
Die Kardiologie
vormals Der Kardiologe

Konsensuspapiere

Kardiologie 2025 · 19:455–463
https://doi.org/10.1007/s12181-025-00767-3
Angenommen: 28. Juli 2025
Online publiziert: 3. September 2025
© Deutsche Gesellschaft für Kardiologie - Herz-
und Kreislaufforschung e.V. Published by Springer
Medizin Verlag GmbH, ein Teil von Springer Nature
- all rights reserved 2025

Antithrombotische Therapie für
kardiologische Eingriffe bei
Patienten mit Thrombozytopenie
bei onkologischen Erkrankungen
Konsensuspapier der Arbeitsgruppe „Kardiovaskuläre
Hämostase und antithrombotische Therapie“ (AG19) der
Deutschen Gesellschaft für Kardiologie – Herz- und
Kreislaufforschung e. V. (DGK), der Deutschen Gesellschaft
für Transfusionsmedizin und Immunhämatologie e. V.
(DGTI), der Deutschen Gesellschaft für Hämatologie und
Medizinische Onkologie e. V. (DGHO) und der Gesellschaft
für Thrombose und Hämostaseforschung e. V. (GTH)

David Naguib1 · Tamam Bakchoul2 · Sascha Dietrich3 · Tobias Geisler4 ·
Holger Hackstein5 · Alexander Kille6 · Steffen Koschmieder7,17 · Lorenz H. Lehmann8 ·
Axel Linke9,16 · Tobias Petzold10 · Roman Pfister11 · Christoph B. Olivier6 · Heiko Rühl12 ·
Andreas Tiede13 · Karolin Trautmann-Grill14 · Willibald Hochholzer15 · Amin Polzin1

1 Klinik für Kardiologie, Pneumologie und Angiologie des UniversitätsklinikumsDüsseldorf, Heinrich-
Heine-Universität Düsseldorf, Düsseldorf, Deutschland; 2 Institut für Klinische und Experimentelle
Transfusionsmedizin des Universitätsklinikums Tübingen, Eberhard-Karls-Universität Tübingen, Tübingen,
Deutschland; 3 Klinik für Hämatologie, Onkologie und klinische Immunologie des Universitätsklinikums
Düsseldorf, Heinrich-Heine-Universität Düsseldorf, Düsseldorf, Deutschland; 4 Innere Medizin III –
Kardiologie und Angiologie des Universitätsklinikums Tübingen, Eberhard-Karls-Universität Tübingen,
Tübingen, Deutschland; 5 Transfusionsmedizinische und Hämostaseologische Abteilung des
Universitätsklinikums Erlangen, Friedrich-Alexander-Universität Erlangen, Erlangen, Deutschland;
6 Kardiologie und Angiologie, Universitäts-Herzzentrum Freiburg-Bad Krozingen, Albrechts-Ludwigs-
Universität Freiburg, Freiburg, Deutschland; 7 Klinik für Hämatologie, Onkologie, Hämostaseologie und
Stammzellentransplantation (Medizinische Klinik IV) des Universitätsklinikums Aachen, Medizinische
Fakultät, RWTH Aachen University, Aachen, Deutschland; 8 Innere Medizin III: Kardiologie, Angiologie und
Pneumologie des UniversitätsklinikumsHeidelberg, Ruprecht-Karls-Universität Heidelberg, Heidelberg,
Deutschland; 9 Klinik für Innere Medizin und Kardiologie, Herzzentrum Dresden, Universitätsklinik an der
Technischen Universität Dresden, Dresden, Deutschland; 10 Deutsches Herzzentrum der Charité, Klinik für
Kardiologie, Angiologie und Intensivmedizin, Campus Benjamin Franklin, Charité Universitätsmedizin
Berlin, Berlin, Deutschland; 11 Klinik für Innere Medizin III – Allgemeine und interventionelle Kardiologie,
Elektrophysiologie, Angiologie, Pneumologie und internistische Intensivmedizin des Universitätsklinikums
Köln, Universität zu Köln, Köln, Deutschland; 12 Institut für Experimentelle Hämatologie und
Transfusionsmedizin des Universitätsklinikums Bonn, Rheinische Friedrich-Wilhelms-Universität Bonn,
Bonn, Deutschland; 13 Klinik für Hämatologie, Hämostaseologie, Onkologie und Stammzelltransplantation
der Medizinischen Hochschule Hannover, Medizinische Hochschule Hannover, Hannover, Deutschland;
14 Zentrum für Innere Medizin, Medizinische Klinik und Poliklinik I, Hämatologie, Zelltherapie und
medizinische Onkologie des Universitätsklinikums Carl Gustav Carus Dresden, Technische Universität
Dresden, Dresden, Deutschland; 15Medizinische Klinik, Kardiologie und internistische Intensivmedizin des
Juliusspitals, KlinikumWürzburgMitte gGmbH, Würzburg, Deutschland; 16 Kommission für Klinische
Kardiovaskuläre Medizin, Deutsche Gesellschaft für Kardiologie, Düsseldorf, Deutschland; 17 Centrum für
Integrierte Onkologie Aachen Bonn Cologne Düsseldorf (CIO ABCD), Aachen, Deutschland

