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MEDIZIN / GERIATRIE
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Direkte orale Antikoagulanzien in der 
zahnärztlichen Praxis

Jahrzehnte erfolgte eine orale Anti-

koagulation von Patienten mit Vita-

min-K-Antagonisten (VKA). Heut-

zutage gibt es Alternativen in Form 

der neuen, Nicht-Vitamin-K-anta-

gonistischen oralen Antikoagulan-

tien (NOAKs), wobei man direkte 

Thrombininhibitoren und Faktor 

Xa-Inhibitoren unterscheidet. Der 

Vorteil dieser neuen Medikamente 

liegt darin, dass im Vergleich zu VKA 

in großen Studien bei nicht valvulä-

rem Vorhoffl  immern und bei venösen 

Th romboembolien eine mindestens 

gleichwertige Wirksamkeit verbun-

den mit weniger schweren Blutun-

gen – trotz fehlender Verfügbarkeit 

von Antidots – belegt werden konnte 

und dass Wirkspiegelkontrollen und 

häufige Dosisanpassungen entfal-

len. Da diese „neuen“ Medikamen-

te seit einiger Zeit auf dem Markt 

sind, setzt sich mehr und mehr der 

Begriff DOAK (direkte orale Anti-

koagulanzien) durch, der auf das 

spezifische Wirkprinzip der Subs-

tanzgruppe hinweist. Aufgrund der 

kurzen Halbwertzeit der Substan-

zen reichen im Falle von Blutungen 

meist überbrückende symptomati-

sche Maßnahmen, ggf. unterstützt 

durch Prothrombinkomplexpräpa-

raten aus. Seit Anfang des Jahres gibt 

es ein zugelassenes Antidot in Form 

von Idarucizumab (Praxbind®) zur 

spezifischen Antagonisierung von 

Dabigatran. Für die direkten Fak-

tor-Xa-Inhibitoren befi ndet sich eine 

Substanz zur spezifi schen Aufhebung 

der gerinnungshemmenden Wirkung 

in der klinischen Prüfung. Daher kön-

nen bei Patienten , die z. B. bei akuten 

chirurgischen Eingriff en mit DOAK 

antikoaguliert sind, Blutungsrisiken 

erhöht sein, so dass eine sachge-

rechte prä-, peri- und postoperative 

Anamneseerhebung und Betreuung 

der Patienten erforderlich ist. 

Patienten unter oraler 
Antikoagulation

Seit Jahrzehnten stellen Patienten un-

ter oraler Antikoagulation aufgrund 

ihrer erhöhten Blutungsneigung eine 

besondere Herausforderung in der 

zahnärztlichen Praxis dar. Die orale 

Antikoagulation erfolgt zur Prophyla-

xe und Th erapie thromboembolischer 

Erkrankungen, wobei insbesondere Pa-

tienten mit nicht-valvulärem Vorhoff -

limmern als Risikogruppe gelten und 

die weitaus größte Indikation darstel-

len. Vorhoffl  immern ist die häufi gste 

anhaltende kardiale Rhythmusstörung, 

die bei 1–2 % der Bevölkerung auftritt. 

Sechs Millionen Menschen in Europa 

sind davon betroff en, wobei das Durch-

schnittsalter der betroff enen Patienten 

zwischen 75 und 85 Jahren liegt.1,2 Die 

Erkrankung erhöht neben dem Lang-

zeitrisiko für einen Schlaganfall das 

Risiko für eine Herzinsuffi  zienz und die 

Gesamtsterblichkeit und dieses insbe-

sondere für Frauen.3,4 Daher ist ein we-

sentlicher Bestandteil der Behandlung 

von Vorhoffl  immern die Abschätzung 

des Vorliegens oder der Abwesenheit 

von Schlaganfallrisikofaktoren und die 

Einleitung angemessener Maßnahmen 

zur Embolie prophylaxe. Seit mehr als 

50 Jahren werden Vitamin-K-Antago-

Bei diesem Artikel handelt es sich um eine aktualisierte Version des Artikels „Neue orale Antikoagulan-
zien in der zahnärztlichen Praxis“, aufgrund von pharmakologischen Neuentwicklungen. Die Original-
fassung dieser Veröff entlichung ist in der „Parodontologie“ erschienen (Parodontologie 2016;27(1):9–15).
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nisten (VKA) als Standardtherapie ein-

gesetzt.1,2 Diese weisen einen engen 

therapeutischen Zielbereich (meist 

International Normalized Ratio (INR) 

