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Nachbehandlung nach medikamentos
beschichteten Stents

Franz R. Eberli, Marco Roffi

Zusammenfassung
Die medikamentds beschichteten Stents, die sog.
»drug-eluting stents” (DES), haben die Restenoserate
und damit die Notwendigkeit einer erneuten Revasku-
larisation nach perkutaner koronarer Intervention (PCI)
um 50-71% gesenkt. Sie werden zunehmend bei ana-
tomisch schwierigen Verhaltnissen, wie langen, dlinn-
kalibrigen Gefal3en, Totalverschliissen und Bifurkati-
onsstenosen, eingesetzt. Eine seltene, jedoch folgen-
schwere Komplikation der Stenteinlagen ist die
Stentthrombose, eine partielle oder vollstandige Ob-
struktion des Implantats. Die zunehmend komplexen

Interventionen mittels DES, die potentiell prothrombo-
tische Wirkung der antiproliferativen Substanzen und
die verlangsamte Endothelialisierung verlangern und
erhohen theoretisch das Stentthromboserisiko nach
Implantation eines DES. Eine 1-jahrige doppelte platt-
chenhemmende Therapie wird deshalb zur Nachbe-
handlung empfohlen. Fiir den Nutzen einer routine-
maRigen doppelten plattchenhemmenden Therapie
uber1Jahrhinaus fehlen zurzeit die Grundlagen. Nicht-
kardiale chirurgische Eingriffe sollten fiir 1Jahr aufge-
schoben werden oder nach Moglichkeit unter dem
Schutz von Acetylsalicylsdure durchgefiihrt werden.

Treatment after Drug-Eluting Stent Placement

Abstract
The use of drug-eluting stents (DES) in percutaneous
coronary interventions (PCl) decreased the rate of re-
stenosis and hence the need for repeat revasculariza-
tion by 50-71%. DES have changed PCI. DES allow suc-
cessful revascularization of anatomically challenging
lesions, such as long, thin vessels, bifurcation lesions,
and chronic total occlusions. A rare, but severe compli-
cation of coronary stenting is stent thrombosis, a par-
tial or total thrombotic occlusion of the stent. The use
of DES for increasingly more complex lesions, the pro-

Einleitung
Die perkutane koronare Intervention (PCI) hat sich
als sichere und effiziente Methode der Myokardre-
vaskularisation etabliert [18]. Die Ziele der Nachbe-
handlung nach PCI sind in der Frithphase das Ver-
hindern der Stentthrombose und in der Spitphase
das Bremsen der Progression der koronaren Herz-
krankheit [32]. Die allgemeinen und medikamentdsen
Therapien der Sekundirpréivention, welche unab-
hédngig davon, ob der eingesetzte Stent beschichtet
oder unbeschichtet ist, notig sind, sind in Tabelle 1
zusammengefasst.

Die zwei Komplikationen, die mit einer Stentim-
plantation einhergehen, sind die Stentthrombose
(meist in den ersten 30 Tagen nach Stentimplanta-
tion) und die In-Stent-Restenose (meist in den ersten
6 Monaten) durch die Intimahyperplasie [23]. Medi-
kamentos beschichtete Stents, die sog. ,,drug-eluting
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thrombotic effect of the antiproliferative substances,
and a delayed endothelialization of DES all potentially
prolong and increase the risk of stent thrombosis. Dual
antiplatelet therapy for1year is therefore recommend-
ed after DES placement. There is currently no evidence
for the efficacy and safety of routine dual antiplatelet
therapy beyond 1 year. It is also recommended post-
poning elective surgery for1year and, if surgery cannot
be deferred, considering continuation of acetylsalicylic
acid during the perioperative period in high-risk pa-
tients with DES.