Die Kardiologie 6 · 2025 455

https://doi.org/10.1007/s12181-025-00767-3
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1007/s12181-025-00767-3&domain=pdf


Konsensuspapiere

Abkürzungen

ACS Akutes Koronarsyndrom
AHA American Heart Association
aPTT Aktivierte partielle Thromboplastin-

zeit
CABG Koronare Bypassoperation
cAVK Zerebrale arterielle Verschlusskrank-

heit
CCS Chronisches Koronarsyndrom
CDT Carbohydrate deficient transferrin
CT Computertomographie
DAPT Duale Plättchentherapie
DGHO Deutsche Gesellschaft für Hämatolo-

gie und Medizinische Onkologie e. V.
DGK Deutsche Gesellschaft für Kardiologie

e. V.
DGTI Deutsche Gesellschaft für Transfusi-

onsmedizin und Immunhämatologie
DOAK Direktes orales Antikoagulans
eGFR Geschätzte glomeruläre Filtrationsrate
ESC Europäische Gesellschaft für Kardiolo-

gie
GTH Gesellschaft für Thrombose und Hä-

mostaseforschung
HIV Humanes Immundefizienzvirus
INR International Normalized Ratio
KHK Koronare Herzerkrankung
LAA Linkes Vorhofohr
NSAID Nichtsteroidale Antiphlogistika
OAK Orales Antikoagulans
pAVK Periphere arterielle Verschlusskrank-

heit
PCI Perkutane Koronarintervention
PPI Protonenpumpeninhibitoren
PTT Partielle Thromboplastinzeit
RCT Randomisiert kontrollierte Studie
SAPT Plättchenmonotherapie
TAVI Transkatheter-Aortenklappenimplan-

tation
TEER Transkatheter-AV-Klappen-Rekonstruk-

tion
TIA Transitorische ischämische Attacke
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Zusammenfassung

Die antithrombotische Behandlung ist ein Grundpfeiler zur Verhinderung ischämischer
Ereignisse in der interventionellen Kardiologie. Allerdings erhöht die antithrombotische
Medikation das Risiko für Blutungen. Onkologische Erkrankungen gehen häufig mit
einer Thrombozytopenie einher. Das optimale antithrombotische Regime für diese
Patientengruppe bei interventionellen Eingriffen ist bislang nicht bekannt. Daher
soll dieses Konsensuspapier eine klinische Orientierungshilfe für antithrombotische
Therapieoptionen bei diesen Patienten bieten. Da keine ausreichenden Daten
vorliegen, beruhen diese Empfehlungen auf Expertenmeinungen.

Schlüsselwörter
Akutes Koronarsyndrom · Antikoagulation · Antithrombozytäre Therapie · Interventionelle
Kardiologie · PCI

Präambel

Dieses Konsensuspapier ist eine Stel-
lungnahme der Arbeitsgruppe 19 (AG19)
„Kardiovaskuläre Hämostase und anti-
thrombotische Therapie“ und der Ar-
beitsgruppe 40 (AG40) „Onkologische
Kardiologie“ der Deutschen Gesellschaft
für Kardiologie – Herz- und Kreislauf-
forschung e.V. (DGK), der Deutschen
Gesellschaft für Transfusionsmedizin und
Immunhämatologie e. V. (DGTI), der Deut-
schen Gesellschaft für Hämatologie und
Medizinische Onkologie e. V. (DGHO) und
der Gesellschaft für Thrombose und Hä-
mostaseforschung e.V. (GTH). Es soll den
derzeitigen Wissensstand hinsichtlich der
antithrombotischen Therapie für kardio-
logische Eingriffe bei hämatologischen
Patienten mit Thrombozytopenie bei
onkologischen Erkrankungen veranschau-
lichen und zur Entscheidungsfindung der
individuellen Behandlungsstrategie bei-
tragen. Es werden bislang publizierte,
relevante Studien und Reviews heran-
gezogen, um Handlungsanweisungen
abzugeben. Randomisiert kontrollierte
Studien zur antithrombotischen Thera-
pie bei Thrombozytopenie liegen bislang
nicht vor. Daher ist der Evidenzgrad für
das vorliegende Thema gering, sodass die
Empfehlungen vielfach lediglich Exper-
tenmeinungen widerspiegeln. Zwar soll
dieses Konsensuspapier möglichst präzise
Handlungsempfehlungen formulieren, es
kann jedoch nicht die individuelle und
interdisziplinäre Begutachtung des jewei-
ligen Falls ersetzen, für den eine Therapie
festgelegt werden soll.