2,0–3,0) sowie zahlreiche Interakti-

onen sowohl mit Lebensmitteln als 

auch anderen Medikamenten auf. Trotz 

strenger und häufiger Laborkontrol-

len sowie laborwertadaptierter Dosi-

sanpassung gelingt es meist nicht die 

Antikoagulation für mehr als 60 % der 

Therapiedauer im Zielbereich einzu-

stellen. Heutzutage gibt es alternative 

neue, nicht-Vitamin-K-antagonistische 

orale Antikoagulanzien (DOAKs), wo-

bei direkte Th rombininhibitoren (z.  B. 

Dabigatran) und Faktor-Xa-Inhibitoren 

(Apixaban, Edoxaban und Rivaroxaban) 

unterschieden werden.5 Diese Medika-

mente werden darüber hinaus auch zur 

Th romboseprophylaxe nach elektivem 

Knie- und Hüftgelenkersatz (gilt nicht 

für Edoxaban), zur Behandlung von tie-

fen Venenthrombosen (TVT) und Lun-

genembolien (LE) sowie zur Prophylaxe 

von rezidivierenden tiefen Venenthrom-

bosen und Lungenembolien eingesetzt.

Vorstellung der neuen 
Medikamente

Dabigatranetexilat, ein Prodrug, hemmt 

als Dabigatran sowohl freies als auch 

fibringebundenes Thrombin und die 

thrombininduzierte Th rombozytenag-

gregation. Nach oraler Einnahme hat 

Dabigatran einen schnellen Wirkeintritt 

mit einer maximalen Plasmakonzentra-

tion nach 2–4  Stunden (h). Die Halb-

wertszeit beträgt 12–14 h, bzw. 14–17 h 

bei älteren Patienten.6–8 Rivaroxaban 

ist ein oraler, direkter und reversib-

ler Faktor-Xa-Inhibitor. Die maximale 

Plasmakonzentration wird 2–4 h nach 

oraler Gabe erreicht und weist ebenfalls 

eine Halbwertszeit von 7–11 h auf.9–11 

Apixaban ist ein oraler, reversibler, di-

rekter und selektiver Inhibitor des akti-

ven Zen trums von Faktor Xa (FXa). Es 

hemmt ebenfalls die Aktivität des freien 

und des im Prothrombinase komplex 

gebundenen FXa. Apixaban hat keine 

direkte Wirkung auf die Thrombozy-

tenfunktion, hemmt aber indirekt auf-

grund der konsekutiv verminderten 

Thrombinbildung die Thrombozyten-

aggregation wie auch die anderen bei-

den Arznei stoff e.12–14 

Vorteile der neuen 
Medikamente

Zunächst stellten Operationen an 

Hüft- und Kniegelenken die alleinige 

Indikation der NOAKs dar, bevor die-

se auch zur Primär- und Sekundär-

prophylaxe von Schlaganfällen und 

systemischen Embolien bei Erwachse-

nen mit nicht-valvulärem Vorhoffl  im-

mern und zur Th erapie von venösen 

Th romboembolien (VTE) zugelassen 

wurden.1 Den wichtigsten Vorteil im 

Vergleich zu VKA bieten die DOAKs 

aufgrund der Tatsache, dass unter der 

Einnahme dieser neuen Medikamente 

weniger – insbesondere schwerwie-

gende – Blutungen auftreten16,17 und 

zudem keine regelmäßige Kontrollen 

der Gerinnungsparameter notwendig 

sind, so dass DOAKs im Vergleich zu 

den VKA ein verbessertes Verhältnis 

von Nutzen und Risiko aufweisen.18,19

Parameter zur Bestimmung 
des antikoagulatorischen 
Eff ektes

Die DOAKs weisen weniger Wechsel-

wirkungen mit Arznei- und Nahrungs-

mitteln im Vergleich zu VKA auf.20 

Darüber hinaus liegt ein wesentlicher 

Vorteil der neuen Medikamente darin, 

dass eine routinemäßige Überwachung 

der Laborwerte und eine häufi ge Anpas-

sung der Dosis einerseits nicht notwen-

dig und auch nicht empfohlen wird.1 

In Notfallsituationen, wie ernsthaften 

Blutungen, thrombotischen Ereignis-

sen, Überdosierungen oder Notfallope-

ration, stehen für die verschiedenen 

DOAKs unterschiedliche Testverfahren 

zur Verfügung, die sich jedoch hinsicht-

lich Sensitivität und Verfügbarkeit un-

terscheiden.18 Zur Bestimmung der Ge-

rinnungshemmung unter der Einnahme 

von Dabigatran werden als hochsensiti-

ve Testverfahren die Th rombinzeit (TT), 

die Ecarin-Clotting-Time (ECT) oder 

der HEMOCLOT-Thrombin-Inhibitor 

Assay eingesetzt, mit denen auch anti-

koagulatorisch weitestgehend unwirk-

same Rest spiegel nachgewiesen werden 

können.1,8 

Im klinischen Alltag ist allerdings 

die Bestimmung der aktivierten par-

tiellen Th romboplastinzeit (aPTT) zu 

bevorzugen. Peakspiegel von Dabiga-

tran führen regelhaft zu einer Verlän-

gerung der aPTT. Wenn diese 12–24 h 

nach der Einnahme noch sehr deutlich 

verlängert ist, d. h. zwischen 50–80 Se-

kunden liegt, sollte von einer erhöhten 

Blutungsneigung ausgegangen werden. 

Die Bestimmung des INR-Wertes ist für 

die Überwachung unter Dabigatran we-

niger geeignet.21 Die Prothrombinzeit 

(Th romboplastinzeit, Quickwert, INR) 

lässt eine qualitative Bestimmung der 

Anwesenheit von Faktor-Xa-Inhibitoren 

zu, allerdings ist das Testergebnis stark 

abhängig vom verwendeten FXa-Inhibi-

tor und dem eingesetzten Reagenz. Sie 

ist nicht sensitiv genug, den Eff ekt der 

FXa-Inhibitoren zuverlässig zu bestim-

men. Um den antikoagulierenden Eff ekt 

der Faktor-Xa-Inhibitoren zu überprü-

fen, eignen sich am besten Anti-Xa-As-

says22–25, die optimal für das jeweilige 

DOAK kalibriert sind. Die aPTT kann 

zwar ebenfalls durch die FXa-Inhibito-

ren beeinfl usst werden, ist aber zu deren 

Überprüfung nicht geeignet.18

Interaktionen mit anderen 
Medikamenten

DOAKs besitzen insgesamt im Ver-

gleich zu VKA ein sehr viel geringeres 

Interaktionspotenzial. Dennoch gibt 
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es einige Medikamente, die zu einer 

