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Orale Antikoagulation und antithrombotische Therapie  
bei Patienten mit Vorhofflimmern nach perkutaner 

Koronarintervention – unter besonderer Berücksichtigung 
von Dabigatran

K. Huber1, G. Delle Karth2, H. Frank3, T. Gremmel4, C. Madl5, A. Niessner6, T. Neunteufl7, W. Pirker8,  
B. Watschinger9, F. Weidinger10, T. Weiss11, U. Hoppe12, J. Auer13, R. K. Binder14, P. Siostrzonek15,  

C. Steinwender16, T. Sturmberger17, M. Vosko18, H. Wallner19, R. Zweiker20, H. Alber21, K. Dritan22, A. Kirsch23,  
M. Kneihsl24, R. Raggam25, D. Scherr26, V. Stadlbauer-Köllner27, A. Zirlik28

	� Einleitung

Wenn sich Patienten mit Vorhofflimmern einer perkutanen 
koronaren Intervention unterziehen müssen, stellt sich die 
Frage nach der anschließenden optimalen antithrombotischen 
Therapie. Vier Studien mit den vier verfügbaren Nicht-Vita-
min-K-abhängigen oralen Antikoagulantien liefern einander 
ergänzende Erkenntnisse. Österreichische Expertinnen und 
Experten diskutierten im Rahmen von drei Meetings die 
Datenlage und das Vorgehen in der Praxis mit Fokus auf Da-
bigatran (Pradaxa®).

Die Auswahl der antithrombotischen Therapie für Patienten 
mit Vorhofflimmern (VHF) mit akutem Koronarsyndrom 
(acute coronary syndrome; ACS) oder nach elektiver perkuta-
ner koronarer Intervention (percutaneous coronary interven-
tion; PCI) ist eine Herausforderung.

Bei Patienten mit VHF und einem CHA₂DS₂-VASc Score ≥ 2 
ist eine orale Antikoagulation (OAK) indiziert, um Schlag-
anfälle und systemische Embolien zu verhindern [1, 2]. Um-
gekehrt benötigen Patienten, die sich einer PCI unterziehen, 

eine duale Antiplättchentherapie, um das Risiko für neuerliche 
ischämische Ereignisse und Stentthrombosen zu reduzieren [3].

Die Kombination einer OAK mit Plättchenhemmern erhöht 
vor allem in der Tripletherapie das Blutungsrisiko [4].

	� Datenlage zur Dual- und Tripletherapie

Die 4 Nicht-Vitamin-K-abhängigen oralen Antikoagulantien 
(NOAK) wurden in der Standarddosis oder in einer redu-
zierten Dosis als Dualtherapie (DAT) im Rahmen von unter-
schiedlichen Therapieregimen bei Patienten mit VHF nach 
PCI mit einer Tripletherapie (TAT) mit Warfarin verglichen:

	− Apixaban in der AUGUSTUS-Studie [5],
	− Dabigatran in der RE-DUAL-PCI-Studie [6],
	− Edoxaban in der ENTRUST-AF-PCI-Studie [7] und
	− Rivaroxaban in der PIONEER-AF-PCI-Studie [8].

Unterschiede in den Studiendesigns machen die vergleichende 
Interpretation dieser Studien mit zum Teil komplementären 
Ergebnissen besonders schwierig (Tab. 1). Zu beachten ist, 
dass alle Studien ein Open-label-Design hatten. Lediglich 
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der Vergleich Acetylsalicylsäure (ASS) versus kein ASS in der 
AUGUSTUS-Studie [5] war verblindet.

Alle Studien waren für den primären Endpunkt Blutungen1 

gepowert, aber nicht für einzelne oder mehrere kombinierte 
Wirksamkeitsendpunkte. Die Analysen hierzu sind rein ex-
plorativ.

	� Apixaban (AUGUSTUS) [5]

In die AUGUSTUS-Studie wurden 4614 Patienten mit VHF 
und ACS oder nach einer PCI eingeschlossen, bei denen eine 
Therapie mit einem P2Y₁₂-Inhibitor geplant war. In einem 2×2 
faktoriellen Design wurden Apixaban und Warfarin jeweils in 
der Dualtherapie und mit Acetylsalicylsäure (ASS) vs. Placebo 
verglichen. Die Studienarme waren:

	− Apixaban in der VHF-Dosierung von 5 mg BID (Dosisre-
duktion auf 2,5 mg BID bei Erfüllung der Kriterien gemäß 
Fachinformation) plus P2Y₁₂-Inhibitor,

	− Warfarin plus P2Y₁₂-Inhibitor,
	− jeweils mit ASS 81 mg über 6 Monate oder
	− ohne ASS.

Apixaban und Warfarin wurden offen verglichen, die ASS-
Gabe war verblindet. Als P2Y₁₂-Inhibitor wurde zu 92,6 % 
Clopidogrel angewendet. Die Studiendauer betrug 6 Monate.

Die Randomisierung erfolgte innerhalb von 14 Tagen nach 
ACS/PCI (mediane Zeit: 6,6 Tage; Interquartilen-Bereich: 
3–10 Tage). Bis zur Randomisierung war die Therapie freige-
stellt/entsprach dem zentrumsüblichen Vorgehen. Die meisten 
Patienten dürften daher in diesem Zeitraum bis zum Studien-
einschluss zusätzlich ASS erhalten haben und antikoaguliert 
gewesen sein und zwar mit VKA oder NOAK oder Heparin. 
Eine genaue Aufzeichnung liegt hier nicht vor.

Von insgesamt 4614 randomisierten Patienten beendeten 2161 
Apixaban-Patienten und 2110 VKA-Patienten bzw. 2137 ASS-
Patienten und 2145 VKA-Patienten die Studie. Die „Time in 
Therapeutic Range“ (TTR) lag in der Warfarin-Gruppe bei 
median 59 %.

Den primären kombinierten Blutungsendpunkt (schwere 
ISTH [International Society of Thrombosis and Hemostasis]-
Blutungen und klinisch relevante nicht-schweren Blutungen) 
erreichten:

	− 10,5 % der Patienten des Apixaban-DAT-Arms und
	− 14,7 % der Patienten des Warfarin-DAT-Arms (Hazard 

Ratio [HR] 0,69; p < 0,001 sowohl für Nicht-Unterlegenheit 
als auch für Überlegenheit) sowie

	− 16,1 % der Patienten der ASS-Kohorte und
	− 9,0 % der Patienten der Placebo-Kohorte (ohne ASS) 

(HR 1,89; p < 0,001).

Patienten im Apixaban-DAT-Arm hatten ein signifikant nied-
rigeres Risiko für den kombinierten sekundären Endpunkt aus 
Tod oder Hospitalisierung als Patienten im VKA-DAT-Arm 
(23,5 % vs. 27,4 %; HR 0,83; p = 0,002), hauptsächlich getrig-
gert durch die Hospitalisierungsrate, bei einer vergleichbaren 
Inzidenz des sekundären kombinierten Endpunkts aus Tod 
oder ischämischen Ereignissen (Schlaganfall, Myokard
infarkt, Stentthrombose oder dringende Revaskularisation).

Ischämische Ereignisse waren im ASS-Arm und im Placebo-
Arm vergleichbar häufig (26,2 % vs. 24,7 %). Schlaganfälle 
(0,6 % vs. 1,1 %; 0,26–0,97) sowie Hospitalisierungen (22,5 % 
vs. 26,3 %; 0,74–0,93) waren im Apixaban-DAT-Arm signifi-
kant seltener als im VKA-DAT-Arm.