Einleitung

Der antithrombotischen Therapie kommt
in der Behandlung kardiologischer Pati-
enten eine zentrale Bedeutung zu. Daher
ist es unerlässlich, das Gesamtrisiko für
Blutungsereignisse jedes Patienten indivi-
duell zu ermitteln. Neben weiteren Risiko-
faktoren wie dem Vorliegen einer Hepa-
topathie, einer Gerinnungsstörung, einer
chronischen Niereninsuffizienz oder einer
erhöhten Gebrechlichkeit (Frailty) kann ei-
ne antithrombotische Therapie jedoch die
Gefahr des Auftretens von Blutungsereig-
nissen noch zusätzlich erhöhen, beson-
ders bei Vorliegen einer Thrombozytope-
nie [1, 2]. Eine solche kann mannigfalti-
geUrsachenhaben,u. a. immunologischer,
genetischer, medikamentös-toxischer, hä-
matologischer oder onkologischer Gene-
se sein. Es sollte nach Möglichkeit im-
mer eine ätiologische Abklärung erfolgen.
In diesem Artikel wird bewusst eine Ein-
grenzung auf die von bösartigen Erkran-
kungen verursachten Thrombozytopenien
und deren Bedeutung im Kontext kardio-
logischer Eingriffe vorgenommen. Für Pa-
tienten mit einer Thrombozytopenie, bei
denen die Indikation zur antithromboti-
schen Therapie aufgrund eines kardiologi-
schen Eingriffs gestellt wird, muss die Nut-
zen-Risiko-Relation zwischen kardiovasku-
lären Ereignissen und Blutungen abwei-
chend von gängigen Empfehlungen be-
dacht werden. Die Notwendigkeit einer
intensivierten plättchenhemmenden Me-
dikation nach Koronarinterventionen oder
Prozedurspezifika in der interventionellen
Versorgung struktureller Herzerkrankun-
gen (z. B. die Nutzung großlumiger Zugän-
ge) sind Gründe eines erhöhten Komplika-
tionsrisikos von Patienten mit Thrombo-
zytopenie. Dabei sind periinterventionel-
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Tab. 1 Nach EHA sowie National Cancer
Institute Common Terminology Criteria for
Adverse Events (NCI CTCAE)

Thrombozytenzahl

Grad I 75.000/μl bis 100.000/μl

Grad II <75.000 bis 50.000/μl

Grad III <50.000 bis 25.000/μl

Grad IV <25.000/μl

le Blutungskomplikationen mortalitätsre-
levant [3]. Ebenso erhöht das Ausmaß der
Thrombozytopenie dieWahrscheinlichkeit
möglicher Blutungsereignisse [4]. Daher
gehörtdieEinschätzungdesBlutungs-und
Ischämierisikos wie auch des Prozedurrisi-
kos bei Kompromittierung der Plättchen-
zahl zwingend zur Festlegungder Behand-
lungsstrategie dazu. Es ergibt sich zwangs-
läufig die Frage des optimalen Manage-
ments bei und nach einer kardiologischen
Intervention und ggf. konsekutiven an-
tithrombotischen Therapie bei erhöhtem
Blutungsrisiko unter Thrombozytopenie.
Hieraus leitet sich die Idee dieses Konsen-
suspapiers ab, die vorliegende Evidenz für
eine antithrombotische Therapie im Rah-
men kardiologischer Interventionen bei
onkologischen Erkrankungen mit einher-
gehender Thrombozytopenie zusammen-
zutragenundhierauskonkreteHandlungs-
empfehlungen zu formulieren. Die Abwä-
gung von ischämischem und Blutungsrisi-
ko bei komplex erkrankten Patienten und
diepotenziell fatalen FolgenvonTherapie-
entscheidungen begründen hier die hohe
klinische Relevanz. Gleichzeitig bleibt die
individuelle und interdisziplinäre Einschät-
zung eines Patienten, besonders in Not-
fallsituationen, maßgeblich.

Diagnostik der Thrombozytopenie
bei onkologischen Erkrankungen

Die Definition der Thrombozytopenie ist
uneinheitlich. Einerseits sind die labor-
spezifischen Cut-off-Werte nicht stan-
dardisiert und können daher erheblich
variieren. Andererseits unterscheiden sich
die Klassifikationen der Thrombozyto-
penie verschiedener Fachgesellschaften,
was die Vergleichbarkeit erschwert. Des
Weiteren ist ein Thrombozytenabfall im-
mer in Relation zum Ausgangswert zu
betrachten. Somit können formal noch
normwertige Plättchenzahlen im kurzfris-

tigen Verlauf unterhalb des Referenzbe-
reiches fallen und bedürfen regelmäßiger
prä- und postinterventioneller Kontrol-
le. Folgerichtig sollte bei der Diagnose
einer Thrombozytopenie, mit Ausnahme
von Notfallsituationen (z. B. akutes Ko-
ronarsyndrom), immer eine ätiologische
Abklärung erfolgen. Nebendiesenpräana-
lytischenFaktorenkönnendie Thrombozy-
tenzahlen beim Einzelnen Schwankungen
unterliegen, beispielsweise als Folge hä-
matologischer Neoplasien oder bei Gabe
einer Chemotherapie. Daher sollte bei
der Beurteilung einer Thrombozytopenie
auch immer der Abnahmezeitpunkt in
Relation zu potenziellen Einflussfaktoren
berücksichtigt werden und der mögli-
che Verlauf in eine Therapieentscheidung
miteinfließen, um beispielsweise den Na-
dir der Thrombozytenzahl abschätzen zu
können. Darüber hinaus lässt sich anhand
der reinen Thrombozytenzahl keine Aus-
sage zur Funktionalität der Zellen treffen,
weswegen auch die Durchführung von
Thrombozytenfunktionstests bei norm-
wertigen Thrombozytenzahlen abhängig
vom klinischen Setting erwogen werden
sollte [5].

