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Antithrombotische Therapie nach
strukturellen kardialen
Interventionen
Empfehlung der Arbeitsgruppe Kardiovasku-
läre Hämostase und Antithrombotische
Therapie (AG19) der Deutschen Gesellschaft
für Kardiologie – Herz- und Kreislauf-
forschung e.V. (DGK) in Zusammenarbeit mit
der Arbeitsgruppe Interventionelle Kardio-
logie (AG6) – AGIK und der Arbeitsgruppe
Klinische Pharmakologie (AG22) der DGK

Präambel

Die Anzahl der strukturellen kardialen
Interventionen ist ständig zunehmend.
Trotz der raschen Einführung und Wei-
terentwicklung dieser Techniken ist die
Evidenz für die optimale antithrombo-
tische Therapie nach solchen Interven-
tionen sehr limitiert, da randomisierte

Aus Gründen der besseren Lesbarkeit und
Verständlichkeit der Texte wird in Springer-
Publikationen in der Regel das generische
Maskulinum als geschlechtsneutrale Form
verwendet. Diese Form impliziert immer alle
Geschlechter.

Studien zum Vergleich verschiedener
antithrombotischer Therapien für die
meisten Einsatzgebiete fehlen. Diese
Empfehlung ist eine Stellungnahme der
Deutschen Gesellschaft für Kardiolo-
gie – Herz- und Kreislaufforschung e.V.
(DGK), die den gegenwärtigen Erkennt-
nisstand wiedergibt und Ärzten und
ihren Patienten die Entscheidungsfin-
dung erleichtern soll. Es werden bisher
publizierte, relevante Studienherangezo-
gen, Evidenzen diskutiert und ungelöste
Fragen aufgezeigt. In diesem Empfeh-
lungsdokument haben sich die Autoren
in den Empfehlungsgraden an aktuelle

Positionsdokumente angelehnt und eine
einfache Graduierung in „wird empfoh-
len“ (grüne Markierungen), „sollte oder
kann erwogen werden“ (gelbe Markie-
rungen) und „wird nicht empfohlen“
(rote Markierungen) gewählt.

Einleitung

Allgemeine Punkte

Ziel einer antithrombotischen Therapie
ist die Reduktion der Inzidenz ischämi-
scher und embolischer Ereignisse nach
der Implantation von potenziell throm-
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bogenen kardiovaskulären Implanta-
ten bzw. auch bei prothrombotischen
Grunderkrankungen des Patienten. Bei
der Wahl der antithrombotischen The-
rapie muss aber auch stets das hämor-
rhagische Risiko des Patienten mit-
berücksichtigt werden. Daher ist die
Wahl der optimalen Art und Intensität
der antithrombotischen Therapie auch
bei strukturellen kardialen Interventio-
nen von zentralem Stellenwert. Umso
erstaunlicher ist der aktuell bestehen-
de Mangel an gut fundierten und in
randomisierten Studien getesteten an-
tithrombotischen Therapien für diese
interventionellen kardiovaskulären Be-
handlungsansätze. Mehrere Leitlinien
und Positionspapiere haben bereits die
vorhandene Evidenz für einzelne kardio-
vaskuläre Interventionen zusammenge-
fasst und Empfehlungen ausgesprochen
[1–5]. Ziel des aktuellen Dokumentes ist
eine umfassende und den neuesten Er-
kenntnissen entsprechende Darstellung
derEvidenz für die häufigsten etablierten
strukturellen kardialen Interventionen
beim erwachsenen Patienten und die
Formulierung von klar strukturierten
Empfehlungen.

Eswirdausdrücklichdaraufhingewie-
sen, dass sich die in diesem Dokument
aufgeführten Therapieempfehlungen le-
diglich auf die jeweilige strukturelle In-
tervention beziehen undmöglicherweise
nicht alle anderen parallel bestehenden
Indikationen berücksichtigen. Vor allem
bei Patienten mit perkutaner Koronar-
intervention und/oder akutem Koronar-
syndrom in den letzten 12 Monaten vor
der aktuellen strukturellen Intervention
besteht in vielen Fällen die Indikation zu
einer längeren antithrombozytären The-
rapie, ggf. auch in Kombination mit ei-
ner oralen Antikoagulation. Das aktuel-
le Empfehlungsdokument ersetzt daher
nicht die ärztliche Evaluation des indi-
viduellen Patienten und die Anpassung
der Diagnostik und Therapie an dessen
spezifische Situation.

Einschätzung des Blutungsrisikos

Im Gegensatz zum ischämischen und
thrombotischen Risiko, das auch von der
Art des Eingriffes bzw. des implantier-
ten Devices abhängen kann, wird das

Blutungsrisiko nach einem strukturellen
Eingriff überwiegend durch patienten-
spezifische Variablen und die verwende-
te antithrombotische Therapie definiert.
Risikoeinstufungen, die zur Prädiktion
des Blutungsrisikos unter dualer anti-
thrombozytärer Therapie (DAPT) nach
perkutanen Koronarinterventionen oder
unter oraler Antikoagulation (OAK) bei
Vorhofflimmern entwickeltwurden, sind
bislang nicht oder nicht ausreichend für
Patienten mit strukturellen kardialen In-
terventionen validiert. Daher erscheint
eine Abschätzung anhand von etablier-
tenund auch in aktuellenLeitlinien emp-
fohlenen Variablen sinnvoll. Solche mit
einem hohen Blutungsrisiko assoziierten
Variablen sind unter anderem [6]:
4 intrakranielle Blutung, ischämischer

Schlaganfall oder prädisponierende
intrakranielle Pathologie in der
Anamnese,

4 spontane Blutung in der Anamnese,
insbesondere gastrointestinal oder
prädisponierende gastrointestinale
Pathologie,

4 Anämie,
4 hohes Alter (ab 75. Lebensjahr) oder

Gebrechlichkeit,
4 aktive Tumorerkrankung,
4 Thrombopenie, Koagulopathie oder

schwere Lebererkrankung,
4 Niereninsuffizienz, insbesondere

Stadium 5 (eGFR <15ml/min) mit
oder ohne Dialyse

Periinterventionelle Gerinnungs-
therapie

Die Datenlage für die optimale periin-
terventionelle Gerinnungstherapie bei
strukturellen Interventionen ist limi-
tiert. Daher wird in Analogie zu den
Leitlinien für die perkutane Revasku-
larisation periinterventionell bei allen
imWeiteren diskutierten Interventionen
eine effektiveGerinnungshemmungmit-
tels Heparin empfohlen, um das frühe
thromboembolische Risiko zu reduzie-
ren („activated clotting time“ [ACT]
>250). Während des Eingriffes sollten
regelmäßige ACT-Kontrollen erfolgen.
Falls eine Heparin-induzierte Thrombo-
zytopenie oder andere Kontraindikation
für Heparin vorliegen, stellen Bivaliru-

din oder Argatroban eine Alternative
dar.

Interventionelle Therapie von
Aortenklappenerkrankungen
(TAVI)

Einleitung

Die Therapie von Aortenklappenerkran-
kungen mittels Transkatheter-Aorten-
klappenimplantation (TAVI) ist aktuell
das sich am schnellsten entwickelnde
Feld im Bereich der strukturellen kar-
dialen Interventionen. Mittlerweile hat
sichdieseTechnik zumTherapiestandard
bei Patienten mit sehr hohem operati-
vem Risiko oder Kontraindikation für
eine konventionelle Aortenklappenope-
ration entwickelt [2, 5]. Aktuelle Studien
deuten darauf hin, dass sich diese Tech-
nik in den kommenden Jahren auch als
Standard für Patientenmit deutlichnied-
rigerem operativem Risiko entwickeln
könnte. Es gibt verschiedene etablierte
Systeme, welche in ballon-expandierbar
(z.B. Sapien 3, Edwards Lifesciences,
Irvine, CA, USA), in mechanisch ex-
pandierbar (z.B. LOTUS Edge, Boston
Scientific, Ratingen, Deutschland) und
in selbst-expandierend unterteilt wer-
den (z.B. Evolut R, Medtronic, Meer-
busch, Deutschland; ACURATE neo,
Boston Scientific, Ratingen, Deutsch-
land; Portico, Abbott Medical, Wetzlar,
Deutschland). Die Rationale einer an-
tithrombotischen Therapie nach TAVI
ergibt sich aus patientenbezogenen als
auch prozeduralen, mit der Klappenpro-
these verbundenen Aspekten. So besteht
in diesem meist älteren Patientenkol-
lektiv generell ein hohes Risiko für
atherothrombotische Komplikationen,
welches in den ersten 3 Monaten nach
TAVI mit einem zusätzlich erhöhten Ri-
siko für Schlaganfälle verbunden ist [7].
Aus der Analogie zu den Koronarstents
wurde wegen des klappentragenden
Stentgerüstes auch nach TAVI die Not-
wendigkeit einer antithrombozytären
Therapie nahegelegt.
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Datenlage zur antithrombotischen
Therapie bei TAVI bei Patienten
ohne Indikation für eine orale
Antikoagulation