Um eine schwere oder klinisch relevante nicht-schwere Blu-
tung zu vermeiden, müssen 24 Patienten ein halbes Jahr lang 
mit Apixaban anstelle eines VKAs behandelt werden.

In der Gruppe ohne ASS-Gabe waren die Stentthromboserate 
(0,5 % vs. 0,9 %; 0,25–1,08) und die Myokardinfarkte (2,9 % 
vs. 3,6 %; 0,59–1,12) gegenüber einer 6-monatigen ASS-Gabe 
numerisch erhöht [5].

Besonderheiten der Studie
	− AUGUSTUS hat die größte Gesamtstudienpopulation 

der 4 NOAK-Studie zur Tripletherapie, die längste Triple
therapiephase unter Verwendung von ASS nach PCI bis 
zum Einschluss und eine Studiendauer von nur 6 Monaten.

	− Apixaban in der VHF-Dosierung von 5 mg BID (unter Be-
achtung der Dosisreduktionskriterien) wurde im 2×2 fak-
toriellen Design mit einem VKA verglichen und in einem 
zweiten Schritt wurden die isolierten Effekte des Weglassens 
von ASS mit einer ASS-Therapie über 6 Monate untersucht.

	− Bei 24 % der Patienten mit ACS wurde keine PCI durchge-
führt, sie konnten daher auch keine Stentthrombosen ent-
wickeln, andererseits ist diese konservativ-medikamentös 
behandelte Gruppe einzigartig innerhalb der bisherigen 
Studien.

	− Es liegen keine Ergebnisse zur Dosisreduktion vor.
	− Zum ersten Mal wurde hier ein NOAK als Bestandteil einer 

Tripletherapie getestet. Dennoch ist es kein Vergleich zwi-
schen einer Apixaban-DAT und einer VKA-TAT.

Schlüsselergebnisse
	− Am geringsten war die Blutungsrate unter der Dualtherapie 

Apixaban/ Clopidogrel (7,3 %), gefolgt von der Dualthera-
pie mit Warfarin/Clopidogrel (10,9 %) und der Triplethera-
pie mit Apixaban/Clopidogrel/ASS (13,8 %). Am höchsten 
war das Blutungsrisiko unter der Tripletherapie mit Warfa-
rin/Clopidogrel/ASS (18,7 %).

	− Es gab ein Signal für eine erhöhte Rate thrombotischer Er-
eignisse in den Gruppen ohne ASS.

	− Die ischämischen Wirksamkeitsendpunkte sind ungenü-
gend gepowert und haben keine allgemeingültige Aussage-
kraft.

	� Dabigatran (RE-DUAL PCI) [6]

Die RE-DUAL-PCI-Studie [6] umfasste 2725 Patienten mit 
VHF, die einer PCI unterzogen wurden (ca. 50 % der Patienten 

1In RE-DUAL PCI, AUGUSTUS und ENTRUST-AF PCI war der primäre 
Endpunkt definiert als schwere Blutungen nach ISTH-Kriterien oder klinisch 
relevante nicht-schwere Blutungen. In PIONEER-AF PCI war der primäre 
Endpunkt definiert als eine Kombination aus schweren oder nicht-schweren 
Blutungen nach TIMI-Kriterien oder Blutungen, die einer medizinischen 
Beobachtung bedurften.
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mit ACS, > 50 % mit stabiler Angina pectoris oder positivem 
Stresstest). Die Patienten wurden zu einer

	− Dualtherapie mit Dabigatran 150 mg BID plus P2Y₁₂-
Inhibitor oder einer

	− Dualtherapie mit Dabigatran 110 mg BID plus P2Y₁₂-
Inhibitor oder einer

	− Tripletherapie mit Warfarin plus P2Y₁₂-Inhibitor plus ASS 
für einen Monat (Bare-metal Stents) oder 3 Monate (Drug-
eluting Stents) randomisiert.

Außerhalb der USA erhielten Patienten ≥ 80 Jahren (Japan: 
≥ 70 Jahre) Dabigatran 110 mg BID.

Die Randomisierung erfolgte innerhalb von 120 Stunden nach 
PCI. Die durchschnittliche Zeitspanne bis zur Randomisie-
rung und die Dauer der ASS-Therapie in den beiden Dualthe-
rapiegruppen ist nicht angegeben. Als P2Y₁₂-Inhibitor wurde 
zu 88 % Clopidogrel verwendet und in 12 % Ticagrelor. Die 
TTR in der Warfarin-Gruppe betrug durchschnittlich 64 %.

Die Studie wurde fortgesetzt, bis alle Patienten einen Follow-
up von 6 Monaten aufwiesen und die angestrebte Zahl von 
Endpunkten erreicht war. Die durchschnittliche Therapiedau-
er betrug 12,3 Monate, der durchschnittliche Follow-up 14,0 
Monate. Die Studie inkludierte 981 Patienten in der Dabiga-
tran-110-mg-Dualtherapiegruppe, 763 Patienten in der Da-
bigatran-150-mg-Dualtherapiegruppe und 981/764 Patienten 
in der jeweils korrespondierenden Warfarin-Tripletherapie
gruppe (jeweils auf Studienmedikation).

Den primären Blutungsendpunkt (schwere ISTH- oder kli-
nisch relevante nicht-schwere Blutungen) erreichten:

	− 20,2 % der Patienten der Dabigatran-150-mg-Dualthera
pie-Gruppe und

	− 25,7 % der Patienten der korrespondierenden Warfarin-
Tripletherapiegruppe, die außerhalb der USA keine älteren 

Patienten umfasste (HR 0,72; p < 0,0001 für Nichtunter-
legenheit; NNT = 18), sowie

	− 15,4 % der Patienten der Dabigatran-110-mg-Dualthera
pie-Gruppe und

	− 26,9 % der Patienten der korrespondierenden Warfarin-
Tripletherapiegruppe (HR 0,52; p < 0,001 für Nichtunter-
legenheit sowie für Überlegenheit; NNT = 9).

Schwere Blutungen waren in den Dabigatran-Gruppen jeweils 
signifikant seltener als in den Warfarin-Armen (Dabigatran 
110 mg: 1,4 % vs. 3,8 %; p = 0,0015; Dabigatran 150 mg: 2,1 % 
vs. 3,9 %; p = 0,028). Die Rate intrakranieller Blutungen war 
unter Dabigatran 150 mg signifikant reduziert (p = 0,047); der 
Vorteil in der Dabigatran-110-mg-Gruppe hinsichtlich der 
reduzierten Rate an intrakraniellen Blutungen erreichte keine 
statistische Signifikanz (p = 0,064).

In der RE-DUAL-PCI-Studie waren 12 % der Patienten auf Ti-
cagrelor eingestellt. Dies war der größte Anteil aller 4 NOAK-
Studien. Auch hier zeigte sich ein Trend für weniger Blutungen 
unter antithrombotischer Dualtherapie versus Tripletherapie. 
Unter Clopidogrel waren die Blutungsereignisse erwartungs-
gemäß seltener als unter Ticagrelor (Abb. 1) [9]. Insgesamt 
sind die Aussagen über eine Ticagrelor-Verwendung in dieser 
Indikation aber nicht ausreichend, um die routinemäßige An-
wendung von Ticagrelor zu rechtfertigen. Die internationalen 
Leitlinien warnen noch immer vor dem Einsatz der stärker 
wirksamen P2Y₁₂-Inhibitoren Prasugrel oder Ticagrelor in 
dieser Indikation [1, 3].

