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Orale Antikoagulanzien-Therapie: Indikationen, Zielbereiche, Dauer

Indikation INR-Ziel Therapiedauer
Tiefe Venenthrombose, 2.0-3.0 Therapiedauer 3 Monate:
Lungenembolie Erstereignis einer Unterschenkel-TVT (tiefe Venenthrombose) ohne Lungeninfarkt bei

reversiblem Risikofaktor, wie z.B. Operationen, Geburten, lingere korperliche Ruhig-
stellung, Verletzungen, Reisen, Gabe hoher ﬁstmgendosen (Pille), Hormonersatzthe-
rapie. Auch wenn der Patient eine heterozygote Faktor V-Leiden-Mutation oder eine
Prothrombin-Mutation aufweist, ist in diesen Fillen keine ldngere Therapiedauer
angezeigt.

Therapiedauer 6 Monate:

A) Erstereignis einer Unterschenkel-TVT mit Lungeninfarkt bzw. einer Oberschenkel-
TVT mit oder ohne Lungeninfarkt bei reversiblem Risikofaktor (siehe oben)

B) Erstereignis einer idiopathischen (Ursache unbekannt) Unterschenkel- oder
Oberschenkel-TVT mit oder ohne Lungeninfarkt

Therapiedauer > 6 Monate bis lebenslang:

A) Erstereignis einer TVT mit oder ohne Lungeninfarkt bei:

® Antithrombinmangel, homozygote Faktor V-Leiden-Mutation

* Antiphospholipid Antikérper Syndrom (bis zum Verschwinden der AK)

* bisartige Tumore (bis zur eventuellen Heilung)

* |ebensgefahrliches Ereignis (fast tédliche Lungenembolie; Cerebral-, Mesenterial-,
Pfortaderthrombose)

* mehr als ein genetischer Thromboserisikofaktor

B) Patienten mit wiederholt, ohne erkennbare Ursachen (idiopathisch) auftretenden
TVT mit oder ohne Lungeninfarkt benétigen eine langandauernde bis lebenslange
Antikoagulanzien-Therapie, insbesonders bei Vorhandensein genetischer Thrombose-
risikofaktoren wie Antithrombin- (schon nach Erstereignis!), Protein C-, Protein S-Mangel
oder homozygote Faktor V-Leiden-Mutation (schon nach Erstereignisl), sowie bei
familidrer Thromboseneigung. Treten die genannten Risikofaktoren in Kombination
mit einer Hyperhomocysteinamie, einer Prothrombin-Mutation oder einer hetero-
zygote Faktor V-Leiden-Mutation auf, ist besondere Viorsicht geboten. Die Entschei-
dung tiber die Dauer der Therapie bei Patienten mit genetischen Thrombaoserisikofaktoren
sollte in Zusammenarbeit mit einem Zentrum, das ber entsprechende Erfahrung
verfiigt, erfolgen.

Vorhofflimmern, geringes 1.5-2.5 Solange Vorhofflimmern besteht und kein Risikofaktor dazukommt.
Embolierisiko (keine weitere Therapiealternative: Thrombozytenaggregationshemmer
relevante Herzerkrankung)

Rhythmisierungsversuch bei 20-3.0 3 Wochen vor und 3 Wochen nach dem Eingriff
Vorhofflimmern
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Indikation INR-Ziel Therapiedauer

Vorhofflimmern mit 20-3.0 Dauertherapie

Embaolierisiko-Faktor:

= Alter = 75 lahre

= |nsult oder TIA in der Anamnese
= Bluthochdruck

* linksherzinsu ffifienz

= Herzklappenersatz

» Herzklappenerkrankung
= koronare Herzkrankheit

= Hyperthyreose
= Diabetes mellitus

Rheumatische Herzklappen-  2.0-3.0  Dauertherapie
erkrankung (Stenose undfoder
Insuffizienz)
= dokumentierte systemischer Embolie
= pargeysmal. 0. chron. Vorhofflimmemn
= groBer linker Vorhof (DM > 5.5 cm)
= hohes Alter
= schwere himodynamische Auswirkung
" wwiederholt unter Theragie 2538 T
auftretende systemische Embalien

Nichtrheumatische Herz- 2.0-3.0 Dauertherapie
klappenerkrankung

= Mitralringverkaliung mit systemischer

Embalie oder Vorbofflimmern

» Mitralinsuffizienz mit Vorhofflimmenn

ader systemischer Embolie

Mitralklappenprolaps 2.0-3.0 Dauertherapie
= parmeysmales oder chronisches Vor-
hofflimmern
= dokumentierte systemische Embolie
= wiederholte neurnlogische Ausfille
[TIA) unter Aspirintherapie

Mechan. Herzklappenprothese  2.5-35  Dauertherapie

(Ausnzhme: Doppelscheibenkiappe 5t [2.0-3.0)  Achtung! Treten embalische Ereignisse unter ad3quat eingestellten INR-Werten auf, konnen zusitzlich zu
Jude hew. Carbomedics oder Kippschei- den oralen Antikoagulanzien auch Thromborytenaggregationshemmer (2B, 100 myg AspiriniTag) verabreicht
benklappe Medtronic-Hall in Aortenpo- wenden.

sition bei normal groflem linkem Vorhof

und Sinusrhythmus)

Biclog. Herzklappenprothese  2.0-3.0  Die ersten drei Monate nach Klappenersatz.

Dilatative Kardiomyopathie 2.0-3.0 Dauertherapie
[Auswurffraktion < 3004),
Herzwand-Aneurysma

Intrakardiale Thromben, 3.0-40 Solange wandstandiger Thrombus nachweishar ist und frische Areale aufweist.

2. B. nach Myokardinfarkt,

Kardiomyopathie

Arterielle Embalie 3.0-40 Dauertherapie bei unbekannter Ursache, sonst bis auskisende Ursache nicht mehr vorhanden.

Venenbypass der Beinarterien 2.5-3.5  Solange Bypass durchgangig. Auch Therapie m. Thrombozytenaggregationshemmern maglich|

Antiphospholipid-AK-Syndrom Therapie solange Antiphospholipid-Antikirper vorhanden sind.
» arterielle Thrombose 3.0-40
= veniise Thrombose 2.0-3.0
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