Wirkverstärkung oder -minderung 

führen können, bzw. deren gleichzeiti-

ge Anwendung kontrainduziert ist. Die 

wesentlichen derzeit bekannten Medi-

kamente mit Interaktionsnachweisen 

sind in Tabelle 1 aufgelistet. Generell 

resultiert bei jeglicher Einnahme von 

Antikoagulanzien eine dosisabhän-

gige erhöhte Blutungsneigung. Die 

gleichzeitige Anwendung von DOAKs 

mit anderen Antithrombotika er-

höht dieses Blutungsrisiko überaddi-

tiv.6,9,11,14,20,26–31

Operative Eingriff e unter der 
Einnahme der NOAKs

Aufgrund des Fehlens eines Antidots 

gegen Apixaban, Edoxaban, und Riva-

roxaban ist bei Patienten mit Blutun-

gen derzeit nur eine symptomatische 

Behandlung möglich. Die Planung 

elektiver Eingriffe, zu denen neben 

parodontalchirurgischen Maß nahmen 

auch Scaling und Wurzelglättung zäh-

len, bedarf der Berücksichtigung pati-

entenspezifi scher Fakto ren. Vor allem 

ist eine Kategorisierung des operati ven 

Eingriff s bezüglich des zu erwartenden 

Blutungsrisikos und der Möglichkeiten 

der lokalen Blutstillung unerlässlich, 

wobei man kleine „unkomplizierte“ 

Eingriff e und größere, umfangreichere 

und damit „risikoreichere“ Operatio-

nen unterscheiden sollte.32 Während 

eine Einzelzahnextraktion nur mit ei-

nem geringen Blutungsrisiko einher-

geht, besteht bei Extraktion mehrerer 

Zähne ein erhöhtes Risiko für eine 

Nachblutung.33 Jedoch gilt zu beach-

ten, dass zahnärztliche Eingriff e eher 

mit einem geringen Risiko einherge-

hen und somit die Komprimierbar-

keit und Zugänglichkeit der Wunde 

für lokale Maßnahmen bedeutender 

als die Anzahl der zu extrahierenden 

Zähne ist. Daher wird bei antikoagu-

lierten Patien ten empfohlen, die Ex-

traktion auf drei benachbarte Zähne 

zu beschränken.34 Neben der Art des 

Medikaments und der Häufi gkeit der 

Einnahme, sollten das Alter des Pa-

tienten, dessen Nierenfunktion, bereits 

vorgefallene Blutungsereignisse und 

mögliche, die Gerinnselbildung beein-

fl ussende Begleitmedikationen berück-

sichtigt werden.5,18,35 Es wird empfoh-

len das thromboembolische Risiko der, 

einer Antikoagulationsindikation zu-

grundeliegenden, Erkrankung im Fall 

des Pausierens der Antikoagulation zu 

berücksichtigen und in Relation zum 

Blutungsrisiko zu setzen. Bei Vorliegen 

eines hohen thromboembolischen Ri-

sikos, aber nur geringer Blutungsnei-

gung, empfi ehlt es sich, die Antikoagu-

lation beizubehalten35, wohingegen bei 

einem erhöhten Blutungs- und gerin-

gem thromboembolischen Risiko eine 

Modifi kation in Rücksprache mit dem 

behandelnden Arzt empfohlen wird.34 

Dieses allgemeine Therapieprinzip 

gilt auch für die Antikoagulation mit 

DOAKs.35 Im Unterschied zu den VKA 

