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verschillen tussen medicamenten gebruiken we telkens het 
number needed to treat (NNT), dat een objectiever beeld geeft dan 
relatieve risicoverschillen.1 

Bloedstolling
Geactiveerde trombocyten hechten onder invloed van trom-
boxane en adenosinedifosfaat aan elkaar en aan de vaatwand 
(plaatjesaggregatie). Daarnaast worden bij trombusvorming 
stollingsfactoren geactiveerd, zodat factor II (protrombine) 
wordt omgezet in trombine, en factor I (fibrinogeen) in fibrine-
draden. Een stabiel stolsel bestaat dan ook uit trombocyten en 
fibrinedraden. De balans tussen pro- en antitrombotische me-
diatoren is individueel variabel. Zo hebben patiënten met een 
familiaire belasting voor hart- en vaatziekten in de regel een 
verhoogde trombogeniciteit. In een [webfiguur] bij dit artikel 
is de bloedstolling schematisch weergegeven (zie www.henw.
org, rubriek Nascholing).

Ziekte door bloedstolling
Bij arteriële hart- en vaatziekten leidt atherosclerotische endo-
theelschade incidenteel tot stollingsactivatie met infarcering 
tot gevolg (myocardinfarct, herseninfarct).2 In andere geval-
len leidt atherosclerose tot stabiele stenosering zonder stol-
lingsactivatie, bijvoorbeeld bij stabiel kransslagaderlijden en 
perifeer arterieel vaatlijden. In het gehele arteriële vaatbed 
van deze patiënten bestaat er echter een verhoogd risico op 
atherosclerotische schade mét stollingsactivatie.2 Bij veneuze 
trombotische aandoeningen leidt een combinatie van ver-
anderde bloedsamenstelling, vaatwandschade en een trage 
bloedstroom (trias van Virchow) tot trombusvorming.3 

Inleiding
Niet lang geleden schreven artsen bij veneuze trombotische 
problemen (diepe veneuze trombose, longembolie, atriumfi-
brilleren) meestal een vitamine K-antagonist (VKA) voor en 
bij arteriële problemen (myocardinfarct, herseninfarct zonder 
atriumfibrilleren) aspirine. Intussen zijn er nieuwe antitrom-
botische middelen beschikbaar gekomen en soms heeft het 
combineren van middelen een meerwaarde. De laatste tijd 
krijgen we over dit thema steeds meer vragen van huisart-
sen. In dit artikel geven we een overzicht van de ontwikkelin-
gen rond bloedverdunning anno 2016. Voor de weergave van 
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Naar aanleiding van vragen van huisartsen vatten we in dit artikel 
de actuele stand van zaken rond antitrombotische medicatie sa-
men. We gaan in op de pathofysiologie van de trombusvorming en 
behandelen de verschillende soorten antitrombotische medica-
menten die beschikbaar zijn. Vervolgens bespreken we per indica-
tie welke middelen de voorkeur hebben. Pathologische trombus-
vorming kan onderverdeeld worden in veneuze trombose (zoals 
bij longembolieën) en arteriële trombose (zoals bij hartinfarcten 
en herseninfarcten zónder atriumfibrilleren). In beide gevallen is 
er in de regel een indicatie voor preventie met antitrombotische 
middelen. In orale vorm zijn er twee soorten antitrombotische 
medicamenten: de plaatjesremmers en de orale anticoagulantia 
(OAC). Bij een verhoogd risico op arteriële trombose is er veelal 
een plaatjesremmer geïndiceerd. Dit is het geval bij stabiel krans-
slagaderlijden, een doorgemaakt herseninfarct en perifeer arteri-
eel vaatlijden. Bij veneuze trombose of een risico daarop (zoals bij 
atriumfibrilleren, diepe veneuze trombose of longembolie) is er 
meestal een indicatie voor behandeling met een OAC. Per indica-
tie varieert de voorkeursbehandeling echter en soms is er plaats 
voor combinaties van verschillende antitrombotische medica-
menten. Daarnaast moet men het bloedingsrisico per individuele 
patiënt meewegen, al vormt dat risico maar zelden een harde 
contra-indicatie voor antitrombotische medicatie. Combinaties 
van twee verschillende plaatjesremmers zijn in sommige situaties 
(tijdelijk) te prefereren boven monotherapie met één plaatjesrem-
mer, bijvoorbeeld na een doorgemaakt myocardinfarct. Inciden-
teel kan men drie middelen combineren, bijvoorbeeld bij patiën-
ten met een doorgemaakt myocardinfarct én atriumfibrilleren.
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De kern
▪▪ Trombocytenaggregatie enerzijds en vorming van fibrine-