stents“ (DES), senken die Restenoserate von ca.
25% auf < 10% [17, 37]. Diese massive Reduktion
der In-Stent-Restenose fithrt zu einer markanten
Reduktion der Notwendigkeit einer erneuten Re-
vaskularisation, welche tiber Jahre anhilt [37]. DES
wurden daher nach 2 Jahrzehnten vergeblicher Ver-
suche, die Restenose zu verhindern, als Revolution in
der interventionellen Kardiologie begriifit. Fiir den
sirolimusbeschichteten Stent betrdgt die Revaskula-
risationsrate in vier Studien kombiniert nach 4 Jahren
7,8% versus 23,6% fiir den unbeschichteten Stent
[37]. Fiir den paclitaxelbeschichteten Stent ergibt
sich iiber 4 Jahre eine Revaskularisationsrate von
10,1% versus 20,0% fiir den unbeschichteten Stent
[37]. Diese Reduktion der Restenoserate hat die PCI
nicht nur effizienter, sondern auch sicherer gemacht.
Denn die Restenose ist keine benigne Krankheit [6].
In einer Nachverfolgung von 2 272 Patienten mit un-
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beschichteten Stents zeigte sich, dass eine Restenose
die Mortalitit tiber 4 Jahre signifikant von 6,0% auf
8,8% (p < 0,02) erhohte [29]. Bei 602 diabetischen
Patienten erhohte sich die Mortalitét iiber 10 Jahre
von 24% im Fall keiner Restenose auf 35% bei
Auftreten einer nichtokklusiven Restenose und auf
59% (p < 0,001) bei einer okklusiven Restenose [40].

Aufgrund der deutlichen Reduktion der Reste-
nose in diinnkalibrigen, langen Gefifien, bei Bifurka-
tionen, Totalverschliissen und Bifurkationsstenosen
sowie Hauptstammstenosen werden diese Lisionen
mittels PCI unter Einsatz von DES mit gutem Resul-
tat revaskularisiert. Diese Erfolge werden {iber-
schattet durch Berichte iiber spédte und sehr spéte
Stentthrombosen nach dem Einsatz von DES [2, 3,
13, 22, 25]. Diese theoretisch erhohte Stentthrombo-
serate konnte einesteils durch den Gebrauch in kom-
plexen Lésionen und andererseits durch die Eigen-
schaften der DES selbst verursacht sein. DES sind
mit Substanzen beschichtet, die die Intimahyperpla-
sie verhindern, aber gleichzeitig auch eine Reendo-
thelialisierung verlangsamen oder gar verhindern
und {iiber verschiedene andere Mechanismen die
Stentthromboserate theoretisch erhohen koénnen
[20]. Obwohl die Evidenz beziiglich erhohter spater

Tabelle 1. Allgemeine MaRnahmen und medikamentdse Therapie zur Sekundar-
prevantion nach perkutaner Intervention (adaptiert nach [32]).

Table 1. Secondary prevention following percutaneous intervention: general mea-
sures and drug therapy.

A: Allgemeine MafRnahmen
1. Rauchen

Vollstandiger Stopp

2. Blutdruck

< 140/90 mmHg
< 130/80 mmHg bei Diabetes oder chronischer Niereninsuffizienz

3. Korperliche Aktivitat

30 min pro Tag, mindestens 5x/Woche

4. Gewicht

Body-Mass-Index: 18,5-24,9 kg/m?
Hiiftumfang: Manner < 102 cm, Frauen < 88 cm

: Medikamentose Therapie

5. Lipidsenkende Therapie

Lebensstildnderung

Statin (+ Ezetimib) entsprechend Zielwert: lebenslang

Niacin oder Fibrate bei niedrigem HDL-Cholesterin

Zielwerte: LDL < 2,6 mmol/l; bei Diabetes < 1,8 mmol/l

6. Diabetes:

HbA, < 7%

7. ACE-Hemmer-Therapie, AT -Rezeptor-Blocker

Nach Myokardinfarkt: fiir 1-3 Jahre
Bei Herzinsuffizienz, Hypertonie, Diabetes, Niereninsuffizienz: lebenslang
Nicht notig bei niedrigem Risiko, normaler linksventrikuldrer Funktion

8. [-Blocker-Therapie

Nach Myokardinfarkt: fiir 1 Jahr
Bei Herzinsuffizienz, Hypertonie: lebenslang
Keine randomisierten Studien bei unkomplizierter perkutaner Intervention
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Stentthrombosen nicht konklusiv ist, scheint eine
sorgfiltige, spezielle Nachbehandlung bei DES ange-
bracht.

