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Zusammenfassung

Abkiirzungen

ACS Akutes Koronarsyndrom

AHA American Heart Association

aPTT Aktivierte partielle Thromboplastin-
zeit

CABG Koronare Bypassoperation

cAVK Zerebrale arterielle Verschlusskrank-
heit

ccs Chronisches Koronarsyndrom

coT Carbohydrate deficient transferrin

cT Computertomographie

DAPT Duale Plattchentherapie

DGHO Deutsche Gesellschaft fir Hamatolo-
gie und Medizinische Onkologie e. V.

DGK Deutsche Gesellschaft fiir Kardiologie
eV.

DGTI Deutsche Gesellschaft fiir Transfusi-
onsmedizin und Immunhé@matologie

DOAK Direktes orales Antikoagulans

eGFR Geschatzte glomeruldre Filtrationsrate

ESC Europaische Gesellschaft fiir Kardiolo-
gie

GTH Gesellschaft fiir Thrombose und Ha-
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

PCl Perkutane Koronarintervention

PPI Protonenpumpeninhibitoren

PTT Partielle Thromboplastinzeit

RCT Randomisiert kontrollierte Studie

SAPT Plattchenmonotherapie

TAVI Transkatheter-Aortenklappenimplan-
tation

TEER Transkatheter-AV-Klappen-Rekonstruk-
tion

TIA Transitorische ischdmische Attacke
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Schliisselworter

Kardiologie - PCI

Die antithrombotische Behandlung ist ein Grundpfeiler zur Verhinderung ischamischer
Ereignisse in der interventionellen Kardiologie. Allerdings erh6ht die antithrombotische
Medikation das Risiko fiir Blutungen. Onkologische Erkrankungen gehen hdufig mit
einer Thrombozytopenie einher. Das optimale antithrombotische Regime fiir diese
Patientengruppe bei interventionellen Eingriffen ist bislang nicht bekannt. Daher

soll dieses Konsensuspapier eine klinische Orientierungshilfe fiir antithrombotische
Therapieoptionen bei diesen Patienten bieten. Da keine ausreichenden Daten
vorliegen, beruhen diese Empfehlungen auf Expertenmeinungen.

Akutes Koronarsyndrom - Antikoagulation - Antithrombozytdre Therapie - Interventionelle

Praambel

Dieses Konsensuspapier ist eine Stel-
lungnahme der Arbeitsgruppe 19 (AG19)
JKardiovaskuldre Hdmostase und anti-
thrombotische Therapie” und der Ar-
beitsgruppe 40 (AG40) ,Onkologische
Kardiologie” der Deutschen Gesellschaft
fir Kardiologie — Herz- und Kreislauf-
forschung e.V. (DGK), der Deutschen
Gesellschaft fiir Transfusionsmedizin und
Immunhdmatologie e.V. (DGTI), der Deut-
schen Gesellschaft fiir Himatologie und
Medizinische Onkologie e.V. (DGHO) und
der Gesellschaft fir Thrombose und Ha-
mostaseforschung e.V. (GTH). Es soll den
derzeitigen Wissensstand hinsichtlich der
antithrombotischen Therapie fiir kardio-
logische Eingriffe bei hdmatologischen
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 fiir
das vorliegende Thema gering, sodass die
Empfehlungen vielfach lediglich Exper-
tenmeinungen widerspiegeln. Zwar soll
dieses Konsensuspapier mdglichst prazise
Handlungsempfehlungen formulieren, es
kann jedoch nicht die individuelle und
interdisziplindre Begutachtung des jewei-
ligen Falls ersetzen, fiir den eine Therapie
festgelegt werden soll.

