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Der Patient nach 
Koronarintervention 
in der perioperativen 
Medizin

Zusammenfassung
Die vorangegangene perkutane Koronar-
intervention (PCI) stellt spezielle Anfor-
derung an die Versorgung chirurgischer 
Patienten. Die PCI erhöht entgegen 
ihrem nachhaltig positiven Einfluss auf 
die kardiale Morbidität vorübergehend 
das perioperative Risiko nicht herzchir-
urgischer Operationen. Die gefährlichste 
Komplikation ist die Stentthrombose und 
deren wichtigster Prädiktor die periope-
rative Unterbrechung der dualen Plätt-
chenhemmung. Die Risikoprädisposition 
sinkt durch den koronaren Heilungspro-
zess und die Endothelisierung des Stents 
mit zunehmendem zeitlichem Abstand 
zur Koronarintervention ab. Der kritische 
postinterventionelle Zeitraum beträgt für 
unbeschichtete Stents vier Wochen, für 
beschichtete Medikamente-freisetzende 
Stents ist er erheblich länger und nicht 
genau definierbar. Elektive Operationen 
müssen daher nach der Implantation 
eines unbeschichteten Stents mindestens 
um sechs Wochen und eines beschich-
teten Stents um 12 Monate verschoben 
werden. Dringliche Operationen, die 
nicht in ein risikoärmeres Intervall 
verschoben werden können, sollen 
möglichst unter Weiterführung der dua-
len Plättchenhemmung, zumindest aber 
unter einer ASS-Monotherapie durchge-
führt werden. Bei vielen Operationen 
ist eine leicht erhöhte Blutungsneigung 
weniger bedenklich als das realistische 
Risiko der Stentthrombose. Eine Unter-
brechung der Plättchenhemmung bei 
Eingriffen mit sehr hohem Blutungsrisiko 

ist so kurz wie möglich zu halten. Die 
Überbrückung der dualen Plättchenthe-
rapie mit kurzwirksamen Medikamenten 
ist bislang nicht etabliert. Intra- und 
postoperativ bedürfen die Patienten 
nach Koronarintervention der allgemein 
anerkannten Behandlungsstandards der 
perioperativen koronaren Herzkrankheit 
und einer gezielten Überwachung hin-
sichtlich einer Stentthrombose. 

Summary
Patients scheduled for non-cardiac sur-
gery following a percutaneous coronary 
intervention (PCI) require specific man-
agement. Despite its substantial positive 
effect on cardiac morbidity, recent PCI 
appears to temporarily increase the car-
diac risk of non-cardiac surgery. The most 
serious complication is perioperative 
stent thrombosis which is usually due to 
the discontinuation of dual antiplatelet 
therapy. The risk of perioperative cardiac 
events declines with coronary healing 
and stent endothelialisation. The period 
of highest vulnerability persists for about 
four weeks after placement in the case 
of bare metal stents, but is considerably 
prolonged with drug-eluting stents. 
Recent guidelines therefore recommend 
postponing non-cardiac surgery for at 
least six weeks after bare metal, and 12 
months after drug-eluting, stent implan-
tation. Where feasible, urgent surgery 
should be carried out under continued 
dual antiplatelet therapy, but at the least 
under aspirin protection. For the majo-
rity of surgical procedures interruption 
of antiplatelet therapy carries a higher 
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risk of stent thrombosis than a minor 
increase in perioperative bleeding. In the 
case of surgery associated with a high 
bleeding risk, interruption of antiplatelet 
therapy must be as brief as possible. 
Perioperative “bridging” of antiplatelet 
therapy has not so far been established. 
Intra- and postoperative care requires 
recognised standards of perioperative 
cardiac management with careful moni-
toring of perioperative stent thrombosis.

Einleitung

Die steigende Prävalenz von perkutanen 
Koronarinterventionen (PCI) bei chirur-
gischen Patienten ist epidemiologisch 
begründet. Seit den 1980iger Jahren 
nimmt die Anzahl pro Jahr durchge-
führter PCI zu: 2007 waren es in der 
Bundesrepublik 830.658 diagnostische 
Herzkatheter und 298.726 PCI insgesamt 
(oder 363 PCI je 100.000 Einwohner). In 
87,7 % der Fälle wurden dabei Stents 
implantiert. Medikamentenbeschichtete 
(drug-eluting, DE-) Stents werden na-
tional sehr unterschiedlich eingesetzt; 
in Deutschland lag ihr Anteil 2007 bei 
durchschnittlich 31,3 % [1]. Die meisten 
Koronarinterventionen werden bei der 
chronischen koronaren Herzkrankheit 
(KHK) durchgeführt; in ca. einem Viertel 
der Fälle liegt ein akutes Koronarsyn-
drom (ACS) vor.

Für die operative Medizin hat eine 
vorangegangene PCI eine nicht uner-
hebliche Relevanz. Sie reduziert nicht 
zwangsläufig das perioperative Risiko, 
sondern stellt - entgegen ihrem nach-
haltig positiven Effekt auf die kardiale 
Morbidität - ein vorübergehend erhöhtes 
Risiko für nichtkardiale Operationen dar 
[2]. Ereignisrelevant sind in erster Linie 
das Zeitintervall zwischen Operation 
und vorheriger PCI, der koronare Hei-
lungsprozess und die Notwendigkeit 
der dualen Thrombozytenaggregations-
hemmung. Letztere wird perioperativ in 
Erwartung chirurgischer Blutungskom-
plikationen meistens pausiert, obgleich 
daraus im kritischen postinterventionel-
len Intervall eine verstärkte Neigung zu 
Stentthrombosen resultiert.

Die aktuellen Leitlinien der ESC (Euro-
pean Society of Cardiology) und ACC/

AHA (American College of Cardiology/
American Heart Association) geben für 
elektive Operationen nach PCI klare 
Empfehlungen [3,4]. Schwierigkeiten 
bestehen vor allem bei Operationsin-
dikationen, die eine Verschiebung der 
chirurgischen Behandlung in ein risiko-
ärmeres Intervall nicht erlauben. Hier ist 
eine spezielle Risikoabwägung notwen-
dig, wofür die chirurgischen Aspekte, die 
Komorbidität des Patienten und Aspekte 
der PCI zu berücksichtigen sind. 

„Vulnerabler Patient“ nach PCI

Kontrollierte Gefäßläsion und 
Akutverschluss
Die PCI bezeichnet die Ballondilatation 
eines stenotischen Koronargefäßes mit 
oder ohne nachfolgende Stentimplanta-
tion. Sie löst eine „kontrollierte Gefäß-
verletzung“ aus, deren Spektrum von 
Plaquedestruktion und Endothelläsion, 
Dissektion der Intima und des Plaques 
von den unterliegenden Gefäßschichten 
bis zur Dehnung von Media und Ad-
ventitia mit aneurysmatischer Dilatation 
reicht [5]. Postinterventionell werden 
vorübergehende inflammatorische und 
prothrombotische Prozesse induziert. In 
den folgenden Wochen kommt es zu ei-
ner Re-Endothelisierung und „Heilung“ 
der Gefäßläsion.

Frühe Daten zeigten nach erfolgreicher 
Koronardilatation schwere bis fatale 
Komplikationen durch akute, periinter-
ventionelle Koronarverschlüsse bei 5 % 
der Patienten und subakute interventi-
onspflichtige Restenosen bei über 30 % 
der Patienten [6]. Diese Risiken werden 
durch die Implantation eines Stents 
nach der Ballondilatation reduziert. 
Ein erneuter Koronargefäßverschluss 
wird damit nicht vollständig verhindert, 
sondern nunmehr durch die Gefahr 
der Stentthrombose und der Restenose 
bestimmt.

Stentthrombose und Restenose
Stentthrombose und Restenose sind 
zwei Komplikationen der PCI, die sich 
ätiologisch und in ihrem klinischen 
Verlauf unterscheiden. 