Bislang empfahlen die Leitlinien nach
TAVI eine 3- bis 6-monatige DAPT
mit Acetylsalicylsäure (ASS) und Clo-
pidogrel bei Patienten ohne andere
Indikation für eine orale Antikoagu-
lation. Diese Empfehlung muss aber
wegen neu publizierter Studien revidiert
werden. Die relativ kleine ARTE-Studie
(n= 222) verglich eine DAPT mit einer
Monotherapie mit ASS [8]. Hier ergab
sich unter DAPT eine erhöhte Rate an
Blutungen bei gleichem Risiko für Tod,
Myokardinfarkt oder Schlaganfall. Die
aktuell publizierte und randomisierte
POPular TAVI-Studie verglich ebenfalls
eine DAPT mit einer Monotherapie mit
ASS bei 665 Patienten [9]. Im DAPT-
Arm wurde eine Bolusdosis von 300mg
Clopidogrel vor TAVI gegeben. Auch in
dieser Studie zeigte sich unter alleini-
ger Therapie mit ASS eine signifikante
Reduktion von Blutungsereignissen, ins-
besondere innerhalb der ersten 30 Tage
nach TAVI, bei einer vergleichbaren
Inzidenz von ischämischen Ereignissen.
Einen gänzlich anderen Ansatz unter-
suchte die GALILEO-Studie (n= 1644),
welche eine Strategie ohne DAPT (Riva-
roxaban 10mg täglich und ASS 100mg
täglich für 3 Monate nach TAVI, dann
singulär Rivaroxaban 10mg täglich) mit
einer DAPT (ASS und Clopidogrel für
3Monate nachTAVI, dannASS) verglich
[10]. Im Studienarm mit Rivaroxaban in
reduzierter Dosis zeigte sich ein erhöhtes
Risiko für dasAuftretendes primärenEf-
fektivitätsendpunktes (Tod, Schlaganfall,
Myokardinfarkt, symptomatische Klap-
penthrombose, Lungenembolie, tiefe
Venenthrombose oder systemische Em-
bolie) als auch ein Trend zu vermehrten
Blutungen. Der Effektivitätsendpunkt
wurde jedoch hauptsächlich durch ein
erhöhtes nichtkardiovaskuläres Morta-
litätsrisiko getrieben, sodass sich aus
der GALILEO-Studie keine Hinweise
auf mit der TAVI in Zusammenhang
stehende pathophysiologische Mecha-
nismen ergeben. Die in den letzten
Jahren beschriebenen, weit überwie-
gend subklinischen/asymptomatischen
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Zusammenfassung
In den letzten Jahren finden strukturelle kar-
diale Interventionen zunehmend Anwendung
in der klinischen Routine. Trotz der raschen
Einführung und Weiterentwicklungdieser
Techniken, ist die Evidenz für die optimale
antithrombotische Therapie nach solchen
Interventionen limitiert, da randomisierte
Studien zum Vergleich verschiedener
antithrombotischer Therapien für die meisten
Einsatzgebiete fehlen. Diese Empfehlung

fasst den gegenwärtigen Erkenntnisstand
zusammen. Basierend auf den zur Verfügung
stehenden Daten, werden Behandlungs-
empfehlungen formuliert, die Ärzten und
ihren Patienten die Entscheidungsfindung
erleichtern sollen.

Schlüsselwörter
Duale antithromboztäre Therapie · Orale
Antikoagulation · TAVI · MitraClip · Okkluder

Antithrombotic therapy after structural cardiac interventions.
Recommendations of theWorking Group on Cardiovascular
Hemostasis and Antithrombotic Therapy (AG19) of the German
Cardiac Society (DGK) in cooperation with theWorking Group on
Interventional Cardiology (AG6, AGIK) and theWorking Group on
Clinical Pharmacology (AG22) of the DGK

Abstract
In recent years, structural cardiac inter-
ventions became an important part of
cardiovascular medicine. Despite the
rapid development and evolution of
these interventional techniques, there is
a significant lack of evidence regarding the
optimal antithrombotic treatment strategy as
randomized trials on this issue are missing
for most of these interventions. Thus, this
manuscript summarizes the current level of

evidence. The listed recommendations are
based on available data as well as expert
opinion and aim to guide physicians in
making decisions for the treatment of patients
in this setting.

Keywords
Dual antiplatelet therapy · Oral anticoagu-
lation · TAVI · MitraClip · Occluder

Thrombosierungen in den Taschen der
implantierten Klappenprothesen könn-
ten, bei jedochuneinheitlicherDatenlage
[11], möglicherweise mit einer erhöh-
tenRate an Schlaganfällen/transitorisch-
ischämischenAttackeneinhergehen[12].
Das Auftreten dieser Thrombosierun-
gen korreliert nicht mit der Intensität
der Thrombozytenfunktionshemmung
[13], sodass eine weiter intensivierte
Thrombozytenhemmung kein sinnvol-
ler Therapieansatz ist. Hingegen ist eine

OAK effektiv als Therapie und Präven-
tion dieser Thrombosierungen [14, 15].
Allerdings ist die optimale Therapie im
Hinblick auf ein ausgewogenes throm-
botisches und hämorrhagisches Risiko
noch nicht abschließend geklärt. Derzeit
laufende randomisierte Studien (z.B.
AVATAR [NCT02735902], ATLANTIS
[NCT02664649]) werden weitere Hin-
weise liefern, ob eine kombinierte Stra-
tegie mit antithrombozytärer Therapie
und OAK von Vorteil ist bei Patienten,
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die nicht eine andere Indikation für eine
orale Antikoagulation haben, oder ob
das Blutungsrisiko überwiegt.

Datenlage zur antithrombotischen
Therapie bei TAVI bei Patienten
mit Indikation für eine orale
Antikoagulation

In der derzeitigen Leitlinie der euro-
päischen Gesellschaft für Kardiologie
wird für Patienten mit Indikation zur
OAK (in den allermeisten Fällen Vorhof-
flimmern) nach TAVI eine Fortführung
der OAK ohne zusätzliche antithrom-
bozytäre Therapie empfohlen [2]. Auch
hier basiert diese Empfehlung auf Ex-
pertenmeinung. Die Rationale dieser
Empfehlung leitet sich aus dem hohen
Blutungsrisiko, welches mit einer zu-
sätzlichen antithrombozytären Therapie
verbunden ist, und einem damit ver-
bundenen erhöhten Mortalitätsrisiko ab
[16]. In der vor Kurzem veröffentlichten
POPular TAVI-Studie gab es signifikant
weniger schwere Blutungsereignisse,
wenn bei Indikation zur OAK nach
TAVI auf eine Thrombozytenaggrega-
tionshemmung verzichtet wurde [17].
Etwa drei Viertel der Patienten in dieser
Studie erhielten eineOAKmit einemVit-
amin-K-Antagonisten (VKA), knapp ein
Viertel wurde mit einemNicht-Vitamin-
K-antagonistischen oralen Antikoagu-
lans (NOAK) antikoaguliert. In einer
Subgruppenanalyse war das Risiko für
Blutungsereignisse deutlich niedriger bei
Verwendung von NOAKs im Vergleich
zuVKAs[17].Zudemkonntebereitswie-
derholt gezeigt werden, dass eine OAK
eine effektive Therapie und Prävention
hinsichtlich Klappenthrombosen zu bie-
ten scheint [14, 15]. Wie eine direkte
OAK mit den Faktor-Xa-Inhibitoren
Apixaban und Edoxaban im Hinblick
auf Blutungsereignisse im Vergleich mit
Vitamin-K-Antagonisten zu bewerten
ist, wird derzeit in randomisierten Stu-
dien untersucht (ATLANTIS-Studie für
Apixaban [NCT02664649], ENVISAGE
TAVI für Edoxaban [NCT02943785]).
Die Daten der Galileo-Studie (Rivaro-
xaban 10mg/Tag vs. Placebo zusätzlich
zur antithrombozytären Therapie nach
TAVI)könnennicht aufdasKollektiv von
Patienten mit einer Indikation zur OAK

übertragen werden, da die Dosierung
von Rivaroxaban nicht der bei Vor-
hofflimmern zugelassenen/indizierten
Dosierung entsprach, das NOAK mit ei-
nem Thrombozytenhemmer kombiniert
wurde und es sich um ein Kollektiv ohne
Indikation für eine OAK handelte. Des
Weiteren stieg das Blutungsrisiko mit
dieser Strategie an.

Empfehlung für antithrombotische
Therapie bei TAVI

Nach TAVI wird bei Patienten ohne ei-
ne andere Indikation für eine orale Anti-
koagulation eine antithrombozytäre Mo-
notherapie (ASS oder Clopidogrel) emp-
fohlen (. Abb. 1und2). EineDAPT sollte
nur bei Patientenmit gut begründeter In-
dikation hierfür erfolgen (z.B. perkuta-
ne Koronarintervention und/oder akutes
Koronarsyndrom in den letzten 12 Mo-
naten).