Als Grundlage für die Einteilung der
Thrombozytopenie des vorliegenden Kon-
sensuspapiers dienen die Definitionen der
European Society of Cardiology (ESC) und
der European Hematology Association
(EHA), wonach ab einer Thrombozytenan-
zahl unterhalb von 100.000/μl von einer
Thrombozytopenie gesprochen wird [6,
7]. Dieses besondere Patientenkollektiv
mit Thrombozytenzahlen unterhalb von
100.000/μl wird in der Regel aus gro-
ßen randomisiert kontrollierten Studien
ausgeschlossen. Die Schweregrade ei-
ner Thrombozytopenie sind in . Tab. 1
dargestellt. Weitere Parameter der Schwe-
regradeinteilung der Thrombozytopenie,
die es zu beachten gilt, sind der Onko-
pedia-Leitlinie „Thrombozytopenie“ der
DGHO zu entnehmen [8].

Empfehlung

Bei Vorliegen einer Thrombozytopenie wird
eine interdisziplinäre, ätiologische Abklä-
rung empfohlen, falls dies die Dringlichkeit
der kardiologischen Behandlung und das
klinische Setting zulassen.

Antithrombotische Therapie nach
kardiologischer Intervention

Durch die Weiterentwicklung interventio-
neller Techniken wie beispielsweise der
bevorzugtenVerwendungdes radialenZu-
gangswegs konnte das prozedurale Risiko
einer Koronarintervention in den ver-
gangenen Jahrzehnten deutlich gesenkt
werden. Unverändert besteht allerdings
die Indikation einer leitliniengerechten
antithrombotischen Therapie zur Ver-
meidung ischämischer Ereignisse, dazu
gehören thrombotische Ereignisse an den
Implantaten selbst (Stentthrombosen,
Device-/Prothesenthrombosen) als auch
systemische vaskuläre oder embolische
Ereignisse. Während der Intervalle mit
intensivierter antithrombotischer Thera-
pie steigt gleichzeitig das Blutungsrisiko.
Daher bedarf es einer individuellen An-
passung des Therapieregimes (s. auch
Empfehlungen der DGHO und GTH für
die antithrombotische Therapie bei Pati-
enten mit malignen Tumorerkrankungen
und kardiovaskulären Erkrankungen ein-
schließlich solcher Patienten mit Throm-
bozytopenien und Thrombozytopathien)
[9]. Darüber hinaus werden von der EHA
als allgemeine Maßnahmen im Rahmen
einer Koronarintervention mit Vorlie-
gen einer Thrombozytopenie empfohlen,
auf eine Begleitmedikation mit nicht-
steroidalen Antiphlogistika (NSAIDs) zu
verzichten, Protonenpumpeninhibitoren
(PPIs) einzunehmen und kardiovaskuläre
Risikofaktoren günstig zu beeinflussen.
Daneben empfiehlt die ESC die Verwen-
dung des radialen Zugangswegs und die
Gabe niedrigerer Heparindosen (30 bis
50 Einheiten pro Kilogramm). Relevante
Risikofaktoren für ischämische und hä-
morrhagische Ereignisse bei Vorliegen
einer Thrombozytopenie sind in . Tab. 2
zusammengefasst. Die nun im Folgenden
zusammengetragenen Empfehlungen zur
antithrombotischen Therapie entspre-
chen in Ermangelung belastbarer Studien
Expertenmeinungen (Evidenzgrad C).

Akutes Koronarsyndrom (ACS)

Grundsätzlich empfehlen ESC und EHA
eineDeeskalation der antithrombozytären
TherapiebeiVorliegeneinerThrombozyto-
penie. Oberhalb einer Thrombozytenzahl
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Tab. 2 Risikofaktoren bei Thrombozytopenie. (Mod. [7, 11, 30, 31])
Erhöhtes ischämisches Risiko Erhöhtes Blutungsrisiko Relevante Biomarker

Koronarvaskuläres Risiko Patientenbezogenes/genetischesRisiko Gerinnungsmarker

– Vorangegangenes akutes Koronarsyndrom – Vorangegangenes Blutungsereignis – Von Willebrand-Diagnostik, aktivierte parti-
elle Thromboplastinzeit (aPTT), Internatio-
nal Normalized Ratio (INR), Thrombinzeit,
Fibrinogen, Thrombozytenfunktionstests

– Mehrgefäßerkrankung – Angeborene hämorrhagische Gerinnungsstö-
rung

Andere Marker:

– Generalisierte Atherosklerose (Koronare Herz-
krankheit (KHK)+ periphere oder zerebrale
arterielle Verschlusskrankheit (pAVK/cAVK))

– Vorbestehende bzw. gerinnungshemmende
Medikation

– Kreatinin/eGFR

– Z.n. koronarer Revaskularisation (Koronarin-
tervention (PCI), Bypass-Operation (CABG))

