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Einleitung

Spate Stentthrombose bei DES -
ein Damoklesschwert?

Klinische Konsequenzen

Einleitung

Medikamentenfreisetzende Stents (,,drug eluting
stents“, DES) vermindern die Restenosierung und da-
mit die Haufigkeit erneuter Interventionen. Dieser
Vorteil gegeniiber unbeschichteten Stents (,,bare metal
stents“, BMS) ist durch viele randomisierte Studien
belegt. Allerdings scheinen diese DES einen entschei-
denden Nachteil zu haben: Aufgrund der (initial er-
wiinschten) lokalen antiproliferativen Wirkung wird
die Stentoberfldche langsamer endothelialisiert, wo-
durch spdtere Stentthrombosen begiinstigt werden
konnen. Im Vergleich zu BMS ist daher eine ldngere
Phase einer intensivierten antithrombozytaren Thera-
pie erforderlich. Dieser Beitrag fasst den derzeitigen
Wissensstand zur antithrombozytdren Therapie nach
DES-Implantation zusammen.

Spdte Stentthrombose
bei DES - ein Damokles-
schwert?

DES vermindern die Rate erneuter Stenosierungen, so-
dass weniger Re-Interventionen und damit auch we-
niger Rehospitalisierungen notwendig sind. Allerdings
wird derzeit intensiv diskutiert, ob - bzw. bei welchen
Patienten - dieser Vorteil auf Kosten eines erhéhten
Stentthromboserisikos (zu) teuer erkauft wird [1,2].

Unbeschichtete Stents (BMS)

Das Risiko der pldtzlich auftretenden Thrombose ist

grundsatzlich die Achillesferse jeder koronaren Sten-

timplantation. Die Antikoagulation wurde im Laufe der

Anwendung von Koronarstents schrittweise veran-

dert:

= In den ersten Jahren wurde die Antikoagulation mit
Heparin und Vitamin-K-Antagonisten (z.B. Warfa-
rin, Phenprocoumon) in Kombination mit Acetyl-
salicylsdure (ASS) durchgefiihrt.

= Im vergangenen Jahrzehnt wurde das Stentthrom-
boserisiko durch die duale antithrombozytare The-
rapie mit ASS und einem Thienopyridin (initial Ti-
clopidin) auf < 1% gesenkt [3-5].

m Spater wurde Ticlopidin durch das besser vertrag-
liche und nach Ersteinnahme rascher wirksame
Clopidogrel ersetzt.

Die Kombinationstherapie aus ASS (100 mg/d) und
Clopidogrel (75 mg/d nach einer ,loading dose* von
300-600 mg) wurde zur Standardtherapie nach Im-
plantation eines unbeschichteten Stents. Diese wird
derzeit nach 1-3 Monaten auf eine Monotherapie mit
ASS begrenzt.
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DES

Die DES schienen ab 2001 den Durchbruch zu schaffen,
da sie zusatzlich auch die Restenosierung von ca. 25
auf <10% vermindern [6,7], und damit die Notwen-
digkeit einer erneuten Revaskularisierung erheblich
reduzieren [7].

Off- und On-Label-Use. Aus diesem Grund wurden
DES zunehmend haufiger (laut FDA in 60-80% der
Fdlle) auch bei primar nicht zugelassenen Indikationen
verwendet (,off-label use*). ,On-label use* beinhaltet
gemdR FDA neu aufgetretene (,,de novo“) Stenosen
mit:

m einem Durchmesser von 2,5 -3,5 mm und einer
Ldange <30 mm fiir den Sirolimus freisetzenden
Cypher-Stent bzw.

m einem Durchmesser von 2,5-3,75 mm und einer
Lange < 28 mm fiir den Paclitaxel freisetzenden
Taxus-Stent.

Antithrombozytdre Therapie. Aufgrund der durch die
lokale antiproliferative Therapie verzégerten Endothe-
lialisierung des DES hatte man sich international bis
Mitte 2006 auf eine im Vergleich zu BMS verldngerte
duale antithrombozytare Therapie geeinigt (3 Monate
bei Sirolimus-Stents, 6 Monate bei Paclitaxel-Stents)
[8].