Patienten mit Indikation zur OAK
wird nach TAVI eine Fortführung der
OAK ohne Hinzunahme einer anti-
thrombozytären Substanz empfohlen,
solange keine weitere Indikation hierfür
besteht (z.B. kürzlich stattgefundene
perkutane Koronarintervention). Vor
dem Hintergrund des erhöhten Risi-
kos für intrazerebrale Blutungen unter
Vitamin-K-Antagonisten erscheint der
Einsatz von NOAKs prinzipiell sinnvoll.
Bisher gibt es jedoch zum Einsatz von
NOAKs nach TAVI bei Indikation zur
OAK noch keine Ergebnisse randomi-
sierter Studien. Allerdings weisen die
Ergebnisse der POPular TAVI-Studie
auf ein deutlich niedrigeres Risiko für
Blutungsereignisse bei Verwendung von
NOAKs im Vergleich zu VKAs hin [17].
Die GALILEO-Studie mit Rivaroxaban
in niedriger Dosierung hat diese Indika-
tion nicht untersucht. Aufgrund dieser
Studienergebnisse wurde in einem Ro-
te-Hand-Brief des Bundesinstitutes für
Arzneimittel und Medizinprodukte eine
Warnung für Rivaroxaban nach TAVI
ausgesprochen. Generell sollten NOAKs
in der für die jeweilige Indikation zu-
gelassenen und empfohlenen Dosierung
verwendet werden.

Interventionelle Therapie von
AV-Klappenerkrankungen

Einleitung

Fürdie interventionelleTherapie vonMi-
tral- und Trikuspidalklappenerkrankun-
gen stehen Implantate für Edge-to-edge-
Rekonstruktionen bzw. -Interventionen,
Anuloplastieverfahren und Valve-in-
Valve/Ring-Prozeduren zur Verfügung
[18]. Verschiedene Optionen für ka-
theterbasierte Mitralklappenprothesen
befinden sich aktuell in der Entwicklung
oder klinischen Testung. Ein kürzlich
publiziertesPositionspapierderDGK hat
die aktuell verfügbaren Therapieoptio-
nen und deren Indikation zusammenge-
fasst [1]. Auch wenn bislang nur in einer
randomisierten Studie zu diesemThema
einÜberlebensvorteil fürdie interventio-
nelle Behandlung der Mitralinsuffizienz
nachgewiesen werden konnte [19], so
stellen dieseTherapiemöglichkeitenden-
noch klinisch wertvolle Optionen insbe-
sondere für Hochrisikopatienten nach
kritischer Indikationsstellung im Heart
Team dar [2]. Da diese interventionel-
len Verfahren v. a. Patienten angeboten
werden, deren Risiko für eine konven-
tionelle Operation als zu hoch eingestuft
wird, ist es wenig überraschend, dass
das thromboembolische Risiko z.B.
durch ein bei diesen Patienten häufig
bestehendes Vorhofflimmern oder eine
Herzinsuffizienz erhöht ist [19–22]. Ins-
besondere die Herzinsuffizienz scheint
mit der dadurch bedingten reduzierten
Hämodynamik und der teilweise sich
ändernden Blutzusammensetzung mit
einem erhöhten thromboembolischen
Risiko assoziiert zu sein [23]. Ebenso
weisen die meisten dieser Patienten ein
erhöhtes Blutungsrisiko beispielsweise
bedingt durch das meist höhere Le-
bensalter auf. Für keines der Verfahren
zur interventionellen Versorgung von
Mitral- und Trikuspidalklappenerkran-
kungen liegen bislang dedizierte Studien
für die optimale antithrombotische The-
rapie vor.
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Interven�onelle Therapie von Aortenklappenerkrankungen (TAVI)
Bei Pa�enten ohne Indika�on zur oralen An�koagula�on wird eine an�thrombozytäre 
Monotherapie mit ASS oder Clopidogrel empfohlen.
Pa�enten mit bestehender Indika�on zur oralen An�koagula�on (z.B. Vorhofflimmern) wird eine 
For�ührung dieser Therapie nach einer TAVI empfohlen.
Bei Pa�enten mit perkutaner Koronarinterven�on und/oder akutem Koronarsyndrom in den 
letzten 12 Monaten wird eine erweiterte an�thrombozytäre Therapie zusätzlich zu den hier 
aufgeführten Empfehlungen gemäß den aktuellen Leitlinien empfohlen.
Bei Pa�enten mit bestehender Indika�on zur oralen An�koagula�on nach TAVI wird keine 
zusätzliche an�thrombozytäre Therapie empfohlen, außer wenn diese anderwei�g indiziert ist 
(z.B. kürzliche perkutane Koronarinterven�on).

Interven�onelle Therapie von AV-Klappenerkrankungen 
Allgemein
Bei Pa�enten mit bestehender Indika�on zur oralen An�koagula�on (z.B. Vorhofflimmern) wird 
eine For�ührung dieser Therapie auch nach einem interven�onellen AV-Klappeneingriff 
empfohlen.
Bei Pa�enten mit perkutaner Koronarinterven�on und/oder akutem Koronarsyndrom in den 
letzten 12 Monaten wird eine erweiterte an�thrombozytäre Therapie zusätzlich zu den hier 
aufgeführten Empfehlungen gemäß den aktuellen Leitlinien empfohlen.
Bei Pa�enten nach einem interven�onellen AV-Klappeneingriff mit einem hohen thrombo�schen 
Risiko (z.B. ausgeprägte Spontanechos im Vorhof, Z.n. embolischem Apoplex und/oder schwere 
Herzinsuffizienz) sollte für die ersten 3 Monate eine orale An�koagula�on erwogen werden, falls 
ein akzeptables Blutungsrisiko besteht.
Bei Pa�enten mit bestehender Indika�on zur oralen An�koagula�on nach einem interven�onellen 
AV-Klappeneingriff wird keine zusätzliche an�thrombozytäre Therapie empfohlen, außer diese ist 
anderwei�g indiziert (z.B. kürzliche perkutane Koronarinterven�on). 
Edge-to-edge-Interven�on oder Anuloplas�everfahren
Bei Pa�enten nach Edge-to-edge-Interven�on oder Anuloplas�everfahren wird für 3 Monate
eine duale an�thrombozytäre Therapie empfohlen und ASS für mindestens 6 Monate empfohlen.
Bei Pa�enten nach Edge-to-edge-Interven�on oder Anuloplas�everfahren mit einem erhöhten 
Blutungsrisiko kann die Dauer der dualen an�thrombozytären Therapie auf 1 Monat reduziert 
werden.
Interven�oneller AV-Klappenersatz
Bei Pa�enten nach interven�onellem AV-Klappenersatz sollte für die ersten 3 Monate eine orale 
An�koagula�on bevorzugt mit einem Vitamin-K-Antagonisten erwogen werden, bis ausreichend 
Daten für die Thrombogenität dieser neuen Prothesen vorliegen.

Interven�oneller Verschluss von ASD oder PFO
Pa�enten ohne Indika�on zur oralen An�koagula�on wird eine duale an�thrombozytäre Therapie 
(ASS und Clopidogrel) für 1-6 Monate empfohlen. Anschließend For�ührung einer Monotherapie 
mit ASS oder Clopidogrel für 12 Monate bis 2 Jahre.
Bei Pa�enten mit bestehender Indika�on zur oralen An�koagula�on wird eine Monotherapie 
vorzugsweise mit einem NOAK empfohlen. Die Dauer richtet sich nach der jeweiligen Indika�on.
Bei Pa�enten mit perkutaner Koronarinterven�on und/oder akutem Koronarsyndrom in den 
letzten 12 Monaten wird eine erweiterte an�thrombozytäre Therapie zusätzlich zu den hier 
aufgeführten Empfehlungen gemäß den aktuellen Leitlinien empfohlen.
Bei Au�reten von einmaligem Okkluder-assoziiertem Vorhofflimmern und rascher Konversion kann 
eine orale An�koagula�on, bevorzugt mit einem NOAK, mit begrenzter Dauer und Reevalua�on 
nach 1 Monat erwogen werden. Ansonsten sollte die Indika�on zur oralen An�koagula�on gemäß 
den Leitlinien für Vorhofflimmern erfolgen.
Bei Pa�enten mit bestehender Indika�on zur oralen An�koagula�on nach interven�onellem 
Verschluss von ASD oder PFO wird keine zusätzliche an�thrombozytäre Therapie empfohlen, 
außer diese ist anderwei�g indiziert (z.B. kürzliche perkutane Koronarinterven�on).

Interven�oneller Verschluss des linken Vorhofohrs 
Pa�enten mit Kontraindika�onen gegen eine OAK wird nach LAA-Verschluss eine duale 
an�thrombozytäre Therapie (ASS und Clopidogrel) für 3 Monate empfohlen. Bei gutem Ergebnis 
nach 3 Monaten wird anschließend eine an�thrombozytäre Monotherapie (ASS oder Clopidogrel) 
empfohlen.
Bei Pa�enten mit perkutaner Koronarinterven�on und/oder akutem Koronarsyndrom in den letzten 
12 Monaten wird eine erweiterte an�thrombozytäre Therapie zusätzlich zu den hier aufgeführten 
Empfehlungen gemäß der aktuellen Leitlinien empfohlen.
Bei Pa�enten nach LAA-Verschluss wird die Festlegung der weiteren an�thrombo�schen Therapie 
nach 3-mona�ger Nachkontrolle mi�els TEE oder CT empfohlen (bei Nachweis von thrombo�schen 
Auflagerungen ggf. Steigerung auf OAK oder sonst Reduk�on auf an�thrombozytäre 
Monotherapie).
Bei Pa�enten mit hohem thromboembolischem Risiko (CHA2DS2-VASc Score >4) oder Risikofaktoren 
für eine Device-assoziierte Thrombose (z. B. unvollständige Abdeckung der LAA-Öffnung, 
Vorgeschichte eines embolischen Schlaganfalles oder Herzinsuffizienz mit hochgradig reduzierter 
Ejek�onsfrak�on) nach LAA-Verschluss kann eine orale An�koagula�on vorzugsweise mit einem 
NOAK für mindestens 6 Wochen erwogen werden, falls das Blutungsrisiko dies zulässt. Die 
Entscheidung bzgl. Umstellung auf an�thrombozytäre Therapie sollte nach 6 Wochen je nach TEE 
oder CT-Kontrolle getroffen werden. 
Bei starkem Überwiegen des Blutungsrisikos nach LAA-Verschluss (Z.n. schwerer und/oder 
intrakranieller Blutung) kann eine an�thrombozytäre Monotherapie (ASS oder Clopidogrel) 
erwogen werden. Bei Pa�enten mit Vorgeschichte einer intrakraniellen Blutung sollte erwogen 
werden, das Blutungsrisiko gemeinsam mit einem Neurologen abzuschätzen.