Definition der Stentthrombosen

Die klinische Diagnose und der Nachweis einer
Stentthrombose sind nicht einfach. Die Stentthrom-
bose kann sich als Ischdmie, Myokardinfarkt und
plotzlicher Herztod manifestieren oder aber selten
stumm bleiben (z.B. im Fall eines Reverschlusses
nach Rekanalisation eines gut kollateralisierten To-
talverschlusses oder wenn der Stent im akuten Myo-
kardinfarkt in ein weitgehend avitales Myokardareal
eingesetzt wird). Je nachdem, wie restriktiv oder
grof3ziigig solche Ereignisse nach einer Stentimplan-
tation &tiologisch einer Stentthrombose zugeordnet
werden, wird die Stentthromboserate iiberschitzt
oder unterschétzt. Verschiedene Definitionen haben
zudem den Vergleich von Studien erschwert. Aus
diesem Grund haben die amerikanischen Behorden
das sog. Academic Research Consortium (ARC,
Akademisches Forschungskonsortium) einberufen,
welches nun klare und eindeutige Definitionen fiir
das zeitliche Auftreten (Tabelle 2) und die Zuord-
nung der Ereignisse zu den Stentthrombosen aufge-
stellt hat (Tabelle 3) [8].

Pathophysiologie der Stentthrombosen
bei DES
Die Risikofaktoren fiir eine spite Stentthrombose
sind in Tabelle 4 zusammengefasst. Die meisten Fak-
toren gelten in gleicher Weise auch fiir unbeschichte-
te Stents. Fiir DES ergeben sich zusitzliche, spezi-
fische Risikofaktoren: Lésionsspezifische und proze-
durale Faktoren, wie der Einsatz von langen,
diinnkalibrigen Stents, multiplen Stents, Bifurkati-
onsstents, wie heute iiblich, erhohen das Risiko. Wei-
ter konnten ein vermehrter aneurysmatischer Gef4f-
umbau nach dem Einsatz eines DES und, daraus
resultierend, ungeniigend in die Gefawand einge-
bettete Stents zum erhohten Risiko beitragen [13,
14]. Unklar ist die Bedeutung der Polymere fiir die
Stentthrombose bei DES. Das Polymer kann in weni-
gen Fillen zu einer Hypersensitivititsreaktion fiih-
ren, die durch die Entziindung oder die Induktion
einer aneurysmatischen Gefia3erweiterung zur Stent-
thrombose fithren kann [14]. Die antiproliferativen
Medikamente selbst konnen prothrombotisch wir-
ken. Sirolimus stimuliert in hoheren Konzentrationen
die Plittchenaggregation [1]. Die beiden am hiufigs-
ten verwendeten Substanzen, Sirolimus und Paclita-
xel, fiihren iiber verschiedene Mechanismen zu einer
erhohten Expression des endothelialen Gewebefak-
tors, der eine prothrombotische Wirkung hat [34, 35].
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Beide Substanzen verlangsamen oder verhindern zu-
dem die Endothelialisierung der Stents [14]. Da die
Medikamente innerhalb der ersten Wochen aus den
Stents abgegeben werden, ist unklar, wie stark diese
Eigenschaften der Medikamente direkt die spéte
Stentthrombose (> 30 Tage nach Stentimplantation)
mitverursachen.

Ein frithzeitiges Ubergehen von der doppelten
Pliattchenhemmung mit Acetylsalicylsdure und Thie-
nopyridin auf eine Substanz allein erhoht die Stent-
thromboserate im 1. Monat massiv (Hazard-Ratio
160) und im weiteren Verlauf immer noch eindrtick-
lich (Hazard-Ratio 57; Tabelle 4) [13]. Das Absetzen
des Thienopyridins nach 6 Monaten resultierte im
BASKET-Trial in einer Verdoppelung der spiten
Stentthromboserate von 1,3% in unbeschichteten
Stents auf 2,6% in DES [26]. In einer groBen Beob-
achtungsstudie erhohte das Absetzen des Thienopy-
ridins im Verlauf tiber 24 Monate die Mortalitit bei
DES-Patienten, jedoch nicht bei Patienten mit unbe-
schichteten Stents [11]. Daher scheint bei DES die
doppelte Plittchenhemmung von grofiter Bedeutung
zu sein [12]. Die wichtigsten klinischen Risikofak-
toren fiir eine DES-Thrombose scheinen das akute
Koronarsyndrom und Diabetes zu sein. Das akute
Koronarsyndrom wurde schon bei unbeschichteten
Stents als Risikofaktor identifiziert [7]. Demgegenii-
ber wurde Diabetes nur in den DES-Studien als Risi-
kofaktor fiir eine Stentthrombose identifiziert. Dies
war in einer prospektiven Kohorte von mehr als 2 000
Patienten [13] wie auch im e-Cypher-Register und in
der Bern-Rotterdam-Analyse [9, 38] der Fall. Unklar
ist, ob sirolimusbeschichtete Stents bei Diabetikern
nachteilig sind. In einer gepoolten Analyse von vier
Sirolimusstudien war die Mortalitdt bei an Diabetes
erkrankten Patienten, die einen Sirolimusstent erhal-
ten hatten, hoher als in der Kontrollgruppe [33]. In
einer groBeren Analyse aller 14 Studien mit siro-
limusbeschichteten versus unbeschichteten Stents
konnte dieser Unterschied aber nicht nachgewiesen
werden [17].