Stentthrombosen. Seit Mitte des Jahres 2006 wissen
wir nun evidenzbasiert, dass bei DES das Risiko der
spdten (mehr als 1 Monat nach Implantation) und der
sog. sehr spdten (mehr als 1 Jahr nach Implantation)
Stentthrombose gering erhoht ist [9]. Diese ist hdufig
assoziiert mit dem frithen Absetzen der dualen anti-
thrombozytdren Therapie [9,10]. So kam es nach dem
Absetzen von Clopidogrel nach 6 Monaten in der
BASKET-LATE-Studie in den nachfolgenden 12 Mona-
ten bei DES zu vermehrten kardial bedingten Todesfal-
len und Myokardinfarkten (4,9% vs. 1,3%) [9]. Aller-

Tabelle 1

Risikofaktoren einer Stentthrombose (nach 15,16)

dings entspricht dies nicht zwangsldufig auch der
Inzidenz der Stentthrombosen. Hier war der Unter-
schied zwischen den beiden Behandlungsgruppen
deutlich geringer (DES 2,6 % vs. BMS 1,3%). Das Risiko
eines Myokardinfarkts oder Todes war fiir Patienten
mit DES, die 6 Monate nach Intervention noch die
duale Therapie einnahmen, geringer als bei Patienten,
welche dies schon abgesetzt hatten. Dieser Unter-
schied zeigte sich nicht fiir Patienten mit BMS. Kiirzli-
che Metaanalysen weisen insgesamt auf eine um ca.
0,5% erhohte Thromboserate bei DES hin [6,11-13],
wobei die klinische Bedeutung dieser Ergebnisse der-
zeit noch kontrovers diskutiert wird [7].

Risikofaktoren einer Stentthrombose. Tab. 1 zeigt
eine Ubersicht der wichtigsten Risikofaktoren fiir eine
Stentthrombose. Wichtige klinische Faktoren sind das
friihe Absetzen der dualen antithrombozytaren Thera-
pie, Niereninsuffizienz, Diabetes mellitus und eine
eingeschrankte linksventrikuldre Funktion [14 - 16].
Hohes Alter und der Einsatz beim akuten Koronarsyn-
drom sind weitere relevante Risikofaktoren [16]. Wdh-
rend die meisten der genannten Faktoren fiir alle
Stenttypen gelten, wurde der Diabetes bisher nur bei
Anwendung von DES als Risikofaktor erkannt
[12,15,17,18]. Ein Einfluss auf die Mortalitdt bei Diabe-
tikern wird bisher widerspriichlich berichtet und
konnte in den bisher gréf3ten Metaanalysen zumindest
fiir Sirolimus freisetzende Stents nicht bestdtigt wer-
den [6,19]. Zu den prozeduralen Risikofaktoren sind
Bedingungen zu zdhlen, unter denen eine vollstindige
Einbettung und Endothelialisierung der Stents verzo-
gert oder gar verhindert wird. Hierzu zdhlen subopti-
male Interventionsergebnisse (z.B. unvollstindige
Stententfaltung, Malapposition, Restdissektionen)
[20], Bifurkationsldsionen, ostiale Lisionen und aneu-
rysmatisch verdnderte GefdfSe. Sind die Stents in die-
sen Féllen medikamentenbeschichtet, wird die sowie-
so schon verzégerte Endothelialisierung zusatzlich
erschwert. SchlieBlich tragen auch die Lange und die
Anzahl der Stents zum Risiko bei [15,21].

Zusammenfassend bestdtigen einerseits nun klinische
Daten die auf pathophysiologischen Uberlegungen be-
griindeten Sorgen vieler Kardiologen.

Klinische Risikofaktoren Prozedurale Risikofaktoren

Die spate Stentthrombose scheint bei DES unter der
bisherigen Therapie gering vermehrt aufzutreten.
Andererseits bleibt die Inzidenz absolut gesehen
niedrig (< 2% in 5 Jahren).

= frilhes Absetzen der dualen anti- = suboptimales Interventionsergebnis
thrombozytaren Therapie (z.B. ungedeckte Dissektionen,

= akutes Koronarsyndrom Malapposition)

= Niereninsuffizienz m Bifurkationen, ostiale Ldsionen

= Diabetes mellitus = lange bzw. multiple Stents

= reduzierte LV-Funktion = (iberlappende Stents

» fortgeschrittenes Alter = diinnlumige GefaRe
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Auch die sog. sehr spate Stentthrombose (> 1 Jahr nach
Stentimplantation) scheint bei Sirolimus freisetzenden
Stents im Vergleich zu BMS allenfalls leicht erhoht zu
sein [6].

Fazit fiir die Praxis

Die Verwendung von medikamentenfreisetzenden
Stents (DES) ist sicher und effektiv beim On-Label-
Use und dualer antithrombozytdrer Therapie bis zu
einem Jahr [8].