Die Inzidenz des kombinierten Wirksamkeitsendpunkts aus 
thromboembolischen Ereignissen (Myokardinfarkt, Schlag
anfall oder systemische Embolie), Tod oder ungeplante Revas-
kularisation betrug

	− 13,7 % in den beiden Dabigatran-Dualtherapiegruppen 
(kombinierte Auswertung) und
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	− 13,4 % in der Warfarin-Tripletherapiegruppe (HR 1,04; p = 
0,005 für Nichtunterlegenheit).

Besonderheiten der Studie
	− RE-DUAL PCI war die zweitgrößte der 4 Studien.
	− Dabigatran wurde nicht im Rahmen einer Tripletherapie 

untersucht.
	− RE-DUAL PCI ist die einzige Studie mit randomisierter 

Testung beider Dosierungen, die bei Vorhofflimmern ge-
testet wurden.

Schlüsselergebnisse
	− Unter den Dualtherapien mit Dabigatran 110 mg BID bzw. 

150 mg BID war das Blutungsrisiko jeweils signifikant ge-
ringer als unter der Warfarin-Tripletherapie [6].

	− Subgruppenanalysen zeigen, dass Patienten mit ACS und 
ohne ACS unter den Dualtherapien mit Dabigatran 110 mg 
BID und 150 mg BID ein geringeres Blutungsrisiko aufwie-
sen als Patienten unter Warfarin-Tripletherapie [10].

	− Die Dualtherapie mit Dabigatran war der Warfarin-Triple
therapie bezüglich des kombinierten Wirksamkeitsend-
punkts nicht unterlegen [6].

	− Unter der Dualtherapie mit Dabigatran 110 mg BID war die 
Rate der Stentthrombosen und auch die Myokardinfarktrate 
im Vergleich zur Tripletherapie mit Warfarin numerisch er-
höht. In der Dabigatran-150-mg-Gruppe zeigten sich diese 
Tendenzen nicht. CAVE: Auch diese Studie war für einzelne 
Wirksamkeitsendpunkte ungenügend gepowert [6].

Patienten mit ACS hatten unter der Dualtherapie mit Dabiga-
tran 110 mg BID ein signifikant höheres Stentthromboserisiko 
(2,4 % vs. 0,6 %; 1,06–13,31) und ein signifikant höheres Myo-
kardinfarkt-Risiko (6,3 % vs. 3,4 %; 1,02–3,4) als unter dem 
Warfarin-Regime. Im Dabigatran-150 mg-Arm lagen beide 
Risiken auf einem ähnlichen Niveau wie im Warfarin-Arm 
[10].

	� Edoxaban (ENTRUST-AF PCI) [7]

In die ENTRUST-AF PCI-Studie [7] wurden nur 1506 Patien-
ten mit VHF mit ACS oder nach PCI eingeschlossen. Vergli-
chen wurden:

	− eine Dualtherapie mit Edoxaban in der VHF-Dosierung 
von 60 mg OD (Dosisreduktion auf 30 mg OD bei Erfül-
lung der Kriterien gemäß Fachinformation) plus P2Y₁₂-
Inhibitor mit

	− einer Tripletherapie mit Warfarin plus P2Y₁₂-Inhibitor plus 
ASS (100 mg 1× täglich für 1–12 Monate) über einen Zeit-
raum von 12 Monaten (Median 66 Tage).

Die Randomisierung war am kürzesten bei allen NOAK-Stu-
dien und erfolgte innerhalb von 4 Stunden bis 5 Tagen nach 
ACS/PCI (mediane Zeit: 45,1 Stunden; Interquartilen-Bereich: 
22,2–76,2 Stunden). Als P2Y₁₂-Inhibitor wurde zu 93 % Clopi-
dogrel angewendet.

Die Studie beendeten 616/751 Patienten des Edoxaban-Arms 
und 580/755 Patienten des Warfarin-Arms. Die Tripletherapie 
wurde median 66 Tage lang verabreicht, die Patienten des War-
farin-Arms waren median 63,1 % der Zeit im therapeutischen 
Bereich.

Den kombinierten Blutungsendpunkt (schwere ISTH und 
klinisch relevante nicht-schwere Blutungen) erreichten:

	− 17 % der Patienten des Edoxaban-Arms und
	− 20 % des Warfarin-Arms (HR 0,80; p = 0,0010 für Nicht-

Unterlegenheit; Margin-HR 1,20; p = 0,1154 für und damit 
keine Überlegenheit).

Unmittelbar nach Behandlungsbeginn waren Blutungen unter 
Edoxaban/ P2Y₁₂-Inhibitor häufiger als unter der Triplethera-
pie mit Warfarin (Intention-to-treat-Analyse). Dies ist mög-
licherweise auf den rascheren Wirkeintritt von Edoxaban im 
Vergleich zu Warfarin zurückzuführen. Von Tag 2–7 waren 
70 % der mit Warfarin behandelten Patienten noch nicht im 
INR-Zielbereich.

Den kombinierten Wirksamkeitsendpunkt (kardiovaskulä-
rer Tod, Myokardinfarkt und Stentthrombose) erreichten:

	− 7 % der der Patienten des Edoxaban/ P2Y₁₂-Inhibitor-Arms 
(annualisierte Ereignisrate 7,3 %) und

	− 6 % des Warfarin/ P2Y₁₂-Inhibitor/ASS-Arms (annualisier-
te Ereignisrate 6,9 %; HR für Edoxaban 1,06 Konfidenz
intervall 0,71–1,69).

In den ersten 30 Tagen traten unter dualer Therapie mit Edo-
xaban numerisch mehr Ereignisse2 auf als unter der Triple
therapie mit Warfarin.

Besonderheiten der Studie
	− ENTRUST-AF PCI war die kleinste der vier Studien.
	− Eine Dualtherapie mit Edoxaban wurde mit einer Triple-

therapie mit Warfarin verglichen.
	− Mit median 45 Stunden nach dem Indexereignis hatte diese 

Studie den frühesten Einschlusszeitpunkt aller vier Studien.

Schlüsselergebnisse
	− Das Studienziel der Non-Inferiorität einer Dualtherapie 

mit Edoxaban gegenüber einer Tripletherapie mit Warfarin 
im Blutungsendpunkt wurde erreicht, aber es wurde keine 
Überlegenheit nachgewiesen.

	− Sowohl die Blutungskomplikationen als auch die ischämi-
schen Ereignisse waren in der Frühphase des Einschlusses 
in der DAT-Gruppe (Edoxaban plus Clopidogrel) nume-
risch höher als in der Tripletherapie Gruppe

	� Rivaroxaban (PIONEER AF-PCI) [8]

In die PIONEER AF-PCI-Studie [8] wurden 2124 Patienten 
mit VHF nach PCI mit Stentimplantation zu einer Studien-
medikation randomisiert. Die Patienten erhielten im offenen 
Design 1:1:1

	− eine Dualtherapie mit Rivaroxaban 15 mg OD (Dosisre-
duktion auf 1 × 10 mg bei Erfüllung des Kriteriums gemäß 
Fachinformation) plus P2Y₁₂-Inhibitor (für 12 Monate) 
oder

	− eine Tripletherapie mit Rivaroxaban 2,5 mg BID plus P2Y₁₂-
Inhibitor plus ASS (75 oder 100 mg pro Tag) für 1, 6 oder 
12 Monate, nach Entscheidung der Prüfärzte (Patienten, die 

2Ereignisse des primären Endpunktes, der zusammengesetzt war aus schwe-
ren Blutungen nach ISTH-Kriterien und klinisch relevanten nicht-schweren 
Blutungen (CRNMB)
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dieses Regime für 1 oder 6 Monate erhielten, wurden an-
schließend bis Monat 12 mit Rivaroxaban 15 mg OD [bei 
moderater Nierenfunktionseinschränkung mit 10 mg OD] 
weiterbehandelt) oder

	− eine Tripletherapie mit Warfarin plus P2Y₁₂-Inhibitor plus 
ASS für 1, 6 oder 12 Monate, nach Entscheidung der Prüf-
ärzte.