draden via de stollingsfactoren anderzijds leiden tot een stabiel 
stolsel. Elk antitrombotisch medicament grijpt aan via een van 
deze twee systemen. 

▪▪ De keuze voor de aard van de antitrombotische therapie is 
afhankelijk van de indicatie. 

▪▪ Daarnaast moet men het individuele bloedingsrisico van de 
patiënt meewegen. 

▪▪ Orale anticoagulantia zijn vooral van waarde bij een ver-
hoogd veneus trombotisch risico, plaatjesremming bij een ver-
hoogd arterieel trombotisch risico.

▪▪ Combinaties van twee verschillende soorten plaatjesrem-
mers zijn in sommige situaties te prefereren boven monothera-
pie met één plaatjesremmer. 

▪▪ Actueel onderzoek richt zich op de vraag bij welke patiënten 
een combinatie van drie verschillende antitrombotische midde-
len gezondheidswinst oplevert.
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Abstract
Willemsen R, Dinant GJ, Verheugt F, Ten Cate H, Weerkamp N. Anticoagulation in 2016. Huis-
arts Wet 2016;59(7):312-8.
This article provides an overview of current antithrombotic therapy, a topic about 
which general practitioners often have questions. The pathophysiology of thrombus 
formation and the different types of currently available oral antithrombotic drugs are 
described, and then the preferred antithrombotic regimen for individual indications is 
discussed. Pathological thrombus formation is caused by either venous thrombosis (as 
is the case in pulmonary embolism) or arterial thrombosis (as is the case in myocardial 
infarction and stroke without atrial fibrillation). In both cases, antithrombotic medica-
tion is usually indicated. There are two main groups of oral antithrombotic drugs: an-
tiplatelet drugs and anticoagulants. The former are usually indicated when there is a 
high risk of arterial thrombosis; for example, in stable coronary artery disease, peri
pheral artery disease, and stroke. In contrast, oral anticoagulants are usually indicated 
in the case of venous thrombosis or an increased risk thereof (atrial fibrillation, deep 
venous thrombosis, or pulmonary embolism). However, the preferred type of anti-
thrombotic agent varies by indication. Although the risk of major bleeding should be 
taken into consideration, it is rarely an absolute contraindication for antithrombotic 
therapy. Occasionally combinations of different antithrombotic agents are indicated. 
For example, two different antiplatelet drugs maybe preferred instead of monotherapy 
in certain situations, such as after myocardial infarction, and two or three drugs can be 
used in patients with previous myocardial infarction and atrial fibrillation.