Klinische Konsequenzen
Indikation

Individualisierte Abwagung. Wichtigste klinische
Konsequenz fiir die Auswahl des Stentmodells ist die
kritische individualisierte Abwdgung des jeweiligen
Re-Stenose-Risikos bei unbeschichteten Stents (BMS)
gegeniiber dem Risiko der spdten Stentthrombose und
dem Blutungsrisiko unter prolongierter dualer anti-
thrombozytarer Therapie bei DES (Abb. 1).

Blutungsrisiko. Das erhohte Blutungsrisiko unter

dualer antithrombozytdrer Therapie betrifft gemaR

CHARISMA- und CREDO-Studie vorwiegend die Inzi-

denz moderater Blutungen [22,23]:

= Bei CHARISMA zeigten sich im Rahmen einer Pri-
madrprdventionsanalyse in einem 28-monatigen
Zeitraum zwar signifikant hdufiger moderate Blu-
tungen unter ASS und Clopidogreltherapie im Ver-
gleich zur ASS-Monotherapie (2,1% vs. 1,3 %;

Abb. 1 Individuelle Risikoabwagung bei der Stentwahl. Resteno-
serisiko bei BMS versus Risiko der spaten Stentthrombose und
Blutung unter prolongierter dualer antithrombozytdrer Therapie
bei DES.

Koronare Herzkr

p <0,0001), hinsichtlich schwerer Blutungen aller-
dings ein geringerer, nicht signifikanter Unterschied
(1,7% vs.1,3%; p=0,09) und kein Unterschied hin-
sichtlich fataler Blutungen (0,3% vs. 0,2%; p=0,17)
[22].

= Zu dhnlichen Ergebnissen kam die CREDO-Studie

(Sekundarprdvention nach koronarer Stentimplan-
tation), die nach 1-monatiger dualer Therapie auf
duale Therapie mit ASS/Clopidogrel versus ASS-Mo-
notherapie randomisierte. Auch hier zeigte sich eine
nur im Trend erhdhte Inzidenz schwerwiegender
Blutungen unter ASS und Clopidogrel (8,8 % versus
6,7%, p=0,07), wobei der Hauptanteil der Blutungs-
komplikationen jeweils in den postinterventionellen
30-Tages-Zeitraum der Kombinationstherapie fiel.

Folglich muss bei jeder Entscheidung fiir den je-
weiligen Stent die Notwendigkeit und das damit
verbundene Risiko einer prolongierten Dauer der
dualen antithrombozytaren Therapie bei DES be-
riicksichtigt werden [16].

Dies setzt eine strenge individualisierte Indikations-
stellung voraus - unter Einbeziehung aller Vor- und
Begleiterkrankungen des Patienten, seiner Complian-
ce, geplanter oder moglicher anstehender operativer
Eingriffe und seines individuellen Blutungsrisikos
(Abb. 1). Auch das Alter spielt hinsichtlich des Blu-
tungsrisikos eine erhebliche Rolle unter antithrombo-
zytdrer Therapie [24]. Lisionsspezifische Charakteris-
tika miissen zusdtzlich berticksichtigt werden: Mit
BMS sollten Lasionen mit voraussichtlich geringem
Restenoserisiko versorgt werden sowie Lisionen, bei
denen eine komplette Endothelialisierung des zu im-
plantierenden Stents aufgrund der Morphologie er-
schwert ist (Bifurkationen, ostiale Lisionen) [16,25].

Antithrombozytdre Therapie

Gesamtdauer. Die empfohlene Gesamtdauer der anti-
thrombozytdren Kombinationstherapie ist derzeit
aufgrund kontinuierlich zunehmender Erfahrung im
standigen Wandel. Allerdings existieren aktualisierte
Leitlinien der nationalen und internationalen Gesell-
schaften. Abb. 2 zeigt die Empfehlungen zur anti-
thrombozytiaren Therapie nach BMS- und DES-Im-
plantation in Anlehnung an derzeitige nationale und
internationale Empfehlungen [16,26,27]:
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Abb. 2 Antithrombozytare Therapie nach Stentimplantation. Algorithmus zur Intensitdt
und Dauer der dualen antithrombozytaren Therapie. Grundprinzipien: Bei ACS 9-12-mo-
natige duale Therapie; bei DES mindestens 6 Monate, bei Vorliegen von Risikofaktoren
(Tab. 1) 12-monatige duale antithrombozytare Therapie.

