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Empfehlungen zur prähospitalen
Behandlung des akuten
Koronarsyndroms bei Patienten
unter Dauertherapie mit neuen
oralen Antikoagulanzien (NOAKs)
Konsensuspapier der Deutschen
Gesellschaft für Kardiologie (DGK) und der
Deutsche Interdisziplinäre Vereinigung für
Intensiv- und Notfallmedizin e.V. (DIVI)

Einleitung

Das akute Koronarsyndrom („acute
coronary syndrome“ [ACS]) stellt eine
der häufigsten Notarztindikationen im
Rettungsdienst dar. Dabei wird zwi-
schen dem ACS ohne (Non-ST-Eleva-
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tion-ACS [NSTE-ACS]) und mit ST-
Hebungen („ST-elevation myocardial
infarction“ [STEMI]) im Elektrokar-
diogramm (EKG) unterschieden [1, 2].
Neben der frühzeitigen Diagnose und
symptomatischenTherapie desACSsteht
das antikoagulatorische Management im
Vordergrund der notärztlichen Thera-
pie. Prähospital sind die Hemmung der
Thrombozytenaggregation mit Acetyl-
salicylsäure (ASS) sowie die Inhibition
der plasmatischen Gerinnung mit un-
fraktioniertem Heparin etabliert [1, 2].
Diese generelle therapeutische Strategie
berücksichtigt allerdings nicht eine et-
waige vorbestehende Antikoagulation.
Beschränkte sich bis zum Jahr 2011 die
vorbestehende Antikoagulation weitest-

gehend auf Cumarine, werden Notärzte
zunehmend mit neuen oralen Antiko-
agulanzien (NOAK) konfrontiert. Dies
stellt eine besondere Herausforderung
dar, da bei diesen Patienten das Blu-
tungs- gegen das kardiale Ischämierisiko
bereits im prähospitalen Umfeld abge-
wogen werden muss. Im Gegensatz zu
den Cumarinen wird das Blutungsrisiko
bei diesenPatientenwesentlich durchdie
Latenzzeit seit der letzten Einnahme des
NOAK beeinflusst. Für die präklinische
Versorgung des ACS bei Patienten unter
NOAK-Dauertherapie existieren aktuell
keine evidenzbasierten Empfehlungen,
was in einer heterogenen Behandlungs-
praxis resultiert [3]. Bisher wird dieses
Problem nicht ausreichend in den ent-
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Tab. 1 Übersicht der in Deutschland zugelassenenNOAKs. (Angelehnt an [24])
Wirkstoff Wirkmechanismus Dosierung Dosisanpassung Maximale

Wirkung (h)
HWZ (h)

Dabigatran Direkter Thrombin
(Faktor IIa)-Inhibitor

150mg
(2× tgl.)

Dosisreduktion auf 110mg (2× tgl.) bei
– Alter >75 Jahre
– eGFR <50ml/min

(Bei eGFR <30ml/min nicht zugelassen)

0,5–2 12–14

Rivaroxaban Direkter
Faktor-Xa-Inhibitor

20mg (1× tgl.) Dosisreduktion auf 15mg (1× tgl.) bei
– eGFR <50ml/min

(Bei eGFR <15ml/min nicht zugelassen)

2–4 7–11

Apixaban Direkter
Faktor-Xa-Inhibitor

5mg (2× tgl.) Dosisreduktion auf 2,5mg (2× tgl.)
– Bei eGFR <30ml/min

Oder falls 2 von 3 Kriterien vorliegen:
– Alter ≥80 Jahre
– Körpergewicht ≤60kg
– Kreatininserumspiegel ≥1,5mg/dl

(Bei eGFR <15ml/min nicht zugelassen)

3–4 12

Edoxaban Direkter
Faktor-Xa-Inhibitor

60mg (1× tgl.) Dosisreduktion auf 30mg (1× tgl.) bei
– eGFR 15–50ml/min
– Körpergewicht ≤60kg
– Gleichzeitige Einnahme der

P-Glykoprotein-Inhibitoren Dronedaron, Cyclosporin,
Erythromycin, Ketoconazol

(Bei eGFR <15ml/min nicht zugelassen)

1–2 14

sprechenden Versorgungsleitlinien der
Deutschen und Europäischen Gesell-
schaft für Kardiologie (DGK bzw. ESC)
behandelt, sodass mit diesem Konsen-
suspapier der aktuelle Stand der Wis-
senschaft zusammengefasst und daraus
resultierende Handlungsempfehlungen
formuliert werden sollen.