erlaubt die vergleichsweise kurze biolo-

gische Halbwertszeit der DOAKs eine 

hohe Flexibilität in Bezug auf die Inten-

sität der Antikoagulation bis hin zum 

Pausieren mit Gerinnungsnormalisie-

rung zum Zeitpunkt des Eingriff s. Bei 

kleineren Eingriff en empfi ehlt es sich 

nicht zum Zeitpunkt der Plasmapeak-

werte (2–4 h nach DOAK-Einnahme) 

tätig zu werden, sondern den Zeit raum 

mit Talspiegeln (2–4 h vor nächster 

Dosis) zu wählen. Auf die komplizier-

te Bridgingstrategie mit Pausieren der 

langwirksamen VKA und überlappen-

der Umstellung auf besser steuerbare 

niedermolekulare Heparine (NMH) 

bei größeren Eingriff en, kann bei ei-

ner Antikoagulation mit DOAKs regel-

haft verzichtet werden. Bei adäquater 

Nierenfunktion (Kreatininclea rance 

>  50 ml/min) ist für die meisten Ein-

griff e ein 24–48-stündiges Pausieren 

der DOAKs ausreichend, um eine Ge-

rinnungsnormalisierung zu erreichen. 

In Notfallsituationen sollte die Me-

dikation ausgesetzt und der Eingriff  

möglichst 12–24 h später durchgeführt 

werden. Die Indikation zur kurzfristi-

gen (2–5  Tage) Fibrinolysehemmung 

mit Tranexamsäure sollte bei Ein-

griffen in der Mundhöhle großzügig 

gestellt werden. Bei höhergradiger Nie-

reninsuffi  zienz oder einer mehr fachen 

antithrombotischen Therapie sollte 

hämo s taseologische Konsilliarbera-

tung angefordert werden.

Wiederaufnahme der 
Medikation nach der OP

Hinsichtlich der postoperativen Wieder-

aufnahme der Einnahme von DOAKs 

gibt es unterschiedliche Empfehlungen. 

Handelt es sich um Eingriff e, bei denen 

eine direkte oder komplette Blutstillung 

möglich war, können die DOAKs 6–8 h 

nach dem Eingriff  wieder eingenommen 

werden8,33, wohingegen bei großem Blu-

tungsrisiko empfohlen wird, die Medi-

kation erst 48–72 h nach dem Eingriff  

wieder aufzunehmen.36 Bislang gibt es 

keine Notwendigkeit oder Empfehlung 

hinschlich der Einnahme reduzierter 

DOAK-Dosen vor Operationen.19

Empfehlungen zur 
Behandlung intra- und 
postoperativer Blutungen

Aufgrund der geringen Halbwertszeit 

wird sich der antikoagulatorische Ef-

fekt innerhalb der nächsten 12–24 h 

nach der letzten Einnahme der DOAKs 

wieder aufheben.37 Daher ist es unter 

Einnahme dieser Medikamente beson-

ders wichtig, den genauen Zeitpunkt 

der letzten Einnahme und die exak-

te Dosierung zu kennen. Es ist davon 

auszugehen, dass bei normaler Nieren-

funktion das alleinige Auslassen der 

nächsten Dosis und unterstützende 

Maßnahmen, wie Tranexamsäure, den 

antikoagulierenden Effekt innerhalb 

eines (oder zweier) Tage aufheben 

wird.18,36,38
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Im Falle auftretender Blutungen 