BWAnmerkung der
Schriftleitung: Bei
der Triple-Therapie
wdre ein Verweis
auf die neuen Leitli-
nien Vorhofflim-
mern der AHA, die
diese Tripletherapie
eindeutig empfeh-
len, sinnvoll. Bitte
hier auch noch den
Unterschied zwi-
schen einer prophy-
laktischen Antiko-
agulation (z.B. bei
Vorhofflimmern,
hier geben wir in
Dresden nur einmal
gewichtsadjustiert
LMWH und dann
sehr vorsichtig Ku-
marine), und einer
therapeutischen
Antikoagulation
(z.B. bei Kunstklap-
pen, hier geben wir
2 x LMWH und dann
Kumarine in Stan-
darddosis) heraus-
arbeiten.l

= Bei Implantation wahrend eines akuten Koronar-
syndroms wird eine duale antithrombozytdre The-
rapie fiir 9-12 Monate empfohlen, unabhdngig vom
implantierten Stentmodell.

= Bei elektiven Eingriffen sollten Patienten mit BMS
mindestens fiir4 Wochen, Patienten mit DES fiir min-
destens 6 Monate, bei Vorliegen von Risikofaktoren
fiir die Entwicklung einer Stentthrombose (Tab. 1) fiir
12 Monate die duale Kombinationstherapie erhalten.

Widhrend die Deutsche Gesellschaft fiir Kardiologie im
neuesten Positionspapier dieses Vorgehen bei DES
empfiehlt [27], ist gemdR der amerikanischen Leitlini-
en generell eine 12-monatige duale antithrombozytare
Therapie bei Patienten indiziert, die kein hohes Blu-
tungsrisiko haben [16].

Clopidogrel. Die Intensitdt der Behandlung mit Clopi-
dogrel unter bestimmten klinischen Bedingungen ist
derzeit Gegenstand vieler Studien und Diskussionen.
So kommen Patienten mit hohem Risiko fiir die Ent-
wicklung einer Stentthrombose fiir eine Therapie mit
150 mg Clopidogrel/d infrage [28]. Die bisherige Da-
tenlage und eigene Erfahrungen weisen auch darauf-
hin, dass Patienten, die nicht ausreichend auf Clopido-
grel hinsichtlich ihrer Aggregationshemmung
ansprechen (,,Low-Responder*, hierzu gehoren auch
Patienten mit ACS) vermehrt kardiovaskuldre Kompli-
kationen erleiden [29-31]. Auf Behandlung mit

150 mg/d zeigt der Grof3teil dieser Patienten eine add-
quate Thrombozytenaggregationshemmung ex vivo
[29].In den derzeitigen amerikanischen Leitlinien wird
dieses Vorgehen als sog. Klasse-Ila-Empfehlung ange-
geben [8].
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DES und Indikation zur Antikoagulation

Bei bekannter Indikation zur Antikoagulation (z.B. bei
Vorhofflimmern oder Klappenprothesen) sollte mog-
lichst auf den Einsatz von DES verzichtet werden [16].
Sollten DES trotz Indikation zur Antikoagulation im-
plantiert worden sein, erscheint im ersten Monat eine
Kombinationstherapie mit ASS und Clopidogrel unver-
zichtbar. Dies beruht auf Daten der 90er Jahre, die
zeigten, dass die Kombinationstherapie aus ASS und
Antikoagulation (Vitamin-K-Antagonisten) keinen
ausreichenden Schutz vor Stentthrombosen bietet:

m STARS Trial: So betrug die Inzidenz des primdren
Endpunktes (Tod, Revaskularisierung der Zielldsion,
angiographisch nachgewiesene Thrombose, Myo-
kardinfarkt) allein im ersten Monat nach Stentim-
plantation bei Leon und Mitarbeitern 1998 2,1% im
Vergleich zu 0,5% unter ASS und Thienopyridin (Ti-
clopidin, p=0,001) [4]. Dieser Unterschied wiegt
umso schwerer, als die Patienten dieser Studie nur
nach elektivem Stenting mit optimalem angiogra-
phischem Ergebnis eingeschlossen wurden.

= [SAR Trial: Schomig und Mitarbeiter, die auch Pa-
tienten mit Myokardinfarkten einschlossen und un-
abhdngig vom angiographischen Ergebnis randomi-
sierten, fanden einen deutlich gréReren Unterschied
zwischen den beiden Behandlungsgruppen hin-
sichtlich des Auftretens eines akuten Stentver-
schlusses innerhalb der ersten 30 Tage (0,8 % vs.
5,4%) [3].

Evidenzbasierte Empfehlungen zur antithromboti-
schen Therapie der Patienten mit Indikation zur An-
tikoagulation liegen allerdings derzeit nicht vor.