Spate Stentthrombosen in klinischen

Studien und Registern
Spéte Stentthrombosen sind eine Seltenheit, wenn
unbeschichtete Stents eingesetzt werden. DES erho-
hen wahrscheinlich die Inzidenz fiir eine spéte Stent-
thrombose. Das Ausmalf} dieser Erhohung ist jedoch
noch nicht geklért. In einer Beobachtungsstudie bei
6 058 Patienten fanden Wenaweser et al. eine spéte
oder sehr spite Stentthrombose in 0,2% der Pati-
enten pro Jahr, welche mit unbeschichteten Stents
behandelt wurden [41]. Die gleichen Autoren fanden
bei DES eine spéte Stentthrombose bei 0,6% der Pa-
tienten pro Jahr [9]. Dagegen betrug im groBen e-Cy-

Herz32-2007-Nr.4 © Urban & Vogel

Tabelle 2. Bezeichnung der Stentthrombosen (adaptiert nach [8]).
Table 2. Stent thrombosis: timing.

Akute Stentthrombose?
Subakute Stentthrombose?
Spdte Stentthrombose
Sehr spdte Stentthrombose

0-24 h nach Stentimplantation

> 24 h bis 30 Tage nach Stentimplantation
> 30 Tage bis 1 Jahr nach Stentimplantation
> 1 Jahr nach Stentimplantation

2 Die akuten und subakuten Stentthrombosen werden auch unter dem Begriff ,friihe Stentthrombo-
sen” (0-30 Tage nach Stentimplantation) zusammengefasst

Tabelle 3. Definition der Stentthrombose entsprechend dem Akademischen For-
schungskonsortium (ARC; adaptiert nach [8]).

Table 3. Definition of stent thrombosis according to Academic Research Consor-
tium (ARC).

1. Definitive Stentthrombose
Angiographischer Nachweis eines okklusiven oder nichtokklusiven Thrombus bei
Vorliegen mindestens eines der folgenden Kriterien:
e Akute Symptome einer Myokardischdmie in Ruhe
® Neue ischdmische EKG-Verdnderungen
e Typischer Anstieg und Abfall von kardialen Biomarkern
Pathologischer Nachweis:
e Nachweis eines neu entstandenen Thrombus im Stent bei der Autopsie
® Nachweis eines Thrombus im Thrombektomiematerial
2. Wahrscheinliche Stentthrombose
Klinische Diagnose bei folgenden Fallen:
e Jeder ungekldrte Todesfall innerhalb von 30 Tagen
e Jeder Myokardinfarkt im Versorgungsbereich des implantierten Stents, wenn
keine angiographische Bestatigung vorliegt und eine offensichtliche andere
Ursache fehlt, unabhdngig vom Zeitpunkt des Auftretens nach der Stent-
implantation
3. Mogliche Stentthrombose
Jeder ungeklédrte Tod > 30 Tage nach der Stentimplantation

Tabelle 4. Erhohtes Risiko fiir eine Stentthrombose (adaptiert nach [12]).
Table 4. Factors predicting increased risk for stent thrombosis.

Klinische Faktoren Angiographische Faktoren

Friihzeitiges Absetzen der doppelten
Antiaggregationstherapie

Hohes Alter

Akutes Koronarsyndrom

Diabetes

Lange Stents

Multiple Lasionen

Uberlappende Stents

Ostiale oder Bifurkationsstenosen
Verminderte Auswurffraktion Diinne GefdRe

Niereninsuffizienz Suboptimales Stentresultat

pher-Register die spite Stentthromboserate im 1.
Jahr 0,19% [38]. Die groBen randomisierten Studien
der mit Sirolimus und mit Paclitaxel beschichteten
Stents haben, auch nach Reanalyse durch unabhén-
gige Autoren, keine erhohte spéte Stentthrombose-
rate der DES verglichen mit den unbeschichteten
Stents gezeigt, und zwar unabhéngig davon, ob die
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Tabelle 5. Empfohlene antithrombotische Therapie nach medikamentos beschich-

teten Stents (adaptiert nach [12]).

