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Bridging-Therapie bei Niereninsuffizienz

Peri-operatives Bridging einer oralen Antikoagulation
bei Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz

C. Hammerstingl1, H. Omran2, G. Nickenig1

Kurzfassung: In der aktualisierten ACCP 2008-
Leitlinie wird die Aufnahme einer überbrücken-
den gerinnungshemmenden Therapie mit Hepa-
rinen empfohlen, wenn die dauerhafte orale
Antikoagulation mit Vitamin-K-Antagonisten bei
Patienten mit erhöhtem Thromboembolierisiko
unterbrochen werden muss. Diese kurzfristige
gerinnungshemmende Therapie wird kurz
„Bridging“ genannt und niedermolekulare Hepa-
rine sind dem unfraktionierten Heparin in dieser
Situation vorzuziehen. Patienten mit chronischer
Niereninsuffizienz haben aus verschiedenen
Gründen a priori ein erhöhtes peri-interventio-
nelles Blutungsrisiko und die Dosierung einer
Heparintherapie ist schwer steuerbar. Diese Pa-
tienten sind meist relativ älter und haben meh-
rere therapeutisch-relevante (Co-) Morbiditäten.
Demographische Untersuchungen zeigen, dass
ca. 1/3 aller Patienten mit symptomatischen kar-
dialen Erkrankungen begleitend eine chronische
Niereninsuffizienz aufweisen. Nationale und in-
ternationale Therapierichtlinien geben keine
eindeutigen Empfehlungen zu dem peri-operati-
ven Management einer oralen Antikoagulation
bei diesem vulnerablen Patientenkollektiv. Eine
Therapie mit unfraktioniertem Heparin ist nur
unter engmaschigen Laborkontrollen in einem

stationären Umfeld durchzuführen. Der Nutzen
eines Monitorings der gerinnungshemmenden
Wirkung der niedermolekularen Heparine durch
Messung der anti-Faktor-Xa-Aktivität zur Steue-
rung des Bridgings ist nicht ausreichend unter-
sucht. Die Ergebnisse mehrerer Studien belegen
bei Patienten mit akutem Koronarsyndrom die
Sicherheit und Effektivität einer empirischen
Dosisreduktion der niedermolekularen Heparine
nach einfacher Kalkulation der Nierenfunktion.
Unsere eigenen Erfahrungen bestätigen die
Übertragbarkeit dieses Therapieansatzes auf
das peri-operative Bridging. Eine unkritische
Messung der anti-Faktor-Xa-Aktivität als Surro-
gatparameter des gerinnungshemmenden Ef-
fekts der niedermolekularen Heparine kann nicht
empfohlen werden.

Abstract: Peri-operative Bridging of Oral
Anticoagulation in Patients with Renal In-
sufficiency. Current guidelines recommend
bridging oral anticoagulation with heparins in
patients at elevated thromboembolic risk. Low
molecular weight heparins should be preferred
to unfractionated heparin as bridging anticoagu-
lants.  Patients with renal impairment have a

Abkürzungen:
Anti-Xa = anti-Faktor-Xa-Aktivität
CNI = chronische Niereninsuffizienz
NMH = niedermolekulares Heparin
OAK = orale Antikagulation
UFH = unfraktioniertes Heparin
VKA = Vitamin-K-Antagonist

Hintergrund

In der aktualisierten ACCP 2008-Leitlinie wird die Aufnahme
einer überbrückenden gerinnungshemmenden Therapie mit
Heparinen empfohlen, wenn vor Eingriffen mit einem erhöh-
ten Blutungsrisiko eine dauerhafte orale Antikoagulation
(OAK) mit Vitamin-K-Antagonisten unterbrochen werden
muss. Patientenabhängige und prozedurale Risikofaktoren für
das Auftreten von Blutungen oder ischämischer Komplikatio-
nen müssen berücksichtigt und abgewogen werden, ebenso
wie die spezifischen Risiken einer Antikoagulantien-Therapie
und des Eingriffes selbst [1].

Ein wichtiger Risikofaktor für das Auftreten von peri-operati-
ven Blutungskomplikationen ist das Vorliegen einer chroni-
schen Niereninsuffizienz (CNI). Patienten mit einer CNI sind
im Vergleich zu einem Kollektiv mit normaler Nierenfunk-
tion meist älter, weisen mehr therapeutisch relevante (Co-)
Morbiditäten auf und die Pharmakokinetik vieler Medika-
mente ist deutlich verändert. Demographische Untersuchun-
gen belegen, dass bei ca. 1/3 aller Patienten mit symptomati-
schen kardialen Erkrankungen zugleich eine CNI vorliegt [2–
4].