M Eine moglichst kurze Triple-Therapie, bestehend aus
ASS, Clopidogrel und Antikoagulation (meist mit Vita-
min-K-Antagonisten) bei bestimmten Risikokollekti-
ven erscheint also unverzichtbar [32,33]. Um den
Zeitraum der Triple-Therapie bestmoglich zu begren-
zen, miissen das Blutungsrisiko unter Triple-Therapie
und das Thromboserisiko z.B. bei Kunstklappe sowie
das Stentthromboserisiko kritisch gegeneinander ab-
gewogen werden.

Fazit fiir die Praxis

Bei implantierten DES und dringlicher Indikation zur
Antikoagulation behandeln wir in der Regel initial ftr
3 Monate mit antithrombotischer Triple-Therapie
(ASS/Clopidogrel/Phenprocoumon), gefolgt von ei-
ner 9-monatigen Therapie mit ASS oder Clopidogrel
zusatzlich zur dauerhaften Antikoagulation.
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DES und chirurgischer Eingriff

Geplante Eingriffe
Bei geplanten oder drohenden operativen Eingriffen,
die ein Absetzen der dualen antithrombozytdren The-
rapie notig machen kénnten, sollte auf den Einsatz von
DES verzichtet werden. Umgekehrt sollte im ersten
Jahr nach DES-Implantation auf elektive Operationen,
die eine vorzeitige Pausierung der dualen antithrom-
bozytaren Therapie erfordern, verzichtet werden [16].

Kurzfristig indizierte Operationen

Wie kann man aber bei kurzfristig indizierten Opera-
tionen eine perioperative Zeit ohne ASS und/oder Clo-
pidogrel bestmdglich {iberbriicken? Dieses Problem
stellt sich im klinischen Alltag immer hdufiger, Bwobei
allerdings geklart werden sollte, inwieweit eine Ope-
ration trotz Thrombozytenaggregationshemmung
moglich ist. Evidenzbasierte Daten fehlen jedoch bis-
her [16]. Alle bisher vorgestellten Therapieregimen
sind rein empirisch und in keiner Weise durch Studien
gesichert. Eine mogliche Vorgehensweise ist die Be-
handlung mit Glykoprotein-IIb/Illa-Antagonisten mit
kurzer Halbwertszeit. In Tiibingen und in einigen an-
deren Zentren [34] wird dazu der am besten steuerba-
re GPIIb/Illa-Antagonist (Eptifibatide, ,off-label use“!)
verwendet, wobei die perioperative Pause der anti-
thrombozytdren Therapie moglichst kurz gehalten
wird (Abb.3).H

Prdoperatives Vorgehen. Falls ASS und Clopidogrel
fiir die OP abgesetzt werden miissen, pausieren wir in
der Regel ASS 7 Tage und Clopidogrel 5 Tage prdopera-
tiv. Drei Tage prdoperativ wird der Patient unter sta-
tiondren Bedingungen {iberlappend zur Auswasch-
phase von ASS und Clopidogrel intravends mit
Eptifibatide (2 pg/kgKG/min) behandelt. Nach Beendi-
gung der Dauerinfusion normalisieren sich Thrombo-
zytenaggregation und Blutungszeit innerhalb von ca. 6
Stunden - eine normale Nierenfunktion vorausgesetzt.
Folglich kann die i.v. Applikation 6 - 12 Stunden vor OP
abgesetzt werden. Bei reduzierter Creatinin-Clearance
muss die Dosis angepasst (siehe Herstellerhinweise)
und die Infusion entsprechend frither beendet werden.
Die Normalisierung der Plattchenfunktion kann un-
mittelbar praoperativ mittels gangiger Thrombozyten-
funktionstests verifiziert werden.

Postoperatives Vorgehen. Postoperativ muss dann in
Abhdngigkeit vom operativen Verlauf in enger inter-
disziplindrer Absprache der richtige Zeitpunkt fiir den
erneuten Beginn der antithrombozytédren Therapie ge-
funden werden. Auch dann kann es hilfreich sein, bei

«._ 6-125td. e

Operateur: A
ASS
vertretbar p— J
Clopidogrel Hemr<1eér)_ : Clopidogrel
ASS nicht :
vertretbar GPIlb/llla- .
Clopidogrel Hemmer 5 Clopidogrel
1 A >
-7 -5 -3 *
Tage prdop. oP postop.