Table 5. Recommended anti thrombotic therapy after drug-eluting stent place-

ment.

e Acetylsalicylsaure (75-100 mg/d): langfristig
e  (lopidogrel 75 mg/d: in Kombination mit Acetylsalicylsaure fiir 1 Jahr

e  Acetylsalicylsdure und Clopidogrel: langfristig bei Patienten nach
durchgemachter Stentthrombose

e  Orale Antikoagulation und doppelte Plattchenhemmung fiir 1 Jahr:

- Nur bei dringlicher Indikation fiir orale Antikoagulation (Vorhofflimmern,

mechanische Klappenprothesen, linksventrikuldrer Thrombus)

- Nach 1 Jahr orale Antikoagulation plus Acetylsalicylsdure evaluieren

304

Definitionen der Studien oder des ARC angewandt
wurden [21]. Wichtig ist aber, dass alle diese Studien
nicht angelegt waren, um kleine Unterschiede in der
Stentthromboserate zu finden. Bis eine grof3e Studie
diesen Sachverhalt definitiv gekldrt hat, ist daher
Vorsicht geboten, d.h., Vor- und Nachteile einer
DES-Implantation sollten immer {iberpriift werden,
und im Fall eines Einsatzes sollte eine konsequen-
te doppelte Antiaggregationstherapie durchgefiihrt
werden.

Privention der Stentthrombose
Allgemein
In randomisierten DES-Studien wurde zusétzlich zur
langfristigen Behandlung mit Acetylsalicylsdure fiir
2-3 Monate (Cypher®-Studien) oder 6 Monate
(Taxus™-Studien) Clopidogrel oder Ticlopidin ver-
abreicht. Nichtsdestotrotz hat sich schon frith eine
langere doppelte Pldttchenhemmung eingebiirgert.
Invielen Institutionen wurde die kombinierte Throm-
bozytenaggregationstherapie mit Acetylsalicylsdure
und Clopidogrel fiir 1 Jahr gegeben. Die Griinde wa-
ren die Sorge um eine erhohte Stentthromboserate
bei Patienten mit anatomisch komplexen Revaskula-
risationen, wie sie in die Studien nicht eingeschlossen
worden waren. Des Weiteren wurden gleichzeitig die
sekundirpraventive Wirkung der Kombinations-
therapie nach akutem Koronarsyndrom gemaéf
CURE-Studie und die Erkenntnisse der CREDO-
Studie berticksichtigt [36]. Ein Vorteil dieser einheit-
lichen Therapie (1 Jahr Kombinationstherapie fiir
alle DES) besteht darin, dass diese klare Aussage gut
an die Patienten und die nachbehandelnden Arzte
kommuniziert werden kann (&hnlich wie die 1-mona-
tige Kombinationstherapie nach Einsatz eines unbe-
schichteten Stents). Die im Jahr 2005 verfassten
ESC-PCI-Richtlinien empfahlen die Kombinations-
therapie fiir 6-12 Monate (Klasse I C) [31]. Die neu-
esten AHA/ACC/SCAI-PCI-Richtlinien empfehlen
nun diese Kombinationstherapie fiir 1 Jahr bei allen

Patienten ohne erhohte Blutungsneigung (Evidenz-
klasse I B; Tabelle 5) [12]. Diese Empfehlung wurde
inzwischen von den amerikanischen Zulassungsbe-
horden tibernommen [39].

Ist eine langfristige doppelte Antiaggre-

gationstherapie die Losung?

In Anbetracht der Tatsache, dass ein vorzeitiges Ab-
setzen der plittchenhemmenden Therapie mit einem
deutlichen Risiko fiir spite Stentthrombosen nach
DES vergesellschaftet ist, stellt sich die Frage, ob ei-
ne langerfristige, ggf. iiber 2-3 Jahre dauernde duale
Plattchenhemmung sinnvoll ist. Dabei ist das erhohte
Blutungsrisiko gegentiber dem Nutzen einer vermin-
derten Stentthromboserate abzuwidgen. In der
PCI-CURE-Studie fiihrte die doppelte Pléttchen-
hemmung zu einem Anstieg der schweren, invalidi-
sierenden oder lebensbedrohenden Blutungen um
0,2% und der iibrigen Blutungen um 1,4% iiber
1 Jahr [24]. In der CHARISMA-Studie erhohte die
doppelte Plittchenhemmung die todlichen Blutun-
gen um 0,1%, die schweren Blutungen um 0,4% und
die mittelschweren Blutungen um 0,8% iiber 28 Mo-
nate [4].