Studienlage

Die Leitlinien der ESC, die von der DGK
mitgetragen werden, geben detaillierte
Auskünfte über das medikamentöse
prähospitale Management von Patienten
mit einem ACS. Neben der symptomati-
schenTherapie, die primär aus Analgesie
und evtl. Sauerstoffgabe besteht, sieht die
prähospitale Versorgung des ACS unab-
hängigvomEKG-BefunddieApplikation
vonASSzurThrombozytenaggregations-
hemmung sowie von unfraktioniertem
Heparin zur Hemmung der plasmati-
schen Gerinnung vor [1, 2]. Ziel dieser
Strategie ist die Reduktion der koronaren
Thrombuslast. Die Gabe von Heparin
ist hierbei mit 60–70 IE/kgKG, jedoch
maximal 5000 I.E., empfohlen. Enoxa-
parin zeigte zwar keine Überlegenheit
gegenüber derHeparin-Gabe [4], könnte
jedoch eine Alternative darstellen (Evi-

denzgrad IIa bei STEMI bzw. NSTE-
ACS ESC Guidelines) [1, 2]. In der
Praxis in Deutschland hat sich eine stan-
dardisierte Gabe von 5000 I.E. Heparin
etabliert, jedoch ohne eine ausreichende
wissenschaftliche Evidenz, insbesondere
in Zusammenhang mit der modernen
interventionellen Therapie des ACS.
Im Gegenteil lieferte eine retrospekti-
ve Datenanalyse sogar Hinweise, dass
– unabhängig von einer bestehenden
Antikoagulation – eine prähospitale He-
parin-Gabe im Rahmen eines Non-ST-
Elevation-Myokardinfarktes (NSTEMI)
keinen Überlebensvorteil mit sich bringt
[5]. Außerdem barg diese ein erhöh-
tes Blutungsrisiko für die Patienten [5].
Diese Ergebnisse sind bisher aber nicht
durch prospektive, randomisierte Studi-
en bestätigt worden.

Die Prävalenz von Vorhofflimmern
beträgt inDeutschlandca.2,5%,steigtex-
ponentiell mit zunehmendem Lebensal-
ter und beträgt bei 70- bis 74-Jährigen
bereits 6% [6]. Ähnliches gilt für die ko-
ronare Herzerkrankung und somit auch
für das Auftreten des ACS. Eine aktu-
elle Übersichtsarbeit gibt eine Inzidenz
von 3–12% für Patienten an, die an Vor-
hofflimmern leiden und eine Koronar-
intervention benötigen [7]. Weitere Be-

obachtungsstudien wiesen bei Patienten
mit Vorhofflimmern in ca. 30–34% ei-
ne relevante KHK nach [8, 9]. Anhand
dieser Daten lässt sich die Koinzidenz ei-
nes ACS und Vorhofflimmerns und so-
mit eines ACS bei Patienten mit bereits
bestehender Antikoagulation zumindest
abschätzen. Unter Berücksichtigung von
aktuellendemografischenGesichtspunk-
ten wird die Anzahl der Patienten mit
einer Antikoagulation und ACS in den
nächsten Jahren weiter steigen.

Zur Prävention von ischämischen ze-
rebralen Ereignissen haben sich seit 2011
aufgrund der Überlegenheit hinsichtlich
der ischämischen Ereignisse in Kombi-
nation mit einem geringeren Auftreten
vonBlutungskomplikationendieNOAKs
weit verbreitet [10–13]. In den Leitlinien
der ESC wird daher empfohlen, bei der
Neuinitiierung einer oralen Antikoagu-
lation bei Patienten mit nichtvalvulärem
Vorhofflimmern NOAKs den Cumari-
nen vorzuziehen [14].Weitere Indikatio-
nen für eine Therapie mit einem NOAK
stellendieprophylaktischeundtherapeu-
tische Antikoagulation bei Venenthrom-
bosen und Lungenembolien dar (Über-
sicht in . Tab. 1; [15]). Die Zahl der Pa-
tienten mit ACS und einer bestehenden
NOAK-Therapie hat daher bereits zuge-
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nommen und wird in den nächsten Jah-
ren weiterwachsen.