Abb. 3 Perioperatives antithrombozytdres Management bei Patienten mit DES. Versuch
einer Standardisierung des Vorgehens zur Uberbriickung der perioperativen Phase mit
einem kurzwirksamen, intravends steuerbaren Glykoprotein-lib/llla-Inhibitor (z. B. Eptifi-
batide).

MErgdnzung/Um-
stellung durch die
Schriftleitung.

initialer Zuriickhaltung des Operateurs gegeniiber ASS
und Clopidogrel zunachst mit dem besser steuerbaren
Eptifibatide i.v. zu tiberbriicken. Dieses Vorgehen hat
sich in den vergangenen 3 Jahren in unserer Klinik be-
wadhrt und wird auch in anderen Zentren so gehand-
habt [34].

Fazit fiir die Praxis

Eine Méglichkeit zur Uberbriickung einer ASS- und/
oder clopidogrelfreien Operationspause ist die The-
rapie mit Eptifibatide (2 ng/kgKG/min) in der Aus-
waschphase von ASS und Clopidogrel.

Notfalloperationen

Ganzlich anders ist die Situation bei notfallmdRig akut
und vital indizierten operativen Eingriffen oder Trau-
mata. Diese Patienten haben ein hohes perioperatives
Blutungsrisiko unter ASS und Clopidogrel-Wirkung.
Einzige MaRnahme zur Minderung perioperativer Blu-
tungen in dieser Situation ist derzeit die Applikation
von Thrombozytenkonzentraten.

Kardiologie up2date 3 | 2007
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Antithrombotische Therapie nach DES

Kernaussagen

= Die Indikationsstellung zur Implantation von DES
wie die Festlegung der nachfolgenden antithrom-
bozytédren Therapie erfordern eine intensive indi-
vidualisierte Abwdgung klinischer und angiogra-
phischer Faktoren.

= Nach koronarer Stentimplantation ist eine duale
antithrombozytdre Therapie mit Acetylsalicylsau-
re (ASS) und Clopidogrel zur Verhinderung der
Stentthrombose erforderlich. Die empfohlene
Mindestdauer fir BMS betragt derzeit 1 Monat,
fiir DES 6-12 Monate.

= Der Nutzen einer Intensivierung der Clopidogrel-
dosis unter bestimmten Bedingungen (akutes Ko-
ronarsyndrom, geringes Ansprechen auf Clopido-
grel) liegt nahe, muss jedoch noch abschlieRend
bewertet werden.
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n Antithrombotische Therapie nach DES

Die folgenden Fragen beziehen sich auf den vorangehenden Beitrag. Bitte schicken Sie uns
die entsprechenden Lésungsbuchstaben. Jeweils eine Antwort ist richtig. Die Vergabe von
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CME-Fragen

CME-Punkten ist an die korrekte Beantwortung der Multiple-Choice-Fragen gebunden.

Die duale antithrombozytére A ASS und Phenprocoumon
Standardtherapie nach koronarer B ASS und Thienopyridin
Stentimplantation beinhaltet: C Heparin und Phenprocoumon
D ASS und GPIIb/llla-Inhibitor
E Clopidogrel und Phenprocoumon
Welche der folgenden Aussagen ist A sind grundsatzlich die bessere Wahl.
richtig? Medikamentenfreisetzende B vermindern die 5-Jahres-Mortalitat.
Stents im Vergleich zu unbeschich- C sind bei Patienten mit gleichzeitiger Indikation zur Antikoagulation indiziert.
teten Stents D sind die erste Wahl bei Diabetikern.
E sollten bei Patienten mit geplanten operativen Eingriffen nicht implantiert werden.
Welche der folgenden Aussagen ist A senken die Haufigkeit der Restenose.
falsch? Medikamentenfreisetzende B senken die Haufigkeit der Stentthrombose.
Stents im Vergleich zu unbeschich- C senken die Haufigkeit der Rehospitalisierung.
teten Stents D senken die Reinterventionsrate.
E erfordern eine langere duale antithrombozytdre Nachbehandlung.
Welche der folgenden Aussagen ist A hemmt Thromboxan A2.
richtig? Clopidogrel B senkt die Restenosierung nach Stentimplantation.
C wird immer mit ASS kombiniert.
D hemmt den thrombozytidren ADP-Rezeptor.
E hemmt das thrombozytdre Glykoprotein lib/llla.
Glykoprotein-IIb/llla-Hemmer A sind Standardtherapeutika nach Koronarinterventionen.
B hemmen die Blutgerinnung.
C vermindern die Blutungszeit.
D hemmen die Thrombozytenaggregation.
E werden oral appliziert.
Welche Aussage ist falsch? Die A Patienten mit Nierensuffizienz.
Stentthrombose tritt gehauft auf B Frauen.
bei C Patienten mit reduzierter linksventrikuldrer Funktion.
D multiplen und Gberlappenden Stents.
E Stents in Bifurkationsldsionen.