Onkologisches Risiko

– Z.n. Stentthrombose – Akute Leukämie und andere maligne Bluter-
krankungen

– Komplexe Koronarinterventionen – Knochenmarkmetastasen

– Venöse Thrombose – Primäre Hirntumoren oder Hirnmetastasen

– Lungenarterienembolie – Hämatopoetische Stammzelltransplantation

– Thrombophilie Risiko durch Begleiterkrankungen

Sekundäres Organrisiko – Ab chronischer Niereninsuffizienz Stadium III
(eGFR <60ml/min/1,73m2)

– Z.n. Stroke oder transitorisch-ischämische
Attacke (TIA)

– Anämie

– Diabetesmellitus unter Therapie und/oder
mit Endorganschäden

– Bluthochdruck

– Schwere Niereninsuffizienz (Geschätz-
te glomeruläre Filtrationsrate (eGFR)
<30ml/min/1,73m2)

– Gastritis (Helicobacter pylori)

– Leberzirrhose

– Disseminierte intravasale Gerinnung

– Portale Hypertension

Traumatisches Risiko

– Kurzzeitig zurückliegendeOP oder Trauma

– Kontaktsport, potenziell blutungsträchtige
Aktivitäten

– Frailty/Fallneigung

Nutritiv-toxisches Risiko

– Inflammatorische Begleiterkrankungen (Hu-
manes Immundefizienzvirus (HIV), Lupus,
rheumatoide Arthritis)

– Alkoholkonsum
– Medikamentös bedingt:
NSAIDs (mögliche Interaktionmit Thrombo-
zytenfunktionshemmern), Selektive Seroto-
nin-Wiederaufnahmehemmer (SSRIs)

– Bilirubin, Transaminasen

von 50.000/μl kann eine Gabe der dualen
Plättchenhemmung (DAPT) mit ASS und
P2Y12-Inhibitor (bevorzugt Clopidogrel)
für bis zu 6 Monate erfolgen. Eine duale
Therapie mit ASS und Clopidogrel kann
bis zu einer Thrombozytenzahl von größer
oder gleich 30.000/μl für 1 Monat im Falle
eines akuten Koronarsyndroms erfolgen.
Zu berücksichtigen ist jedoch, dass in
diesem Fall ein sehr hohes ischämisches
Risiko vorliegen kann und eine individuel-
le Einschätzung der Verabreichungsdauer
evaluiert werden muss. Diese Empfehlung

beruht einerseits auf der ESC Guideline
Cardio-Oncology, wonach oberhalb einer
Thrombozytenzahl von 30.000/μl eine
DAPT mit ASS und Clopidogrel mög-
lich ist. Andererseits zeigen Daten aus
der MASTER-DAPT-Studie oder der STOP-
DAPT2-Studie, dass in Anbetracht ei-
nes erhöhten Blutungsrisikos (definiert
in MASTER-DAPT u. a. über Thrombozy-
tenwerte <100.000/μl) eine verkürzte
DAPT mit einem 1 Monat möglich ist
[10]. Bei Thrombozytenzahlen unterhalb
von 25.000/μl sollte eine Koronarinter-

vention möglichst vermieden werden. In
Fällen eines sehr hohen ischämischen
Risikos kann ebenfalls laut ESC Guideline
Cardio-Oncology ASS ab einer Throm-
bozytenzahl von 10.000/μl verabreicht
werden [11, 12]. Dies kann z. B. im Falle
einer Koronarläsion mit konsekutivem
kardiogenem Schock auftreten. Hier soll-
te insbesondere postinterventionell ein
engmaschiges Monitoring hinsichtlich
intrazerebraler Blutungen durchgeführt
werden einschließlich niederschwelliger
bildgebender Kontrollen durch eine Com-
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Tab. 3 Antithrombotische Therapie bei Thrombozytopenie inAbhängigkeit der Koronarintervention (Empfehlungen auf der Basis eines Experten-
konsensus)

ACS mit Koronarinter-
vention (PCI)

Koronarintervention
(PCI)+ Antikoagulation

CCS mit Koronar-
intervention (PCI)

LAA-Okklusion Valvuläre Inter-
vention

<10.000/µl Individualisierte Thera-
pieentscheidung

Individualisierte Thera-
pieentscheidung

Individualisierte The-
rapieentscheidung

Individualisierte The-
rapieentscheidung

Individualisierte The-
rapieentscheidung

10.000–<30.000/µl ASS oder Clopidogrel für
1 Monat nach kritischer
Evaluation des individu-
ellen Blutungsrisikos, ggf.
Eskalation bei hohem
ischämischemRisiko

ASS oder Clopidogrel für
1 Monat nach kritischer
Evaluation des individu-
ellen Blutungsrisikos, ggf.
Eskalation bei hohem
ischämischemRisiko