Die Randomisierung erfolgte innerhalb von 72 Stunden nach 
Schleusenentfernung, sobald die INR ≤ 2,5 lag. Die Entschei-
dung bezüglich Therapiedauer und des P2Y₁₂-Inhibitors wurde 
vor der Randomisierung gefällt. Als P2Y₁₂-Inhibitor wurde zu 
94 % Clopidogrel verwendet. Die TTR im Warfarin-Arm lag 
bei 65 %.

Die Studie beendeten 563/709 Patienten der Rivaroxaban-
15-mg-Gruppe, 585/709 Patienten der Rivaroxaban-2,5-mg-
Gruppe und 501/706 Patienten der VKA-Gruppe.

Den primären Blutungsendpunkt (TIMI-Major- und TIMI-
Minor-Blutungen oder Blutungen, die medizinische Aufmerk-
samkeit erfordern) erreichten

	− 16,8 % der Patienten der Rivaroxaban-15-mg OD-Gruppe 
(HR vs. VKA 0,59; p < 0,001),

	− 18,0 % der Patienten der Rivaroxaban-2,5-mg BID-Gruppe 
(HR vs. VKA 0,63; p < 0,001) und

	− 26,7 % der Patienten der VKA-Gruppe.

Die Raten für den zusammengesetzten Wirksamkeits-
endpunkt aus kardiovaskulärem Tod, Myokardinfarkt oder 
Schlaganfall waren in allen drei Gruppen ähnlich (Kaplan-
Meier-Schätzung 6,5 % vs. 5,6 % vs. 6,0 %; jeweils nicht signi-
fikant).

Besonderheiten der Studie
	− PIONEER AF-PCI war die zweitkleinste der vier Studien. 

Es wurde keine formale Hypothese getestet.
	− Rivaroxaban wurde nicht in der bei VHF wirksamen Voll-

dosierung (1 × 20 mg/Tag) verwendet und nicht in einer 
Tripletherapie untersucht.

	− Die Dauer der Tripletherapie war nicht einheitlich. Sie war 
bei 50 % der Patienten mit einer Dauer von einem Jahr in-
adäquat lang.

	− Die Therapieabbruchrate war mit 20 % bzw. 30 % hoch. 
Häufigster Grund war die Entscheidung des Patienten (of-
fene Studie).

Schlüsselergebnisse
	− Unter der Dualtherapie mit Rivaroxaban 15 mg OD plus 

Clopidogrel und der niedrig dosierten Tripletherapie mit 
Rivaroxaban 2,5 mg BID war der kombinierte Blutungsend-
punkt im Vergleich zur Tripletherapie mit Warfarin signi-
fikant verringert.

	− Bei der separaten Betrachtung der TIMI-Major und TIMI-
Minor-Blutungen errechnete sich kein signifikanter Vorteil 
für Rivaroxaban.

	− Die Rate kombinierter ischämischer Ereignisse war in allen 
drei Armen vergleichbar hoch – auch hier haben diese Ergeb-
nisse eine ungenügende Power und daher, wie bei allen an-
deren NOAK-Studien keine allgemeingültige Aussagekraft.

	� Meta-Analyse aller vier NOAK-Studien 
nach PCI

Auch in einer Meta-Analyse der vier NOAK-Studien (Supple-
ment zur ENTRUST-AF-PCI-Studie [11]) zeigt sich ein Vorteil 
einer NOAK-Dualtherapie gegenüber einer Warfarin-Triple
therapie hinsichtlich schwerer ISTH-Blutungen oder klinische 
relevanter nicht-schwerer Blutungen (HR 0,62; 0,47–0,81, Test 
für den Gesamteffekt Z = 3,47, p = 0,0005) (Abb. 2). Die Er-
gebnisse für Myokardinfarkt und für Stentthrombosen waren 
unter den NOAK-Regimen numerisch, jedoch nicht signifikant 
erhöht (HR 1,18, 0,93–1,52 bzw. HR 1,55, 0,99–2,41). Die Risi-
koerhöhung um 55 % für Stentthrombosen verfehlt die Signi-
fikanz nur sehr knapp [11]. Die Meta-Analyse ohne ENTRUST 
AF kommt zu einem vergleichbaren Ergebnis, mit dem Hinweis 
darauf, dass eine Kombination von VKA, P2Y₁₂-Inhibitor und 
ASS im Allgemeinen vermieden werden sollte [12].

	� Allgemeine Diskussion

Sicherheitsprofil der NOAKs im Rahmen einer Dual- 
bzw. Tripletherapie
Als wichtigste Erkenntnis aus den vier Studien bewerteten die 
Experten das günstige Sicherheitsprofil der NOAKs im Rah-
men einer DAT bzw. einer TAT. Das Blutungsrisiko war unter 
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einer Dualtherapie mit einem NOAK plus P2Y₁₂-Inhibitor 
geringer als unter einer Warfarin-Tripletherapie mit ASS. 
Die Gabe eines NOAKs an Stelle eines VKAs verringerte das 
Blutungsrisiko unter einer Dual- vs. einer Tripletherapie. Die 
Kombination eines NOAKs mit einem P2Y₁₂-Inhibitor kann 
demnach empfohlen werden.

Angemerkt wurde, dass eine Tripletherapie mit einem NOAK 
in den Studien mit Ausnahme der AUGUSTUS Studie nicht 
durchgeführt wurde.

Intensiv diskutiert wurde in allen drei Expertenmeetings die 
tendenziell höhere Stentthrombose- bzw. Myokardinfarktrate 
unter einer Dualtherapie mit einem NOAK oder Warfarin plus 
P2Y₁₂-Inhibitor im Vergleich zu einer Tripletherapie. Die ten-
denziell höhere Rate an Stentthrombosen war dabei knapp an 
der statistischen Signifikanz (p < 0,06) [11].

Wahl des P2Y12-Inhibitors
Im Rahmen einer Dual- oder einer Tripletherapie geben die 
Experten Clopidogrel den Vorzug gegenüber Prasugrel oder 
Ticagrelor, da in den vier Studien nur sehr wenige Patienten 
mit Prasugrel oder Ticagrelor behandelt wurden. Bedingt 
durch die Studienergebnisse [6] (siehe Tab. 1 und Abb. 1) wür-
de die Mehrzahl der Experten das Ticagrelor nur in Kombina-
tion mit Dabigatran einsetzen.

Wahl des oralen Antikoagulans
In Bezug auf die Wahl der oralen Antikoagulation divergierten 
die Ansichten der Experten in gewissen Aspekten. Die Mehr-
zahl der Experten sprach sich bei mit VKA vortherapierten 
Patienten nach PCI für eine Umstellung auf ein NOAK aus. 
Zwar könne ein Compliance-Problem durch den Therapie-
wechsel nicht ganz ausgeschlossen werden, in der Regel seien 
die Patienten aber in einer solchen Situation einer Therapie-
anpassung gegenüber aufgeschlossen. In der Kommunikation 
mit dem Patienten sollte hervorgehoben werden, dass durch 
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die Umstellung auf ein NOAK nicht nur die INR-Messungen 
entfallen könnten, sondern dass damit auch das Risiko für 
schwere Blutungen, allen voran Hirnblutungen, gesenkt wer-
den könnte.