Device-assoziierte Thrombosen
Bei Pa�enten nach ASD-, PFO und LAA-Verschluss wird ein Screening nach DRTs mi�els 
transösophagealer Echokardiographie oder CT 3 Monate nach Interven�on empfohlen.
Bei Pa�enten nach TAVI oder AV-Klappeninterven�onen kann ein Screening nach DRTs erwogen 
werden, insbesondere wenn sonst keine Indika�on zur langfris�gen OAK besteht.
Bei Pa�enten mit diagnos�zierter DRT unter an�thrombozytärer Therapie wird für mindestens 3 
Monate eine OAK, vorzugsweise mit einem NOAK, empfohlen.
Bei Pa�enten mit diagnos�zierter DRT unter OAK wird für mindestens 3 Monate zusätzlich zur OAK 
eine an�thrombozytäre Monotherapie oder eine OAK mit einem Vitamin-K-Antagonisten und 
erhöhtem Ziel-INR empfohlen.
Bei Pa�enten mit diagnos�zierter DRT wird 3 Monate nach Therapieanpassung eine erneute 
Bildgebung vor möglicher Therapieanpassung empfohlen.

Abb. 19 Empfeh-
lungen zur anti-
thrombotischen
Therapienach struk-
turellen kardialen
Interventionen

Datenlage zur antithrom-
botischen Therapie bei AV-
Klappeninterventionen

In den bislang publizierten Studien
für Edge-to-edge-Interventionen (Mi-
traClip,AbbottMedical,Wetzlar,Deutsch-
land; PASCAL, Edwards Lifesciences,
Irvine, CA, USA) wurden unterschiedli-
che antithrombotische Therapiestrategi-
en beschrieben [1, 19, 20, 22]. Patienten
ohne sonstige Indikation für eine OAK
wurden mit einer thrombozytenhem-
menden Therapie bestehend aus ASS
(75–100mg, in einer frühen Studie auch
325mg täglich) oder alternativ Clopi-
dogrel 75mg täglich für mindestens
6 Monate behandelt. In den meisten Stu-
dien war zusätzlich eine DAPT für 1 bis
3 Monate gefordert. Nur in der bislang
größten Studie für dasMitraClip-System
war auch eine alleinige antithrombozy-
täre Monotherapie erlaubt und wurde
offenbar auch in der Mehrheit der Fälle
angewandt [19]. Bei Patienten mit In-
dikation für eine OAK wurden sowohl
NOAKs wie auch Vitamin-K-Antago-
nisten verwendet, teilweise zusammen
mit ASS für 3 Monate. In neueren Stu-
dien wurde die alleinige Fortführung
der OAK ohne zusätzliche thrombo-
zytenhemmende Therapie, falls nicht
anderweitig indiziert, empfohlen [19,
20].

Für direkte Anuloplastieverfahren
(Cardioband, Edwards Lifesciences, Ir-
vine, CA, USA) wurden in den bis-
herigen Fallserien keine Angaben zur
postinterventionellen Gerinnungsthe-
rapie publiziert [24]. Ebenso liegen
keine Vorgaben in den aktuell laufenden
Studien für das Cardioband vor (Clini-
calTrials.gov Identifier: NCT03016975
und NCT03600688). Ein ähnliches Bild
zeigt sich für das indirekte Anuloplas-
tieverfahren (Carillon-System, Cardiac
Dimensions, Offenbach, Deutschland;
CARILLON trial – ClinicalTrials.gov
Identifier: NCT03142152) [25] und für
die transapikale Implantation von Chor-
dae tendineae (NeoChord DS1000 Sys-
tem, NeoChord, St Louis Park, MN,
USA) [26].

Ein noch relativ neuerTherapieansatz
ist der interventionelle Mitralklappen-
ersatz. Dieser kann entweder bei bereits
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Abb. 29 Empfehlung für
die antithrombotische
Therapie nach Transka-
theter-Aortenklappen-
implantation. aAlternativ
Clopidogrel 75mg. (Mit
freundl. Genehmigung
©WillibaldHochholzer, alle
Rechte vorbehalten)

implantierter Bioprothese oder Anulo-
plastiering bzw. auch bei ausgeprägten
Mitralringkalzifikationen mittels einer
für die TAVI entwickelten Prothese (z.B.
Sapien XT oder S3, Edwards Lifesci-
ences, Irvine, CA, USA) oder mittels
eigens dafür entwickelter Prothesen er-
folgen, welche aktuell in ersten Studien
getestet werden (z.B. HighLife, Highlife
Medical, Paris, Frankreich; CardiAQ,
Edwards Lifesciences, Irvine, CA, USA;
Tiara,Neovasc, Richmond,Kanada; Ten-
dyne, Abbott Medical, Wetzlar, Deutsch-
land; Intrepid, Medtronic, Meerbusch,
Deutschland) [1, 27]. Trotz der in den
meisten dieser frühen Studien empfoh-
lenen OAK für mindestens 3 Monate
(analogzurLeitlinienempfehlungfürden
chirurgischen Mitralklappenersatz – in
einigen Studien sind auch NOAKs er-
laubt) kam es je nach Prothesentyp zu
relativ hohen Raten von Klappenthrom-
bosen von bis zu 7,7% [27]. In einer
Studie wurde berichtet, dass sich eine
solche Klappenthrombose durch Steige-
rung der Intensität der OAK behandeln
ließ [22].

Insgesamt scheint das thrombotische
Risiko bei Patienten mit AV-Klappen-
interventionen erhöht zu sein. Chirur-
gische Fallserien zeigten ein erhöhtes
thrombotisches Risiko in den ersten
Monaten nach chirurgischem Mitral-
und Trikuspidaleingriff. Die aktuellen
europäischen Leitlinien geben daher ei-
ne IIa-Empfehlung (Evidenzlevel C) für
eine OAK in den ersten 3 Monaten nach

solchen Eingriffen [2]. In der größten
bislangpublizierten, randomisiertenStu-
die für das MitraClip-Verfahren zeigte
sich zwar kein höheres Schlaganfallrisi-
ko für Patienten, die diese Intervention
erhielten, verglichen zu Patienten ohne
Intervention [19]. Dennoch war mit
einer 2-Jahres-Inzidenz von 4,4% nach
MitraClip das Schlaganfallrisiko in die-
ser und anderen Populationen nach
MitraClip relativ hoch [22]. Des Wei-
teren liegen einzelne Fallberichte zu
thrombotischen Auflagerungen auf dem
MitraClip bzw. dem Einführsystem wie
auch nach MitraClip im Bereich der
linken Herzabschnitte vor [22]. Daten
aus unkontrollierten Registerstudien zei-
gen zumindest einen Trend zu weniger
thromboembolischen Ereignissen nach
MitraClip bei akzeptablem Blutungs-
risiko, wenn eine OAK für 4 Wochen
bei Patienten ohne sonstige Indikation
hierfür angesetzt wird [28]. Registerda-
ten deuten aber auch darauf hin, dass
v. a. Blutungen zu den häufigsten und
bedeutendsten Komplikationen in die-
sen Patientenpopulationen gehören [21].
Daher erscheint eine sehr sorgfältige Ab-
wägung des thromboembolischen wie
auch hämorrhagischen Risikos bei Pa-
tienten mit AV-Klappeninterventionen
von zentraler Bedeutung zu sein.

Für Trikuspidalinterventionen ist ak-
tuell die Datenlage noch extrem limi-
tiert, da außer Anwendungsbeobachtun-
gen keine dedizierten Studien vorliegen
[1]. Verwendet werden häufig Techniken

undGerinnungsstrategien analog zu ver-
gleichbaren Mitralinterventionen.