Stentthrombosen entstehen durch die 
per se thromobogenen Eigenschaften, 
die der Koronarstent als intravasaler 
Fremdkörper hat, und durch eine lokale 
Inflammationsreaktion der Koronargefäß-
wand. 

Stentthrombosen werden bei ca. 1 % 
der Patienten beobachtet und haben 
einen sehr hohen Krankheitswert: 
Sie verursachen einen relativ abrup-
ten Koronargefäßverschluss und füh-
ren bei bis zu 80 % der Patienten 
zum Herzinfarkt mit einer hohen Le-
talitätsrate von 30-45 % [7]. Die 
wichtigste Prophylaxe der Stent-
thrombose ist die duale Plättchen-
hemmung.

Die Neigung zur Stentthrombose sinkt 
mit der Ausbildung einer Neointima um 
das Drahtgeflecht ab, die bei unbeschich-
teten (Bare-Metal; BM-) Stents nach vier 
Wochen größtenteils abgeschlossen ist 
[8]. Klassifiziert wird die Stentthrombose 
durch ihre zeitliche Inzidenz nach 
Stent implantation in frühe, späte und 
sehr späte Stentthrombosen. Frühe Stent-
thrombosen werden nochmals in akute 
und subakute Ereignisse unterteilt (Tab. 
1). Unabhängig von der Stentart tritt die 
Mehrzahl der Stentthrombosen in den 
ersten 30 Tagen nach PCI auf, das Risiko 
ist in diesem Zeitraum um ein Vielfaches 
erhöht [9].

Die im Vergleich zur Stentthrombose 
eher „benigne“ Restenose entsteht, wenn 
es neben dem primär physiologischen 
Prozess der Neointima-Bildung zu einer 
Mediawucherung (als Ausdruck einer 
lokalen Fremdkörperreaktion) kommt. 
Restenosen entwickeln sich langsam 
und sind in der Regel nicht lebensbe-
drohlich, erfordern aber häufig eine 
Re-Intervention. Sie treten abhängig vom 
Stent-Design und Risikoprofil bei 10-
30 % aller BM-Stents auf. Ihre Inzidenz 
erreicht nach 3-6 Monaten das Maximum 
und verringert sich mit zunehmendem 
zeitlichem Abstand zur PCI [10]. 

Zur Minimierung der Restenose-Rate 
wurden antiproliferative Therapiekon-
zepte entwickelt, die eine überschie-
ßende Mediawucherung verhindern. 
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Zunächst mit der intrakoronaren Brachy-
therapie (Bestrahlung) und letztendlich 
durch die Einführung beschichteter, 
Medikamente-freisetzender DE-Stents 
wurde die Inzidenz von Restenosen und 
die Notwendigkeit damit verbundener 
Re-Interventionen höchst effektiv un-
terdrückt [11]. DE-Stents sind mit einer 
Trägersubstanz beschichtet, aus der ein 
antiproliferativer Wirkstoff freigesetzt 
wird; sie sind seit 2002 in Europa zuge-
lassen. Der Mechanismus der Proliferati-
onshemmung, die Trägersubstanzen und 
die Pharmakokinetik der Wirkstofffreiset-
zung sind je nach DE-Stent unterschied-
lich. Als Wirkstoffe wurden zunächst 
Sirolimus (z.B. Cypher®, Cordis, US) oder 
Paclitaxel (z.B. Taxus®, Boston Scientific, 
US) eingesetzt, in neueren Stents auch 
Zotarolimus (Endeavor®, Medtronic, US) 
oder Everolimus (Xience V®, Abbot, US). 

Durch die Proliferationshemmung wer-
den jedoch auch die Endothelisierung 
und die Einheilung des DE-Stents über 
Monate bis Jahre verzögert. Lokale Ent-
zündung, Hypersensitivitätsreaktionen 
und Fibrinauflagerungen sind nach 
DE-Stents stärker ausgeprägt als nach 
BM-Stents. Als wichtigste Konsequenz 
der verzögerten Endothelisierung bleibt 
der freiliegende Metallstent über einen 
längeren, nicht genau vorhersagbaren 
Zeitraum thrombogen. DE-Stents der 
zweiten Generation (z.B. Xience V®) 
sollen durch optimiertes Design und die 
Verwendung biokompatibler und weni-
ger thrombogener Trägerstoffe die Rate 
an Stentthrombosen verringern [12,13]. 

Die Genese eines Stentverschlusses wird 
vom postinterventionellen Zeitpunkt und 
der Art des implantierten Stents be-
stimmt:

•  In den ersten Wochen nach einer 
PCI steht unabhängig von der 
Stentart die Stentthrombose im 
Vordergrund.

•  Mit zunehmender Endothelisie-
rung sinkt bei BM-Stents das Risi-
ko der Stentthrombose nach ca. 
vier Wochen ab. BM-Stents neigen 
nachfolgend zur Restenose mit ei-
nem Häufigkeitsgipfel zwischen 
dem 3. und 6. Monat postinterven-
tionell.

•  Dagegen besteht bei DE-Stents 
auch nach Monaten noch die Dis-
position zur Stentthrombose, da 
die Endothelisierung stark verzö-
gert und unvollständig verläuft. 

•  Während die Stentthrombose sehr 
häufig zum akuten Myokardinfarkt 
führt, entwickeln sich Restenosen 
langsamer und sind in der Regel 
nicht lebensbedrohlich.

Stentthrombose: Häufigkeit und 
Risikofaktoren
Die Inzidenz früher Stent-Thrombosen 
wird mit 0,5-1,5 % angegeben und ist 
für BM- und DE-Stents vergleichbar 
[14]. Über die genaue Rate später und 
sehr später Stentthrombosen gibt es 
nur wenige statistisch sichere Daten. 
Für BM-Stents wird sie auf ca. 2,5 % 
innerhalb von 10 Jahren geschätzt 
[15]. Metaanalysen und Registerdaten 
belegen eine jährliche Rate an späten 
DE-Stentthrombosen von 0,6-2,2 % und 
weisen bei einigen Patientengruppen auf 
eine höhere Inzidenz hin [9,14,16,17].

Das individuelle Risiko der Stentthrom-
bose wird durch klinische und anatomi-
sche Faktoren sowie spezielle Aspekte 

der Intervention bestimmt (Tab. 2). Es 
ist bei akutem Koronarsyndrom und 
Vorerkrankungen wie Herzinsuffizienz, 
Diabetes mellitus und Niereninsuffizi-
enz und auch bei Tumorerkrankungen 
erhöht [9,18,19]. Anatomische und in-
terventionelle Faktoren betreffen kleine 
Koronargefäße, Stentlänge und -anzahl, 
Ostium- oder Bifurkationsstenosen und 
ein suboptimales Interventionsergebnis. 

Der wichtigste und unmittelbar be-
einflussbare Prädiktor einer Stent-
thrombose ist die Unterbrechung 
der dualen Thrombozytenaggregati-
onshemmung [18,19]. 

Späte und sehr späte Stentthrombosen 
treten nach Unterbrechung der Plätt-
chenhemmung bevorzugt bei Patienten 
mit DE-Stents auf [20,21]. In großen 
Registern entwickelten bis zu 29 % 
dieser Patienten nach „vorzeitiger“ 
Beendigung der dualen Plättchenhem-
mung eine Stentthrombose [19]. Deren 
Inzidenz stieg auf mehr als das 30fache 
an, wenn Clopidogrel innerhalb von 6 
Monaten nach DE-Stentimplantation 
abgesetzt wurde, und immer noch auf 
das 6fache, wenn Clopidogrel nach 6 
Monaten abgesetzt wurde [21,22]. Das 
(statistisch) genaue Ausmaß der späten 
DE-Stentthrombose bleibt momentan 
noch ungeklärt, ebenso wie die optimale 
Dauer der dualen Plättchenhemmung 
[23].