sollten diese in nicht- und lebensbe-

drohliche Blutungen unterteilt wer-

den. Alle Maßnahmen, die über lokale 

hämostatische Maßnahmen, wie me-

chanische Kompression oder die adju-

vante Anwendung von Tranexamsäure, 

hinausgehen, erfordern eine stationäre 

Behandlung. Neben der Wirkspiegel-

kontrolle sollten eine aus reichende 

Flüssigkeitszufuhr aufrechterhalten und 

gegebenenfalls Erythrozytenkonzentrat 

und gefrorenes Frischplasma zur Ver-

meidung eines Volumenmangels verab-

reicht werden. Aufgrund der bevorzugt 

renalen Elimination von Dabigatran ist 

bei diesem DOAK die Berücksichtigung 

einer Nierenfunktionseinschränkung 

und Aufrechterhaltung der Diurese 

besonders wichtig. Als Ultima Ratio 

besteht nur für Dabigatran die Mög-

lichkeit zur DOAK-Elimination mittels 

Dialyse.8,18,33 Für die Hämoperfusion 

zur DOAK-Elimination liegen keine 

klinischen Daten vor, weswegen diese 

derzeit nicht empfohlen werden kann.18

Im Falle relevanter, d.  h. schwe-

rer Blutung, können bei vorliegender 

Th rombozytopenie oder Th rombozy-

topathie Desmopressin – im Einzelfall 

auch Th rombozytenkonzentrate – ver-

abreicht werden.

Sollte allerdings eine lebensbedroh-

liche Blutung auftreten, so können 

gegenwärtig auch für die DOAKs mit 

Ausnahme des Dabigatrans, nur Emp-

fehlungen basierend auf sehr wenigen 

klinischen Daten und Expertenmeinun-

gen gegeben werden. Neben den zuvor 

genannten Maßnahmen wird empfoh-

len 50 Einheiten Prothrombinkomplex-

konzentrate/kg Körpergewicht39–41 und 

unter Umständen und, sofern verfügbar, 

auch aktivierte Prothrombinkomplex-

konzentrate oder aktivierten Faktor VII 

zu verabreichen. In Bezug auf die Ein-

nahme von Dabigatran konnte in zwei 

Ex-vivo-Studien gezeigt werden, dass 

aktivierte Prothrombinkomplexkon-

zentrate eine gute Möglichkeit darstel-

len, um den Antikoagulationseff ekt von 

Dabigatran aufzuheben38,42, allerdings 

sind weitere Fallberichte notwendig. 

Ebenso sollte der Einsatz nur nach 

strenger Indikationsstellung erfol-

gen, da es durch die Verabreichung zu 

thromboembolischen Ereignissen kom-

Tab. 1  Ausgewählte Charakteristika der oralen Antikoagulanzien (die aktuellen substanzspezifi schen Fachinformationen sind zu berücksichtigen!).

Wirkstoff Dabigatran (Letexilat)

(Pradaxa®, Boehringer Ingelheim 

Pharma GmbH & Co. KG, Ingel-

heim am Rhein)

Rivaroxaban

(Xarelto®, Bayer Vital GmbH, 

Leverkusen)

Dosierung Venöse Th rombo embolie (VTE) Pro-

phylaxe (Hüft- oder Kniegelenksersatzoperationen)

1× tgl. 220 mg oder 

1× tgl. 150 mg

1× tgl. 10 mg

Dosierung VTE-Th erapie 2× tgl. 150 mg Tag 1–21: 2× tgl. 15 mg,

ab Tag 22: 1× tgl. 20 mg

Dosierung nicht-valvuläres Vorhoffl  immern 2× tgl. 110/150 mg 1× tgl. 20 mg

Wirkungseintritt nach ca. 2 h nach ca. 2–4 h

Halbwertszeit bei Kreatininclearance

> 30 ml/min

12–14 h 7–11 h

Empfehlung präoperatives Absetzen 

(in Abhängigkeit der Nierenfunktion bei den 

NOAKs)

geringes Blutungs risiko: ≥ 24–48 h 

zuvor hohes Blutungsrisiko: ≥ 48–96 h 

zuvor

geringes Blutungs risiko: ≥ 24–36 h zu-

vor hohes Blutungsrisiko ≥ 48 h zuvor

Wirkstoff  verminderung P-Glykoprotein induktoren 

(z. B. Carbamazepin, Johanniskraut 

oder Rifampicin)