Ob bei einer erwarteten Spéatthromboserate von
ungefihr 0,6% pro Jahr eine doppelte Pléttchenag-
gregationshemmung bei allen Patienten iiber mehre-
re Jahre von Nutzen ist, muss daher zuerst in einer
grofen Studie gepriift werden [9]. Allerdings scheint
eine langfristige doppelte Plattchenhemmung sinn-
voll bei Patienten, die bereits eine Stentthrombose
durchgemacht oder eine bekannte erhohte Throm-
bogenitit haben (Tabelle 5). Gegebenenfalls konnen
auch weitere das Blutungsrisiko herabsetzende Kon-
zepte angewandt werden, wie Verzicht auf nichtste-
roidale Antiphlogistika und gleichzeitige Verabrei-
chung eines Protonenpumpenblockers [5].

Nichtkardiale chirurgische Eingriffe
Chirurgische Eingriffe erhohen das Thromboserisiko
massiv. Auf der anderen Seite ist eine doppelte Plitt-
chenhemmung wegen der perioperativen Blutungen
nicht moglich. In mehreren Berichten iiber nichtkar-
diale chirurgische Eingriffe innerhalb von 6 Wochen
nach Implantation eines unbeschichteten Stents fan-
den sich eine Myokardinfarktrate von 17% und eine
Mortalitdt von 4-13% [15, 30, 42]. Wenn mit dem
Eingriff 6 Monate gewartet wurde, war dieses Risiko
verschwunden. Fiir das Risiko einer Stentthrombose
nach DES-Implantationen fehlen Studien. Fallbe-
richte tiber Stentthrombosen sind allerdings vorhan-
den. Die amerikanischen Fachgesellschaften emp-
fehlen, nach DES-Implantation 12 Monate zu warten,
bevor ein nichtkardialer chirurgischer Eingriff durch-
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gefiihrt wird [12]. Ist eine nichtkardiale Operation
geplant, sollte ein unbeschichteter Stent eingelegt
werden [12]. Ist eine Operation unvermeidlich, sollte
sie nach Moglichkeit unter dem Schutz von Acetylsa-
licylsdure durchgefiihrt werden.

Fir die Wirksamkeit von Antithrombin (z.B.
niedermolekulare Heparine) und von Glykoprote-
in-ITb/I11a-Inhibitoren zur Uberbriickung nach Ab-
setzen der Plattchenhemmer bis zur Operation gibt
es keine Untersuchungen. Eine solche Strategie fithrt
aber zu erhohten perioperativen Blutungen und wird
daher nicht empfohlen [10].

Antiaggregationstherapie bei Patienten

unter oraler Antikoagulation
Der Gebrauch von DES bei Patienten mit zwingender
Indikation fiir eine orale Antikoagulation sollte sehr
restriktiv gehandhabt werden. Da die Kombinations-
therapie Aspirin und Thienopyridine nur ungenii-
genden Schutz gegen eine Thromboembolie bei den
meisten Indikationen zur oralen Antikoagulation, wie
Vorhofflimmern, mechanische Klappe und venose
Thromboembolie, bietet, sollte auf keinen Fall auf ei-
ne indizierte orale Antikoagulation bei einer DES-Im-
plantation verzichtet werden. Andererseits bietet die
orale Antikoagulation keinen Schutz gegen die Stent-
thrombose. Auch die Kombination Acetylsalicylsdure
und orale Antikoagulation bietet einen ungeniigenden
Schutz vor Stentthrombosen [16]. Wenn eine orale
Antikoagulation bei einem Patienten notig ist, der mit-
tels DES revaskularisiert wurde, ist daher eine Dreier-
therapie zwingend indiziert.

Die Dreierkombination (Acetylsalicylsdure,
Thienopyridine, orale Antikoagulation) ist leider mit
einer hohen Komplikationsrate verbunden. In drei
Berichten betrug die Rate an schwerwiegenden oder
transfusionsbediirftigen Blutungen 1-15%, weniger
gravierende Blutungen in den ersten 30 Tagen der
Therapie fanden sich in 9-15% [19, 27, 28].

Interessenkonflikt: Es besteht kein Interessenkonflikt. Die
Autoren versichern, dass sie keine finanziellen oder persén-
lichen Beziehungen zu Dritten haben, deren Interessen das
Manuskript positiv oder negativ beeinflusst haben kdnnten.
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