Diskutiert wurde, ob bereits auf ein NOAK eingestellte Patien-
ten nach PCI auf ein anderes NOAK umgestellt werden sollten. 
Dies wurde mehrheitlich verneint. Bei einer Ersteinstellung 
mit einem OAK wurden Apixaban und Dabigatran der Vor-
zug gegeben.

Für Apixaban sprechen die Daten der AUGUSTUS-Studie, die 
das NOAK in der VHF-Dosierung im Rahmen einer Dualthe-
rapie untersuchte und eine Überlegenheit gegenüber der Dual-
therapie mit Warfarin zeigte [5]. Als weiterer Vorteil wurde 
hier die 2× tägliche Gabe der Substanz genannt.

Dabigatran bietet sich aufgrund der Studiendaten und der 
Verfügbarkeit eines gut getesteten Antidots (Idarucizumab; 
Praxbind®) besonders bei Patienten mit erhöhtem Blutungs-
risiko an.3 Als weiterer Vorteil wurde auch hier die 2× tägliche 
Gabe der Substanz genannt, die ein Vergessen eher verzeiht 
als ein Regime mit 1× täglicher Einnahme bzw. auch nicht zu 
initial hohen Wirkspiegeln wie bei einer Einmalgabe führt. Im 
Rahmen der Dual- und der Tripletherapie wird Dabigatran 
in der Dosis von 150 mg BID empfohlen, da diese Dosierung 
hinsichtlich der Verhinderung von ischämischen Ereignissen 
der niedrigeren Dosis überlegen ist. Wenn das Blutungsrisiko 
das Risiko für eine Stentthrombose oder einen ischämischen 
Schlaganfall übersteigt, kann Dabigatran 110 mg BID ange-
dacht werden (Tab. 2). Es wurde auf die Notwendigkeit hin-
gewiesen, nach einem Jahr in diesem Fall die Dosis auf Dabi-
gatran 150 mg BID zu steigern, die einen noch höhere Schutz 
vor Schlaganfällen bietet.

Dauer der Tripletherapie
Unmittelbar post interventionell sind die Patienten für die 
Dauer der Hospitalisierung auf einer Tripletherapie mit einem 
OAK (NOAK), einem P2Y₁₂-Inhibitor und ASS. Bei Patienten 
mit St. p. Blutung oder einer Anämie, bzw., wenn keine an-
derweitigen Gründe für eine TAT vorliegen (z. B. sehr hohes 
Ischämierisiko), sollte das ASS nach einer Woche (mit Spitals-
entlassung) abgesetzt werden (Abb. 3).

Wenn das Thromboserisiko das Blutungsrisiko übersteigt, ist 
die Standardtherapie eine 4-wöchige TAT, gefolgt von einer 
DAT bis Monat 12 nach der Intervention. Bei einer kleinen 
Minderheit der Patienten, deren Thromboserisiko stark erhöht 
ist (z. B. mehr als 3 Stents, Hauptstammstenose, usw.) ist eine 
TAT für 3 (–6) Monate möglich (Abb. 3). In den Diskussionen 
wiesen die Experten darauf hin, dass eine wissenschaftliche 
Basis für die Entscheidung über die Dauer einer ASS-Therapie 
fehle. Eine Empfehlung bezüglich der Dauer der Tripletherapie 
sollte generell von den interventionellen Kardiologen auf Basis 
der Gefäßsituation ausgesprochen werden.

Wichtig ist, die Indikation für die OAK und für die Möglich-
keit eines NOAKs am Beginn einer DAT/TAT zu re-evaluieren. 
Des Weiteren ist darauf zu achten, dass 12 Monate post inter-
ventionem auf die jeweils für SPAF getestet Dosierung erhöht 
wird und die Dosisreduktionskriterien stets ihre Gültigkeit 
besitzen (Tab. 3).

Nephrologische Aspekte
Es gibt Hinweise darauf, dass der GFR-Abfall unter NOAKs 
geringer ist als unter Warfarin [14]. Die vier NOAKs wurden in 
den Studien bei Patienten mit einer GFR bis 30 ml/min4 unter-
sucht. Zu Patienten mit einer stärkeren Nierenfunktionsein-
schränkung liegen keine Daten vor. Bis zur GFR-Grenze von 

3Für die Faktor Xa-Inhibitoren Apixaban und Rivaroxaban steht mit Andexanet alpha eine Möglichkeit zur kompetitiven Hemmung dieser Substanzen bei 
Patienten mit nicht beherrschbaren oder lebensbedrohlichen Blutungen zur Verfügung.
4In der ARISTOTLE Studie wurde Apixaban bei VHF-Patienten bis zu einer CrCl > 25ml/min gegeben
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30 ml/min können gemäß Fachinformationen alle NOAKs an-
gewendet werden, wobei je nach Substanz die Dosis zu reduzie-
ren ist (siehe Fachinformationen). Bei Patienten mit einer GFR 
< 30 ml/min sollte nach Einschätzung der Experten der Faktor-
Xa-Inhibitor oder ein VKA angewendet werden. Aus nephro-
logischer Sicht ist dieses Vorgehen bereits bei GFR < 35 ml/min 
zu überlegen, da Ereignisse wie Fieber, Diarrhoe, Einnahme 
von nicht-steroidalen Antirheumatika (NSAR) oder Exsikkose 
aufgrund von heißem Wetter, zu einem raschen GFR-Abfall 
und damit zu einem akuten Nierenversagen führen können. 
Generell ist zu berücksichtigen, ob die GFR seit Längerem 
auf niedrigem Niveau stabil ist oder sich graduell verschlech-
tert hat. Bei stabil niedriger GFR kann die Anwendung eines 
NOAKs überlegt werden. Vorsicht ist selbst bei GFR > 35 ml/
min geboten, wenn in absehbarer Zeit ein weiterer Abfall der 
GFR in den kritischen Bereich zu erwarten ist.

Generell sollte die Nierenfunktion unter oraler Antikoagula-
tion streng kontrolliert werden. Als Faustregel für das Intervall 
gilt: GFR/10 = Kontrollintervall in Monaten (z. B. 4 Monate bei 
GFR 40 ml/min).

Gastroenterologische Aspekte
Ein wesentlicher Aspekt unter einer NOAK-Therapie ist ein 
potenziell erhöhtes Risiko für gastrointestinale Blutungen, das 
auf eine Demaskierung einer zugrundeliegenden gastrointes-
tinalen Erkrankung zurückzuführen sein kann.

Die klinischen Studien ergaben für die NOAKs unterschied-
liche Blutungsraten, was auch auf die unterschiedlichen Defi-
nitionen von Blutungen zurückzuführen sein dürfte, die eine 
Vergleichbarkeit erschweren. So war der primäre Endpunkt in 
RE-DUAL PCI [6], AUGUSTUS [5] und ENTRUST-AF PCI 
[7] als schwere Blutungen nach ISTH-Kriterien oder klinisch 
relevante nicht-schwere Blutungen definiert, in PIONEER-AF 
PCI [8] hingegen als eine Kombination aus schweren oder 
nicht-schweren Blutungen nach TIMI-Kriterien oder Blutun-
gen, die einer medizinischen Beobachtung bedurften.