Figuur  Overzicht van de verschillende soorten antitrombotische medicamenten. Antitrombotische medicatie is de overkoepelende naam voor 
medicamenten die trombusvorming remmen. Deze groep bestaat uit plaatjesremmers enerzijds en orale antistolling (OAC) anderzijds.
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Antitrombotische medicatie: plaatjesremmers of OAC
Antitrombotische medicatie is de overkoepelende naam voor alle 
stollingsremmende medicatie ([figuur] en [webfiguur], zie 
www.henw.org, rubriek Nascholing). De niet geheel juiste 
term ‘bloedverdunners’ wordt hier ook voor gebruikt. Anti-
trombotische medicatie werkt ófwel door aan te grijpen op het 
systeem van de trombocyten (de groep van de plaatjesremmers 
of trombocytenaggregatieremmers) ófwel door aan te grijpen 
op het systeem van de stollingsfactoren (de groep van de orale 
antistollingsmiddelen of orale anticoagulantia, afgekort als OAC). 
Plaatjesremmers worden vooral ingezet bij een verhoogd ri-
sico op arteriële trombusvorming, zoals secundaire preventie 
van hart- en vaatziekten. OAC gebruikt men traditioneel bij 
veneuze stollingsproblemen (diepe veneuze trombose, long-
embolie, preventie van trombo-embolieën bij atriumfibrille-
ren). Heparineachtigen werken ook via de stollingsfactoren, 
maar bestaan niet in orale toedieningsvorm.

Combinaties van middelen: DAPT, triple-therapie
De term ‘duale antiplaatjestherapie‘ (DAPT) verwijst naar een 
combinatie van aspirine en een andere plaatjesremmer. Om-
dat aspirine tromboxane remt en de andere plaatjesremmers 
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voornamelijk de adenosinedifosfaatreceptor (P2Y12-receptor) 
remmen, wordt de trombocytenfunctie met DAPT sterker ge-
remd dan met aspirine alleen. Triple-therapie is een combinatie 
van DAPT en een OAC. 

Indicaties
Bij patiënten met een doorgemaakte hart- en vaatziekte redu-
ceert aspirine de kans op een recidief met 25% (NNT is 73 pati-
ënten per jaar).4 Voor diverse indicaties is er een meerwaarde 
van aanvullende of andere antitrombotische therapie. We ge-
ven daarom een beknopt overzicht van het geïndiceerde anti-
trombotische regime per ziektebeeld [tabel].

Primaire preventie en diabetes mellitus type 2
Noch bij primaire preventie, noch bij patiënten met diabetes 

mellitus type 2 heeft antitrombotische medicatie een redu-
cerend effect op het optreden van hart- en vaatziekten, dat 
opweegt tegen het hogere bloedingsrisico. In een grote meta-
analyse over het effect van aspirine als primaire preventie, 
was het NNT om één cardiovasculair incident te voorkomen 
720 per jaar. Eén op de 438 patiënten kreeg bij aspirinegebruik 
een bloeding en er was geen effect op de totale sterfte.5 Ook 
voor patiënten met diabetes mellitus type 2 zónder doorge-
maakte hart- en vaatziekte heeft aspirine geen meerwaarde.6

Stabiele angina pectoris, perifeer arterieel vaatlijden en aneurysma 
aortae abdominalis
Patiënten met stabiele angina pectoris of perifeer arterieel 
vaatlijden hebben een verhoogd risico op cardiovasculaire 
incidenten.7,8 Stollingsactivatie door atherosclerotische vaat-

Tabel  Overzicht van de actuele antitrombotische behandelschema’s per indicatie. 

Indicatie
Voorkeursbehandeling Opmerkingen

Primaire preventie en diabetes mellitus type 2 Géén antitrombotische therapie Enige reductie van optreden hart- en vaatziekten, maar 
weegt niet op tegen bloedingsrisico

Stabiele angina pectoris Aspirine (levenslang) Bij overgevoeligheid aspirine: clopidogrel

Perifeer arterieel vaatlijden Aspirine (levenslang) Bij overgevoeligheid aspirine: clopidogrel

Aneurysma aortae abdominalis Aspirine (levenslang) Niet goed onderzocht, algemeen advies: aspirine gezien 
belangrijke correlatie aneurysma aortae abdominalis en 
atherosclerose

Acuut coronair 
syndroom 

met ST-elevaties en/of 
stentplaatsing

Aspirine (levenslang)