Die verfügbare Evidenz aus klinischen Studien und die aktu-
ellen Therapierichtlinien lassen keine eindeutigen Empfeh-
lungen zu, wie das peri-operative Management einer OAK
von Patienten mit CNI erfolgen soll. Auch die umfangreichs-
ten Therapierichtlinien auf dem Gebiet der gerinnungshem-
menden Therapie der ACCP 2008 nehmen keinen Bezug auf
dieses spezielle Patientenkollektiv: Es wird generell empfoh-
len, eine OAK ca. 5 Tage vor einem geplanten Eingriff zu
pausieren. Sobald ineffektive INR-Werte erreicht sind, soll
eine alternative „Bridging“-Therapie mit unfraktioniertem
Heparin (UFH) oder niedermolekularen Heparinen (NMH)
aufgenommen werden [5]. NMH sind dem UFH in dieser
Situation vorzuziehen, bei Patienten mit hohem oder modera-
tem Thromboembolierisiko wird eine gewichtsadaptierte, the-
rapeutische Heparinisierung empfohlen. Eine Dosisreduktion
der Heparine soll unabhängig von der Indikation der Heparin-
gabe bei stark eingeschränkter Nierenfunktion (kalkulierte

higher risk of bleeding and dosing of heparins is
more difficult. Additionally those patients are
usually older and have several important (co-)
morbidities. However, approximately one third
of patients with symptomatic cardiovascular dis-
ease suffer from renal impairment. The guide-
lines do not provide recommendation for bridg-
ing the latter patients and the need for clear
treatment recommendations is evident. Antico-
agulant therapy with unfractionated heparin de-
mands frequent laboratory monitoring of antico-
agulant activity in an in-patient setting. Accord-
ing to current knowledge measuring anti-factor
Xa-activity to guide bridging therapy with low
molecular weight heparins cannot be recom-
mended for clinical use.  Data on patients pre-
senting with acute coronary syndromes prove
the efficacy and safety of an empirical approach
using reduced doses of low molecular weight
heparins in the presence of renal impairment
after simple calculation of renal function. Our
own experiences confirm the efficacy and safety
of simple allocation of these results to the bridg-
ing-situation. On the other hand, uncritical
measurement of anti-Xa-activity cannot be rec-
ommended in clinical practice as the results may
be misleading. J Kardiol 2009; 16: 290–4.
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Kreatinin-Clearance [CrCl] < 30 ml/min) erfolgen [6]. Die
Effektivität oder Sicherheit eines solchen Vorgehens beim
Bridging wird nicht diskutiert bzw. ist nicht untersucht.

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, die aktuelle Evidenz zum
Thema zusammenzufassen und basierend auf der vorhande-
nen Datenlage und eigenen Erfahrungen ein Fazit für den kli-
nischen Alltag zu ziehen.

Pharmakokinetische Aspekte der NMH-

Wirkung

Aktuell sind ungefähr 9 verschiedene NMH-Präparationen
kommerziell verfügbar, 5–6 davon werden in der klinischen
Praxis regelmäßig eingesetzt, wenn eine kurzfristige Antiko-
agulation notwendig ist (Tab. 1). Verglichen mit UFH zeich-
nen sich NMHs aufgrund einer höheren Bioverfügbarkeit,
längerer Plasmahalbwertszeit (HWZ) und dosisabhängiger
Clearance durch einen besser vorhersagbaren gerinnungs-
hemmenden Effekt aus. Eine therapeutische gerinnungshem-
mende Therapie kann durch eine einfache gewichtsadaptierte
subkutane NMH-Gabe erzielt werden. Die Plasma-HWZ der
NMHs ist 2–4-mal länger als die von UFH und beträgt abhän-
gig vom eingesetzten Präparat ca. 3–6 Stunden. Die inhibito-
rische Aktivität gegen den aktivierten Faktor-X (anti-Xa) hält
länger an als jene gegen den aktivierten Faktor II (Thrombin)
[6–8]. Derzeit gilt die Bestimmung der anti-Xa-Aktivität als
Goldstandard zur Messung der NMH-abhängigen antikoagu-
latorischen Aktivität. Kleinere klinische Studien an selektio-
nierten Patientenkollektiven konnten zeigen, dass der gerin-
nungshemmende Effekt der NMHs nicht nur auf der anti-Xa-
Wirkung beruht, sondern auch auf der direkten Inhibierung
des Faktors II [9–11]. Die pharmakokinetischen Unterschiede
zwischen UFH und NMH erklären sich unter anderem durch
eine geringere Bindung der NMH an Plasmaproteine, Endo-