Kardiologie up2date 3
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CME-Fragen

Welche Aussage ist falsch?
Die spéte Stentthrombose

Patienten mit Kunstklappe
in Mitralposition

Welche Aussage ist falsch?
Acetylsalicylsaure

Nach koronarer BMS-Implantation

nare Herzkrankheit und Arteriosklerose

Antithrombotische Therapie nach DES

m gonNnw >

oONnw >

m gognNn W@ >

passiert eher bei Patienten mit schlechter Compliance.

ist eher ein Problem der DES als der BMS.

ist eine lebensbedrohliche Komplikation.

kann durch das angiographische Interventionsergebnis mitbedingt sein.
ist definiert als Stentthrombose nach > 1 Jahr post interventionem.

sollten bei Indikation zur Stentimplantation eher einen BMS als einen DES erhalten.

werden nach Stentimplantation mit Phenprocoumon ausreichend antithrombotisch behandelt.
erhalten nach koronarer Stentimplantation lebensldnglich ASS und Phenprocoumon.

werden nach koronarer Stentimplantation fiir einen Monat mit ASS/Clopidogrel (ohne
Phenprocoumon) behandelt.

dirfen aufgrund der Blutungsgefahr nicht mit einer antithrombozytaren Triple-Therapie
behandelt werden.

hemmt die Thrombozytenaktivierung.

hemmt das extrinsische System der Blutgerinnung.
hemmt die Thrombozytenaggregation.

verldangert die Blutungszeit.

verhindert die Stentthrombose.

geniigt eine antithrombotische Monotherapie mit ASS fiir 1 Monat.

ist eine duale antithrombozytdre Therapie fiir 12 Monate kontraindiziert.

sollte eine duale antithrombozytdre Therapie fiir mindestens 4 Wochen durchgefiihrt werden.
ist die Instent-Restenose eine Raritdt.

ist das Restenoserisiko im ersten Monat am hochsten.
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Kardiologie up2date 3

n Antithrombotische Therapie nach DES

CM E-AntWO rtbogen online-Teilnahme tber

das Thieme-CME-Portal
im Internet unter:

Bitte kopieren, ausfiillen und an die unten angegebene Adresse senden.
CME.thieme.de

A. Wissenstest

1 [AIB][c]DI[E] 5I[al[B][cIDI[E] 9 [allel[c] D] E]
2[AlB][c]o][E] 6[al@E]c D E 10 [alelc bl [E]
3 [Al[B][c] Bl [E] 7 [A][e] [c] [O] [E]
4 [Al[B][c] DI [E] 8 [A][B] ] [D] [E]

B. Didaktisch-methodische Evaluation

Name, Vorname, akad. Titel:

StraBe, Hausnr.: PLZ/Ort:

Ich bin Mitglied der Arztekammer:

Jahr meiner Approbation:

Ich befinde mich in der Weiterbildung zum:

Ich habe eine abgeschlossene Weiterbildung in/fir:

seit/]ahr der Facharztanerkennung:

Spezialisierung innerhalb des Fachgebiets: Q nein QO ja, welche?

Ich mochte folgende Zusatzbezeichnungen erwerben:

Ich habe folgende Zusatzbezeichnungen: seit:
Ich bin tdtig als:

Q Assistenzarzt O Oberarzt Q Chefarzt in folgender Klinik:
Q Niedergelassener Arzt, seit 1 im Ballungsraum Qim landlichen Raum

Q Sonstiges (bitte eintragen):

Fihren Sie in Ihrer Praxis diagnostische und therapeutische Auftragsleistungen im Bereich des Fortbildungs-
themas durch?

Qnein Qja, welche?
Bieten Sie in der Diagnostik und Therapie im Bereich des Fortbildungsthemas Besonderheiten in Ihrer Praxis/Klinik

an?
Qnein Qja, welche?

Machen Sie diese ggf. als Praxisbesonderheiten geltend?

Qnein Qja, welche?
1. Wie viele Patienten diagnostizieren/behandeln Sie im Zusammenhang mit dem Fortbildungsthema pro Jahr?

2.Bitte benennen Sie die 3 wichtigsten fiir Sie noch offenen Probleme in der Diagnostik/Therapie des

Fortbildungsthemas:
3.Bezliglich der Diagnostik/Therapie im Rahmen des Fortbildungsthemas

Q fihle ich mich nach Studium des Beitrages in meiner Strategie bestatigt.