Tabelle 1
Klassifikation der Stentthrombose nach ARC (Academic Research Consortium) und 
relative Häufigkeit.

Stentthrombose (ST) Relative Häufigkeit [9]

Frühe ST
          - Akut
          - Subakut

Innerhalb von 30 Tagen
          Innerhalb von 24 Stunden
          24 Stunden bis 30 Tage

73,2 %
          32 %
          41,2 %

Späte ST 30 Tage bis 1 Jahr 13,3 %

Sehr späte ST Nach einem Jahr 13,5 %

Tabelle 2
Risikofaktoren einer Stentthrombose.

Anamnestische Faktoren

Akutes Koronarsyndrom
Diabetes
Niereninsuffizienz
Niedrige Ejektionsfraktion
Maligne Erkrankungen

Angiographische Faktoren

Stentlänge
Kleine Gefäße
Stentüberlappung
Multiple Läsionen
Ostiumnahe Stents, Bifurkationsstents
Suboptimales Stentergebnis (ungedeckte 
Dissektion, Malapposition, u.a.)
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Duale Plättchenhemmung
Untersuchungen aus den 1990iger 
Jahren haben die Überlegenheit einer 
4-wöchigen Kombinationstherapie mit 
ASS und Ticlopidin gegenüber der 
ASS-Monotherapie zur Reduktion 
kar dio vaskulärer Ereignisse nach BM-
Stent-Implantation klar gezeigt [24,25]. 
Die zusätzliche Gabe von Vitamin-K-
Antagonisten zur ASS-Therapie erwies 
sich demgegenüber als ineffektiv [25]. 
Dementsprechend wird in den Leitlinien 
kardiologischer Fachgesellschaften nach 
BM-Stentimplantation eine 4-wöchige 
duale Plättchenhemmung empfohlen 
[26]. Ticlopidin wird heute in der Regel 
durch das nebenwirkungsärmere Clo-
pidogrel ersetzt, das eine vergleichbare 
Effektivität aufweist [27].

Als Mindestdauer der dualen Plätt-
chenhemmung nach DE-Stents wurden 
anfangs drei Monate für Sirolimus- und 6 
Monate für Paclitaxel-beschichtete Stents 
(AHA-Leitlinien [28]) bzw. generell sechs 
Monate für alle DE-Stents (ESC-Leitlinien 
[29]) empfohlen. Aufgrund der signali-
sierten Zunahme später Stentthrombo-
sen wurden diese Empfehlungen in den 
aktualisierten amerikanischen Leitlinien 
erweitert auf „12 Monate, sofern kein 
stark erhöhtes Blutungsrisiko vorliegt“ 
und in den deutschen/europäischen 
Leitlinien auf eine Mindestdauer von 
sechs Monaten bei allen Patienten und 
eine Fortführung „für ein Jahr oder 
länger nach individueller Abwägung 
von Blutungsrisiko und des Risikos 
einer Stentthrombose“. Auch nach einer 
intrakoronaren Brachytherapie wird eine 
12-monatige duale Plättchenhemmung 
empfohlen [26,29]. 

Nach ACS wurde durch eine 12-monatige 
duale Plättchenhemmung, verglichen 
mit 4-wöchiger Therapiedauer, eine sig-
nifikante Risikoreduktion für den kombi-
nierten Endpunkt Tod, Schlaganfall oder 
Re-Infarkt erreicht, unabhängig davon, 
welcher Stent zum Einsatz kam oder ob 
überhaupt ein Stent implantiert wurde 
[30]. Daraus folgende Empfehlungen 
einer 12-monatigen dualen Thrombo-
zytenaggregationshemmung nach ACS, 
respektive nach BM-Stentimplantation 
bei ACS, beziehen sich nicht nur auf 

die Vermeidung von Stentthrombosen, 
sondern auf atherothrombotische Kom-
plikationen allgemein (Tab. 3).

Duale Plättchenhemmung: 
Pharmakologische Angaben

Grundlagen

Verschiedene Wege der Plättchenag gre-
gation können pharmakologisch ge  hemmt 
werden. Die einzelnen Substanzklassen 
der Thrombozytenaggregationehemmer 
haben unterschiedliche zelluläre Ziele 
und führen in der Kombinationstherapie 
zu einer synergistischen Wirkung.

ASS

Acetylsalicylsäure (ASS) inaktiviert das 
Cyclooxygenase-Isoenzym 1 im Throm-
bozyten irreversibel und führt zu einer 
Abnahme der aggregationsfördernden 
Thromboxan-A2-Synthese. Die orale 
Bioverfügbarkeit beträgt 40-50 %. 
Maximale Plasmakonzentrationen und 
eine suffiziente Aggregationshemmung 
sind 30-60 min nach oraler Aufnahme 
messbar [27]. Die Eliminationsdauer 
variiert dosisabhängig, da ASS über eine 
Kinetik nullter Ordnung eliminiert wird. 
Die Ausscheidung dauert zwischen zwei 
Stunden nach therapeutisch üblicher 
niedriger Dosierung und bis zu 15 Stun-
den nach sehr hohen Dosen [31]. Das 
Abklingen der klinischen ASS-Wirkung 
dauert entsprechend der Neusynthese-
rate von Thrombozyten ca. sieben Tage. 
Der volle therapeutische Effekt einer 
ASS-Dauertherapie wird bereits im un-

teren Dosisbereich erreicht (100 mg/d). 
Höhere Dosierungen steigern nicht die 
Effizienz der Dauertherapie, erhöhen 
aber die Rate an Nebenwirkungen 
[27]. Das nichtsteroidale Antiphlogis-
tikum Ibuprofen kann die Wirkung der 
Plättchenhemmung durch ASS klinisch 
relevant minimieren [32].

Thienopyridine

Thienopyridine hemmen die ADP-
abhängige Thrombozytenaktivierung 
irreversibel durch eine Inhibierung des 
P2Y12-Rezeptors an der Thrombozy-
tenmembran. Das ältere Ticlopidin ist 
in seiner klinischen Effektivität neueren 
Thienopyridinen nicht unterlegen. Es 
wird wegen schlechter Verträglichkeit 
und hämatologischer und metabolischer 
Nebenwirkungen (sehr häufig Neutrope-
nie, Hypercholesterinämie) heute selten 
eingesetzt, ist aber eine Alternative bei 
Unverträglichkeit oder mangelndem 
klinischem Ansprechen auf andere 
Thienopyridine. Clopidogrel ist ein inak-
tives Prodrug und wird durch zwei cy-
tochromabhängige Oxydierungsschritte 
in der Leber zum aktiven Metaboliten 
umgewandelt. Die orale Bioverfügbar-
keit ist niedrig, der klinische Effekt tritt 
nach Verabreichung der Erhaltungsdosis 
erst nach 3-4 Tagen ein. Durch eine 
Aufsättigungsdosis von 300-600 mg 
kann der Wirkungseintritt auf sechs bis 
zwei Stunden verkürzt werden. Das 
klinische Ansprechen auf Clopidogrel 
variiert individuell erheblich. Die 
wichtigsten Gründe dafür sind neben 

Tabelle 3
Empfehlungen zur Antikoagulation nach koronarer Stentimplantation (in Klammern: Empfehlungs-
grad). [26,29] ASS = Acetylsalicylsäure; BM-Stent = unbeschichteter (bare metal) Stent; DE-Stent = 
Medikamente-freisetzender (drug eluting) Stent; PCI = Perkutane Koronarintervention. 