DAPT gedurende de eerste 9-12 maanden

zonder ST-elevaties en/of 
stentplaatsing

Aspirine (levenslang)

DAPT gedurende de eerste 12 maanden

Herseninfarct/ TIA zonder atriumfibrilleren Eerste twee weken aspirine met dipyridamol 
óf met clopidogrel. Daarna onderhoud: 
clopidogrel monotherapie óf DAPT (te weten 
aspirine en dipyridamol)

Monotherapie met clopidogrel is goedkoper en leidt tot 
minder hoofdpijn én minder bloedingscomplicaties, 
maar wordt vooral door de neuroloog voorgeschreven. 
In de NHG-Standaard wordt aspirine met dipyridamol 
als eerste keus aangehouden.

met atriumfibrilleren Zie ‘atriumfibrilleren met CHA2DS2-Vasc-
score > 1’

Diepe veneuze trombose OAC (VKA of NOAC) Keuze OAC: VKA en NOAC gelijkwaardig
Duur: 3 maanden bij directe aanleiding (bijvoorbeeld 
postoperatief), gedurende 6 maanden bij idiopathische 
diepe veneuze trombose

Longembolie OAC (VKA of NOAC) Keuze OAC: VKA en NOAC gelijkwaardig
Duur: 6 maanden, levenslang bij recidief

Atriumfibrilleren met CHA2DS2-Vasc-score
≥ 1 (ESC) of ≥ 2 (NHG)

OAC Bij CHA2DS2-Vasc-score ≤ 1 géén aspirine, noch andere 
antitrombotische therapie
ESC-richtlijn adviseert ook bij CHA2DS2-Vasc-score = 1 
OAC (met uitzondering van score van 1 door vrouwelijk 
geslacht zonder andere risicofactoren), bij CHA2DS2-
Vasc-score = 0 géén antitrombotische therapie 
Keuze OAC: NHG-Standaard voorkeur VKA, ESC-richtlijn 
voorkeur NOAC

Atriumfibrilleren én acuut coronair syndroom Afhankelijk van comorbiditeit en bloedingsri-
sico individuele patiënt: triple-therapie

Bewijs voor optimale strategie ontbreekt nog, 
individuele afweging.
Triple-therapie of OAC combineren met 1 type 
plaatjesremmer. 
Bij te veel risico eventueel monotherapie met OAC

Afkortingen: DAPT = duale antiplaatjestherapie; OAC = orale anticoagulantia (= orale antistolling, omvat NOAC én VKA); NOAC = niet vitamine K-afhankelijke 
(of ‘nieuwe’) orale anticoagulantia; VKA = vitamine K-afhankelijke orale anticoagulantia
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wandschade treedt bij hen meestal niet op ter plaatse van 
de bekende stabiele stenoses, maar ter hoogte van instabiele 
atherosclerotische plaques elders in het vaatbed.2,9-11 De kans 
daarop bij stabiele angina pectoris is te reduceren met aspiri-
ne (NNT = 120/jaar).12 Voor zover onderzocht lijkt er hierbij geen 
meerwaarde van een andere plaatjesremmer in plaats van as-
pirine, noch van DAPT.13-15 Bij patiënten met perifeer arterieel 
vaatlijden is aspirine eerste keus als secundaire preventie. 
Clopidogrel lijkt nog iets effectiever, maar heeft in de NHG-
Standaard niet de voorkeur boven aspirine.16,17 DAPT heeft op 
de lange termijn geen overtuigende meerwaarde.13,18 Omdat er 
een sterk verband bestaat tussen aneurysma aortae abdomi-
nalis en andere atherosclerotische ziekte raden de richtlijnen 
aspirine aan bij aneurysma aortae abdominalis, vooral in ge-
val van cardiovasculaire comorbiditeit.17,19 Dit advies is onder 
voorbehoud, omdat goed onderzoek op dit vlak ontbreekt.