Empfehlung für antithrom-
botische Therapie bei AV-
Klappeninterventionen

Patienten ohne Indikation zur OAK soll-
ten nach Edge-to-edge-Interventionen
sowie Anuloplastieverfahren zumindest
für 6 Monate eine thrombozytenhem-
mendeTherapiemit ASS 100mg/Tag (al-
ternativ Clopidogrel 75mg/Tag) erhalten
(. Abb. 1 und 3). Für die ersten 1 (bis 3)
Monate wird zusätzlich eine DAPT ana-
log zu den meisten Studien empfohlen,
auch wenn der Nutzen dieser Intensi-
vierung nicht gut belegt ist. Die DAPT
sollte periinterventionell oder unmittel-
bar nach Intervention begonnen werden
(z.B. Gabe einer Initialdosis von 600mg
Clopidogrel nach Intervention, gefolgt
von Erhaltungstherapie mit 75mg/Tag).
Patienten, die periinterventionell throm-
botische Prozesse oder Hinweise für ein
erhöhtes Thromboserisiko zeigen (z.B.
ausgeprägte Stase im Vorhof, schwere
dekompensierte Herzinsuffizienz, Status
nach embolischem Schlaganfall) soll-
ten, falls das Blutungsrisiko dies zulässt,
für 3 Monate eine OAK erhalten. In
solchen Fällen sollte eine Reevaluati-
on des thrombotischen Risikos nach
3 Monaten eingeplant werden. Wegen
des besseren Sicherheitsprofils erschei-
nen hier NOAKs der zu bevorzugende
Therapieansatz.
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Abb. 38 EmpfehlungfürdieantithrombotischeTherapienachAV-Klappeninterventionen. aErwägen
bei ausgeprägten Spontanechos imVorhof, Zustand nachApoplex und/oder schwerer Herzinsuffizi-
enzzusammenmitakzeptablemBlutungsrisiko.FallsperkutaneKoronarinterventionund/oderakutes
Koronarsyndrom in den letzten 12Monaten,wird eine erweiterte antithrombozytäre Therapie emp-
fohlen. (Mit freundl. Genehmigung©WillibaldHochholzer, alle Rechte vorbehalten)

Bei Patienten mit bereits bestehen-
der Indikation zur OAK sollte die-
se nach Edge-to-edge-Interventionen
sowie Anuloplastieverfahren fortge-
führt werden. Eine Kombination mit
einer thrombozytenhemmenden The-
rapie sollte nicht erfolgen, falls nicht
anderweitig indiziert (z.B. kürzliche
perkutane Koronarintervention), da der
Nutzen einer solchen Kombination auf
thrombotische Komplikationen nicht
belegt ist, aber das Blutungsrisiko dar-
unter deutlich ansteigt. Bei Patientenmit
sehr hohem Blutungsrisiko kann auch
eine zusätzliche Versorgung mit einem
Vorhofohrokkluder erwogen werden.

Für den interventionellen AV-Klap-
penersatz wie auch Valve-in-Valve/Ring-
Implantationen deuten die bisherigen
Daten zumindest auf ein deutlich er-
höhtes peri- und postinterventionelles
thrombotisches Risiko hin. Daher er-
scheint bei diesen Patienten eine OAK
unabhängig vonder sonstigen Indikation
zumindest für die ersten 3 Monate emp-
fehlenswert – falls das Blutungsrisiko
dies zulässt. Wegen der Fallberichte von
Thrombusformationen trotz Antikoagu-
lation sollten hier bis zum Vorliegen
dedizierter Studien eher Vitamin-K-

Antagonisten anstatt NOAKs erwogen
werden.

Interventioneller Verschluss von
Vorhofseptumdefekten oder
des persistierenden Foramen
ovale

Einleitung

Bei ca. 17% aller Patienten mit emboli-
schem Schlaganfall ist die Thromboem-
boliequelle unklar [29]. Diese Entität,
die früher als kryptogener Schlagan-
fall benannt wurde, wird seit 2014 als
ESUS („embolic stroke of undetermined
source“) bezeichnet [30]. Im Rahmen
derweiterführendenDiagnostikwird bei
diesen Patienten nicht selten ein persis-
tierendes Foramen ovale (PFO) nachge-
wiesen. Insgesamtgibt es 7 randomisierte
Studien, die sich mit der Frage des Nut-
zens eines PFO-Verschlusses bei ESUS-
Patienten beschäftigten. In mehreren
Metaanalysen konnte ein signifikanter
Vorteil für den interventionellen PFO-
Verschluss bezüglich Inzidenz von er-
neuten Schlaganfällen im Vergleich zur
alleinigen medikamentösenTherapie ge-
zeigt werden [3]. Ein Konsensuspapier
der DGK von 2018 hat eine Klasse-IA-

Empfehlung für den interventionellen
Verschluss beiPatienten zwischen16und
60 Jahren nach ESUS und einem nach-
gewiesenen PFO mit moderatem oder
ausgeprägtemRechts-links-Shunt ausge-
sprochen [3]. Ausschlaggebend hierfür
waren 4 Studien, RESPECT, CLOSE,
REDUCE und DEFENSE-PFO, die ei-
ne Überlegenheit des Verschlusses als
Rezidivprophylaxe gegenüber einer allei-
nigen medikamentösen Therapie zeigen
konnten [31]. Insbesondere scheinen
Patienten mit bestimmten anatomischen
Hochrisikokonfigurationen des PFO
(atriales Septumaneurysma, Hypermo-
bilität des Septums und Shuntgröße) zu
profitieren [32, 33]. Die gebräuchlichsten
Verschlusssysteme, die auch in den oben
genannten Studien Verwendung fan-
den, sind Scheibenokkluder (Amplatzer
PFO Occluder, Abbott Medical, Wetzlar,
Deutschland; Occlutech PFO Occluder,
Occlutech International, Helsingborg,
Schweden; GORE CARDIOFROM Oc-
cluder, Gore, Flagstaff, AZ, USA) [3].

Eine andere Form einer Verbindung
zwischen beiden Vorhöfen ist der atriale
Septumdefekt (ASD) vomSekundumtyp,
welcher nicht selten erst im Erwachse-
nenalter diagnostiziert wird. Die Indika-
tion zum interventionellen Verschluss,
falls anatomisch möglich, besteht bei si-
gnifikantem Shunt und einhergehender
rechtsventrikulärer Volumenbelastung
sowie einem tolerablen pulmonalvasku-
lären Widerstand (<5 Wood-Einheiten)
[4]. Die gebräuchlichsten Verschluss-
systeme, der Occlutech Figulla Flex II
Occluder (Occlutech International, Hel-
singborg, Schweden) und der Amplatzer
Occluder (Abbott Medical, Wetzlar,
Deutschland), sind ähnlich aufgebaut
wie die oben beschriebenen Devices
für den PFO-Verschluss. Demzufolge
gleichen sich die Therapieempfehlungen
bezüglich antithrombotischen Manage-
ments nach Intervention.

Datenlage zur antithrombotischen
Therapie bei interventionellem
PFO- oder ASD-Verschluss

Folgende Überlegungen spielen bei der
Entscheidung bezüglich postprozedu-
raler antithrombotischer Therapie eine
Rolle: zum einen die Verhinderung von
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Thrombosen am Okkluder, welche eine
der häufigsten, wenngleich nummerisch
seltene Komplikation mit einer Inzidenz
von ca. 0,4–1,2% darstellen [22].

Des Weiteren muss ein überbrücken-
der antithrombotischer Schutz bis zum
Erreichen einer ausreichenden Endothe-
lialisierung des Okkluders erfolgen, wel-
che auch länger als 1 Jahr dauern kann
[33]. Es gibt Hinweise, dass eine verkürz-
teThrombozytenhemmung mit einer er-
höhten Inzidenz von zerebrovaskulären
Ereignissen nach PFO-Verschluss verge-
sellschaftet ist [33]. In den oben genann-
ten, randomisierten Studien erfolgt die
antithrombotische Therapie nach PFO-
Verschluss mittels einer DAPT mit ASS
(75–325mg) und Clopidogrel 75mg für
eine Dauer von 1 bis 6 Monaten. Im
Anschluss wird eine antithrombozytäre
Monotherapie mit ASS oder Clopidogrel
für 6 Monate bis 5 Jahre empfohlen [3,
33].Die Evidenz für diese Empfehlung ist
allerdings limitiert, da es keinen direk-
ten Vergleich der medikamentösen The-
rapien bzw. Therapiedauer gibt. Insbe-
sondere kann aufgrund fehlender Da-
ten keine Aussage über die Rolle bzw.
mögliche Vorteile einer OAK zusätzlich
zum PFO-Verschluss erfolgen, da Pati-
enten unter oraler Antikoagulation in
Studien größtenteils ausgeschlossen wa-
ren. Zudemkonnte bezüglich der Schlag-
anfallreduktion bisher kein signifikanter
Vorteil des PFO-Verschlusses gefolgt von
einer antithrombozytären Monotherapie
imVergleich zur OAK alleine ohne PFO-
Verschluss gezeigt werden. Dasselbe gilt
für die PFO-Okklusion vs. eineTherapie
mit NOAK [34].