Einleitung

Der antithrombotischen Therapie kommt
in der Behandlung kardiologischer Pati-
enten eine zentrale Bedeutung zu. Daher
ist es unerldsslich, das Gesamtrisiko fur
Blutungsereignisse jedes Patienten indivi-
duell zu ermitteln. Neben weiteren Risiko-
faktoren wie dem Vorliegen einer Hepa-
topathie, einer Gerinnungsstérung, einer
chronischen Niereninsuffizienz oder einer
erhdhten Gebrechlichkeit (Frailty) kann ei-
ne antithrombotische Therapie jedoch die
Gefahr des Auftretens von Blutungsereig-
nissen noch zusatzlich erhéhen, beson-
ders bei Vorliegen einer Thrombozytope-
nie [1, 2]. Eine solche kann mannigfalti-
ge Ursachen haben, u.a.immunologischer,
genetischer, medikamentds-toxischer, ha-
matologischer oder onkologischer Gene-
se sein. Es sollte nach Mdglichkeit im-
mer eine dtiologische Abkldrung erfolgen.
In diesem Artikel wird bewusst eine Ein-
grenzung auf die von bosartigen Erkran-
kungen verursachten Thrombozytopenien
und deren Bedeutung im Kontext kardio-
logischer Eingriffe vorgenommen. Fiir 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-
ldren Ereignissen und Blutungen abwei-
chend von géngigen Empfehlungen be-
dacht werden. Die Notwendigkeit einer
intensivierten plattchenhemmenden Me-
dikation nach Koronarinterventionen oder
Prozedurspezifika in der interventionellen
Versorgung struktureller Herzerkrankun-
gen (z.B. die Nutzung groBlumiger Zugan-
ge) sind Griinde eines erhéhten Komplika-
tionsrisikos von Patienten mit Thrombo-
zytopenie. Dabei sind periinterventionel-



Tab.1 Nach EHA sowie National Cancer
Institute Common Terminology Criteria for
Adverse Events (NCI CTCAE)

Thrombozytenzahl
Grad | 75.000/pl bis 100.000/pl
Grad |l <75.000 bis 50.000/ul
Grad lll <50.000 bis 25.000/pl
Grad IV <25.000/pl

le Blutungskomplikationen mortalitatsre-
levant [3]. Ebenso erhéht das Ausmal’ der
Thrombozytopenie die Wahrscheinlichkeit
moglicher Blutungsereignisse [4]. Daher
gehortdie Einschatzung des Blutungs-und
Ischamierisikos wie auch des Prozedurrisi-
kos bei Kompromittierung der Plattchen-
zahl zwingend zur Festlegung der Behand-
lungsstrategie dazu. Es ergibt sich zwangs-
laufig die Frage des optimalen Manage-
ments bei und nach einer kardiologischen
Intervention und ggf. konsekutiven an-
tithrombotischen Therapie bei erhhtem
Blutungsrisiko unter Thrombozytopenie.
Hieraus leitet sich die Idee dieses Konsen-
suspapiers ab, die vorliegende Evidenz fiir
eine antithrombotische Therapie im Rah-
men kardiologischer Interventionen bei
onkologischen Erkrankungen mit einher-
gehender Thrombozytopenie zusammen-
zutragen und hieraus konkrete Handlungs-
empfehlungen zu formulieren. Die Abwa-
gung von ischdmischem und Blutungsrisi-
ko bei komplex erkrankten Patienten und
die potenziell fatalen Folgen von Therapie-
entscheidungen begriinden hier die hohe
klinische Relevanz. Gleichzeitig bleibt die
individuelle und interdisziplinare Einschat-
zung eines Patienten, besonders in Not-
fallsituationen, mafgeblich.

Diagnostik der Thrombozytopenie
bei onkologischen Erkrankungen

Die Definition der Thrombozytopenie ist
uneinheitlich. Einerseits sind die labor-
spezifischen Cut-off-Werte nicht stan-
dardisiert und konnen 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 kénnen formal noch
normwertige Plattchenzahlen im kurzfris-

tigen Verlauf unterhalb des Referenzbe-
reiches fallen und bediirfen regelmafiger
pra- und postinterventioneller Kontrol-
le. Folgerichtig sollte bei der Diagnose
einer Thrombozytopenie, mit Ausnahme
von Notfallsituationen (z.B. akutes Ko-
ronarsyndrom), immer eine atiologische
Abkldrung erfolgen. Neben diesen praana-
lytischen Faktoren kdnnen die Thrombozy-
tenzahlen beim Einzelnen Schwankungen
unterliegen, beispielsweise als Folge ha-
matologischer Neoplasien oder bei Gabe
einer Chemotherapie. Daher sollte bei
der Beurteilung einer Thrombozytopenie
auch immer der Abnahmezeitpunkt in
Relation zu potenziellen Einflussfaktoren
beriicksichtigt werden und der mogli-
che Verlauf in eine Therapieentscheidung
miteinflieBen, um beispielsweise den Na-
dir der Thrombozytenzahl abschatzen zu
konnen. Dariiber hinaus ldsst sich anhand
der reinen Thrombozytenzahl keine Aus-
sage zur Funktionalitdt der Zellen treffen,
weswegen auch die Durchfiilhrung von
Thrombozytenfunktionstests bei norm-
wertigen Thrombozytenzahlen abhéngig
vom klinischen Setting erwogen werden
sollte [5].