Patient nach Koronarintervention: lebenslange Therapie mit ASS (I-B)

Zusätzlich:

BM-Stent DE-Stent

Thienopyridin für 4 Wochen (I-A) nach PCI Thienopyridin für mindestens 6 Monate, 
12 Monate oder länger bei vertretbarem 
Blutungsrisiko (I-C)

PCI nach akutem Koronarsyndrom: Thienopyridin für 9-12 Monate (I-A)

Intrakoronare Brachytherapie: Thienopyridin für 12 Monate (I-C)
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fehlender Einnahmetreue genetische 
Unterschiede der für die Aktivierung 
notwendigen Cytochromisoenzyme und 
Medikamenteninteraktionen [27,33]. 
Die Eliminationshalbwertszeit des akti-
ven Clopidogrelmetaboliten beträgt acht 
Stunden. Die aggregationshemmende 
Wirkung ist fünf Tage nach der letzten 
Einnahme bei der Mehrzahl der Patien-
ten auf ungefähr 20 % abgeklungen [34]. 
Prasugrel (Efient®, Ely Lilly) ist ein neues 
Thienopyridin und seit 2009 in Europa 
zugelassen. Es ist ebenfalls ein Prodrug, 
wird aber durch Hydrolyse von intestina-
len und hepatischen Esterasen schneller 
und zuverlässiger als Clopidogrel in 
den aktiven Metaboliten umgewandelt. 
Im Vergleich zu Clopidogrel senkte 
Prasugrel die Inzidenz kardiovaskulärer 
Komplikationen nach PCI signifikant 
stärker, führte aber auch zu häufigeren 
schweren und tödlichen Blutungen [35]. 
Subgruppenanalysen zeigen, dass vor al-
lem Diabetiker und Patienten mit STEMI 
(ST elevation myocardial in farction; 
ST-Hebungsinfarkt) von Prasugrel pro-
fitieren. Blutungskomplikationen tra ten 
vermehrt bei älteren (>75 Jahre) und 
untergewichtigen (<60 kg) Patienten 
sowie nach Schlaganfällen auf, woraus 
Dosisanpassungen bzw. Kontraindikati-
onen für Prasugrel abgeleitet wurden.

Ticagrelor 

Ticagrelor steht vor der Markteinführung 
und ist ein reversibler Inhibitor am 
P2Y12-Rezeptor. Es gehört nicht zur 
Gruppe der Thienopyridine. Verglichen 
mit Clopidogrel reduziert Ticagrelor 
kardiovaskuläre Ereignisse sowie die 
Gesamtmortalität stärker; vermehrte 
Blutungskomplikationen wurden nicht 
beobachtet [36]. Allerdings traten Ne-
benwirkungen wie Bradyarrhythmien 
und Bronchokonstriktion unter Ticag-
relor auf. Die kurze Halbwertszeit von 
8-12 Stunden ist ideal für den Patienten 
vor einer (dringlichen) nichtkardialen 
Operation, erfordert aber bei zweimal 
täglicher Einnahmenotwendigkeit über 
bis zu 12 Monate ein hohes Maß an 
Patientencompliance.

GPIIb/IIIa-Antagonisten

GPIIb/IIIa-Antagonisten werden nicht 
zur oralen Dauertherapie nach PCI 
eingesetzt, sondern beim ACS (mit 
oder ohne PCI) intravenös angewendet. 
Ihre hohe Effizienz ist klinisch belegt 
[26]. GPIIb/IIIa-Rezeptoren binden 
nach ihrer Aktivierung Fibrinogen und 
führen damit zur Quervernetzung und 
Aggregation der Thrombozyten. Ab einer 
Rezeptorblockade von 80 % ist dieser 
Prozess nahezu aufgehoben [37]. Aus 
der Gruppe der GPIIb/IIIa-Antagonisten 
sind Abciximab (ReoPro®), Tirofiban 
(Aggrastat®) und Eptifibatid (Integrilin®) 
zugelassen. Abciximab ist ein monoklo-
naler Antikörper mit reversibler, starker 
Bindung an den GPIIb/IIIa-Rezeptor und 
einer Wirkdauer von 24-48 Stunden. 
Die bedeutendste Nebenwirkung ist 
eine ausgeprägte, akute Thrombozy-
topenie bei 1-2 % der Patienten, die 
wenige Stunden nach der Applikation 
des Medikamentes auftreten kann. 
Tirofiban ist ein Tyrosinderivat mit do-
sisabhängiger GPIIb/IIIa-Hemmung und 
einer Plasmahalbwertszeit von 1,6 Stun-
den. Der klinische Effekt ist vier Stunden 
nach Beendigung der Infusion auf we-
ni ger als 50 % abgeklungen, eine suffi-
ziente Hämostase ist in der Regel nach 
acht Stunden gewährleistet. Der aggre-
gationshemmende Effekt von Tirofiban 
wird durch ASS verstärkt. Eptifibatid ist 
ein synthetisches Heptapeptid mit einer 
etwas kürzeren Eliminationshalbwertszeit 
als Tirofiban (1,1 Stunden). Die klinische 
Wirkdauer beträgt 2-4 Stunden. Tirofiban 
und Eptifibatid werden hauptsächlich 
renal eliminiert und müssen bei Nieren-
insuffizienz angepasst dosiert werden. 

Warum ist das Risiko nach einer 
PCI perioperativ erhöht?

Devereaux et al. [38] verglichen Opera-
tion und Anästhesie mit einem „extremen 
Stresstest“, bedingt durch erhöhten Sym-
pathikotonus, Schmerzen, Hypothermie, 
Blutverlust und Anämie, Fasten und 
Dehydratation. Die perioperative Prä-
disposition zur Stentthrombose entsteht 
durch zahlreiche Akutphase-Reaktionen: 
Die Adhäsions- und Aggregationsbereit-

schaft der Thrombozyten wird durch zir-
kulierende Katecholamine, Kortisol und 
Entzündungsmediatoren gesteigert. Die 
vermehrte Synthese von Fibrinogen und 
plasmatischen Gerinnungsfaktoren för-
dert die Hämostase bei gleichzeitig redu-
zierter Fibrinolyse. Erhöhter Shear-Stress 
und die Synthese proinflammatorischer 
Zytokine begünstigen die Fissur und 
Ruptur atheromatöser Plaques [39,40].

Diese insgesamt prothrombotische 
Kon stellation ist bei dem thrombo-
philen Milieu nicht vollständig ein-
geheilter Koronarstents (oder nach 
kürzlicher Ballondilatation) als spe-
zifischer Risikofaktor anzusehen.

Klinische Fallberichte
Erste Berichte über das erhöhte Risiko 
chirurgischer Eingriffe nach PCI stammen 
aus dem Jahr 2000: 6 von 25 Patienten, 
die sich innerhalb von zwei Wochen 
nach koronarer Stentimplantation einer 
größeren Operation unterziehen muss-
ten, starben. Bei 15 Patienten, die später 
als zwei Wochen nach PCI operiert 
wurden, traten keine kardiovaskulären 
Komplikationen auf [41]. In zahlreichen 
ähnlichen Arbeiten (detaillierte Übersicht 
bei Newsome et al. [42] und Brilakis et 
al. [43]) wird über die offensichtlich 
erhöhte Gefährdung durch schwere bis 
fatale kardiale Komplikationen bei Pati-
enten berichtet, die kurz nach koronarer 
Stentimplantation operiert wurden. Die 
Inzidenz und der Zeitraum für ein be-
sonders hohes kardiales Risiko variieren 
in den aus Registern oder Fallserien 
stammenden, retrospektiven Daten 
zwischen 3,8 % und 28 % bzw. 2 und 6 
Wochen [35,41,44,45].