Generell konserva-
tives Vorgehen, ggf.
Einzelfallentschei-
dung

Strenge Indikati-
onsstellung, ggf.
ASS-Monotherapie
für bis zu 1 Monat

Generell konserva-
tives Vorgehen, ggf.
Einzelfallentschei-
dung

30.000–<50.000/µl ASS+ Clopidogrel für
1 Monat

ASS+ Clopidogrel für
1 Monat

ASS+ Clopidogrel für
1 Monat

ASS+ Clopidogrel für
1 Monat

ASS-Monotherapie
bis auf Weiteres

50.000–100.000/µl ASS+ Clopidogrel für bis
zu 3 bis 6 Monate

DOAK+ Clopidogrel für
mindestens 1 Monat

ASS+ Clopidogrel für
1 bis 3 Monate

ASS+ Clopidogrel
für 1 bis 3 Monate
(Verlängerung bis zu
6 Monatemöglich)

Fortsetzung der ASS-
oder DOAK-Therapie
nach bestehender
Indikation

putertomographie bei entsprechender
Klinik. Bei steigenden Thrombozytenzah-
len sollte im Verlauf die antithrombotische
Therapie angepasst werden und oberhalb
einer Thrombozytenzahl von 30.000/μ
eine Eskalation von einer einfachen Plätt-
chenhemmung (SAPT) auf eine DAPT
durchgeführt werden (s. . Tab. 3).

Empfehlung

Bei Vorliegen einer Thrombozytopenie im
Rahmeneines akutenKoronarsyndromskann
in Abwägung des ischämischen und hämor-
rhagischen Risikos ab einer Thrombozyten-
zahl von >30.000/μl eine duale Plättchen-
hemmung mit ASS und Clopidogrel verab-
reicht werden.

Koronarintervention bei Vorliegen
einer Indikation für eine orale
Antikoagulation

Nach Koronarintervention (PCI) und be-
gleitendem Vorhofflimmern sollte nach
EHA bei einer Thrombozytenzahl über
50.000/μl eine Therapie mit einem ora-
len Antikoagulans, vornehmlich einem
direkten oralen Antikoagulans (DOAK),
und additiv Clopidogrel erfolgen. Diese
duale Therapie beträgt bei einer Koronar-
intervention nach ACS oder chronischem
Koronarsyndrom (CCS) 1 Monat. Insge-
samt sollte für eine PCI im Kontext eines
CCS und einer Thrombozytopenie eine
besonders kritische Indikationsstellung
erfolgen. Nach Ablauf der dualen The-
rapie sollte die orale Antikoagulation
(OAK) fortgesetzt werden. Unterhalb von

50.000/μl kann eine DAPT mit ASS und
Clopidogrel für einen Monat verabreicht
werden. Die ESC empfiehlt keine OAK un-
terhalb von 25.000/μl Thrombozyten, die
EHA in diesem Stadium, wenn überhaupt,
eine SAPT bei einem sehr hohen ischämi-
schen Risiko. Analog zum Vorgehen bei
einem akuten Koronarsyndrom ohne Vor-
hofflimmern sollte eine DAPT mit ASS und
Clopidogrel ab 30.000/μl Thrombozyten
verabreicht werden (s. . Tab. 3).

Empfehlung

Bei Vorliegen einer Thrombozytopenie im
RahmeneinerKoronarinterventionmitgleich-
zeitiger Indikation zur effektiven Antiko-
agulation sollte in Abwägung des ischämi-
schen und hämorrhagischen Risikos ab einer
Thrombozytenzahl von >50.000/μl eine dua-
le Plättchenhemmung mit einem DOAK und
Clopidogrel verabreicht werden.

Chronisches Koronarsyndrom (CCS)

Bei einem chronischen Koronarsyndrom
ohne rezente Koronarintervention ist
eine sekundärprophylaktische Plättchen-
hemmung empfohlen. Diese kann als
Monotherapie mit einem Thrombozyten-
hemmer (ASS oder Clopidogrel) bis zu
einer Thrombozytenzahl von 50.000/μl
fortgesetzt werden, vorausgesetzt es lie-
gen keine weiteren Risikofaktoren für Blu-
tungskomplikationen vor. Teilweise wird,
insbesondere zur Vermeidung gastroin-
testinaler Blutungen, Clopidogrel anstelle
von ASS empfohlen [13–15]. Unterhalb
von 50.000/μl sollte eine SAPT nur bei

deutlichemÜberwiegendes ischämischen
gegenüber demBlutungsrisiko fortgesetzt
werden.NachKoronarintervention imRah-
men eines chronischen Koronarsyndroms
mit Vorliegen einer Thrombozytopenie
sollte eine duale Thrombozytenhem-
mung erfolgen. Die Behandlungsdauer
ist auch hier mit 1 bis 3 Monaten nicht
klar festgelegt. Insgesamt entscheidet die
Abwägung des Blutungsrisikos über den
Verlauf, wenngleich jüngere Evidenz zu-
nehmend die Sicherheit verkürzter DAPT-
Gaben von 1 Monat bezüglich ischämi-
scher Ereignisse zeigt [10, 12]. Clopidogrel
stellt auch im chronischen Koronarsyn-
drom den bevorzugten P2Y12-Inhibitor
bei Thrombozytopenie dar. Unterhalb
einer Thrombozytenzahl von 30.000/μl
sollte bei einem chronischen Koronar-
syndrom möglichst von einer elektiven
Koronarintervention abgesehen werden.
Gleichermaßen sind hier serielle Kontrol-
len der Thrombozytenzahlen angeraten,
um bei Erreichen von >30.000/μl eine
Revaskularisation im klinischen Kontext
evaluieren zu können (s. . Tab. 3).