Während in den letzten Jahren für die
peri- und postinterventionelle Therapie
von Patienten mit Indikation zur ora-
len Antikoagulation und Therapie mit
NOAKs eine Reihe von Studien von ho-
her klinischerBedeutung publiziert wur-
de und sich daher die Empfehlungen auf
valide Daten stützen können, fehlen sol-
che Daten für die präklinische Situation.
DerGrund für denMangel an Studien im
Zusammenhang mit oral antikoagulier-
ten ACS-Patienten wird im Konsensus-
papier der ESC aus dem Jahr 2014 ange-
sprochen; so werden oral antikoagulierte
Patienten in Studien zur antikoagulatori-
schen Therapie des ACS ausgeschlossen
und gleichsamACS-Patienten in Studien
zur oralen Antikoagulation bei Vorhof-
flimmern exkludiert [16].

Dennoch weisen die bekannten Er-
gebnisse darauf hin, dass eine unreflek-
tierteKombinationvonNOAKs,Heparin
und ASS im Rahmen des ACS zu Blu-
tungskomplikationen führen kann. Da-
her sollten aus Sicht der Autoren zur
besseren Beurteilung der Sicherheit der
prähospitalen antikoagulatorischen The-
rapie in Zukunft randomisiert kontrol-
lierte Studien zu diesem Thema durch-
geführt werden.

Aktuelle Handlungsempfehlun-
gen der Leitlinien

InDeutschlandorientieren sichdieEmp-
fehlungen derDGKan den Leitlinien der
ESC. Der Patientengruppe mit einer be-
stehenden oralen Antikoagulation wird
in den Leitlinien der ESC zur Behand-
lung des STEMI ein eigenes Unterkapitel
gewidmet, sodass die Empfehlungen bei
diesen Patienten eindeutig sind [1]. Al-
lerdings wird innerhalb dieses Unterka-
pitels nicht zwischen der Einnahme von
Cumarinen oder NOAKs unterschieden.
Grundsätzlich sollen alle Patienten die-
ser GruppeASS und unabhängig von der
letztenEinnahmedesAntikoagulansHe-
parin erhalten.

Die Mehrzahl der ACS-Patienten er-
leidet allerdings ein Non-ST-Elevation-
ACS (NSTE-ACS), welches abhängig
von der endgültigen (meist intrahospital
gestellten) Diagnose in einer Vielzahl
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Zusammenfassung
Die Antikoagulation hat eine zentrale Rolle
im prähospitalen Management des akuten
Koronarsyndroms. Viele Patientenwerden
heute dauerhaft mit neuen oralen Antikoagu-
lanzien (NOAK) behandelt und weisen ein
erhöhtes Blutungsrisiko durch die zusätzliche
Gabe eines Gerinnungshemmers auf. Derzeit
gibt es keine expliziten Empfehlungen der
Fachgesellschaften zur prähospitalen antiko-
agulatorischen Therapie bei diesen Patienten.
Daher fasst das folgende Konsensuspapier
den aktuellenWissensstand zusammen und
formuliert Empfehlungen für die prähospitale
Antikoagulation bei dieser speziellen
Patientengruppe. Zusammenfassend sollen

Patienten, die ein akutes Koronarsyndrom
mit ST-Hebungen aufweisen, unabhängig
von der letzten Einnahme eines neuen
oralen Antikoagulans Acetylsalicylsäure
(ASS) und unfraktioniertes Heparin erhalten.
Patientenmit pektanginösen Beschwerden
und fehlendem Nachweis von ST-Hebungen
sollen ASS appliziert bekommen, während
Heparin nur nach individueller Nutzen-Risiko-
Abwägung indiziert ist.

Schlüsselwörter
ACS · STEMI · NSTEMI · Antikoagulation ·
Blutung

Recommendations on the prehospital care of patients with acute
coronary syndrome treated with non-vitamin K antagonist oral
anticoagulants (NOACs). Joint consensus paper of the German
Cardiac Society (DGK) and the German Interdisciplinary Society of
Intensive Care and Emergency Medicine (DIVI)

Abstract
The anticoagulation strategy in patients
suffering from an acute coronary syndrome
prior to hospital admission plays a pivotal
role in the treatment. Patients treated with
non-vitamin K antagonist oral anticoagulants
(NOACs) are at a higher risk for bleeding
complications but currently no specific
recommendations for the prehospital
anticoagulation management of these
patients exists. This joint consensus paper
summarizes the current knowledge and
makes recommendations for the treatment
of this particular patient group. In summary,
patients suffering from an acute coronary

syndrome with ST-elevation should receive
acetylsalicylic acid and heparin indepen-
dently of the last intake of non-vitamin K
antagonist oral anticoagulants. Furthermore,
acetylsalicylic acid is indicated in patients
presenting with angina pectoris and lack
of ST-elevation while heparin should only
be administered after careful individual
consideration of the risks and benefits.