Die Prädisposition zu perioperativen 
Komplikationen nach PCI ist zeitabhän-
gig. In zwei kürzlich veröffentlichten, 
retrospektiven Analysen hatten Patienten 
eine niedrigere Inzidenz kardialer Ereig-
nisse, wenn sie später als 30 Tage (3,8 
% vs. 10,5 %) bzw. 90 Tage (2,8 % vs. 
10,5 %) nach BM-Stent operiert wurden 
[46]. Hingegen war das perioperative 
Risiko nach DE-Stentimplantation auch 
nach einem Jahr und später nicht signi-
fikant, sondern nur moderat vermindert 
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(3,3 % vs. 6,4 %) [47]. Patienten eines 
niederländischen Registers hatten später 
als 30 Tage nach Implantation eines BM-
Stents eine niedrigere (14 % vs. 50 % 
innerhalb der ersten 30 Tage) und nach 
90 Tagen die niedrigste (4 %) Rate kardi-
aler Komplikationen [48]. Bei Patienten 
mit DE-Stents war nach 30 Tagen eine 
Reduktion kardialer Ereignisse von 35 % 
auf 15 % und nach 6-12 Monaten auf 
6 % zu beobachten. Insgesamt waren 
Operationen innerhalb eines Jahres nach 
PCI mit einer 2fach höheren kardialen 
Komplikationsrate assoziiert als nach 
Ablauf eines Jahres. Bemerkenswert ist, 
dass die perioperative Fortsetzung der 
dualen Plättchenhemmung nicht zu ei ner 
konstanten Risikoreduktion führte [48].

Prospektive Daten mit ausreichender 
statistischer Stärke in Bezug auf das 
kardiale perioperative Risiko nach Koro-
narintervention gibt es bislang nicht. Die 
Quantifizierung, Risikostratifizierung 
und zeitliche Definition des Risikoprofils 
wird anhand der aktuellen Datenlage 
geschätzt. Daraus kann geschlossen 
werden, dass

 eine PCI mit einer vorübergehenden •	
perioperativen Risikoerhöhung 
verbunden ist,

 das Risiko abhängig von Interventi-•	
onszeitpunkt und Operation ist,
 durch eine duale Plättchenhemmung •	
nicht komplett eliminiert werden 
kann,
 und zeitabhängig mit der Unterbre-•	
chung der dualen Plättchenhemmung 
ansteigt.

Nichtkardiale Operation nach 
PCI

Grundlagen
Für die individuelle Planung von Opera-
tionen nach koronarer Stentimplantation 
werden neben der Operationsdringlich-
keit und dem chirurgischen Blutungs-
risiko Informationen zu Art, Zeitpunkt 
und Indikation der PCI sowie sonstige 
Risikofaktoren für eine Stentthrombose 
berücksichtigt (Tab. 2 und 4). Elektive 
nichtkardiale Operationen sollen grund-
sätzlich außerhalb des kritischen Inter-
valls der Stenteinheilung durchgeführt 
werden. Prinzipiell sinkt die periopera-
tive Inzidenz kardialer Komplikationen 
mit zunehmendem zeitlichem Abstand 
zur PCI ab. 

Elektive Operationen

Nach den aktuellen Empfehlungen 
der ESC [4] sollen elektive Operatio-
nen generell frühestens zwei Wo-
chen nach PTCA mit Ballondilatation, 
6 Wochen (optimal 3 Monate) nach 
BM-Stent und 12 Monate nach DE-
Stent unter perioperativer Fortset-
zung der ASS-Therapie durchgeführt 
werden (Abb. 1).

Diese Zeiträume orientieren sich an 
der notwendigen Dauer der dualen 
Plättchenhemmung. Zwischen Ope-
rationen mit erhöhtem Blutungsrisiko 
und solchen, die aus chirurgischer Sicht 
auch unter dualer Plättchenhemmung 
(und damit eher) durchgeführt werden 
könnten, wird nicht differenziert. Damit 
wird berücksichtigt, dass Stentthrom-
bosen auch unter dualer Plättchen-
hemmung auftreten können und durch 
die perioperativen Veränderungen der 
Hämostase begünstigt werden. Die US-
amerikanischen Leitlinien unterscheiden 
sich hier geringfügig und fokussieren 
lediglich auf jene Operationen, die mit 
einem „signifikanten Risiko peri- und 
postoperativer Blutungen“ einhergehen 

Abbildung 1 

Ballonangioplastie DE-Stent

Vorausgegangene
PCI

<14 Tage >14 Tage
>6 Wochen,

Ideal >3 Monate <6 Wochen <12 Monate >12 Monate

Operation
verschieben

Operationen unter ASS Operation verschieben
Operation
unter ASS

BM-Stent

Empfehlungen der ESC zu elektiven Operationen bei Patienten nach Koronarintervention (mod. nach [4]).
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und somit eine Unterbrechung der dua-
len Plättchenhemmung erfordern [49].

Außerhalb des kritischen Intervalls ist die 
perioperative Gefährdung durch Stent-
thrombosen auf ein Minimum reduziert, 
jedoch können sie auch noch Jahre nach 
BM- oder DE-Stent auftreten [15-17].

Frühere Operationen nach PCI
Bei einer Vielzahl von Indikationen 
(Tumorchirurgie, Unfallchirurgie, Fo-
kussanierung etc.) ist die Verschiebung 
einer Operation - im längsten Fall um 
ein Jahr - kritisch zu bewerten und mit 
zum Teil hohen Risiken verbunden. 
Primär erscheint es sinnvoll, den Opera-
tionszeitpunkt - wenn auch nicht in den 
für elektive Operationen empfohlenen 
Zeitraum - soweit wie medizinisch 
vertretbar zu verschieben. Ob und in 
welchem Ausmaß dadurch tatsächlich 
die a priori vermutete Reduktion des 
perioperativen Risikos erreicht wird, ist 
im Einzelfall nicht vorhersagbar. 

Perioperatives Blutungsrisiko 
unter dualer Plättchenhemmung
Verstärkte chirurgische Blutungskompli-
kationen durch eine ASS- oder Kombina-
tionstherapie sind in allen chirurgischen 
Fachgebieten bekannt, jedoch gibt es 
kaum kontrollierte Untersuchungen, mit 
denen die Blutungsrisiken näher cha-

rakterisiert werden können [50]. Einer 
Metaanalyse zufolge steigt das Risiko 
chirurgischer Blutungskomplikationen 
unter ASS durchschnittlich auf das 1,5fa-
che [51]. Verglichen mit ASS erhöht die 
duale Plättchenhemmung mit ASS und 
Clopidogrel das Risiko größerer periope-
rativer Blutungen nochmals um 0,4-1,0 
Prozentpunkte. In der Hüftchirurgie tra-
ten unter ASS häufiger größere Blutungen 
auf, insgesamt hatten die Patienten einen 
gering, aber statistisch signifikant er-
höhten Transfusionsbedarf, jedoch ohne 
Einfluss auf die perioperative Mortalität 
[52]. In der Bypasschirurgie steigen 
der Transfusionsbedarf und die Anzahl 
blutungsbedingter Reoperationen unter 
dualer Plättchenhemmung zum Teil 
deutlich an, was aber in der Regel die 
Mortalität nicht erhöht [53]. In einer 
kürzlich vorgestellten Untersuchung, mit 
allerdings eingeschränkter statistischer 
Aussagekraft, führte die fortgesetzte 
ASS-Therapie in einem gemischten 
Patientenkollektiv wiederum nicht zu 
einer erhöhten Rate schwerwiegender 
perioperativer Blutungskomplikationen 
[54]. Bei Patienten nach PCI, die sich 
verschiedenen Operationen unterzogen, 
wurden retrospektiv unterschiedliche 
Ergebnisse erhoben, die entweder keine 
erhöhte Blutungsrate unter ASS- oder 
Kombinationstherapie zeigten [46,47], 

oder das Risiko größerer Blutungen 
unter Kombinationstherapie mit 21 % 
gegenüber alleiniger ASS-Therapie mit 4 
% belegten [48]. 