Acuut coronair syndroom
Het acuut coronair syndroom omvat myocardinfarct en insta-
biele angina pectoris. Instabiele angina pectoris komt steeds 
minder voor door de hoge sensitiviteit van moderne troponi-
netests.20 Na een doorgemaakt myocardinfarct is het NNT om 
een tweede manifestatie van hart- en vaatziekte te voorkomen 
63 patiënten per jaar voor aspirine, vergeleken met placebo.4 
Bij overgevoeligheid dient men clopidogrel voor te schrijven.16 
Zowel na een myocardinfarct met ST-elevaties als na stent-
plaatsing adviseren de ESC-richtlijnen gedurende negen tot 
twaalf maanden bovendien DAPT.21 Het NNT in dat eerste jaar 
is 32, in vergelijking met aspirine alleen.22 Zowel een mogelijk 
langere behandeling met DAPT als de ideale combinatie van 
de diverse plaatjesremmers blijft onderwerp van actueel on-
derzoek.23-25 

Ook bij een doorgemaakt myocardinfarct zonder ST-eleva-
ties wordt gedurende het eerste jaar DAPT (aspirine met in dit 
geval bij voorkeur prasugrel of ticagrelor) geadviseerd vanwe-
ge een kleine meerwaarde.26-28 Na het eerste jaar is monothe-
rapie met aspirine effectief als secundaire preventie.4

Herseninfarct/TIA zonder atriumfibrilleren
Aspirine, gestart in de vroege fase na een herseninfarct, re-
duceert de kans op een snel recidief herseninfarct; het NNT 
is 79 om één geval van sterfte of afhankelijkheid binnen een 
half jaar na het eerste herseninfarct te voorkomen.29 Boven-
dien hangt op de langere termijn DAPT bestaande uit dipyri-
damol en aspirine samen met minder vasculaire sterfte, niet 
fataal herseninfarct en niet fataal myocardinfarct, vergeleken 
met aspirine monotherapie (NNT = 100 per jaar).30 Clopido-
grel-monotherapie is recentelijk een goed alternatief geble-
ken voor de combinatie aspirine en dipyridamol.31 Clopidogrel 
is even effectief, een factor 8 tot 10 goedkoper, geeft minder 
bloedingscomplicaties en leidt minder vaak tot hoofdpijn en 
discontinueren van de therapie. Neurologen schrijven clopi-
dogrelmonotherapie op deze manier geregeld als eerste keus 
voor, maar deze behandeling heeft nog geen definitieve plek 
in de NHG-Standaard. Wanneer men voor clopidogrel kiest, 

luidt het advies om uitsluitend gedurende de eerste twee weken 
na het herseninfarct of de TIA nog wel DAPT (aspirine gecom-
bineerd met clopidogrel óf dipyridamol) voor te schrijven.33,34 

Diepe veneuze trombose en longembolieën
Bij diepe veneuze trombose of longembolie zijn OAC geïn-
diceerd. ‘Nieuwe’ ofwel ‘niet vitamine K-afhankelijke orale 
anticoagulantia’ (NOAC’s) en de wijd ingeburgerde vitamine 
K-antagonisten (VKA) hebben een gelijkwaardig gunstig ef-
fect op morbiditeit en mortaliteit.35,36 Met sommige NOAC’s 
zijn lagere bloedingsrisico’s beschreven.37 Tot er een adequate 
instelling is bereikt, moet men een laagmoleculairgewicht-
heparine geven bij VKA en bij sommige NOAC’s (dabigatran, 
edoxaban). Mogelijk is dabigatran (een NOAC) kosteneffectief 
voor de behandeling van diepe veneuze trombose, in verge-
lijking met VKA via de (Nederlandse) trombosedienst.38 Bij 
de behandeling van diepe veneuze trombose of longembolie 
is er in eerste instantie geen plaats voor plaatjesremmers. 
Wanneer men bij diepe veneuze trombose of longembolie ná 
de behandelfase met OAC (meestal drie tot zes maanden) een 
plaatjesremmer als onderhoudstherapie geeft, is er een lager 
recidiefrisico (NNT = 42 gedurende 1 jaar met aspirine verge-
leken met placebo).39 Dit is bij een relatief klein aantal men-
sen onderzocht en de NHG-Standaard beveelt deze strategie 
daarom niet aan.40