Auch Real-World-Daten weisen für die verschiedenen NOAKs 
unterschiedliche Raten gastrointestinaler Blutungen aus [15, 
16]. In einer rezenten Meta-Analyse von randomisierten klini-
schen Studien und von Real-World-Studien werden den NOAKs 
vergleichbare gastrointestinale Blutungsraten bescheinigt [17]. 
Bei der Interpretation der Daten ist abgesehen von den prinzi-
piellen Schwächen nicht-randomisierter Studien besonders zu 
beachten, dass ein nicht unbeträchtlicher Anteil der Patienten 
unter NOAK-Therapie als Komedikation ein nicht-steroidales 
Antirheumatikum (NSAR) erhielt. NSAR erhöhen per se das Ri-
siko für gastrointestinale Blutungen. Auch selektive Serotonin-
Wiederaufnahmehemmer (SSRI) steigern in Monotherapie und 
besonders auch in Kombination mit ASS und NSAR das Risiko 
für gastrointestinale Blutungen deutlich [18, 19].

Die Experten waren sich darin einig, dass dem Schutz des Her-
zens und des Gehirns der Vorrang gegenüber der Prävention 
von gastrointestinalen Blutungen zu geben ist, zumal Blutun-
gen im Bereich des Magens und des Dickdarms in der Regel 
endoskopisch beherrschbar sind. Schwieriger zu diagnostizie-
ren und therapieren sind die häufig intermittierend auftreten-
den Dünndarmblutungen.

Für Dabigatran spricht aus gastroenterologischer Sicht die Ver-
fügbarkeit eines Antidots. Damit kann es gelingen, auch Blu-
tungen5 zu stillen, die endoskopisch nicht kontrolliert werden 
können.

Die Österreichische Gesellschaft für Gastroenterologie und 
Hepatologie empfiehlt, Apixaban, Dabigatran, Edoxaban und 
Rivaroxaban am Tag von gastroenterologischen Eingriffen mit 
niedrigem Blutungsrisiko zu pausieren [20]. Vor Eingriffen 
mit hohem Blutungsrisiko variiert die Dauer des Pausierens 
je nach Substanz und Nierenfunktion zwischen 1 und 6 Tagen 
[20]. Nach einer Endoskopie sollte die NOAK-Therapie nach 
2–3 Tagen (niedriges Blutungsrisiko) bzw. nach 5–7 Tagen (ho-
hes Blutungsrisiko) wieder aufgenommen werden [20].

Gemäß ESC-Empfehlungen 2019 sollte jeder Patient unter dua-
ler Antiplättchentherapie, ASS-Monotherapie oder einer OAK-
Monotherapie einen Protonenpumpenhemmer erhalten [18].

Neurologische Aspekte
Die intrakranielle Blutung (Intracranial hemorrhage; ICH) 
ist eine von hoher Morbidität und Mortalität gekennzeichne-
te Komplikation gerinnungshemmender Therapien. Die vier 
NOAK-Studien zur antithrombotischen Therapie nach einer 
PCI mit Stentimplantation präsentierten diesbezüglich folgen-
de Ergebnisse:

Unter Apixaban waren ICH tendenziell seltener als unter dem 
Warfarin-Regime. In den Regimen mit und ohne ASS war die 
ICH-Inzidenz vergleichbar [5].

Unter der Dualtherapie mit Dabigatran 110 mg waren ICH 
ebenfalls tendenziell seltener als unter der Warfarin-Triple
therapie [6].

Einzig unter der Dualtherapie mit Dabigatran 150 mg waren 
ICH signifikant seltener als unter der Warfarin-Tripletherapie 
[6].

Unter der Dualtherapie mit Edoxaban waren ICH vergleichbar 
häufig wie unter der Warfarin-Tripletherapie [7].

Für Rivaroxaban fehlen Daten zu ICH. Ausgewertet wurden 
lediglich „critical organ bleedings“, deren Inzidenzen in den 
drei Gruppen vergleichbar waren [8].

Die sehr niedrigen absoluten ICH-Zahlen (in allen Studien 
im niedrigen zweistelligen Bereich!) und die divergierenden 
Studiendesigns lassen allerdings eine tiefergreifende Interpre-
tation der genannten Resultate nicht zu.

Aus den NOAK-Zulassungsstudien bei Vorhofflimmerpatien-
ten ist jedoch bekannt, dass im Vergleich zu Warfarin Patienten 
mit NOAK-Therapie eine um ca. 50 % reduzierte ICH-Rate 
aufweisen [21]. NOAK-assoziierte ICH wurden zudem mit 
einer besseren Prognose vergesellschaftet als ICH unter War-
farin-Therapie [22].

5Eine Blutung kann mit Idarucizumab nicht gestillt werden. Mit Idaruci-
zumab wird Dabigatran neutralisiert und eine physiologische Hämostase 
wieder ermöglicht.
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Rezente Meta-Analysen legen zudem Unterschiede verschie-
dener NOAKs hinsichtlich zerebraler Blutungskomplikationen 
bei VorhofflimmerpatientInnen nahe [23].

	� Spezielles zu Dabigatran (Pradaxa®)  
nach PCI

	− Im Rahmen der Dual- und der Tripletherapie empfehlen 
die Experten Dabigatran in der Dosis von 150 mg BID, was 
auch den aktuellen CCS-Leitlinien gerecht wird.

	− Dabigatran 110mg BID kann dann in Erwägung gezogen 
werden, wenn das Blutungsrisiko das Thromboserisiko 
übersteigen sollte – dies ist eine IIa-Empfehlung der aktu-
ellen CCS-Guidelines.

	− Dabigatran bietet sich aufgrund der Verfügbarkeit eines 
Antidots (Idarucizumab; Praxbind®) speziell bei Patienten 
mit erhöhtem Blutungsrisiko an.

	− Die 2× tägliche Gabe von Dabigatran ist ein Sicherheits- 
und Wirksamkeitsfaktor.

	− Für Dabigatran spricht die stärkere Schlaganfallprävention 
in der höheren Dosierung von 150 mg BID.

	− Internationale Register und Meta-Analysen zeigen, dass 
Dabigatran 110 mg BID mit sehr niedrigen Blutungsereig-
nissen im Vergleich zu anderen NOAKs vergesellschaftet ist 
(ähnliche Daten wie Apixaban 5 mg BID) [24, 25].

Die Empfehlungen zum Management der antithrombotischen 
Therapie bei Vorhofflimmer-Patienten mit akutem Koronar-
syndrom und/oder perkutaner Koronarintervention (PCI) 
sind in Tabelle 3 und in Abbildung 3 dargestellt [3].
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Aussagen der beteiligten Experten
WIEN

Priv.-Doz. Dr. Georg Delle-Karth, Abteilung 
für Kardiologie, KH Nord
„Die Verfügbarkeit eines Antidots ist ein we-
sentliches Argument für Dabigatran.“

Univ.-Prof. Dr. Herbert Frank, Abteilung 
für Innere Medizin, Universitätsklinikum 
Tulln:
„Bei Clopidogrel-Nonrespondern würde ich im 
Rahmen einer Dualtherapie Ticagrelor 60 mg 
den Vorzug gegenüber Prasugrel geben.“