thelzellen und Makrophagen. NMHs
werden abhängig von ihrem Moleku-
largewicht vor allem renal eliminiert
und nur zu einem geringen Anteil he-
patisch [12]. Bei einer eingeschränk-
ten Nierenfunktion ist die HWZ der
NMH signifikant verlängert, mit der
Folge einer länger anhaltenden oder
teils verstärkten antikoagulatorischen
Aktivität [13, 14]. Aufgrund einer
variablen anti-Xa/II-a-Ratio der ver-
fügbaren NMHs zeichnen sich die
Substanzen durch signifikant unter-
schiedliche Stoffeigenschaften aus
[15, 16]. Es wurden bislang nur weni-
ge Studien publiziert, die verschiedene
NMHs in der klinischen Anwendung
gegeneinander verglichen.

Die Dosisvorschläge zu den einzelnen
verfügbaren Substanzen wurden empi-
risch entwickelt, die individuellen
Therapieschemata sind aufgrund der
unterschiedlichen Stoffeigenschaften
der NMHs nicht austauschbar. Zum
aktuellen Zeitpunkt müssen Sicherheit

und Effektivität jedes einzelnen NMH separat für unter-
schiedliche klinische Situationen überprüft werden.

Bestimmung der gerinnungshemmenden

Aktivität

NMHs wurden als parenterale Antikoagulantien mit einfacher
Dosis-Wirk-Beziehung, bei denen eine Messung der Gerin-
nungsaktivität nicht erforderlich ist, in die klinische Praxis
eingeführt. Die Erfahrungen aus größeren Anwendungsstu-
dien haben gezeigt, dass Blutungskomplikationen bei einzel-
nen Patientenkollektiven akkumulieren, das Vorliegen einer
eingeschränkten Nierenfunktion wurde als ein wichtiger Risi-
kofaktor für das Auftreten hämorrhagischer Ereignisse identi-
fiziert [17, 18]. Im Nachhinein wurde die Bestimmung der
anti-Xa-Aktivität als Surrogatparameter der gerinnungshem-
menden Wirkung der NMH in die klinische Praxis eingeführt.
Aktuell ist die Datenlage, die eine eindeutige Korrelation von
gemessenen anti-Xa-Spiegeln und dem Auftreten klinischer
Ereignisse wie Blutungen oder ischämischer Komplikationen
zeigt, jedoch beschränkt. Aus diesem Grund wird der Nutzen
einer anti-Xa-Messung im klinischen Alltag zum Monitoring
einer NMH-Therapie lebhaft diskutiert [19, 20]. Für die kon-
krete Situation des Bridgings konnten bisher lediglich Ferreira
et al. bei 82 Patienten nach mechanischem Herzklappenersatz
zeigen, dass eine anti-Xa-gesteuerte NMH-Dosierung in
einem stationären peri-operativen Setting sicher und effektiv
war [21]. Unsere eigenen Ergebnisse und die anderer Arbeits-
gruppen belegen allerdings, dass unter einem Bridging mit
therapeutischen Dosen von Enoxaparin 12–14 Stunden nach
Pausierung der NMH-Gabe – direkt vor einem geplanten Ein-
griff – effektive anti-Xa-Spiegel bei bis zu 60 % aller Patien-
ten messbar sind, > 10 % davon liegen oberhalb des vom Her-
steller angegebenen therapeutischen Bereichs. Bemerkens-
wert sind folgende Beobachtungen dieser Studien:

Tabelle 1: Aktuell verfügbare NMHs mit zugelassenen Indikationen

Name Halbwerts- Xa:IIa- Molekular- Indikation
zeit (Std) Ratio Gewicht

Reviparin 3,3 3–5:1 4300 – Peri-/postoperative TVT-Prophylaxe
Nadroparin 3,5 2–4:1 4500 – Peri-/postoperative TVT-Prophylaxe