Keywords
ACS · STEMI · NSTEMI · Anticoagulation ·
Bleeding

von Therapieoptionen münden kann.
Während für das periinterventionelle
Vorgehen Empfehlungen zum antiko-
agulatorischen Management dieser Pati-
enten existieren, werden keine expliziten
Empfehlungen für die prähospitale The-
rapie gegeben. Grundsätzlich wird die

Gabe von ASS unter Berücksichtigung
der allgemeinen Kontraindikationen
empfohlen [2]. Aufgrund der ähnlichen
pharmakologischen Angriffspunkte vie-
ler NOAKs und des Heparins innerhalb
der Gerinnungskaskade (Faktor-Xa-In-
hibition), soll bei antikoagulierten Pati-
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Tab. 2 Darstellung von erweiterten Anamnesefragen bei antikoagulierten Patienten
Zusätzliche anamnestische Fragen/Anamneseinhalte bei antikoagulierten Patienten

Welchen Blutverdünner nehmen Sie ein?

Wie ist die Dosis des Blutverdünners?

Wann war der Zeitpunkt der letzten Einnahme des Blutverdünners?

Was ist die Indikation für das Antikoagulans?

Gibt es Hinweise für ein akutes oder chronisches Nierenversagen (Diurese, Vorerkrankungen)?

Ist das Patientenalterüber 80 Jahre?

Wurde die Dosis des NOAK in letzter Zeit in der Dosis angepasst (z. B. dem Patientenalter/-gewicht
oder der Nierenfunktion)?

Wurde die regelmäßige Einnahme dokumentiert (z. B. Antikoagulanzienausweis)?

Gab es in der Vergangenheit unter der NOAK-Therapie Blutungsereignisse?

Leidet der Patient an einer floriden onkologischen Erkrankung (insbesondere gastrointestinale
Tumoren)?

Hat sich in den letzten 4 Wochen ein Trauma ereignet (insbesondere Schädel-Hirn-Trauma)?

Tab. 3 Parameter des TIMI-Risikoscores (Thrombolysis InMyocardial Infarction). Patientenmit
einem TIMI-Score von 0 bis 1weisen dabei ein geringes kardiales Ischämierisiko auf [25]
Kriterien des TIMI-Risikokalkulators bei klinischem Verdacht auf ACS Punktwert

Alter >65 Jahre? 1

Drei oder mehr Risikofaktoren für eine koronare Herzkrankheit?
Risikofaktoren:
– Arterielle Hypertension
– Hypercholesterinämie
– Diabetesmellitus
– Positive Familienanamnese
– Koronare Herzkrankheit in der Anamnese
– Aktives Rauchen

1

Positive Anamnese für koronare Herzkrankheit mit Stenosierung >50%? 1

Einnahme von Acetylsalicylsäure innerhalb der letzten 7 Tage? 1

Mehr als 2 Episoden von pektanginösen Symptomen in den letzten 24h? 1

ST-Senkungen ≥0,5mm? 1

Positiver Nachweis von kardialen Biomarkern? 1

enten eine Heparin-Gabe allerdings nur
nach einer kritischenRisiko-Nutzen-Ab-
wägung bezüglich potenzieller Blutungs-
und ischämischer Ereignisse appliziert
werden. Hierzu wird bei Patienten mit
Vorhofflimmern für das antikoagula-
torische Management die Berechnung
des CHA2DS2-VASc und HAS-BLED-
Scores empfohlen, welches allerdings
prähospital mangels der Kenntnis der
renalen und hepatischen Funktion nicht
möglich ist. Zudem ist der Parameter des
HAS-BLED-Scores, der u. a. eine labile
INR-Einstellung bei Cumarin-Patienten
berücksichtigt, für einen Notarzt tech-
nisch und zeitlich nicht erfassbar und
ohnehin im Rahmen einer Therapie mit
NOAKs zudem nicht valide. De facto
besteht aus diesen Gründen eine sehr
heterogene Behandlungspraxis [3].