Q hat sich meine Strategie folgendermaRen verdndert - bitte benennen:

2007



4.Wurden aus der Sicht Ihrer tdglichen Praxis wichtige Aspekte des Themas
a) auRer Acht gelassen? Qnein Q ja, welche?
b) zu knapp abgehandelt? Qnein Qja, welche?

c) iberbewertet? Q nein Q1 ja, welche?

5. Etwa wieviel Prozent des Beitrages haben Ihnen
a) zur Auffrischung bereits bekannten Wissens gedient:

Q<10% Q<25%

Q<50% Q=>50%

b) zur Erweiterung Ihres Spezialwissens gedient:

Q<10% Q<25% LQ<50%

0>50%

6. Ergeben sich fiir Sie aus wirtschaftlichen Griinden Limitierungen im Einsatz von im Beitrag genannten Diagno-

se-/Therapieverfahren?
Qnein Qja, welche?

7.Stehen Ihnen aus logistischen Griinden Limitierungen im Einsatz von im Beitrag genannten Diagnose-/Thera-
pieverfahren nicht/nur eingeschrénkt zur Verfiigung?

Qnein Qja, welche?
8.Die Fragen lassen sich

Q aus dem Studium des Beitrages allein beantworten.

Q nur unter Zuhilfenahme zusatzlicher Literatur beantworten.

C. Ihr Ergebnis

Stempel/Unterschrift

D. Teilnahmebedingungen der zertifizierten Fortbildung

Fiir diese Fortbildungseinheit kénnen Sie bis zu

3 Fortbildungspunkte im Rahmen des Fortbildungs-

zertifikates der Arztekammern erhalten. Hierfiir

m  missen mindestens 70% der Fragen richtig
beantwortet sein.

= missen Wissenstest, Evaluation und Erkldrung
vollstandig ausgefiillt sein. Unvollstandig aus-
gefiillte Bogen kdnnen nicht beriicksichtigt
werden!

m muss im entsprechenden Feld des Antwort-
bogens lhre Abonnentennummer eingetragen
oder eine CME-Wertmarke aufgeklebt sein.

E. Erkldrung

CME-Wertmarken fiir Nicht-Abonnenten
CME-Wertmarken (fir Teilnehmer, die die Kardio-
logie up2date nicht abonniert haben) knnen
beim Verlag zu folgenden Bedingungen erworben
werden: 6er-Pack Thieme-CME-Wertmarken, Preis
63, Euro inkl. MwSt., Artikel-Nr. 901916; 12er-
Pack Thieme-CME-Wertmarken, Preis 99,- Euro
inkl. MwsSt., Artikel-Nr. 901917. Bitte richten Sie
Bestellungen an: Georg Thieme Verlag, Kunden-
service, Postfach 301120, 70451 Stuttgart.

Ich versichere, dass ich die Beantwortung der Fragen selbst
und ohne fremde Hilfe durchgefiihrt habe.

Unterschrift

Fragen richtig beantwortet und somit |:| bestanden

|:| nicht bestanden

|| CME-Punkt(e)
erhalten

Wichtige Hinweise

Die CME-Beitrdge der Kardiologie up2date

wurden durch die Arztekammer Nordrhein aner-
kannt. Die Kardiologie up2date ist zur Vergabe der
Fortbildungspunkte fiir diese Fortbildungseinheit
berechtigt. Diese Fortbildungspunkte werden von
anderen zertifizierenden Arztekammern anerkannt.
Die Vergabe der Fortbildungspunkte ist nicht an ein
Abonnement gekoppelt!

Nicht-Abonnenten bitte hier
CME-Wertmarke aufkleben bzw.
Abonnentennummer eintragen

Bitte senden Sie den vollstdndig ausgefiillten Antwortbogen (Punkte A bis E) und einen an Sie selbst adressierten und ausreichend frankierten Riickumschlag
an den Georg Thieme Verlag, Kardiologie up2date, Joachim Ortleb, Postfach 301120, 70451 Stuttgart oder nehmen Sie einfach online teil unter

cme.thieme.de. Einsendeschluss ist der M30. 9. 2008 (Datum des Poststempels). Die Zertifikate werden spatestens 14 Tage nach Erhalt des Antwortbogens versandt.

Von telefonischen Anfragen bitten wir abzusehen.

Koronare Herzkrankheit und Arteriosklerose

wird vom Verlag
ausgefiillt
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