CYP3A4-Induktoren (z. B. Rifampicin, 

Carbamazepin oder Johanniskraut)

Wirkstoff  verstärkung P-Glykoprotein inhibitoren 

(z. B. Amiodaron, Verapamil oder Clari-

thromycin)

CYP3A4- und P-Glykoproteininhibito-

ren (z. B. Azolantimykotika wie Ketoco-

nazol oder Itroconazol) oder HIV-Pro-

tease-Inhibitoren (z. B. Ritonavir)
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men kann.43 Für die Eff ektivität des Ein-

satzes von Prothrombinkonzentraten 

liegen unterschiedliche Ergebnisse vor, 

allerdings sollten diese wegen fehlender 

Evidenz durch klinische Fälle und Stu-

dien und der Möglichkeit thromboem-

bolischer Ereignisse kritisch betrachtet 

werden.44 Hinsichtlich der Anwendung 

von Prothrombinkomplexkonzentra-

ten bei Patienten unter der Medikation 

von Edoxaban oder Rivaroxaban ba-

sieren die Empfehlungen auch nur auf 

spärlichen klinischen Daten, die unter 

anderem zeigen konnten, dass es nach 

Anwendung von Prothrombinkomplex-

konzentraten zur Normalisierung der 

verlängerten Prothrombinzeit kam. 

Allerdings liegen keine Studien vor, die 

die Auswirkungen bei akuten Blutungen 

untersuchen.36,44 Ebenso führten akti-

vierte Prothrombinkomplexkonzentrate 

lediglich zur Verkürzung der Blutungs-

zeit und der Prothrombinzeit.43

Auch die Verabreichung des re-

kombinanten Faktors im Falle von 

DOAK-assoziierten bedrohlichen Blu-

tungen ist möglich.44 Trotz vieljäh-

riger klinischer Erfahrung mit VKA, 

deren antikoagulatorischer Effekt 

durch Prothrombinkomplexkonzen-

trate unmittelbar aufgehoben werden 

kann, konnte durch diese Maßnahme 

bisher noch keine gesicherte klinische 

Outcomeverbesserung nachgewiesen 

werden. Das Ergebnis aktivierter Re-

gisterstudien, die Verfügbarkeit von 

Antidots (s. u.) und weitere klinische 

Erfahrungsberichte sind erforderlich, 

um in Zukunft das Management von 

Blutungskomplikationen bei dieser 

neuen Medikamentenklasse weiter zu 

verbessern. 

Aufhebung des 
antikoagulatorischen Eff ekts

Während mit Idarucizumab (Prax-

bind®) nach überzeugenden Ergeb-

nissen in der klinischen Anwendung 

bereits ein spezifi sches Antidot gegen 

Dabigatran zugelassen ist45,46, befi n-

det sich Andexanet alfa als Antidot 

gegen Faktor-Xa-Inhibitoren noch in 

der klinischen Untersuchung.47–52 Mit 

der Verfügbarkeit der Antidots für die 

NOAKs werden die Behandlungsopti-

Apixaban

(Eliquis®, Bristol-Myers Squibb/Pfi zer, 

Middlesex/UK)

Edoxaban 

(Lixiana®, Daiichi Sankyo 

Deutschland GmbH, 

München)

Warfarin (Coumadin®, Bristol-Myers Squibb, 

Middlesex/UK) 

Phenprocoumon (Marcumar®, Meda Phar-

ma GmbH & Co. KG, Bad Homburg) (Fali-

throm®, Hexal AG, Holzkirchen)