Als Grundlage fiir 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/pl von einer
Thrombozytopenie gesprochen wird [6,
7]. Dieses besondere Patientenkollektiv
mit Thrombozytenzahlen unterhalb von
100.000/pl wird in der Regel aus gro-
Ben 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].

Bei Vorliegen einer Thrombozytopenie wird
eine interdisziplindre, atiologische Abkla-
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
bevorzugten Verwendung des radialen Zu-
gangswegs konnte das prozedurale Risiko
einer Koronarintervention in den ver-
gangenen Jahrzehnten deutlich gesenkt
werden. Unverdndert besteht allerdings
die Indikation einer leitliniengerechten
antithrombotischen Therapie zur Ver-
meidung ischdmischer Ereignisse, dazu
gehodren thrombotische Ereignisse an den
Implantaten selbst (Stentthrombosen,
Device-/Prothesenthrombosen) als auch
systemische vaskuldre oder embolische
Ereignisse. Wéhrend 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 fiir
die antithrombotische Therapie bei Pati-
enten mit malignen Tumorerkrankungen
und kardiovaskularen Erkrankungen ein-
schlieBlich solcher Patienten mit Throm-
bozytopenien und Thrombozytopathien)
[9]. Dariiber hinaus werden von der EHA
als allgemeine MaBnahmen im Rahmen
einer Koronarintervention mit Vorlie-
gen einer Thrombozytopenie empfohlen,
auf eine Begleitmedikation mit nicht-
steroidalen Antiphlogistika (NSAIDs) zu
verzichten, Protonenpumpeninhibitoren
(PPIs) einzunehmen und kardiovaskuldre
Risikofaktoren giinstig 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 fiir ischdmische und ha-
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)

Grundsétzlich empfehlen ESC und EHA
eine Deeskalation der antithrombozytaren
Therapie bei Vorliegen einer Thrombozyto-
penie. Oberhalb einer Thrombozytenzahl
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Tab.2 Risikofaktoren bei Thrombozytopenie.(Mod.[ , , , 1)

Erhohtes ischamisches Risiko

Erho6htes Blutungsrisiko

Relevante Biomarker

Koronarvaskuldres Risiko

Patientenbezogenes/genetisches Risiko

Gerinnungsmarker

Vorangegangenes akutes Koronarsyndrom

- Vorangegangenes Blutungsereignis

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

- MehrgefaBerkrankung

- Angeborene hdmorrhagische Gerinnungssto-
rung

Andere Marker:

krankheit (KHK) + periphere oder zerebrale
arterielle Verschlusskrankheit (pAVK/cAVK))

- Generalisierte Atherosklerose (Koronare Herz-

- Vorbestehende bzw. gerinnungshemmende
Medikation

- Kreatinin/eGFR

— Z.n. koronarer Revaskularisation (Koronarin-
tervention (PCl), Bypass-Operation (CABG))

Onkologisches Risiko

- Z.n. Stentthrombose

— Akute Leukdmie und andere maligne Bluter-
krankungen

- Komplexe Koronarinterventionen

- Knochenmarkmetastasen

- Venose Thrombose

— Primare Hirntumoren oder Hirnmetastasen

- Lungenarterienembolie

- Héamatopoetische Stammzelltransplantation

— Thrombophilie

Risiko durch Begleiterkrankungen

Sekunddres Organrisiko

- Ab chronischer Niereninsuffizienz Stadium IlI
(eGFR <60 ml/min/1,73m?

mit Endorganschaden

— Z.n. Stroke oder transitorisch-ischamische - Anédmie
Attacke (TIA)
- Diabetes mellitus unter Therapie und/oder - Bluthochdruck

- Schwere Niereninsuffizienz (Geschatz-
te glomerulare Filtrationsrate (eGFR)
<30ml/min/1,73m?