Praktische Empfehlungen

Aufgrund der fehlenden wissenschaft-
lichen Evidenz zum präklinischen Ma-
nagement von ACS-Patienten, die mit
NOAKs antikoaguliert sind, entsprechen
alle Empfehlungen dem Evidenzgrad C
(Expertenkonsens). Alle nachfolgenden
Empfehlungensindabgeleitet ausdenak-
tuellen Leitlinien der ESC sowie wissen-
schaftliche Erfahrungen von Studien aus
dem periinterventionellen Umfeld.

Grundsätzlich gilt, dass bei allen Pati-
enten mit pektanginösen Beschwerden,
die rettungsdienstlich versorgt werden,
eine symptomorientierte Anamnese und
innerhalb von10min ein 12-Kanal-Elek-
trokardiogramm abgeleitet und analy-
siertwerden sollte, um frühzeitig dieDia-
gnose „STEMI“ zu sichern [1, 2].
1. Patienten mit STEMI unter NOAK-

Therapie

Liegt ein STEMI vor, sollten die be-
stehenden Leitlinien der ESC berück-
sichtigt werden und unabhängig von
der letzten Einnahme des NOAKs ei-
ne unmittelbare Applikation von ASS
(150–325mg per os oder intravenös)
sowie Heparin (60–70 I.E./kgKG oder
maximal 5000 I.E. intravenös) erfol-
gen. Dann sollte die nächstliegende
kardiologische Klinik mit koronarer
Interventionsmöglichkeit kontaktiert
und innerhalb von 60min (maximal
90min) nach Notruf eingeliefert
werden [1, 17].

2. Patienten mit NSTE-ACS unter
NOAK-Therapie
Während im Falle eines NSTE-ACS
bei allen Patienten eine Therapie mit
ASS (150–325mg per os oder intra-
venös) unter Beachtung der allge-
meinen Kontraindikationen indiziert
ist, sollte bei bereits antikoagulierten
Patienten die Heparin-Applikation
erst nach Abwägung des Blutungs-
und kardialen Ischämierisikos erfol-
gen [2]. Um die aktuelle Wirkung
bestehender Therapien mit Anti-
koagulanzien besser abschätzen zu
können, sollte die Anamnese neben
den allgemein üblichen Fragen die in
. Tab. 2 dargestellten Zusatzfragen
beinhalten. Die aktuelle Leitlinie der
ESC zum Management des NSTE-
ACS verweist zur Abschätzung des
kardialen Ischämierisikos auf die
Anwendung des GRACE(Global
Registry of Acute Coronary Events)-
2.0-Scores [2]. In der vorherigen
Version der Leitlinie zur Therapie
des NSTE-ACS wurde außerdem der
TIMI(Thrombolysis In Myocardial
Infarction)-Risikokalkulator empfoh-
len [18]. Beide Scores dienen zwar
originär der Langzeitrisikostratifi-
zierung, dennoch bieten sie einen
Überblick über validierte kardiale
Ischämieprädiktoren. Zwar ist der
TIMI-Score dem GRACE-2.0-Score
zur Risikoabschätzung unterlegen
(und daher in der aktuellen Leitli-
nie nicht mehr erwähnt), dennoch
ermöglicht er eine Abschätzung des
Ischämierisikos anhand überwiegend
klinischer Parameter (s. . Tab. 3),
während der Grace-2.0-Score die
Kenntnis des Kreatininblutspiegels
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Abb. 19 Flussdiagramm
zur Entscheidungshilfe
bei ACS-Patienten unter
NOAK-Therapie

erfordert und somit präklinisch nicht
kalkulierbar ist [2, 18–20]. Patien-
ten mit einem TIMI-Score von 0
bis 1 weisen ein geringes kardiales
Ischämierisiko auf [18].