Atriumfibrilleren
Patiënten met atriumfibrilleren hebben een verhoogd risico 
op een herseninfarct, ook wanneer zij een (nagenoeg) per-
manent sinusritme hebben.41-44 Dit risico is te schatten met 
behulp van de CHA2DS2-VASc-score. Het NNT om één hersen-
infarct te voorkomen bij atriumfibrilleren voor alle patiënten 
samen (ongeacht CHA2DS2-VASc-score) is 26 per jaar voor VKA 
vergeleken met placebo.45 Het effect van aspirine is inferieur 
door een minder sterk effect op het gecombineerd eindpunt 
van herseninfarct en hersenbloeding (NNT = 74 per jaar om 
één trombotisch of bloedig incident te voorkomen). Het NNT 
om één herseninfarct te voorkomen met OAC versus plaatjes-
remming is 71.45 Aspirine heeft bovendien, vooral bij ouderen, 
een gelijkwaardig risico op ernstige bloedingen als OAC.46,47 
Ook DAPT is inferieur aan OAC bij atriumfibrilleren.48 Het 
routinematig gebruik van plaatjesremmers bij atriumfibril-
leren voor preventie van een herseninfarct is dan ook obsoleet, 
tenzij er sprake is van intolerantie voor OAC.44,49,50 

De NHG-Standaard adviseert om aan patiënten met een 
CHA2DS2-VASc-score ≥ 2 OAC voor te schrijven. De NHG-Stan-
daard geeft de voorkeur aan een VKA, in verband met de nog 
geringe ervaring met NOAC’s bij oudere eerstelijnspatiënten 
en multimorbiditeit.49 In Nederland kan de huisarts volgens 
de huidige afspraken met de zorgverzekeraars een NOAC niet 
starten. De Europese huisartsenrichtlijn Herseninfarctpre-
ventie bij atriumfibrilleren (EPCCS-richtlijn) stelt dat OAC 
bij een CHA2DS2-VASc-score ≥ 2 absoluut en bij een score van 
1 relatief geïndiceerd is.44 Deze richtlijn beschouwt VKA en 
NOAC’s als gelijkwaardig. De voor- en nadelen van beide mid-
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delen zijn verschillend, maar niet doorslaggevend, tenzij er 
een duidelijke voorkeur van de patiënt is of sprake is van sterk 
wisselende INR-waarden onder VKA. 

De Europese cardiologenrichtlijn (ESC-richtlijn) adviseert 
OAC zelfs al voor te schrijven bij een CHA2DS2-VASc-score ≥ 
1.50 De ESC-richtlijn spreekt een voorkeur uit voor NOAC boven 
VKA. Vooral vanuit de tweede lijn is er dus een toenemend 
aantal patiënten dat een NOAC krijgt. NOAC’s hebben welis-
waar als voordeel dat metingen van de INR niet nodig zijn, 
maar tóch verdient ook de patiënt op een NOAC intensieve 
opvolging om therapietrouw te waarborgen en complicaties 
te registreren, bijvoorbeeld via de trombosedienst.51 Patiënten 
met atriumfibrilleren bij kleplijden dienen altijd VKA te krij-
gen en geen NOAC.52 