– Hämodialyse
– Therapie der TVT

Certoparin 4,3 2,4:1 6000 – Peri-/postoperative TVT-Prophylaxe
– Hämodialyse
– Therapie der TVT
– TVT-Prophylaxe nach zerebraler

Ischämie
Dalteparin 2–4 2,0:1 4000–6000 – Peri-/postoperative TVT-Prophylaxe

– TVT-Prophylaxe bei medizinischen
Patienten

– Hämodialyse
– Therapie der TVT

Tinzaparin 1,3 2:1 4900 – Peri-/postoperative TVT-Prophylaxe
– Hämodialyse
– Therapie der TVT oder nicht fatalen LE

Enoxaparin 4,5 2,7:1 4500 – Peri-/postoperative TVT-Prophylaxe
– TVT-Prophylaxe bei medizinischen

Patienten
– Hämodialyse
– Therapie der TVT- und LE-Therapie

des NSTEMI; nicht Q-Wellen-MI

TVT = tiefe Beinvenenthrombose; LE = Lungenembolie; NSTEMI = Nicht-ST-Hebungs-
myokardinfarkt; MI = Myokardinfarkt
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(a) Es findet sich keine Korrelation zwischen der Höhe der
anti-Xa-Spiegel und dem Auftreten von peri-interventio-
nellen Blutungskomplikationen.

(b) Die gemessenen anti-Xa-Spiegel variieren stark und sind
unabhängig von einzelnen Variablen wie Nierenfunktion,
Therapiedauer, Alter etc. Auch bei Patienten mit deutlich
eingeschränkter Nierenfunktion (Cr Cl 20–30 ml/min),
die über mehrere Tage therapeutische NMH-Dosierungen
erhielten, bestand keine Korrelation zu der gemessenen
anti-Xa-Aktivität [22, 23].

Der Stellenwert der anti-Xa-Bestimmung als Surrogat-
parameter der NMH-abhängigen Gerinnungsaktivität beim
Bridging bleibt unklar. Ein unkritisches Monitoring der anti-
Xa-Aktivität kann derzeit nicht empfohlen werden. Eine anti-
Xa-Bestimmung sollte nur bei den etablierten Indikationen
Anwendung finden, basierend auf positiven Daten aus klini-
schen Studien oder repräsentativen Anwendungsbeobachtun-
gen (Tab. 2).

Gegenwärtige Datenlage zum Bridging

einer OAK bei Patienten mit Nieren-

insuffizienz

Zum Bridging von Patienten mit eingeschränkter Nieren-
funktion liegen zum Zeitpunkt dieser Publikation keine Infor-
mationen aus Studien oder repräsentativen Registern vor. Die
Therapieleitlinien gehen auf diese wichtige Problematik nur
am Rande ein, eindeutige Therapieempfehlungen sind nicht
verfügbar [5]. Die Erfahrungen mit Patienten, welche im Rah-
men eines akuten Koronarsyndroms (ACS) vorwiegend mit
therapeutischen Dosen von Enoxaparin behandelt wurden,
zeigen, dass eine empirische Dosisreduktion des NMH nach
Kalkulation der glomerulären Filtrationsrate nach Cockroft-
Gault oder MDRD effektiv und sicher ist [13, 28–30]. Es lie-

gen wenige Informationen vor, welche für ein anti-Xa-gesteu-
ertes Dosisregime sprechen. Vor der Übertragung dieses
Therapieansatzes auf die klinische Situation des Bridgings
sind einige wichtige Besonderheiten zu bedenken:
1. Beim ACS wird die erste NMH-Dosis intravenös appli-

ziert, die Anflutungskinetik des Antikoagulans entspricht
nicht der subkutanen Gabe.

2. Die hochdosierte NMH-Gabe erfolgt beim ACS meist nur
über 2 Tage, anschließend werden NMHs in reduzierter
Dosis zur Thromboseprophylaxe eingesetzt.

3. Die aggressive antithrombozytäre Begleittherapie (Thieno-
pyridine, Acetylsalicylsäure, Glykoprotein IIB/IIIa-Anta-
gonisten) stellt einen unabhängigen Risikofaktor für das
Auftreten von Blutungen dar.