Assoc. Prof. Priv.-Doz. Dr. Thomas 
Gremmel, Abteilung für Innere Medizin, 
Kardiologie und Nephrologie, Landeskli-
nikum Wiener Neustadt und Universitäts-
klinik für Innere Medizin II, AKH Wien
„Die Entscheidung über Dual- oder Triplethera-
pie bei VHF und PCI sollte stets individuell 

durch gewissenhafte Abwägung von Blutungs- und Ischämie-
risiko getroffen werden. Während in der Mehrzahl der Fälle die 
Dualtherapie aufgrund der deutlichen Reduktion der Blutungen 
der Tripletherapie überlegen ist, gibt es nach wie vor Patientin-
nen und Patienten mit hohem Stentthromboserisiko, die eine 
vorübergehende Tripletherapie benötigen.“

Prim. Univ.-Prof. Dr. Kurt Huber,  
3. Medizinische Abteilung mit Kardiologie 
und Internistische Intensivstation, 
Wilhelminenspital, und Sigmund Freud 
Privat-Universität, Medizinisch Fakultät, 
Wien
„Die Entscheidung über die Dauer der ASS-

Therapie nach PCI bei Patienten mit Vorhofflimmern sollte auf-
grund des Blutungs- und des Ischämierisikos gefällt werden. 
Bei Patienten mit einem erhöhten Blutungsrisiko empfiehlt sich 
die Anwendung eines NOAK, für das ein Antidot verfügbar ist. 
Das ist derzeit Dabigatran.“

Univ.-Prof. Dr. Christian Madl, 4. Medizinische Abteilung 
mit Zentrum für Gastroenterologische und Hepato
logische Erkrankungen und Gastrointestinale Endosko-
pie mit Ambulanzen, KA Rudolfstiftung
„Herz und Hirn gehen vor Darm. Ein adäquater Schutz vor 
Stentthrombosen und vor Hirnblutungen hat höheres Gewicht 
als die Vermeidung von gastrointestinalen Blutungen, zumal 
gastrointestinale Blutungen in der Regel gut beherrschbar 
sind.“

Ass. Prof. Priv.-Doz. Dr. Alexander 
Niessner, Klinische Abteilung für Kardio-
logie, Universitätsklinik für Innere Medi-
zin II, AKH Wien
„Für NOAKs im Vergleich zu VKAs spricht 
neben dem geringeren Blutungsrisiko auch, 
dass sich die Nierenfunktion unter NOAKs 

langsamer verschlechterte als unter Warfarin.“

Prim. Univ.-Prof. Dr. Thomas Neunteufl, 
Universitätsklinik für Innere Medizin der 
Karl Landsteiner Privatuniversität für 
Gesundheitswissenschaften, Krems
„In der Praxis wird das bestehende NOAK auch 
nach einer PCI beibehalten werden. Bei hohem 
Blutungsrisiko ist Dabigatran sinnvoll, da des-

sen Wirkung mit Idarucizumab antagonisiert werden kann.“

Prim. Univ.-Prof. Dr. Walter Pirker, 
Neurologische Abteilung, Wilhelminen-
spital, Wien
„Aus neurologischer Sicht ist bei Patienten mit 
nicht-valvulärem Vorhofflimmern die Gabe 
eines NOAKs anstelle eines VKAs auch im Rah-
men einer Dualtherapie oder einer Triplethera-

pie nach PCI entscheidend. Für Dabigatran spricht die Verfüg-
barkeit eines Antidots und die zweimal tägliche Gabe als 
Sicherheits- und Wirksamkeitsfaktor.“

Univ.-Prof. Dr. Bruno Watschinger, Klini-
sche Abteilung für Nephrologie und Dia-
lyse, Universitätsklinik für Innere Medizin 
III, AKH Wien
„NOAK sind für die Anwendung bei Patienten 
mit einer GFR > 30 ml/min zugelassen. Ent-
scheidend ist der Verlauf der Nierenfunktion. 

Wenn mit einem rascheren Abfall der Nierenfunktion gerechnet 
werden muss, sollte die Grenze für eine NOAK-Anwendung be-
reits bei einer GFR von 35 ml/min gezogen werden.“

Univ.-Prof. Dr. Franz Weidinger, 2. Medi
zinische Abteilung mit Kardiologie und 
internistischer Intensivmedizin, KA 
Rudolfstiftung, Wien
„Das Blutungsrisiko unter einer Dualtherapie 
und auch unter einer Tripletherapie kann durch 
den Ersatz des Vitamin-K-Antagonisten durch 

ein NOAK verringert werden. Die Dauer der ASS-Therapie muss 
an die Risikosituation des individuellen Patienten angepasst 
werden.“

Univ.-Prof. DDr. Thomas Weiss, Lehrstuhl
inhaber für nichtinvasive und experimen-
telle Kardiologie, Sigmund Freud Privat-
Universität Wien
„Das Stentthromboserisiko war unter einer Du-
altherapie tendenziell höher als unter einer 
Tripletherapie. Daher sollte bei Risikopatienten 

über eine verlängerte ASS-Gabe nachgedacht werden.“

GRAZ

Univ.-Prof. Dr. Robert Zweiker, Klinische 
Abteilung für Kardiologie, Universitäts-
klinik für Innere Medizin, Medizinische 
Universität Graz
„Blutungen haben sehr große Auswirkungen 
auf die Prognose der Patienten. Mit der Kombi-
nation eines NOAKs mit einem P2Y12-Inhibitor 

kann das Blutungsrisiko gegenüber einer Tripletherapie mit 
einem Vitamin-K-Antagonisten verringert werden. Bei erhöh-
tem Stentthromboserisiko sollte über eine längere ASS-Gabe 
nachgedacht werden.“
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Prim. Priv.-Doz. Dr. H. Alber, Abteilung  
für Kardiologe und Intensivmedizin, LKH 
Klagenfurt
„Die in den aktuellen kanadischen Leitlinien 
empfohlene ASS-Gabe über eine Woche nach 
PCI erscheint mir auch auf Basis dieser vier 
NOAK-Studien vernünftig. Damit erreicht man 

eine ASS-Wirkung von 10–12 Tagen und das Blutungsrisiko ist 
überschaubar. Eine laufende NOAK-Therapie würde ich nicht 
ändern. Bei Neueinstellung auf ein NOAK nach PCI würde ich 
Apixaban oder Dabigatran wählen. Für Edoxaban wurde hin-
sichtlich des Blutungsrisikos nur die Non-Inferiority gegenüber 
einem Warfarin-Regime gezeigt und Rivaroxaban wurde nicht 
in der Dosierung zur Schlaganfallprävention untersucht.“

Prim. Dr. Keta Dritan, Abteilung für 
Kardiologie, Bezirkskrankenhaus Lienz
„Über die Therapiestrategie nach einer PCI 
entscheiden wir im Katheterlabor. Ich bevor
zuge Dabigatran gegenüber 1× täglich zu 
verabreichenden NOAKs, da die 2× tägliche 
Einnahme einen konstanteren Wirkspiegel 

gewährleistet. Dabigatran hat zudem sowohl in der Dosierung 
von 110 mg BID als auch 150 mg BID gute Daten bezüglich  
des Blutungsrisikos.“

Dr. Alexander Kirsch, Klinische Abteilung für Nephrolo-
gie, Universitätsklinik für Innere Medizin, Medizinische 
Universität Graz
„Dabigatran kann bei Patienten mit einer GFR  
bis 30 ml/min angewendet werden. Eine Subanalyse zeigt, dass 
der Nutzen von Dabigatran  
bis zu einem Cut-off von 30 ml/min von der Nierenfunktion 
unabhängig war.“

Dr. Markus Kneihsl, Klinische Abteilung 
für allgemeine Neurologie, Universitäts-
klinik für Neurologie, Medizinische Uni-
versität Graz
„Daten rezenter RCTs unterstützen die Vorteile 
NOAK-basierter Dual-/Tripletherapien bei 
Vorhofflimmerpatienten nach perkutaner Koro-

narintervention. Aus akutneurologischer Sicht ist insbesondere 
das bessere Sicherheitsprofil im Vergleich zur klassischen VKA-
basierten Kombinationstherapie hervorzuheben, wobei die 
Möglichkeit einer effektiven Antagonisierung bei der Substanz-
wahl berücksichtigt werden sollte“.