Vergeleken met patiënten die goed zijn ingesteld op VKA, 
neemt het aantal herseninfarcten bij atriumfibrilleren met 
NOAC’s niet af.53 NOAC’s leiden wel tot minder intracraniële 
bloedingen als complicatie, in vergelijking met VKA. Het NNT 
om één intracraniële bloeding te voorkomen met een NOAC 
versus een VKA is 500 per jaar.35 Bij ouderen (≥ 75 jaar) is er wel 
sprake van een hoger aantal tractus digestivus-bloedingen bij 
NOAC-gebruik.54 Een ander onderzoek laat op alle leeftijden 
bij dabigatran-gebruik meer majeure, meer tractus digesti-
vus-, maar minder intracraniële bloedingen zien.55 Anderzijds 
neemt in dit onderzoek het intracraniële bloedingsrisico bij 
VKA-gebruik toe bij patiënten vanaf 75 jaar. Op grond hiervan 
is geen eenduidig beleid bij ouderen te formuleren; de keuze 
voor een VKA of een NOAC blijft bij deze groep patiënten voor-
lopig een individuele afweging. 

Meerdere aandoeningen bij één patiënt
Atriumfibrilleren en doorgemaakt acuut coronair syndroom
Bij patiënten met atriumfibrilleren en daarnaast een door-
gemaakt myocardinfarct met ST-elevaties of een stentplaat-
sing is er volgens de Europese cardiologenrichtlijn soms een 
indicatie voor triple-therapie: een combinatie van DAPT én 
antistolling.21 Maar deze richtlijn noemt triple-therapie ook 
een ‘controversieel gebied’ dat gekenmerkt wordt door ken-
nislacunes. Bij ouderen heeft triple-therapie in elk geval 
geen meerwaarde boven DAPT als het gaat om de relevante 
uitkomstmaten, maar verhoogt het wel sterk het bloedings-
risico.56 Actueel onderzoek richt zich op de vraag of een NOAC, 
gecombineerd met een P2Y12-receptorremmende plaatjesrem-
mer – dus zónder aspirine – een effectief en relatief veilig be-
handelregime is.57 

Atriumfibrilleren en herseninfarct 
Zeker 20% van de herseninfarcten is toe te schrijven aan atri-
umfibrilleren. Deze herseninfarcten verlopen ernstiger, met 
een hogere kans op blijvende ernstige schade.58 Na een her-
seninfarct of TIA en daarbij atriumfibrilleren (in de voorge-
schiedenis, dan wel ontdekt in de diagnostische fase na een 
herseninfarct/TIA) is de CHA2DS2-VASc-score minimaal 2 en 
dus is er een harde indicatie voor OAC.

Acuut coronair syndroom en herseninfarct
Optimale antitrombotische medicatie bij patiënten met een 
doorgemaakt herseninfarct én acuut coronair syndroom is 
weinig onderzocht. In deze gevallen – wanneer er geen sprake 
is van atriumfibrilleren – lijkt DAPT het meest opportuun, ge-
zien de aangetoonde effecten op beide aandoeningen. Wan-
neer er wél eveneens sprake is van atriumfibrilleren kan men 
triple-therapie overwegen; zie hierboven onder het kopje ‘Atri-
umfibrilleren en doorgemaakt acuut coronair syndroom’.

Bloedingen en contra-indicaties
VKA en plaatjesremmers scoren van oudsher hoog als het gaat 
om medicatiegerelateerde problemen op een spoedeisende 
hulp.59,60 Ook met de goed werkende Nederlandse trombose-
diensten is het risico op een belangrijke bloeding onder VKA 
nog altijd 2% per jaar.61 Desondanks vormt ook bij oudere pa-
tiënten met atriumfibrilleren een valrisico geen contra-indi-
catie voor OAC, omdat het risico op herseninfarct het grootst 
is en het vallen niet leidt tot significant meer bloedingen.46,62 
Hoewel men de ziektelast van niet-fatale bloedingen niet mag 
onderschatten, nemen patiënten die vaak toch voor lief als ze 
daarmee een herseninfarct kunnen voorkomen.63 Het risico op 
een bloeding bij een patiënt met atriumfibrilleren is uit te re-
kenen met behulp van de HAS-BLED-score (zie www.mdcalc.
com/has-bled-score-for-major-bleeding-risk/).64