Beim Bridging einer OAK wird im Mittel eine 5–7-tägige
subkutane NMH-Gabe begonnen [31–33], Blutungen können
im Verlauf nach einer entsprechend längeren Vorbehandlung
auftreten und die Sättigungskinetik ist nicht mit dem Thera-
pieregime beim ACS zu vergleichen.

Eigene Daten

Seit dem Jahr 2000 behandeln wir Patienten, die zu invasiven
Eingriffen, welche die Unterbrechung einer OAK erfordern,
stationär aufgenommen werden, nach einem standardisierten
Therapieschema (Abb. 1). Die Patienten werden nach Auf-
nahme in zweifacher Hinsicht risikostratifiziert:
(a) Es erfolgt eine Einschätzung des individuellen Thrombo-

embolierisikos abhängig von klinischen Informationen
und dem CHADS

2
-Score.

(b) Die Nierenfunktion wird nach Cockroft-Gault berechnet.
Alle Patienten, die eine errechnete Nierenfunktion mit
einer Kreatinin-Clearance zwischen 20 und 50 ml/min
haben, werden in der peri-operativen Phase mit Enoxapa-
rin in halbtherapeutischer Dosis behandelt. Nach der Inter-
vention wird die Heparingabe abhängig vom Blutungs-
risiko des Eingriffes oder dem Auftreten periprozeduraler
Komplikationen 24–72 h post-poniert.

Abgesehen nach Eingriffen mit sehr hohem Blutungsrisiko
wird bei allen Patienten bereits am Abend der Intervention die
OAK wieder aufgenommen. Die Patienten werden im Hin-
blick auf das Auftreten von Blutungen oder thromboemboli-
schen Komplikationen nachverfolgt. Bisher wurden die Daten
von 367 Patienten ausgewertet. 53 Patienten wurden nach
mechanischem Klappenersatz mit einem VKA behandelt,

Tabelle 2: Empfohlene Indikationen für das Monitoring der
anti-Faktor-Xa-Aktivität unter hochdosierter NMH-Gabe.

Indikation Quelle

Prolongierte NMH Gabe (z. B. nach Harenberg et al. 1989 [24]
TVT bei maligner Grunderkrankung)
Effektive Antikoagulation mit NMH Bremme et al. 2001 [25]
während einer Schwangerschaft
(z. B. nach TVT, mechanischem
Klappenersatz)
Hochdosierte NMH-Gabe bei ACS Becker et al. 2002 [13]
und schwerer Niereninsuffizienz
(Cr Cl < 30 ml/min)
Zum Ausschluss einer residualen Harenberg et al. 2004 [20]
antikoagulatorischen NMH-Wirkung
vor Operationen mit exzessivem
Blutungsrisiko (z. B. Neurochirurgie,
Tumorchirurgie)
Zum Monitoring einer NMH-Therapie Laposata et al. 1998 [26]
bei Patienten mit Kachexie oder
maligner Obesitas (empirische Dosie-
rung nach Körpergewicht ineffektiv)
Bei pädiatrischen Patienten und Neu- Massicotte et al. 2003 [27]
geborenen (empirische Dosierung
nach Körpergewicht ineffektiv bzw.
nicht ausreichend untersucht)

NMH = niedermolekulares Heparin; ACS = akutes Koronarsyndrom;
Cr Cl = Kreatininclearance

Abbildung 1: Therapieregime basierend auf eigenen Registerdaten (OAK = orale
Antikoagulation; KG = Köpergewicht; h = Stunde; Cr Cl= Kreatininclearance; INR =
international normalized ratio).
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300 Patienten hatten Vorhofflimmern (CHADS-Score 2–6),
20 Patienten hatten eine andere Indikation zur Aufnahme
einer OAK. Bei diesen Patienten wurden 34 größere chirurgi-
sche Eingriffe, 175 kleinere chirurgische Eingriffe/Endo-
skopien, 85 Schrittmacherimplantationen und 75 Herzkathe-
teruntersuchungen vorgenommen. Unter einer empirischen
Dosisreduktion analog zu den Empfehlungen bei Patienten
mit ACS traten keine thromboembolischen Komplikationen
und insgesamt 3 größere Blutungen auf. Interessanterweise
traten die größeren Blutungen unabhängig von der Art des
durchgeführten Eingriffes auf (eine Blutung war eine sponta-
ne obere gastrointestinale Blutung i. R. des Bridgings, eine
muskuläre Einblutung nach Koronarangiographie und eine
unter gastrointestinaler Blutung nach Polypektomie). Klei-
nere Blutungen waren mit 8 % relativ häufig, aber ohne Ein-
fluss auf die Länge des Krankenhausaufenthaltes oder das
klinische Outcome der Patienten [34]. In der statistischen
Analyse der Daten konnte nach empirischer Dosisreduktion
des NMH eine Einschränkung der Nierenfunktion als unab-
hängiger Risikofaktor für das Auftreten von Blutungskompli-
kationen ausgeschlossen werden. Aufgrund der bereits er-
wähnten Ergebnisse der eigenen und anderer Arbeitsgruppen
haben wir eine Messung der anti-Xa-Aktivität bei diesem
Patientenkollektiv nicht durchgeführt, da die Interpretation
der Ergebnisse unklar ist.