- Gastritis (Helicobacter pylori)

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

- Leberzirrhose

— Disseminierte intravasale Gerinnung

— Portale Hypertension

Traumatisches Risiko

- Kurzzeitig zuriickliegende OP oder Trauma

- Kontaktsport, potenziell blutungstrachtige
Aktivitaten

— Frailty/Fallneigung

Nutritiv-toxisches Risiko

— Alkoholkonsum

- Medikamentds bedingt:

NSAIDs (mdgliche Interaktion mit Thrombo-
zytenfunktionshemmern), Selektive Seroto-
nin-Wiederaufnahmehemmer (SSRls)

- Bilirubin, Transaminasen

von 50.000/pl kann eine Gabe der dualen
Plattchenhemmung (DAPT) mit ASS und
P2Y12-Inhibitor (bevorzugt Clopidogrel)
fiir bis zu 6 Monate erfolgen. Eine duale
Therapie mit ASS und Clopidogrel kann
bis zu einer Thrombozytenzahl von gréRer
oder gleich 30.000/ul fiir T Monat im Falle
eines akuten Koronarsyndroms erfolgen.
Zu beriicksichtigen ist jedoch, dass in
diesem Fall ein sehr hohes ischdmisches
Risiko vorliegen kann und eine individuel-
le Einschatzung der Verabreichungsdauer
evaluiert werden muss. Diese Empfehlung
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beruht einerseits auf der ESC Guideline
Cardio-Oncology, wonach oberhalb einer
Thrombozytenzahl von 30.000/ul eine
DAPT mit ASS und Clopidogrel mdg-
lich ist. Andererseits zeigen Daten aus
der MASTER-DAPT-Studie oder der STOP-
DAPT2-Studie, dass in Anbetracht ei-
nes erhdhten Blutungsrisikos (definiert
in MASTER-DAPT u.a. iiber Thrombozy-
tenwerte <100.000/pl) eine verkirzte
DAPT mit einem 1 Monat mdglich ist
[10]. Bei Thrombozytenzahlen unterhalb
von 25.000/ul sollte eine Koronarinter-

vention moglichst vermieden werden. In
Féllen eines sehr hohen ischdamischen
Risikos kann ebenfalls laut ESC Guideline
Cardio-Oncology ASS ab einer Throm-
bozytenzahl von 10.000/pl verabreicht
werden [11, 12]. Dies kann z.B. im Falle
einer Koronarldsion mit konsekutivem
kardiogenem Schock auftreten. Hier soll-
te insbesondere postinterventionell ein
engmaschiges Monitoring hinsichtlich
intrazerebraler Blutungen durchgefiihrt
werden einschlieBlich niederschwelliger
bildgebender Kontrollen durch eine Com-



Tab.3 Antithrombotische Therapie bei Thrombozytopenie in Abhangigkeit der Koronarintervention (Empfehlungen auf der Basis eines Experten-

pieentscheidung

pieentscheidung rapieentscheidung

rapieentscheidung

konsensus)
ACS mit Koronarinter- Koronarintervention CCS mit Koronar- LAA-Okklusion Valvuldre Inter-
vention (PCl) (PCI) + Antikoagulation | intervention (PCl) vention

<10.000/ul Individualisierte Thera- Individualisierte Thera- Individualisierte The- | Individualisierte The- | Individualisierte The-

rapieentscheidung

10.000-< 30.000/ul | ASS oder Clopidogrel fiir
1 Monat nach kritischer
Evaluation des individu-
ellen Blutungsrisikos, ggf.
Eskalation bei hohem

ischamischem Risiko

Generell konserva-
tives Vorgehen, ggf.
Einzelfallentschei-
dung

ASS oder Clopidogrel fiir
1 Monat nach kritischer
Evaluation des individu-
ellen Blutungsrisikos, ggf.
Eskalation bei hohem
ischamischem Risiko

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

Generell konserva-
tives Vorgehen, ggf.
Einzelfallentschei-
dung

30.000-< 50.000/ul | ASS+ Clopidogrel fiir

1 Monat

ASS + Clopidogrel fiir
1 Monat

ASS + Clopidogrel fiir
1 Monat

ASS + Clopidogrel fiir
1 Monat

ASS-Monotherapie
bis auf Weiteres

50.000-100.000/ul | ASS+ Clopidogrel fiir bis

zu 3 bis 6 Monate

DOAK + Clopidogrel fiir
mindestens 1 Monat

ASS + Clopidogrel fiir
1 bis 3 Monate

ASS + Clopidogrel Fortsetzung der ASS-
fiir 1 bis 3 Monate oder DOAK-Therapie
(Verlangerung biszu | nach bestehender

6 Monate moglich) Indikation

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

Bei Vorliegen einer Thrombozytopenie im
Rahmen eines akuten Koronarsyndroms kann
in Abwagung des ischamischen und hamor-
rhagischen Risikos ab einer Thrombozyten-
zahl von >30.000/pl eine duale Plattchen-
hemmung mit ASS und Clopidogrel verab-
reicht werden.