In einer Metaanalyse, in der 8 ran-
domisierte Studien mit fast 4000 Pati-
enten betrachtet wurden, zeigte sich ein
4-fach erhöhtes Risiko für das Auftreten
von Vorhofflimmern nach perkutanem
PFO-Verschluss [35]. Meist handelte es
sich um Vorhofflimmern, das sich früh
periprozedural (<45 Tage) manifestier-
te und als sekundär oder „early onset“
bezeichnet wird. Über 75% der Betroffe-
nen hatten nach spontaner oder elektri-
scher Konversion kein erneutes Ereignis,
und die Inzidenz von Schlaganfällen war
mit 0,1% während einer mittleren Nach-
beobachtung von 2,6 Jahren sehr nied-
rig. Die Inzidenz von periprozeduralem

Vorhofflimmern scheint abhängig vom
implantierten Verschlusssystem zu sein.
So konnte ein signifikant erhöhtes Risi-
ko für den GORE CARDIOFORM Sep-
tal Occluder und den mittlerweile nicht
mehr am Markt befindlichen STARFlex
Occluder gezeigt werden, nicht jedoch
für den Amplatzer PFO Occluder [35].
Basierend auf diesen Daten, wurde in
der Metaanalyse ein Algorithmus etab-
liert, der bei einmaligem Okkluder-as-
soziiertem Vorhofflimmern und rascher
Konversion eine kurzzeitige, bei persis-
tierendem Vorhofflimmern eine Antiko-
agulation CHA2DS2-VASc Score-basiert
gemäßderVorhofflimmer-Leitlinieemp-
fiehlt [35].

Empfehlung für die anti-
thrombotische Therapie bei
interventionellem PFO- oder ASD-
Verschluss

Vor einem PFO-Verschluss muss eine
strenge Prüfung der Indikation bzw.
der Ausschluss einer Indikation für eine
dauerhafte OAK mittels einer sorgfälti-
gen und umfassenden Umfelddiagnos-
tik erfolgen. Hierzu gehören in der
Regel ein 7-Tage-Langzeit-EKG oder
ein implantierbarer Ereignisrekorder,
der Ausschluss von relevanten athe-
rosklerotischen Gefäßveränderungen
bzw. von Koagulopathien sowie das
Screening auf kardiovaskuläre Risiko-
faktoren (z.B. arterielle Hypertonie,
Hyperlipidämie, Diabetes mellitus, Ni-
kotinkonsum). Beim Nachweis einer
tiefen Venenthrombose bzw. venösen
Thromboembolie muss eine Abklärung
der Genese stattfinden, um die Dau-
er einer erforderlichen Antikoagulation
abschätzen zu können. Der RoPE-Score
kann einen Hinweis auf eine paradoxe
Embolie geben [36].

Da Patienten mit Indikation zur OAK
in den Studien zum PFO-Verschluss
nicht repräsentiert sind und es für die
Schlaganfallreduktion keinen Nachweis
einer Überlegenheit des PFO-Verschlus-
ses gegenüber der OAK gibt, besteht hier
im Regelfall keine Indikation für diesen
Eingriff. Dennoch kann in Ausnahme-
fällen auch bei Patienten mit Indikation
zur dauerhaften oralen Antikoagulation
ein PFO-Verschluss in Betracht gezo-

gen werden. Beispiele hierfür können
ein erhöhtes Risiko für rezidivierende
thromboembolischeEreignisse trotzora-
ler Antikoagulation (z.B. Koagulopathie,
rezidivierende idiopathische Thrombo-
sen) oder vorliegende Gründe, die gegen
eine dauerhafte Antikoagulation spre-
chen (z.B. Blutungsrisiko, Compliance,
geplante Schwangerschaft, anstehende
Operationen), sein [37]. Bei diesen Pa-
tienten sollte die Indikation für einen
PFO-Verschluss dennoch äußert kritisch
und idealerweise in interdisziplinärer
Zusammenarbeit gestellt werden.

Patientenmit interventionellemPFO-
oder ASD-Verschluss sollten mit ASS
vorbehandelt sein und periprozedural
eine Initialdosis von Clopidogrel von
600mg erhalten (falls nicht bereits da-
mit vorbehandelt). Nach Intervention
sollte eine DAPT mit ASS (75–100mg)
und Clopidogrel 75mg für 1 bis 6 Mo-
nate erfolgen (. Abb. 1 und 4). Aufgrund
der individuell unterschiedlichen Zeit
bis zur Endothelialisierung wäre eine
DAPT bei niedrigem Blutungsrisiko für
mindestens 3 Monate zu bevorzugen.
Anschließend wird die Fortführung ei-
ner antithrombozytären Monotherapie
mit ASS oder Clopidogrel für 12 Mo-
nate bis 2 Jahre empfohlen. Die Dauer
der Monotherapie ist eine individuelle
Entscheidung, abhängig vom Blutungs-
bzw. Ischämierisiko des jeweiligen Pati-
enten oder der ggf. durch eine andere
Diagnose bestehenden Indikation zur
lebenslangen Therapie.

Bei koexistenter Indikation zur OAK
wird eine Monotherapie ohne beglei-
tende antithrombozytäre Therapie emp-
fohlen, vorzugsweise mit einem NOAK
(. Abb. 4). Die Dauer richtet sich nach
der jeweiligen Indikation. Bei Patienten
mit einer Erstmanifestation von Vorhof-
flimmern, das sich früh periprozedural
(<45 Tage) manifestiert und mutmaß-
lich durch den Okkluder bedingt ist,
kann nach spontaner oder elektrischer
Konversion und kontrolliert stabilem
Sinusrhythmus im weiteren Verlauf eine
Beendigung der OAK nach 1 Monat
erwogen werden (Details s. oben). An-
sonsten sollte die Indikation zur oralen
Antikoagulation gemäß den Leitlinien
für Vorhofflimmern erfolgen. Wichtig ist
eine regelmäßige Re-Evaluation der Ver-
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Abb. 48 Empfehlung für die antithrombotische Therapie nach interventionellemVerschluss eines persistierendes Foramen
ovale oder eines Vorhofseptumdefektes. Hinweis: Bei Patientenmit Indikation zur dauerhaftenOAKmuss die Indikation zum
PFO-Verschluss sehr kritisch gestellt werden (s. Text). Falls perkutane Koronarintervention und/oder akutes Koronarsyn-
drom in den letzten 12Monaten,wird eine erweiterte antithrombozytäre Therapie empfohlen. (Mit freundl. Genehmigung
©WillibaldHochholzer, alle Rechte vorbehalten)

träglichkeit, des Blutungsrisikos sowie
möglicher neuerAspekte (z.B. Schlagan-
fallrezidiv, Blutung,Myokardinfarkt), die
ggf. eine Therapieanpassung erfordern.

Ebenfalls ein wichtiges Thema sind
potenzielle thrombotische, durch den
Okkluder bedingte Veränderungen –
insbesondere, da viele dieser Patienten
sonst keine Indikation zur Gerinnungs-
hemmung und meist sonst auch kein
wesentlich erhöhtes thromboemboli-
sches Risiko haben. Daher erscheint
eine Nachkontrolle mit einer trans-
ösophagealen Echokardiographie nach
etwa 3 Monaten ratsam (s. auch Kapitel
Device-assoziierte Thrombosen).

Interventioneller Verschluss des
linken Vorhofohrs

Einleitung

Vorhofflimmern ist mit einem erhöhten
Risiko für einen ischämischen Schlag-
anfall vergesellschaftet [38]. Die meisten
embolischen Schlaganfälle bei Patienten
mit nichtvalvulärem Vorhofflimmern
werden durch Thromben aus dem lin-
ken Vorhofohr verursacht [38]. Eine
OAK reduziert das Schlaganfallrisiko,
und gemäß Leitlinien weisen die meis-
ten Patienten mit Vorhofflimmern eine
Indikation zur OAK abhängig vom

berechneten Risiko für Thromboem-
bolien auf. Aufgrund eines erhöhten
Blutungsrisikos, stattgehabter relevanter
Blutung oder persönlicher Präferenzen
ist eine OAK allerdings bei manchen
Patienten keine sinnvolle Option. Für
diese Patienten stellt der perkutane Ver-
schluss des linken Vorhofohres („left
atrial appendage closure“ [LAAC]) mit
einem Verschlusssystem eine Alterna-
tive dar, um eine Embolie aus dem
linken Vorhofohr zu verhindern und
somit das Schlaganfallrisiko zu reduzie-
ren [38]. Endokardiale LAAC-Systeme
mit der größten Datenlage aus klini-
schen Studien und Registern sind der
Amplatzer Amulet LAA Occluder (Ab-
bott Medical, Wetzlar, Deutschland) und
der WATCHMAN/WATCHMAN Flex
Occluder (Boston Scientific, Ratingen,
Deutschland). Bei der Indikationsstel-
lung ist neben dem Blutungsrisiko bzw.
dem Patientenwunsch auch das throm-
botische Risiko des Patienten zu be-
achten. Manche Patienten weisen einen
generellen prothrombotischen Zustand
auf – z.B. Patienten mit Vorhofflim-
mern und schwerer Herzinsuffizienz. In
diesen Fällen wird das Risiko für eine
Thromboembolie möglicherweise auch
nach einem LAACweiterhin erhöht sein
und somit die Indikation für eine OAK
fortbestehen.

Datenlage zur antithrombotischen
Therapie bei interventionellem
Verschluss des linken Vorhofohrs

TrotztechnischerOptimierungenzurRe-
duktion derThrombogenität der LAAC-
Systeme, kann es auf der dem linken
AtriumzugewandtenOberflächedesOk-
kluders zu Thrombenbildung kommen
[22].DerGroßteil derDatenzur Inzidenz
dieser Device-assoziierten Thrombosen
(„device-related thrombosis“ [DRT])
stammt von Studien mit dem Amplat-
zer- und dem WATCHMAN-Okkluder
[22]. Eine Analyse von 4 prospektiven
Studien fandDRTs in3,7%derFällenach
Implantation eines WATCHMAN-Ok-
kluders [39]. Diese Thrombosen waren
mit einer höheren Inzidenz von Schlag-
anfällen bzw. systemischen Embolien
vergesellschaftet [39]. In einer weiteren
Analyse von 99 Patienten nach Implanta-
tioneinesAmplatzeroderWATCHMAN
Okkluders entwickelten7Patienten (7%)
eine DRT [40].