Een aantal factoren uit de HAS-BLED-score verhoogt óók 
– en vaak nog sterker – het risico op stolselvorming, zoals leef-
tijd en hypertensie. Zelfs bij een hoge HAS-BLED-score preva-
leert daardoor in de regel het antitrombotische effect en is er 
dus een gunstig effect van OAC, vooral bij een CHA2DS2-VASc-
score ≥ 2.65 De HAS-BLED-score kent geen afkappunt waar-
boven antitrombotische medicamenten gecontraïndiceerd 
zijn, maar is wél behulpzaam bij het vaststellen en corrigeren 
van reversibele factoren die bijdragen aan het bloedingsrisico 
(zoals hypertensie of NSAID-gebruik).44 Overigens vormt ook 
een doorgemaakte bloeding niet altijd een contra-indicatie 
voor (continueren van) antitrombotische therapie. De manier 
waarop men omgaat met de antitrombotische medicatie en 
bloedingsrisico’s blijft een individuele afweging, afhankelijk 
van het trombotische risico. 

DAPT en triple-therapie geven een hoger risico op bloe-
ding dan behandeling met één antitrombotisch medicament. 
Grofweg geldt dat DAPT het bloedingsrisico verdubbelt ten op-
zichte van monotherapie met aspirine en dat triple-therapie 
het risico zelfs verdrievoudigt.66 

Conclusie
Antitrombotische medicatie beïnvloedt het delicate systeem 
van de bloedstolling. 

Bij (verhoogd risico op) veneuze trombose (atriumfibril-
leren, diepe veneuze trombose, longembolie, TIA of hersen-
infarct door atriumfibrilleren) heeft OAC (VKA of NOAC) de 
voorkeur. Bij (verhoogd risico op) arteriële trombose (TIA, her-
seninfarct niet door atriumfibrilleren, stabiele angina pecto-
ris, doorgemaakt acuut coronair syndroom, perifeer arterieel 
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vaatlijden, aneurysma aortae abdominalis) vormen (combina-
ties van) diverse plaatjesremmers de hoeksteen van de behan-
deling.

Bij patiënten met verhoogde veneuze én arteriële trombo-
tische risico’s is er in individuele gevallen plaats voor combi-
naties van plaatjesremming en OAC.

Ondanks heldere richtlijnen blijft de keuze voor een speci-
fiek antitrombotisch regime per patiënt afhankelijk van het 
individuele trombotische risico enerzijds en het bloedingsri-
sico anderzijds.
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Beschrijf het ECG systematisch volgens 
ECG-10+ en stel de diagnose in de con-
clusie. Wilt u ook een beleidsvoorstel 
doen?

Het juiste antwoord vindt u op www.
henw.org/oplossingcasus. ▪
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ECG-casus: acute inspanningsintolerantie
ECGCasus

Patiënt:
Man, 74 jaar, vitaal
Voorgeschiedenis:
Hypertensie, DM2
Medicatie:
Quinapril/hydrochloorthiazide 1 x 20/12,5 
mg, metformine 3 x 500 mg, simvasta-
tine: 1 x 40 mg
Anamnese:
Patiënt maakt dagelijks een wandeling 
van ongeveer 4,5 km. De laatste weken 
is hij steeds minder gaan lopen vanwege 
kortademigheid. Hij weet dit aan een 
griepje maar nu kan hij helemaal niet 
meer wandelen. Na enkele meters voelt 
hij zich doodmoe. 
Lichamelijk onderzoek:
Tensie 134/88 mmHg. Pols 52/min irregu-
lair. Hart: heldere harttonen, geen souf-
fles. Longen: vesiculair ademgeruis, geen 
bijgeluiden. Extremiteiten: geen oedeem. 
Verder geen afwijkingen.