Unterbrechung oder Fortsetzung 
der dualen Plättchenhemmung

Die duale Plättchenhemmung soll 
bei dringlichen Operationen im kri-
tischen Intervall möglichst fortge-
setzt werden [4,49].

Ob das im Einzelfall möglich ist, bleibt 
eine individuelle Entscheidung, die das 
spezielle Risiko und die Konsequen-
zen einer verstärkten perioperativen 
Blutungsneigung einerseits und die 
Gefährdung durch eine Stentthrombose 
andererseits berücksichtigt. 

Ausgewählte Operationen mit ohnehin 
sehr geringem Blutungsrisiko, die eine 
sichere chirurgische Blutstillung er-
lau ben, können in der Regel unter 
dualer Plättchenhemmung durchgeführt 
werden, z.B. Zahnextraktionen, kleinere 
dermatologische Eingriffe oder Kata-
raktoperationen [43]. Bei zahlreichen 
Eingriffen haben moderat erhöhte 
Blutungs mengen wesentlich weniger 
klinische Relevanz als das realistische 
Risiko einer Stentthrombose, weshalb 
die duale Plättchenhemmung auch bei 
den meisten thorax-, abdominal- und 
gefäßchirurgischen, orthopädischen und 
unfallchirurgischen Operationen sowie 
Endoskopien und Biopsien weitergeführt 
werden soll [43,55]. Die Bedeutung 
einer erhöhten Blutungsneigung wird 
allerdings nicht nur durch den absoluten 
Blutverlust oder Transfusionsbedarf 
defi niert, da selbst kleinere und kleinste 
Blutungsmengen beispielsweise bei neu-
rochirurgischen Eingriffen oder Operati-
onen am Augenhintergrund hochgradig 
das Operationsergebnis beeinträchtigen 
oder vital bedrohlich sind. Die Risiko-
Nutzen-Evaluierung impliziert für diese 
Patienten eine Verschiebung der Ope-
ration oder bei absoluter OP-Indikation 
die Unterbrechung der dualen Plätt-
chenhemmung.

Das Risiko später DE-Stentthrombosen 
nach Absetzen beider Aggregations-

Tabelle 4
Präoperative Evaluierung dringlicher Operationen. ACS = Akutes Koronarsyndrom; BM-Stent = 
unbeschichteter (bare metal) Stent; DE-Stent = Medikamente-freisetzender (drug-eluting) Stent. 

Chirurgie, Blutungsrisiko

Risikoprofil der chirurgischen Grunderkrankung
Operationsindikation und -dringlichkeit
Sonstige individuelle Risikofaktoren

Blutungsrisiko niedrig Blutungsrisiko intermediär Blutungsrisiko hoch 
(Neurochirurgie, Operationen 
am Augenhintergrund)

Fortsetzung der dualen 
Plättchenhemmung erwägen

Duale Plättchenhemmung 
oder zumindest Fortsetzung 
der ASS-Monotherapie 
möglich?

Möglichst kurzfristige 
Unterbrechung der Plättchen-
hemmung

Zeitpunkt der Stentimplantation
Art des Stents (DE- oder BM-Stent), Brachytherapie
ACS? 
Aktuelle und weiterhin notwendige Plättchenhemmung
Individuelle Risikofaktoren
Aspekte der Intervention: multiple Stents, Lage der Stents, Stentergebnis
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hemmer ist zeitabhängig: im Median 
treten sie nach 7-13 Tagen auf [56]. In 
den ersten fünf Tagen ist ihre Inzidenz 
nochmals deutlich geringer, als zwischen 
5. und 10. Tag der Therapiepause. 

Wenn bei nichtverschiebbaren Ope-
rationen das Thienopyridin abgesetzt 
werden muss, soll zumindest eine 
ASS-Monotherapie fortgesetzt und der 
Zeitraum der inkompletten Plättchen-
hemmung so kurz wie möglich gehalten 
werden. Stentthrombosen treten darunter 
seltener und deutlich später auf, als nach 
vollständiger Unterbrechung der dualen 
Plättchentherapie [56].

Unabhängig vom koronaren Revasku-
larisationsstatus ist bei KHK-Patienten 
die Unterbrechung einer ASS-Therapie 
mit einem durchschnittlich 3fach erhöh-
tem kardialen Risiko verbunden [57].  

Generell wird empfohlen, eine ASS-
Dauertherapie perioperativ nicht zu 
unterbrechen, sofern keine absoluten 
Kontraindikationen vorliegen [4].

Ist eine perioperative Unterbrechung der 
dualen Plättchenhemmung notwendig, 
müssen ASS, Clopidogrel und Prasugrel 
5 - 10 Tage und Ticlopidin 10 - 14 Tage 
präoperativ abgesetzt werden [4]. Post-
operativ soll die duale Plättchenhem-
mung abhängig vom Blutungsrisiko so 
frühzeitig wie möglich wieder angesetzt 
werden, optimal innerhalb von 12-24 
Stunden. Um einen schnellen Effekt zu 
erreichen, kann Clopidogrel mit einer 
Initialdosis (300 - 600 mg) gestartet 
werden. Ist eine orale/enterale Medi-
kamentengabe nicht möglich, soll ASS 
alternativ intravenös gegeben werden 
[43]. 

Perioperatives Bridging
Eine reversible, kurzwirksame und damit 
gut steuerbare Hemmung der Plättchen-
funktion könnte bei Patienten mit hohem 
Risiko einer Stentthrombose, bei denen 
gleichzeitig eine dringliche Operations-
indikation mit hohem Blutungsrisiko 
vorliegt, eine perioperative Therapie-
alternative darstellen. Vom pharmako-
kinetischen Aspekt her erfüllen GPIIb/
IIIa-Antagonisten, Heparine und auch 

das vor Markteinführung stehende Ticag-
relor diese Kriterien. Unfraktioniertem 
und niedermolekularem Heparin wird in 
dieser Hinsicht jedoch kein hinreichen-
der klinischer Effekt zugebilligt [18,49]. 

Über ein erfolgreiches Bridging mit 
den GPIIb/IIIa-Antagonisten Tirofiban 
[58] und Eptifibatide [59] wurde bei 
Hochrisikopatienten, die sich einer 
dringlichen nichtkardialen Operation 
unterzogen, berichtet. Kürzlich wurde 
eine Phase-II-Studie publiziert, in der 30 
Patienten im Median vier Monate nach 
DE-Stentimplantation verschiedenen 
größeren kardialen und nichtkardialen 
Operationen zugeführt wurden [60]. 
Clopidogrel wurde fünf Tage präoperativ 
abgesetzt, ab dem vierten präoperativen 
Tag bis fünf Stunden vor der Operation 
durch Tirofiban ersetzt. Bei 15 Patienten 
wurde die Clopidogreltherapie durch-
schnittlich acht Stunden postoperativ 
wieder aufgenommen, 13 Patienten 
erhielten für zwei Tage Tirofiban, bis die 
Clopidogreltherapie wieder begonnen 
wurde. Bei keinem Patienten traten 
kardiovaskuläre Komplikationen auf, 
Blutungskomplikationen wurden bei 
zwei Patienten am sechsten bzw. siebten 
postoperativen Tag berichtet. Allerdings 
sind diese Therapiekonzepte kostenin-
tensiv und an eine frühzeitige Hospitali-
sierung des Patienten gebunden. Zudem 
sind sie bislang nicht durch ausreichende 
Evidenz belegt und werden daher in den 
offiziellen (US-amerikanischen) Leit-
linien nicht empfohlen [3]. Ticagrelor 
hat gegenüber GPIIb/IIIa-Antagonisten 
den Vorteil der oralen Verfügbarkeit und 
damit einer logistisch wesentlich einfa-
cheren Handhabung. Ob sich daraus 
perioperative Therapieoptionen ableiten 
lassen, bleibt zum aktuellen Zeitpunkt 
spekulativ. 