Empfehlung

Bei Vorliegen einer Thrombozytopenie im
Rahmeneines chronischen Koronarsyndroms
sollte in Abwägung des ischämischen und
hämorrhagischen Risikos unter einer Throm-
bozytenzahl von30.000/μlmöglichst ein kon-
servatives Vorgehen gewählt werden.
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LAA-Okklusion

Der Verschluss des Vorhofohres (LAA)
bei Vorhofflimmern/-flattern mit erhöh-
tem Thrombembolierisiko kann einerseits
durch die anschließende Beendigung der
oralen Antikoagulation mittelfristig das
Blutungsrisiko senken, bringt allerdings
seinerseits ein prozedurales Risikomit sich
und erfordert überdies eine kurzfristig
intensivierte und dann fortgesetzte anti-
thrombotische Therapie. Hinsichtlich der
Blutungskomplikationen steht neben den
zugangsassoziierten Ereignissen die intra-
oder postprozedurale Entwicklung eines
Perikardergusses im Vordergrund. Diese
ist mit einer Auftretenswahrscheinlichkeit
von knapp 1% zwar selten, geht jedoch
mit einer erhöhten Mortalität einher [16].
InsgesamtbesteheneinezunehmendeEvi-
denz und Empfehlung zur Durchführung
eines interventionellen LAA-Verschlus-
ses bei Kontraindikationen einer oralen
Antikoagulation aufgrund einer nicht be-
handelbaren Blutungsneigung oder nicht
sanierbaren Blutungsquelle [17]. Durch
die ESC ist für diese Indikation eine IIb-
Empfehlung ausgesprochen worden, die
American Heart Association (AHA) be-
wertet dies indesmit einer IIa-Empfehlung
[18, 19]. Bei Vorliegen einer Thrombozy-
topenie mit einem deutlich erhöhten
Blutungsrisiko sollte ein LAA-Verschluss
daher individuell immer erwogen wer-
den. Für eine LAA-Okkluder-Implantation
sollte eine Thrombozytenzahl >50.000/μl
angestrebt werden. Ferner kann bei ei-
ner Indikation einer Koronarintervention
im Rahmen eines CCS mit begleitendem
Vorhofflimmern auch eine LAA-Okklusion
vor koronarer Stentimplantation evalu-
iert werden. In der Folge könnte dann
auf eine orale Antikoagulation verzichtet
werden und ausschließlich eine plättchen-
hemmende Therapie verabreicht werden.
Für die antithrombotische Therapie nach
LAA-Okkluder-Implantation gibt es bis
dato keine eindeutigen Empfehlungen,
daher werden verschiedene Therapieregi-
mes verwendet [20]. Ein Positionspapier
zur antithrombotischen Therapie nach
strukturellen kardialen Interventionen der
Arbeitsgruppen 6, 19 und 22 der DGK aus
dem Jahr 2021 empfiehlt standardmäßig
eine DAPT mit ASS und Clopidogrel für
3Monate oder die Fortführungder OAK für

3 Monate, falls vertretbar [21]. Aus einer
Metaanalyse aus dem Jahr 2023 geht her-
vor, dass eine postinterventionelle DOAK-
Monotherapie oder alternativ eine DAPT-
Therapie die niedrigsteWahrscheinlichkeit
für das Auftreten einer Devicethrombose
mit sich brachte. Ein Verzicht einer anti-
thrombotischen Therapie ging mit einem
erhöhten Risiko für eine Devicethrombose
einher. Die Blutungsereignisse zwischen
den unterschiedlichen Gruppen unter-
schieden sich nicht [22, 23]. Insgesamt
unterscheidet sich das Risiko einer Devi-
cethrombose abhängig vom eingesetzten
Okkluder-Typ [24]. Das Watchman-Device
(Boston Scientific, Marlborough, Massa-
chusetts, USA) zeigt im Vergleich zum
Amulet-Device (Abbott Cardiovascular,
Plymouth, Minnesota, USA) tendenziell
höhere Raten an Devicethrombosen [25].
Nach Implantation eines LAA-Okkluders
kann laut EHA bei Thrombozytenzahlen
unterhalb von 50.000/μl eine DAPT für
mindestens 1 Monat gegeben werden.
Bei Thrombozytenzahlen zwischen 10.000
und 30.000/μl kann 2 bis 4 Wochen eine
Monotherapie mit ASS verabreicht wer-
den. In diesem Kontext kann im Rahmen
einer Thrombozytopenie postinterventio-
nell die antithrombotische Therapie ggf.
auch auf eine SAPT reduziert oder gar
beendet werden, wenn das Blutungsrisi-
ko gegenüber dem ischämischen Risiko
überwiegt. Grundsätzlich solltebei Throm-
bozytenzahlen <30.000/μl eine strenge
Indikationsstellung erfolgen (s. . Tab. 3).