Für das Abschätzen des Blutungsrisikos
empfehlendie Leitlinien zurTherapie des
NSTE-ACS den CRUSADE(Can Rapid
risk stratification of Unstable angina pa-
tients Suppress ADverse outcomes with
Early implementation of the ACC/AHA
guidelines)- sowie den ACUITY(Acute
Catheterization and Urgent Intervention
Triage strategY)-Score [2, 21, 22]. Al-
lerdingswird diesbezüglich ausdrücklich
darauf hingewiesen, dass beide Scores
nicht für antikoagulierte Patienten vali-
diert sind. Zudem berücksichtigen auch
beide Scores laborchemische Parameter,
welche präklinisch nicht verfügbar sind.
Somit kann sich der Notarzt nur an be-
kannten Risikofaktoren für ein erhöhtes
Blutungsrisiko in der Anamnese orien-
tieren (s. . Tab. 2).

ÜberwiegtdasBlutungsrisikobzw.be-
stehtnur eingeringes kardiales Ischämie-
risiko, kann aufgrund der ähnlichen
pharmakologischen Angriffspunkte des
Heparins und NOAKs auf die Appli-
kation von Heparin verzichtet werden.
Hierzu ist es allerdings notwendig, sich
voneineradäquatenTherapiecompliance
sowie von einem ausreichenden zeitli-

chen Abstand von der letzten NOAK-
Einnahme zu überzeugen (s. . Tab. 2).
Voraussetzung sind hierbei das Präpa-
rat und der letzte Einnahmezeitpunkt.
Bestehen diesbezüglich Zweifel oder
überwiegt das kardiale Ischämierisiko
(TIMI-Score >1), sollte ein Heparin-
Bolus (60–70 I.E./kgKG oder maximal
5000 I.E. intravenös) appliziert werden.
Liegt die Einnahme des NOAKs bei
Präparaten mit einer täglichen Gabe
länger als 24h oder bei Präparaten mit 2
täglichen Gaben über 12h zurück, sollte
die Gabe des oben genannten Heparin-
Bolus ebenfalls erfolgen. Da es für eine
Reduktion der Heparin-Dosis keinerlei
Evidenz und präklinisch keine Mög-
lichkeit zur Wirkspiegelkontrolle gibt,
ist dies keine sinnvolle Alternative. Die
Therapieentscheidung sollte immer im
Einsatzprotokoll begründet und doku-
mentiert sowie dem weiterversorgenden
Arzt mitgeteilt werden.

Dauerhaft antikoagulierte Patienten,
welche ein ACS erleiden, sollten ne-
ben der symptomatischen Therapie eine
differenzierte Antikoagulation erhalten.
Einen Spezialfall stellen bewusstlose
und/oder neurologisch auffällige Pati-
enten mit Verdacht auf ein ACS dar,
da jede Bewusstlosigkeit bzw. neuro-
logische Auffälligkeit auch durch eine
intrakranielle Blutung verursacht sein
kann, die sich durch Antikoagulation

verstärkt. Daher ist in diesem Fall eine
besondere Risikoabwägung notwendig.

Fazit

Dauerhaft antikoagulierte Patienten,
welche ein ACS erleiden, sollten ne-
ben der symptomatischen Therapie eine
differenzierte Antikoagulation erhalten.
Während STEMI-Patienten unabhän-
gig von der letzten NOAK-Einnahme
sowohl eine Thrombozytenaggregati-
onshemmung mit ASS (150–325mg per
os oder intravenös) als auch eine pa-
renterale Antikoagulation mit einem
Heparin-Bolus (60–70 I.E./kgKG oder
maximal 5000 I.E. intravenös) erhalten
sollten, muss bei NSTE-ACS-Patienten
zunächst das Blutungsrisiko gegen das
kardiale Ischämierisiko abgewogen wer-
den. Hierzu kann der TIMI-Risikoscore
als Orientierung verwendet werden.
NSTE-ACS-Patienten sollten unabhän-
gig von der letzten NOAK-Einnahme
ASS (150–325mgper os oder intravenös)
erhalten, wohingegen nur bei erhöhtem
kardialem Ischämierisiko (TIMI-Score
>1) und geringem Blutungsrisiko eine
Heparin-Applikation (60–70 I.E./kgKG
oder maximal 5000 I.E. intravenös) er-
folgen kann [23]. Außerdem sollte in
die Entscheidung einfließen, wann der
Patient und in welcher Dosierung die
letzte Einnahme des NOAKs erfolgte.

Der Kardiologe



Konsensuspapiere

Ist der Abstand zur letzten Einnahme
länger als die Wirkdauer des Präparates,
sollte die Heparin-Gabe wie bei allen
nicht antikoaguliertenPatientenerfolgen
(s. . Abb. 1).
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