PCI vor geplanter oder dring- 
licher Operation

Seit längerem besteht Konsens darüber, 
dass die „prophylaktische PCI“ keine 
Bedeutung zur speziell perioperativen 
Risikominimierung hat. Auch die 
koronarchirurgische Revaskularisation 
hat keinen „kardioprotektiven Effekt“ 

vor nichtkardialen Operationen, wobei 
sie in zwei kürzlich veröffentlichten, 
randomisierten Untersuchungen mit 
der Frage der kardialen Risikoreduktion 
vor gefäßchirurgischen Operationen 
die perioperative Gesamtmortalität im 
Vergleich zur PCI auch nicht erhöhte 
[61,62]. 

Für präoperative Patienten gelten prin-
zipiell die gleichen Indikationen einer 
perkutanen oder kardiochirurgischen 
Koronarintervention wie im nichtope-
rativen Kontext. Vor dringlichen, nicht-
kardialen Operationen soll eine PCI nur 
bei Risikopatienten mit ACS, hochgradig 
gefährdender Koronaranatomie oder hä-
modynamisch/rhythmologisch instabiler 
KHK indiziert werden [4]. 

Die Stentauswahl bei einer PCI soll 
berücksichtigen, ob eine nichtkardiale 
Operation innerhalb der nächsten 12 
Monate geplant oder wahrscheinlich ist, 
und in diesem Fall BM-Stents bevorzu-
gen. Wird kurzfristig vor einer nicht ver-
schiebbaren Operation angiographisch 
eine interventionswürdige Stenose 
diagnostiziert, kann auch die (auf den 
ersten Blick paradoxe) Verschiebung 
der Intervention (Stentimplantation) in 
die postoperative Phase sinnvoll sein, 
um perioperative Stentkomplikationen 
(Thrombose) zu umgehen. Ist eine 
Intervention notwendig, wird üblicher-
weise ein BM-Stent implantiert und die 
Operation um vier Wochen verschoben. 
Die alleinige Ballondilatation hat ein 
höheres früh-postinterventionelles Risiko 
einer akuten Koronarthrombose als die 
BM-Stentimplantation aufgrund von 
Dissektionen und unstabilisierten 
Plaque läsionen. Bei hochdringlichen, 
nichtkardialen Operationen folgen aus 
einer präoperativen Koronarintervention 
in der Regel keine Behandlungsoptionen 
und kein therapeutischer Nutzen [55]. 

Intra- und postoperative 
Betreuung

Der Patient nach Koronarintervention 
bleibt auch bei optimalem Behand-
lungsergebnis weiterhin „koronarkrank“ 
und bedarf der allgemeinen Behand-
lungsstandards für die perioperative 
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koronare Herzkrankheit [4,63]. Die 
Stentthrombose präsentiert sich in der 
Regel als ST-Hebungsinfarkt. Klinische 
Symptome der Myokardischämie wer-
den durch Anästhesie und Sedierung oft 
maskiert, perioperative Myokardinfarkte 
sind nicht selten klinisch stumm. EKG 
und Laborparameter (Troponine; TnT, 
TnI) stehen unter diesen Bedingungen 
diagnostisch im Vordergrund. Neben 
ST-Streckenveränderungen sind maligne 
Rhythmusstörungen, therapierefraktäre 
Hypotension oder der kardiogene 
Schock wichtige Zeichen einer Myo-
kardischämie. Die Risikofaktoren der 
Stentthrombose enden nicht mit der 
Operation, sondern sind noch Tage spä-
ter vorhanden. Bei Hochrisikopatienten 
kann ein verlängertes Monitoring und die 
wiederholte postoperative Bestimmung 
von Laborparametern indiziert sein. Bei 
Verdacht auf eine Stentthrombose muss 
eine fachkardiologische Abklärung und 
gegebenenfalls eine Revaskularisierung 
erfolgen. 

Zur Behandlung kritischer, periopera-
tiver Blutungen gibt es verschiedene 
Therapieoptionen. Die aggregations-
hemmende Wirkung von ASS kann durch 
die intravenöse Infusion von 0,3 µg/
kg Körpergewicht Desmopressin teil-
weise aufgehoben werden [64]. Der 
gerinnungsfördernde Effekt von Des-
mopressin hält bis zu zehn Stunden an, 
unterliegt aber einer erheblichen Ta-
chyphylaxie und lässt sich nur begrenzt 
reproduzieren [65]. Eine Minderung der 
Clopidogrel- und Ticlopidin-induzierten 
Plättchenhemmung mittels Desmopres-
sin wird diskutiert [66-68]. Schwere 
Blutungen unter dualer Plättchenhem-
mung erfordern meist die Transfusion 
von Thrombozytenkonzentraten. Die 
Plasmakonzentrationen von ASS und 
Clopidogrel können bis zwei Stunden 
bzw. acht Stunden nach der letzten 
Einnahme den hämostatischen Effekt 
einer Thrombozytentransfusion vermin-
dern. Empirische Therapieversuche mit 
Antifibrinolytika oder aktiviertem Faktor 
VII werden kontrovers beurteilt und 
schließen auch das potentielle Risiko 
einer Stentthrombose durch eine über-
schießende Gerinnungsantwort ein [2].

Einige Point-of-Care-Methoden er-
möglichen die bettseitige Beurteilung 
verschiedener Aspekte der Aggrega-
tionshemmung (aktuelles Ausmaß 
der Plättchenhemmung, Erholung der 
Plättchenfunktion nach Abstinenz der 
Aggregationshemmer, Wiederaufnahme 
einer suffizienten Aggregationshem-
mung postoperativ) gleicherweise wie 
die Therapiesteuerung bei periopera-
tiven Blutungskomplikationen. Der 
Platelet Function Analyzer 100 (PFA-
100®, Dade-Behring, Marburg) erfasst 
thrombozytäre ASS-Effekte und ein von 
Willebrand-Syndrom und eignet sich in 
diesen Situationen auch zur Überwa-
chung der Desmopressin-Wirkung [69]. 
Einschränkend zu beachten sind eine 
Verlängerung der Verschlusszeit auch bei 
normaler Thrombozytenfunktion durch 
Thrombozytopenie (<100 GPt/l) und An-
ämie (Hämatokrit <0,35), der fehlende 
Nachweis von Clopidogreleffekten und 
eine gesteigerte Sensitivität gegenüber 
GPIIb/IIIa-Rezeptorantagonisten ohne 
Korrelation zur Plasmakonzentration. 
Die dosisabhängige Wirkung von GPIIb/
IIIa-Rezeptorantagonisten im gesamten 
therapeutischen Bereich und Clopido-
greleffekte können mit neueren Verfahren 
(Multiplate®, Dynabyte GmbH, Mün-
chen oder Verifynow®, Accumetrics, San 
Diego, USA) gemessen werden [69,70]. 
Der klinische Stellenwert dieser Ver-
fahren sowohl zur Überwachung einer 
ausreichenden Aggregationshemmung 
als auch zur Prophylaxe und Therapie 
(perioperativer) Blutungskomplikationen 
ist grundsätzlich hoch. Ihre klinische 
Effizienz hinsichtlich der Reduktion 
kardialer oder hämostatischer Kompli-
kationen wird gegenwärtig untersucht 
[71].