Koronarintervention bei Vorliegen
einer Indikation fiir eine orale
Antikoagulation

Nach Koronarintervention (PCl) und be-
gleitendem Vorhofflimmern sollte nach
EHA bei einer Thrombozytenzahl uber
50.000/ul eine Therapie mit einem ora-
len Antikoagulans, vornehmlich einem
direkten oralen Antikoagulans (DOAK),
und additiv Clopidogrel erfolgen. Diese
duale Therapie betragt bei einer Koronar-
intervention nach ACS oder chronischem
Koronarsyndrom (CCS) 1 Monat. Insge-
samt sollte fiir eine PCl 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/pl kann eine DAPT mit ASS und
Clopidogrel fiir einen Monat verabreicht
werden. Die ESC empfiehlt keine OAK un-
terhalb von 25.000/ul Thrombozyten, die
EHA in diesem Stadium, wenn (iberhaupt,
eine SAPT bei einem sehr hohen ischdmi-
schen Risiko. Analog zum Vorgehen bei
einem akuten Koronarsyndrom ohne Vor-
hofflimmern sollte eine DAPT mit ASS und
Clopidogrel ab 30.000/pl Thrombozyten
verabreicht werden (s. @ Tab. 3).

Bei Vorliegen einer Thrombozytopenie im
Rahmen einer Koronarintervention mit gleich-
zeitiger Indikation zur effektiven Antiko-
agulation sollte in Abwagung des ischami-
schen und hamorrhagischen Risikos ab einer
Thrombozytenzahl von >50.000/pl eine dua-
le Plattchenhemmung mit einem DOAK und
Clopidogrel verabreicht werden.

Chronisches Koronarsyndrom (CCS)

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

deutlichem Uberwiegen des ischdmischen
gegeniiber dem Blutungsrisiko fortgesetzt
werden. Nach Koronarinterventionim Rah-
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
Abwagung des Blutungsrisikos {iber den
Verlauf, wenngleich jiingere Evidenz zu-
nehmend die Sicherheit verkiirzter DAPT-
Gaben von 1 Monat beziglich ischami-
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/pl
sollte bei einem chronischen Koronar-
syndrom mdglichst von einer elektiven
Koronarintervention abgesehen werden.
Gleichermal3en sind hier serielle Kontrol-
len der Thrombozytenzahlen angeraten,
um bei Erreichen von >30.000/ul eine
Revaskularisation im klinischen Kontext
evaluieren zu kénnen (s. @ Tab. 3).

Empfehlung

Bei Vorliegen einer Thrombozytopenie im
Rahmen eines chronischen Koronarsyndroms
sollte in Abwdgung des ischamischen und
hamorrhagischen Risikos unter einer Throm-
bozytenzahl von 30.000/pl moglichst ein kon-
servatives Vorgehen gewahlt werden.
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LAA-Okklusion