Bisherige Untersuchungen legen ei-
ne Assoziation von DRTs mit Patien-
ten- und prozeduralen Charakteristika,
allerdingsnichtmitderpostprozeduralen
Dauer der DAPT nahe [40]. Das Auftre-
ten von DRTs war vergesellschaftet mit
einer Vorgeschichte vonThromboembo-
lien, reduzierter linksventrikulärer Ejek-
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Empfehlungen und Stellungnahmen

Abb. 59 Empfehlung für
die antithrombotische The-
rapie nach interventionel-
lemVorhofohrverschluss.
aRücksprachemit Neurolo-
gen zur Risikoeinschätzung
empfohlen. bAlternativClo-
pidogrel 75mg. Falls per-
kutane Koronarinterven-
tion und/oder akutes Ko-
ronarsyndrom in den letz-
ten 12Monaten,wird eine
erweiterte antithrombozy-
täre Therapie empfohlen.
(Mit freundl.Genehmigung
©WillibaldHochholzer, alle
Rechte vorbehalten)

tionsfraktion, der Implantationstiefe und
der Größe des LAAC [40]. Der inkom-
plette Verschluss des linken Vorhofohres
ist möglicherweise der zentrale Risiko-
faktor für das Auftreten einer DRT [41].
Als weitere Risikofaktoren wurden unter
anderem das Patientenalter, die Vorge-
schichte eines Schlaganfalles, der Dia-
meter des linken Vorhofes, echokardio-
graphischer Spontankontrast, die Fluss-
geschwindigkeit im Vorhofohr und die
Vorhofflimmerlast beschrieben [41, 42].

In den Studien, die zur Zulassung der
LAAC-Systeme geführt haben, kamnach
LAAC entweder eine antithrombozytä-
re Therapie nach Amplatzer-Okkluder
oder eine kurzzeitige OAK (Vitamin-
K-Antagonist für 45 Tage) gefolgt von
einer antithrombozytären Therapie nach
WATCHMAN-Okkluder zum Einsatz.
In der PROTECT-AF-Studie wurden die
EffektivitätundSicherheitderLAACmit-
tels WATCHMAN-Okkluder verglichen
mit Patienten, die keine LAAC erhielten
und mit Vitamin-K-Antagonisten anti-
koaguliertwurden [43].DieCATALYST-
Studie (clinicaltrials.gov NCT04226547)
vergleicht derzeit den LAAC mittels
Amplatzer Amulet Occluder mit einer
NOAK-Therapie. In der täglichen Praxis
ist die Hauptindikation für den LAAC
die Prävention von Thromboembolien
bei Patienten mit einer Kontraindikati-
on gegen eine OAK [44]. Die optimale
antithrombotische Therapie nach LAAC
bei den meisten in der klinischen Pra-
xis behandelten Fällen ist daher unklar.
Aktuell besteht eine erhebliche Hetero-

genität der antithrombotischen Strategie,
wie eine Umfrage der European Heart
Rhythm Association an 33 internationa-
len Zentren zeigte [44].

Es liegen keine randomisierten kon-
trollierten Studien vor, die antithrom-
botische Strategien nach LAAC ver-
gleichen. Um die Evidenz zu stei-
gern, sollten Patienten mit hohem
Blutungsrisiko, bei denen eine LAAC
infrage kommt, nach Möglichkeit in
aktuell laufende Studien eingeschlos-
sen werden (derzeit laufende Studi-
en: CLOSURE-AF [NCT03463317],
ASAP-TOO [NCT02928497], A3ICH
[NCT03243175], STROKECLOSE [NCT
02830152]).

Registerdaten liefern aktuell die bes-
ten Hinweise für den optimalen The-
rapieansatz, auch wenn diese nur mit
angemessener Vorsicht als Entschei-
dungshilfe verwendet werden sollten.
Søndergaard et al. verglichen 1018 Pa-
tienten unter OAK mit 509 Patienten
mit antithrombozytärer Therapie nach
Implantation eines WATCHMAN-Ok-
kluders [45]. DRTs traten mit 3,1%
zwar häufiger unter antithrombozytärer
Therapie auf als bei Patienten mit OAK
(1,4%). Die Inzidenz nichtprozeduraler
schwerer Blutungen und Thromboem-
bolien war jedoch insgesamt gering und
zwischen diesen Gruppen vergleichbar
häufig. Tzikas et al. analysierten die Da-
ten von 1047 konsekutiven Patienten,
die in 22 Zentren mit einem Amplat-
zer-Okkluder behandelt wurden [46].
Die meisten Patienten erhielten ledig-

lich eine ASS-Monotherapie, ohne dass
hierunter ein Trend zu mehr throm-
boembolischen Ereignisraten verglichen
zu anderen Kohorten mit intensiverer
Gerinnungshemmung erkennbar war
[46].

Empfehlung für antithrombotische
Therapie bei interventionellem
Verschluss des linken Vorhofohrs

Wegen der limitierten Evidenz zur an-
tithrombotischen Therapie bei Patien-
ten nach LAAC beruhen die folgenden
Empfehlungen hauptsächlich auf Beob-
achtungsdaten und Expertenmeinungen
sowie einem Positionspapier der Euro-
pean Heart Rhythm Association und der
European Association of Percutaneous
Cardiovascular Interventions [47].

Falls nach LAAC keine OAK mehr
vorgesehen ist, sollte eine Vorbehand-
lung mit ASS (falls Neubeginn ggf. Initi-
aldosis von 250mg i.v. oder 400–500mg
p.o.) und Clopidogrel (600mg Initialdo-
sis) erfolgen, allerdings unter kritischer
AbwägungdesBlutungsrisikos. Falls eine
OAK fortgeführt werden soll, kann der
Eingriff unter dieser Therapie durchge-
führt werden, da die OAK intraprozedu-
rale thrombotische Komplikationen ver-
hindern kann.

Grundsätzlich stellt die OAK bei den
meisten dieser Patienten die Leitlinien-
empfohlene medikamentöse Therapie
dar. Allerdings sindmanifeste Blutungen
oder ein stark erhöhtes Blutungsrisiko,
welcheeineOAKnichtmehrzulassen,die
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Abb. 69 Empfehlung für
antithrombotische The-
rapie bei Device-assozi-
ierter Thrombose. *Siche-
rung der Diagnosemittels
TEE und/oder CT obligat.
(Mit freundl.Genehmigung
©WillibaldHochholzer, alle
Rechte vorbehalten)

Hauptindikation für den LAAC. Daher
ist die Standardstrategie für die meis-
ten Patienten nach LAAC eine DAPT
für 3 Monate bis zur Kontrollbildgebung
(. Abb. 1und5). Bei einemextremhohen
Blutungsrisiko, insbesondere bei einer
Vorgeschichte einer schweren sponta-
nen und/oder intrakraniellen Blutung
mit hohem Rezidivrisiko, kann eine Mo-
notherapie mit ASS oder Clopidogrel
erwogen werden. Bei einer Vorgeschich-
te einer intrakraniellen Blutung sollte
das Blutungsrisiko gemeinsam mit ei-
nem Neurologen abgeschätzt werden.
Bei Patienten mit hohem thrombo-
embolischem Risiko (CHA2DS2-VASc
Score >4) oder Risikofaktoren für eine
DRT (z.B. unvollständige Abdeckung
der LAA-Öffnung, Vorgeschichte ei-
nes embolischen Schlaganfalles oder
Herzinsuffizienz mit hochgradig re-
duzierter Ejektionsfraktion) kann eine
OAK vorzugsweise mit einem NOAK
für mindestens 6 Wochen erwogen wer-
den, falls das Blutungsrisiko dies zulässt.
Nach Reevaluation des Blutungs- und
Thromboserisikos (ggf. mittels trans-
ösophagealer Echokardiographie [TEE]
oder Computertomographie [CT]) sollte
bei diesen Patienten eine DAPT nach
Absetzen der OAK erfolgen bis mindes-
tens zur Kontrollbildgebung 3 Monate
nach LAAC.

Da die zentrale Zielsetzung des LAAC
die Verhinderung von kardioemboli-
schen Ereignissen ist, meist bei Patienten

mit deutlich erhöhtem Schlaganfallrisi-
ko, ist eine Nachkontrolle mit geeigneter
Bildgebung (TEE oder CT) zum Aus-
schluss von DRT nach etwa 3 Monaten
obligat. Bei Patienten mit hohem Risiko
für eine DRT kann diese auch früher
erfolgen (z.B. nach 6 Wochen). Zeigt
sich die Kontrolle unauffällig, sollte nach
3 Monaten die antithrombotische The-
rapie als Monotherapie mit ASS oder
Clopidogrel zumindest für 6 Monate
fortgesetzt werden.