Zusammenfassung

Patienten nach einer PCI haben vor-
übergehend ein erhöhtes perioperatives 
kardiales Risiko. Die schwerwiegendste 
Komplikation ist die Stentthrombose. 
Sie tritt nach ungefähr 1 % aller Stent-
implantationen auf, Ihre Inzidenz 
ist zeitabhängig und steigt mit der 
vorzeitigen Unterbrechung der dualen 
Plättchenhemmung stark an. Nach 

BM-Stentimplantation ist neben der 
lebenslang notwendigen ASS-Therapie 
eine 4-wöchige duale Plättchenhem-
mung mit einem Thienopyridin indiziert, 
nach DE-Stentimplantation, intrako-
ronarer Brachytherapie sowie akutem 
Koronarsyndrom unabhängig von der 
Stentart eine 9 bis 12-monatige duale 
Plättchenhemmung. Elektive Operati-
onen sollen frühestens sechs Wochen 
(ideal drei Monate) nach einer BM-
Stentimplantation und 12 Monate nach 
einer DE-Stentimplantation durchgeführt 
werden. Dringliche Operationen sollen 
nach Abschätzung des individuellen 
Blutungsrisikos möglichst unter Fortset-
zung der (dualen) Plättchenhemmung, 
zumindest aber unter ASS durchgeführt 
werden, sofern keine absoluten Kon-
traindikationen vorliegen. Falls die 
Aggregationshemmung dennoch unter-
brochen werden muss, ist der Zeitraum 
dafür so kurz wie möglich zu halten 
und die Plättchentherapie postoperativ 
frühestmöglich wieder aufzunehmen.
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MULTIPLE-CHOICE-FRAGEN 
CME 11/2011

1. Welche Aussage zu elektiven 
Operationen bei Patienten mit 
koronarem Stent trifft nicht zu?
a) Elektive Operationen sollen 

nach BM-Stent-Implantation 
um mindestens sechs Wochen 
verschoben werden

b) Elektive Operationen sollen 
nach Ballonangioplastie (ohne 
Stent-Implantation) um mindes-
tens zwei Wochen verschoben 
werden

c) Elektive Operationen sollen 
nach DE-Stent-Implantation um 
12 Monate verschoben werden

d) Elektive Operationen können 
unmittelbar nach einer PCI 
erfolgen, wenn ASS und 
Clopidgrel perioperativ nicht 
abgesetzt werden müssen

e) Elektive Operationen sollen 
möglichst unter ASS-Therapie 
erfolgen

2. Welche Aussage zur dualen 
Plättchenhemmung nach korona-
rer Stentimplantation trifft zu? 
a) Die duale Plättchenhemmung 

verhindert eine Restenose
b) Die duale Plättchenhemmung 

soll bei perioperativen Unter-
brechungen möglichst mit 
niedermolekularem Heparin 
überbrückt werden

c) Nach BM-Stentimplantation 
wegen ACS soll über 9 - 12 
Monate eine duale Plättchen-
hemmung mit ASS und einem 
Thienopyridin erfolgen

d) Die duale Plättchenhemmung 
wird durch eine intrakoro-
nare Brachytherapie sicher 
vermieden

e) Die duale Plättchenhemmung 
kann bei perioperativen 
Blutungskomplikationen schnell 
und vollständig antagonisiert 
werden



Zertifizierte Fortbildung Multiple-Choice636  Übersichten 

Review Articles Continuing Medical Education

© Anästh Intensivmed 2010;51:623-636  Aktiv Druck & Verlag GmbH

3. Welche Aussage zu einer drei 
Wochen zurückliegenden 
Implantation eines unbeschichte-
ten (BM-)Stents trifft nicht zu?
a) Elektive chirurgische Eingriffe 

sollen um mindestens drei 
weitere Wochen verschoben 
werden

b) Dringende Operationen sollen 
in Abhängigkeit vom chirurgi-
schen Blutungsrisiko möglichst 
unter dualer Plättchenhemmung 
durchgeführt werden

c) Das Risiko einer Stentthrombose 
ist hoch

d) Ein elektiver endoprothetischer 
Hüftgelenksersatz kann erfolgen, 
sofern keine Spinalanästhesie 
durchgeführt wird

e) Es ist von einem noch nicht 
vollständig endothelisierten 
Stent auszugehen

4. Welche Aussage zu nicht-
kardialen Operationen nach einer 
PCI trifft zu?
a) Kardiale Komplikationen können 

ausschließlich durch ein 
12-Kanal-EKG und zusätzliche 
Troponinmessung erkannt 
werden

b)  Maligne Herzrhythmusstörungen 
können auf eine Stentthrombose 
hinweisen

c) KHK-Patienten sind präoperativ 
möglichst einer PCI zuzuführen

d) Maligne Herzrhythmusstörungen 
sind häufig und klinisch 
unbedenklich 

e) KHK-Patienten haben durch die 
vorangegangene PCI immer ein 
reduziertes  kardiales Risiko

5. Welche Aussage zu beschichteten, 
Medikamente-freisetzenden (DE-)
Stents trifft zu?
a) DE-Stents bleiben länger 

thrombogen als BM-Stents 
b) DE-Stents reduzieren die 

Rate an (vor allem späten) 
Stentthrombosen

c) Alle DE-Stents setzen kontinu-
ierlich Sirolimus frei

d) DE-Stents erhöhen die Not-
wendig keit von Re-Interven-
tionen

e) DE-Stents endothelisieren 
zuverlässiger und schneller als 
BM-Stents

6. Welche Aussage zum aggre-
gationshemmenden Effekt von 
Clopidogrel trifft zu?
a) Der Effekt ist 48 - 72 Stunden 

nach letzter Einnahme klinisch 
nicht mehr relevant

b) Der Effekt wird durch irrever-
sible Inhibition des P2Y12-
Rezeptors vermittelt

c) Der Effekt kann nicht durch 
eine Thrombozytentransfusion 
aufgehoben werden

d) Der Effekt wird durch cyto- 
chromabhängige Metaboli-
sierungs schritte abgeschwächt

e) Der Effekt korreliert gut mit 
der Plasmakonzentration des 
Medikaments

7. Welche Aussage zu Stent-
thrombosen (ST) trifft zu?
a) ST treten mit zunehmenden 

Abstand zur Stentimplantation 
häufiger auf

b) ST sind regelmäßig nicht 
lebensbedrohlich

c) ST haben unter dualer 
Plättchenhemmung eine 
Häufigkeit von ungefähr 1 %

d) ST sind hauptsächlich eine 
Komplikation von BM-Stents

e) ST sind häufig klinisch 
asymptomatisch

8. Welcher Befund bzw. welche 
Erkrankung zählt nicht zu 
den Risikofaktoren einer 
Stentthrombose?
a) Diabetes mellitus
b) Niedrige Ejektionsfraktion
c) Unterbrechung der dualen 

Plättchenhemmung
d) Maligne Erkrankungen
e) Linksventrikuläre Hyperthrophie

 9. Welche Aussage zur Koronar-
intervention trifft nicht zu?

a) Die Ballondilatation hinterlässt 
eine komplexe Gefäßläsion

b) Nach Ballondilatation ohne 
nachfolgende Stentimplantation 
treten akute periinterventionelle 
Koronarverschlüsse bei ca. 30 
% der Patienten auf

c) Die Restenose-Rate von BM-
Stents beträgt 10-30 %

d) DE-Stents weisen eine niedri-
gere Restenose-Rate auf als 
BM-Stents

e) Restenosen sind in der Regel 
nicht lebensbedrohlich

10. Welche Aussage zur dualen 
Plättchenhemmung trifft zu?
a) Eine Operation unter dualer 

Plättchenhemmung ist generell 
nicht möglich

b) In der Kombinationstherapie 
mit ASS sind Vitamin-K-
Antagonisten genauso effektiv 
wie Ticlopidin

c) Ticlopidin ist hinsichtlich seiner 
klinischen Effektivität schwächer 
als Clopidogrel

d) Der Wirkungseintritt von 
Clopidogrel kann durch Gabe 
einer hohen Initialdosis (300-
600 mg) beschleunigt werden

e) Nach Implantation von 
DE-Stents der zweiten 
Generation ist keine duale 
Plättchenhemmung notwendig.
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