Der Verschluss des Vorhofohres (LAA)
bei Vorhofflimmern/-flattern mit erh6h-
tem Thrombembolierisiko kann einerseits
durch die anschlieBende Beendigung der
oralen Antikoagulation mittelfristig das
Blutungsrisiko senken, bringt allerdings
seinerseits ein prozedurales Risiko mit sich
und erfordert Uberdies 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 erhéhten Mortalitdt einher [16].
Insgesamt bestehen einezunehmende Evi-
denz und Empfehlung zur Durchfiihrung
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 fiir diese Indikation eine llb-
Empfehlung ausgesprochen worden, die
American Heart Association (AHA) be-
wertet dies indes mit einer lla-Empfehlung
[18, 19]. Bei Vorliegen einer Thrombozy-
topenie mit einem deutlich erhéhten
Blutungsrisiko sollte ein LAA-Verschluss
daher individuell immer erwogen wer-
den. Fir eine LAA-Okkluder-Implantation
sollte eine Thrombozytenzahl >50.000/pl
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 kénnte dann
auf eine orale Antikoagulation verzichtet
werden und ausschlieBlich eine plattchen-
hemmende Therapie verabreicht werden.
Fiir 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 standardmaBig
eine DAPT mit ASS und Clopidogrel fiir
3 Monate oder die Fortfiihrung der OAK fiir
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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 niedrigste Wahrscheinlichkeit
fiir das Auftreten einer Devicethrombose
mit sich brachte. Ein Verzicht einer anti-
thrombotischen Therapie ging mit einem
erhdhten Risiko fiir eine Devicethrombose
einher. Die Blutungsereignisse zwischen
den unterschiedlichen Gruppen unter-
schieden sich nicht [22, 23]. Insgesamt
unterscheidet sich das Risiko einer Devi-
cethrombose abhdngig 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
hohere Raten an Devicethrombosen [25].
Nach Implantation eines LAA-Okkluders
kann laut EHA bei Thrombozytenzahlen
unterhalb von 50.000/pl eine DAPT fir
mindestens 1 Monat gegeben werden.
Bei Thrombozytenzahlen zwischen 10.000
und 30.000/pl 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 gegeniiber dem ischdmischen Risiko
iberwiegt. Grundsétzlich sollte bei Throm-
bozytenzahlen <30.000/pl eine strenge
Indikationsstellung erfolgen (s. B Tab. 3).

1. Fiir die Durchfiihrung einer LAA-Okklu-
der-Implantation wird eine Thrombozy-
tenzahl >50.000/pul empfohlen.

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

Strukturelle Interventionen

mit erhohtem prozeduralem
Risiko bei Thrombozytopenie bei
onkologischen Erkrankungen

Valvulare Interventionen

Die antithrombotische Therapie bei struk-
turellen Interventionen tendiert in den

letzten Jahren zur Monotherapie. Im Be-
reich der kathetergestiitzten Aortenklap-
peneingriffe (TAVI) wird postinterventio-
nell eine Monotherapie entweder mit ei-
nem Plattchenhemmer 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 fiir 1 bis 3 Monate empfohlen. Bei
Indikation zur oralen Antikoagulation oder
hohem thrombotischem Risiko (niedriger
Fluss im Vorhof, Z.n. embolischem Schlag-
anfall u.a.) wird eine orale Antikoagulation
fiir mindestens 3 Monate empfohlen [21].
Explizite Empfehlungen fiir Patienten mit
Thrombozytopenie liegen nicht vor, aller-
dingsempfiehltsich hierein Vorgehenana-
log zum chronischen Koronarsyndrom und
zusatzlicher Indikation einer Antikoagula-
tion. Demgegeniiber steht hier jedoch ein
deutlich erhohtes prozedurales Risiko. Dies
gilt insbesondere fiir zugangsassoziierte
Komplikationen. Sowohl fiir den transfe-
moralen Aortenklappenersatz (TAVI) wie
auch Transkatheter-Edge-to-Edge-Verfah-
ren (TEER) werden SchleusengréBBen zwi-
schen 14 und 16 French arteriell bzw.
22 und 25 French vends verwendet. Da-
neben kdnnen weitere prozedurassoziier-
te Komplikationen wie Myokardverletzun-
gen, Perikarderglisse, Dissektionen oder
notfallmaBige chirurgische Konversionen
auftreten. In Anbetracht dessen kann pra-
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 fiir eine
valvuldre Intervention. Das erhohte proze-
durale Komplikationsrisiko geht hier mit
einer erhdhten In-Hospital-Mortalitat ein-
her [27]. Einzelne Fallberichte unterstrei-
chen daher den individuellen Charakter
der Indikationsstellung auch bei schwerer
Thrombozytopenie ([28, 29]; s. @ Tab. 3).



Abstract

Fiir die Durchfiihrung einer valvuldren In-
tervention empfehlen wir eine Thrombozy-
tenzahl >50.000/pl. Eine prainterventionelle
Thrombozytenkonzentratgabe kann vor In-
tervention erwogen werden.

Fazit fiir die Praxis

Die antithrombotische Therapie fiir 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.
Wiinschenswert waren gréBere randomisiert
kontrollierte Studien, um differenziertere
Empfehlungen abgeben zu kénnen.
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