Device-assoziierte Thrombosen

Wie in den 4 vorangegangenen Kapiteln
bereits angesprochen, ist das Auftreten
von DRTs für so gut wie alle auf dem
MarktbefindlichenkardialenDevicesbe-
schrieben [11, 12, 14, 15, 22, 28, 39–41].
Wegen der zumindest in Fallserien be-
schriebenen Assoziation mit klinisch re-
levanten Thromboembolien sind DRTs
nicht als einfache Nebendiagnose, son-
dern als therapieindizierende Komplika-
tion anzusehen. Daher sollte das Scree-
ning nach DRTs insbesondere bei Pati-
enten, die sonst keine Indikation zur Ge-
rinnungshemmung aufweisen (z.B. nur
ASD-Verschluss) oder deren antithrom-
botische Therapie wegen des strukturel-
len Eingriffes reduziert werden soll (z.B.
PFO- oder LAA-Verschluss), nach 3Mo-
naten obligat erfolgen (. Abb. 1 und 6).
Bei Patienten mit hohem Risiko für ei-
ne DRT kann diese auch früher erfol-

gen (z.B. nach 6 Wochen). Bei ande-
ren strukturellen Interventionen sollte
ein solches Screening ebenfalls erwogen
werden. Falls sich bei diesenPatienten ei-
nerasche funktionelleÄnderungklinisch
oder echokardiographisch zeigt (z.B. ra-
scher Druckanstieg über der TAVI-Pro-
these), ist ein solches Screening eben-
falls obligat. Geeignete Screeningunter-
suchungen stellen die transösophageale
Echokardiographie oder das CT dar.

Dedizierte randomisierte Studien zur
optimalen Therapie von DRTs liegen
nicht vor. Allerdings weisen Fallserien
darauf hin, dass sich die meisten dieser
Veränderungen mit einer OAK behan-
deln lassen – sowohl mit Vitamin-K-
Antagonisten wie auch mit NOAKs [22].
Patienten mit diagnostizierter DRT, wel-
che unter antithrombozytärer Therapie
aufgetreten ist, sollten daher für mindes-
tens 3 Monate eine OAK, vorzugsweise
mit einem NOAK, erhalten. Patienten
mit unter OAK auftretender DRT soll-
ten für mindestens 3 Monate zusätzlich
zur OAK eine antithrombozytäre Mo-
notherapie (z.B. ASS oder Clopidogrel)
oder eine OAK mit einem Vitamin-K-
Antagonisten und einem erhöhten Ziel-
INR (z.B. 3,0) erhalten. Alle diese Pati-
enten sollten spätestens 3 Monate nach
Therapieanpassung eine erneute Bildge-
bung erhalten, bevor über eine mögliche
Änderung der Medikation entschieden
wird.
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Abkürzungen
ACT Activated clotting time

ASD Atrialer Septumdefekt

ASS Acetylsalicylsäure

DAPT Duale antithrombozytäre Therapie

DGK Deutsche Gesellschaft für
Kardiologie – Herz- und Kreislauf-
forschung e.V.

DRT Device-related thrombosis/
Device-assoziierte Thrombose

LAAC Left atrial appendage closure/
linker Vorhofohrverschluss

NOAK Nicht-Vitamin-K-antagonistisches
orales Antikoagulans

OAK Orale Antikoagulation

PFO Persistierendes Foramen ovale

TAVI Transcatheter aortic valve implan-
tation/Transkatheter-Aorten-
klappenimplantation

Beigroßenoderhämodynamischrele-
vanten Thromben kann die chirurgische
Entfernung (und/oder die chirurgische
Revision desDefektes oderVitiums) eine
Rettungsstrategie sein. Wenn das chir-
urgische Risiko als zu hoch angesehen
wird, könnten individuelle Heilversuche
mit z.B. Thrombolyse diskutiert werden.

Ausblick

Wenn sich die aktuelle Entwicklung
im Bereich der strukturellen Herzer-
krankung fortsetzt, werden in Zukunft
zunehmend auch jüngere und gesündere
Patientensolche Interventionenerhalten.
Eventuell wird sich diese Entwicklung,
welche sich bereits für die Aortenklappe
abzeichnet, auch bei den AV-Klappen
ergeben. Da sich das thrombotische
wie auch hämorrhagische Risiko dieser
Patienten aber teilweise deutlich von
dem älterer, multimorbider Patienten
unterscheidet, kann sich damit auch
eine Notwendigkeit zu einer adaptierten
antithrombotischen Therapie ergeben.

Auchwerden indenkommenden Jah-
ren die Ergebnisse von mehreren gro-
ßen, randomisierten Studien publiziert
werden, die sich spezifisch mit der an-
tithrombotischenTherapie insbesondere
bei TAVI beschäftigen.

Fazit

Strukturelle kardiale Interventionen stel-
len eine gut etablierteTherapieoption für
viele Patienten dar. Trotz der limitierten
Evidenz für die optimale antithrombo-
tische Therapie ist diese von zentralem
Stellenwert, damit diese Interventionen
sicher durchgeführt werden können.

AuchwenndiesesDokumentdifferen-
zierte Empfehlungen zur optimalen an-
tithrombotischen Therapie nach solchen
Eingriffen zusammenfasst, so beruhen
diese hauptsächlich auf Beobachtungs-
daten und Expertenmeinungen. Daher
sollte die Therapie immer auch anhand
ggf. neuer Daten und nach den indi-
viduellen Patientenmerkmalen, die v. a.
dasThromboembolie- und Blutungsrisi-
ko widerspiegeln, angepasst werden.

Update

Ein Update dieser Empfehlung ist nach
aktueller Datenlage in 4 Jahren vorge-
sehen, da zu diesem Zeitpunkt die Er-
gebnisse mehrerer großer randomisier-
ter Studien zu diesem Thema vorliegen
werden.
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In eigener Sache

Corona-Webinare bei Springer Medizin

Webinare und Videointerviews über das Ärzteportal SpringerMedizin.de

Springer Medizin hat seit April die Initiati-

ve Corona-Webinar über sein Ärzteportal
(www.springermedizin.de) gestartet. Ärz-
te, die auf diesem Portal registriert sind,

gelangen über Videoseminare an kosten-
loses Wissen rund um das Corona-Virus. In

jedem Webinar oder Videointerview kommt

ein Experte zu einem bestimmten Thema zu
Wort und gibt fachlich gesichertesWissen an

Kollegen weiter, die sich mit Symptomatik,
Diagnostik und Therapie in Klinik und Praxis

beschäftigen. Wöchentlich kommen neue

Themen hinzu!

In diesem Rahmen stehen seit Kurzem

auch zwei Webinare zu den Themen „Erhöhte
Thrombose- und Embolierate bei COVID-Pa-

tienten? Was wissen wir aktuell?“ von Herrn
Prof. Dr. M. Steinbauer (Regensburg) und

„Wie kann sich medizinisches Personal vor

einer Ansteckung schützen?“ von Herrn Prof.
Dr. D. Böckler (Heidelberg) zur Verfügung.

Auf der zentralen Corona-Update-Seite auf
SpringerMedizin.de sind unter anderem

bereits folgende Webinare verfügbar:
4 Der Corona-Patient zwischen

Hausarztpraxis und Corona-Ambulanz

4 Kardiologische Implikationen und
Komplikationen von COVID-19

4 COVID-19: Symptomatik bei Säuglingen,

Kindern, Jugendlichen
4 Impfstoffe und Therapien gegen SARS-

CoV-2: Was kann welcher Kandidat?
4 Infektiologe über SARS-CoV-2: ‘‘Wir

werden dieses Virus nicht ewig bei uns

haben‘‘
4 COVID-19-Pandemie: Aktuelles zu

Epidemiologie, Diagnostik und

Therapiestrategien

4 Covid-19 in der Klinik: ‘‘Fast Progressors‘‘,
klinische Charakteristika und

prognostische Marker

Alle Webinare sind über

www.springermedizin.de/covid-19 zu-

gänglich, die Seite wird ständig aktualisiert
und erweitert.

„In unserer Ärztekommunikation werden

wir das Webinar-Format zukünftig stärker

nutzen, denn es ist eine sehr wertvolle Ergän-
zung zu den bestehenden Print- und Online-

Angeboten“, erläutert Cécile Mack, Director

Digital Product &Marketing von SpringerMe-
dizin. „Die Inhalte einesWebinars oder Video-

Interviews können durch die direkte Anspra-
che schneller aufgenommenwerden. Unsere

Redakteure der verschiedenenMagazine und

Zeitschriften laden zum Ausbau dieser Initia-
tive ausgewählte Autoren und Herausgeber

ein, ihr Fachwissen zu Corona zu teilen. Ne-

ben den aktuellenAspektenwerdenwir auch
in den nächsten Monaten das Thema eng

begleiten und über die Erkenntnisse aus kli-
nischen Studien sowie der Entwicklung von

Therapieoptionenund Impfstoffenberichten.

Solange die SARS-CoV-2/Covid-19-Pandemie
eine Bedrohung unserer Gesellschaft dar-

stellt,wird SpringerMedizin als ein führender

Marktvertreter diese Inhalte kostenfrei vor
der Bezahlschranke platzieren, um allen Ärz-

ten eine sichere und fundierte Wissensbasis
zu geben. Denkbar ist außerdem, dieses For-

mat auch auf andere medizinische Themen

oder zusätzliche Fachgebiete auszudehnen“,
so die Digitaldirektorin.
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