Priv.-Doz. Dr. Reinhard Raggam, Abteilung 
für Angiologie Universitätsklinik für Inne-
re Medizin, Medizinische Universität Graz
„Diese Studien zeigen, dass alle NOAK die Blu-
tungsrate im Rahmen einer Dualtherapie im 
Vergleich zur einer Tripletherapie mit Warfarin 
verringern. Wichtigstes Kriterium ist die 

Sicherheit einer Substanz. Die Dualtherapie mit Dabigatran war 
in beiden Dosierungen mit einem geringeren Hirnblutungs
risiko assoziiert als die Tripletherapie mit Warfarin.“

Assoz. Prof. Priv.-Doz. Dr. Daniel Scherr, 
Klinische Abteilung für Kardiologie, 
Universitätsklinik für Innere Medizin, 
Medizinische Universität Graz
„Dabigatran ist eine sehr gut getestete Subs-
tanz. Sowohl die Implantation eines Schritt
machers als auch eines Defibrillators als auch 

eine Katheterablation ist unter kontinuierlicher Dabigatran-
Gabe bzw. bei Auslassen einer einzigen Gabe möglich.“

Assoz. Prof. Priv.-Doz. Dr. Vanessa Stadl
bauer-Köllner, Klinische Abteilung für 
Gastroenterologie und Hepatologie, Uni-
versitätsklinik für Innere Medizin, Medizi-
nische Universität Graz
„Für die Therapiewahl ist das individuelle Risi-
ko-Profil entscheidend. Eine Substanz wie Da-

bigatran, zu der ein Antidot vorhanden ist, ist sehr zu begrüßen. 
Damit kann es gelingen, Blutungen zu stillen, die endoskopisch 
nicht kontrolliert werden können.“

Univ.-Prof. Dr. Andreas Zirlik, Klinische Ab-
teilung für Kardiologie, Universitätsklinik 
für Innere Medizin, Medizinische Univer-
sität Graz
„Die vier Studien zu NOAKs rechtfertigen einen 
Paradigmenwechsel in der gerinnungshem-
menden Therapie nach PCI, der bereits im letz-

ten Jahr umgesetzt wurde. Man muss auf Blutungen achten 
und die Zeit auf Tripletherapie strikt limitieren. Eine längerfristi-
ge Tripletherapie sollten Patienten mit hohem Thromboserisiko 
vorbehalten bleiben.“

SALZBURG

Prim. Univ. Prof. Dr. Uta Hoppe 
Universitätsklinik für Innere Medizin II, 
Paracelsus Medizinische Universität 
Salzburg
„Unter einer Dualtherapie mit Dabigatran war 
sowohl das Risiko für nicht-schwere, klinische 
relevante Blutungen, als auch für schwere 

Blutungen signifikant gegenüber der VKA-Tripletherapie verrin-
gert. Unter dem Dabigatran-150-mg-Regime waren Stentthrom-
bosen und Myokardinfarkt nicht häufiger als unter der VKA-
Tripletherapie.“

Prim. Univ. Prof. Dr. Johann Auer, Innere 
Medizin 1 mit Kardiologie, Interne Inten-
sivmedizin und Akutgeriatrie/Remobilisa-
tion, Krankenhaus St. Josef Braunau
„Für Dabigatran im Rahmen einer Dualtherapie 
spricht ganz besonders die niedrige Stent-
thromboserate unter der 150-mg-Dosierung. 

Generell stellt sich die Frage nach der Dauer einer ASS-Thera-
pie nach PCI. In allen Studien traten 60 % der Blutungen inner-
halb der ersten 6 Wochen auf.“

Prim. Priv.-Doz. Dr. Ronald Karl Binder, 
Abteilung für Innere Medizin II Kardiolo-
gie, Intensivmedizin, Klinikum Wels
„Patienten nach PCI sollten standardmäßig 
eine vierwöchige Tripletherapie erhalten. Nur 
bei deutlich erhöhtem Risiko für Blutungen 
oder ischämische Ereignisse sollte die ASS-
Gabe kürzer oder länger erfolgen.“

Prim. Univ. Prof. Dr. Peter Siostrzonek, Ab-
teilung Innere Medizin II – Kardiologie, 
Ordensklinikum Linz Barmherzige 
Schwestern
„Die Kombination eines NOAKs mit einem 
P2Y12-Inhibitor kann auf Basis dieser vier Stu-
dien empfohlen werden. Damit kann das Blu-

tungsrisiko gegenüber der Kombination eines Vitamin-K-Ant-
agonisten mit einem P2Y12-Inhibitor verringert werden.“
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Prim. Priv.-Doz. Dr. Clemens Steinwender, 
Interne 1 – Kardiologie und Internistische 
Intensivmedizin, Kepler Universitätsklini-
kum Linz
„Die Kombination eines Vitamin-K-Antagonis-
ten mit einer dualen Antiplättchentherapie soll-
te aufgrund des erhöhten Blutungsrisikos ver-

mieden werden. Die Gabe eines NOAKs anstelle eines VKAs im 
Rahmen einer Dualtherapie senkt das Blutungsrisiko. Bei jun-
gen Patienten mit erhöhtem Traumarisiko, wie Motorradfahrern, 
ist Dabigatran, das NOAK der Wahl. Denn bei Auftreten schwe-
rer Blutungen steht ein Antidot zur Verfügung.“

OA Dr. Thomas Sturmberger, Abteilung  
für Kardiologie, Angiologie und interne 
Intensivmedizin, Ordensklinikum Linz Eli-
sabethinen
 „Gemäß der Datenlage sollte eine Triple
therapie mit einem Vitamin-K-Antagonisten 
vermieden werden. Patienten, die bereits  

mit einem VKA behandelt werden, sollten nach PCI auf ein 
NOAK umgestellt werden. Die Dauer der Tripletherapie sollte  
in Abhängigkeit vom Ischämierisiko festgelegt werden.“

OA Dr. Milan Vosko, Klinik für Neurologie 
2, Kepler Universitätsklinikum Med Cam-
pus III, Linz
„Eine Dualtherapie mit Rivaroxaban kann auf 
Basis dieser Daten aus neurologischer Sicht 
nicht empfohlen werden, da nicht die schlag-
anfallpräventive Dosierung untersucht wurde. 

Für Dabigatran spricht die Verfügbarkeit eines Antidots, mit 
dem die Wirkung in Notfallsituationen rasch antagonisiert wer-
den kann.“

OA Dir. Dr. Hubert Wallner, Herzkatheter-
labor, Kardinal Schwarzenberg Klinikum
„Apixaban setzt sich von den anderen NOAKs 
durch die geringste Blutungsrate in der AU-
GUSTUS-Studie ab. Zu beachten ist allerdings 
die Studiendauer von nur 6 Monaten. Die 
meisten Kritikpunkte gibt es an der PIONEER-

Studie. Rivaroxaban wurde in Dosierungen getestet, deren 
Wirksamkeit in der Schlaganfallprävention nicht belegt ist.“
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