2× tgl. 2,5 mg 1× tgl. 60 mg

Tag 1–7: 2× tgl. 10 mg,

ab Tag 8: 2× tgl. 5 mg

1× tgl. 60 mg Ziel INR 2,0–3,0

2× tgl. 5 mg 1× tgl. 60 mg INR 2,0–3,0

nach ca. 3–4 h nach ca. 1–2 h nach ca. 2–4 Tagen

12 h 9–10 h Warfarin 4–5 Tage, 

Phenprocoumon 7–10 Tage

geringes Blutungsrisiko 

≥ 24–36 h zuvor 

hohes Blutungsrisiko 

≥ 48 h zuvor

geringes Blutungsrisiko 

≥ 24–36 h zuvor 

hohes Blutungsrisiko 

≥ 48 h zuvor

in Abhängigkeit vom geplanten Eingriff  und 

Th romboembolierisiko Antikoagulation weiterfüh-

ren, ggf. moderate Absenkung der INR-Werte oder 

Th erapie mit Heparinen („Bridging“)

CYP3A4- und P-Glykoprotein induktoren (z. B. Rifam-

picin, Phenytoin, Carbamazepin, Phenobarbital oder 

Johanniskraut)

– Reduktion der Apixabanspiegel um ca. 50  %

P-Glykoproteininduktoren (z. B. 

Rifampicin, Phenytoin, Carba-

mazepin, Phenobarbital oder 

Johanniskraut)

Barbiturate, Colestyramin, Carbamazepin, Pheny-

toin, Diuretika, Kortikosteroide, Rifampicin, Az-

athioprin, 6-Mercaptopurin, Glutethimid, Griseo-

fulvin und Vitamin K (ggf. in/durch Lebensmittel)

CYP3A4- und P-Glykoprotein inhibitoren (z. B. Azolan-

timykotika wie Ketoconazol oder Itroconazol) oder 

HIV-Protease-Inhibitoren (z. B. Ritonavir)

– Erhöhung der Apixabanspiegel in Gegenwart von 

zusätzlichen Faktoren um das Zweifache oder stärker

P-Glykoproteininhibitoren 

(z. B. Ciclosporin, Dronedaron, 

Erythromycin, Ketoconazol, 

Chinidin oder Verapamil)

Analgetika/Antiphlogistika, Antiarrhythmika, An-

tibiotika, Antimykotika, Virustatika, Antidepressi-

va, Immunsuppressiva, Uricostatika, Lipidsenker, 

Protonen pumpenhemmer, Hormone, Antiöstroge-

ne, Antidiposita, Disulfi ram
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onen für kurzfristig vital bedrohende 

Blutungskomplikationen unter NOAKs 

weiter verbessert und das überlegene 

Sicherheitsprofi l im Vergleich zu VKA 

weiter betont.

Zusammenfassung

In der zahnärztlichen Praxis stellen 

sich in zunehmender Zahl routinemä-

ßig Patienten vor, welche mittels oraler 

Antikoagulanzien therapiert werden. 

Daher ist es von besonderer Bedeu-

tung, das Blutungsrisiko in Verbindung 

mit geplanten chirurgischen Eingriff en 

bereits im Vorfeld zutreffend einzu-

schätzen. Durch die Einführung der 

NOAKs zeigen sich deutliche Verbes-

serungen hinsichtlich spontaner Blu-

tungsereignisse im Vergleich zu VKA. 

Dennoch fehlen für den Umgang mit 

chirurgisch zu betreuenden Patienten 

unter DOAKs/NOAKS bis zum heu-

tigen Zeitpunkt Leitlinien und bis auf 

Idarucizumab (für Dabigatran (Pra-

daxa®) Antidots für diese neuen Medi-

kamente, auch wenn weitere Antidots 

kurz vor der Zulassung zu stehen schei-

nen. Nach ausführlicher präoperativer 

Planung und Aufklärung des Patienten, 

ist es unbedingt erforderlich, dass eine 

adäquate postoperative Betreuung ge-

währleistet werden kann. Weiterhin ist 

es empfehlenswert, den behandelnden 

Internisten oder Kardiologen z. B. be-

reits in der systemischen Phase einer 

geplanten Parodontitistherapie zu 

konsultieren. Vor diesem Hintergrund 

können Risikopatienten bereits in der 

frühen Phase der parodontalen Be-

handlung erkannt und gegebenenfalls 

insbesondere im Hinblick auf parodon-

talchirurgische Eingriffe präventive 

Maßnahmen ergriff en werden. Unter-

stützend kann für die Planung des in-

dividuellen Eingriff s eine Fachinforma-

tion über die Medikamente speziell für 

die zahnärztliche Behandlung bei den 

jeweiligen Pharmaunternehmen ange-

fordert werden.
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