Empfehlung

1. Für die Durchführung einer LAA-Okklu-
der-Implantation wird eine Thrombozy-
tenzahl >50.000/μl empfohlen.

2. Vor elektiver PCI mit Stentimplantation
und gleichzeitiger Indikation zur oralen
Antikoagulation ist die Evaluation einer
LAA-Okkluder-Implantation empfohlen.

Strukturelle Interventionen
mit erhöhtem prozeduralem
Risiko bei Thrombozytopenie bei
onkologischen Erkrankungen

Valvuläre Interventionen

Die antithrombotische Therapie bei struk-
turellen Interventionen tendiert in den

letzten Jahren zur Monotherapie. Im Be-
reich der kathetergestützten Aortenklap-
peneingriffe (TAVI) wird postinterventio-
nell eine Monotherapie entweder mit ei-
nem Plättchenhemmer oder bei Vorlie-
gen einer entsprechenden Indikation mit
einem DOAK empfohlen [26]. Hinsicht-
lich der AV-Klappen-Interventionen (Edge-
to-Edge-Verfahren der Mitral- und Trikus-
pidalklappe) gibt es keine klaren Emp-
fehlungen. Im Positionspapier zur anti-
thrombotischen Therapie nach strukturel-
len kardialen Interventionen der Arbeits-
gruppen 6, 19 und 22 der DGK wird eine
DAPT für 1 bis 3 Monate empfohlen. Bei
Indikation zur oralenAntikoagulation oder
hohem thrombotischem Risiko (niedriger
Fluss im Vorhof, Z. n. embolischem Schlag-
anfall u. a.) wird eine orale Antikoagulation
für mindestens 3 Monate empfohlen [21].
Explizite Empfehlungen für Patienten mit
Thrombozytopenie liegen nicht vor, aller-
dingsempfiehltsichhiereinVorgehenana-
log zumchronischenKoronarsyndromund
zusätzlicher Indikation einer Antikoagula-
tion. Demgegenüber steht hier jedoch ein
deutlich erhöhtes prozedurales Risiko. Dies
gilt insbesondere für zugangsassoziierte
Komplikationen. Sowohl für den transfe-
moralen Aortenklappenersatz (TAVI) wie
auch Transkatheter-Edge-to-Edge-Verfah-
ren (TEER) werden Schleusengrößen zwi-
schen 14 und 16 French arteriell bzw.
22 und 25 French venös verwendet. Da-
neben können weitere prozedurassoziier-
te Komplikationen wie Myokardverletzun-
gen, Perikardergüsse, Dissektionen oder
notfallmäßige chirurgische Konversionen
auftreten. In Anbetracht dessen kann prä-
interventionell eine Thrombozytentrans-
fusion erwogen werden. Die EHA emp-
fiehlt dies jedoch nicht als Standardvor-
gehen, sondern lediglich in Ausnahmesi-
tuationen [7]. Was das prozedurale Risi-
ko anbelangt, so existieren keine Empfeh-
lungen hinsichtlich Untergrenzen für eine
valvuläre Intervention. Das erhöhte proze-
durale Komplikationsrisiko geht hier mit
einer erhöhten In-Hospital-Mortalität ein-
her [27]. Einzelne Fallberichte unterstrei-
chen daher den individuellen Charakter
der Indikationsstellung auch bei schwerer
Thrombozytopenie ([28, 29]; s. . Tab. 3).
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Empfehlung

Für die Durchführung einer valvulären In-
tervention empfehlen wir eine Thrombozy-
tenzahl >50.000/μl. Eine präinterventionelle
Thrombozytenkonzentratgabe kann vor In-
tervention erwogen werden.

Fazit für die Praxis

Die antithrombotische Therapie für kardio-
logische Eingriffe bei Patienten mit Throm-
bozytopenie bei onkologischen Erkrankun-
gen stellt weiterhin eine klinische Heraus-
forderung dar. Eine individuelle Risikobe-
urteilung ist hier im Einzelfall unabdingbar.
Wünschenswert wären größere randomisiert
kontrollierte Studien, um differenziertere
Empfehlungen abgeben zu können.
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Abstract

Antithrombotic treatment for cardiological interventions in patients
with thrombocytopenia in oncological diseases. Consensus paper of the
Working Group on Cardiovascular Hemostasis and Antithrombotic
Treatment (AG19) of the German Cardiac Society (DGK), the German
Society for Transfusion Medicine and Immunohematology (DGTI), the
German Society for Hematology and Medical Oncology (DGHO) and the
Society for Thrombosis and Haemostasis Research (GTH)

Antithrombotic treatment is the backbone to prevent ischemic events in interventional
cardiology; however, antithrombotic medication enhances the risk of bleeding.
Oncological diseases are frequently associated with thrombocytopenia. The optimal
antithrombotic regimen if these patients undergo interventional procedures is
unknown. Hence, this consensus statement aims to provide a clinical guide to
antithrombotic treatment options in these patients. As there are no sufficient data
these recommendations are based on expert opinions.

Keywords
Acute coronary syndrome · Anticoagulation · Antithrombotic treatment · Interventional
cardiology · Percutaneous coronary intervention
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