UFH oder NMH – Gibt es eine „richtige“

Wahl?

Die Gabe von NMHs ab einer Cr Cl < 20 ml/min ist nicht zu-
lässig (ausgenommen während einer Hämodialyse), deshalb
wird UFH zur gerinnungshemmenden Therapie von Patienten
mit akutem und chronischem Nierenversagen empfohlen. Die
einzelnen Hersteller geben sehr unterschiedliche Empfehlun-
gen zur Dosisanpassung der NMHs bei unterschiedlichen Sta-
dien der Nierenfunktionseinschränkung an, was die Praktika-
bilität dieser Therapie deutlich einschränkt. Eine Messung der
anti-Xa-Aktivität ist im klinischen Alltag oft nicht möglich
und der Nutzen der Ergebnisse bleibt unklar. Die Möglichkeit
einer regelmäßigen aPTT-Bestimmung als Surrogat-Para-
meter der UFH-abhängigen Gerinnungshemmung gibt den
behandelnden Ärzten ein teils trügerisches Gefühl der Sicher-
heit. Kearon et al. diskutieren in der FIDO-Studie die Aus-
sagekraft der aPTT als Parameter der Wirksamkeit und
Sicherheit einer gewichtsadaptierten UFH-Therapie [35].
Bei Patienten mit CNI ist auch die UFH-Gabe mit vielen
Unabwägbarkeiten vergesellschaftet und kann somit nicht als
„sichere Alternative“ zu NMH betrachtet werden.

Das Problem gewinnt zudem an Komplexität, da sich alle
Therapieleitlinien für NMHs und gegen UFH als Bridging
Antikoagulantien aussprechen. Die schlechte Datenlage zu
diesem speziellen Thema macht die Therapieentscheidung für
den Kliniker oft sehr schwierig.

Derzeit kann bei diesem speziellen Patientenkollektiv ein ein-
deutiger Vorteil weder aufseiten der NMH noch des UFH ge-
sehen werden. Aufgrund fehlender Informationen aus natio-
nalen und internationalen Leitlinien sollte sich das peri-opera-
tive Therapieregime von Patienten mit CNI unter OAK der-
zeit nach den eigenen Erfahrungen richten oder auf die ver-
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fügbaren publizierten Daten beruhen. Wir selbst empfehlen
ein einfaches Therapieregime basierend auf einer empirischen
Dosisreduktion des NMH nach Kalkulation der glomerulären
Filtrationsrate nach Cockroft und Gault. Weitere Studien, die
sich mit diesem vulnerablen Patientenkollektiv befassen, sind
dringend notwendig.

Zusammenfassung

Das perioperative Management von Patienten mit einer chro-
nischen Niereninsuffizienz, die eine dauerhafte orale Anti-
koagulation einnehmen, ist aufgrund der geringen Evidenz zu
diesem Thema schwierig und komplex. Es sprechen einige
Informationen für die Anwendbarkeit der niedermolekularen
Heparine in reduzierter Dosis nach Kalkulation der Nieren-
funktion. Der Nutzen einer anti-Faktor-Xa-Messung zur Steu-
erung der NMH-Dosierung ist nicht belegt. Die aktuellen
Daten lassen keine eindeutige Aussage zu, ob UFH oder NMH
in dieser Situation vorzuziehen sind. Weitere Studien sind
dringend erforderlich, welche sich mit diesem klinisch rele-
vanten Thema befassen.
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