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Zusammenfassung: Hintergrund: Vor blutungsriskan-

ten Interventionen kann es erforderlich sein, die Wirkung
des prophylaktisch oder therapeutisch eingesetzten gerin-
nungshemmenden Medikamentes aufzuheben (Rever-
sierung), um den Gerinnungsstatus des Patienten zu ver-
bessern. Die préinterventionelle Korrektur von Gerinnungs-
stérungen soll zur klinisch relevanten Verringerung der
Bluttransfusionsrate und Komplikationsrate flihren.
Methodik: Literaturrecherche
Ergebnisse: Es gibt wenige Evidenz-basierte Daten zur
Reversierung.
Schlussfolgerungen: Bei positiver Medikamentenanam-
nese kdnnen spezifische Tests zum Drugmonitoring einge-
setzt werden wie Prothrombinzeit, aktivierte partielle
Thromboplastinzeit, Anti-Xa-Aktivitat, Ecarinzeit, Thrombo-
zytenfunktionstests (Platelet Function Analyzer PFA-100,
Aggregometrie). Speziell bei therapeutischer Gerinnungs-
hemmung wird die Absprache mit einem Internisten emp-
fohlen. Zur Reversierung der gerinnungshemmenden
Wirkung stehen prinzipiell Antidote (Protamin, Vitamin Kb),
medikamentdse Therapieoptionen (Desmopressin, Pro-
thrombinkomplexkonzentrat, rekombinanter Faktor Vlla,
Thrombozytenkonzentrate, Aprotinin, Ostrogene) sowie
nicht-medikamentése Eliminationsverfahren zur Ver-
fiugung. Wahrend fur die alten Antikoagulanzien wie
Kumarine und Heparine Therapieleitlinien zur Reversierung
existieren, basieren die Angaben bei modernen Gerin-
nungshemmern teilweise nur auf Einzelfallberichten, prakli-
nischen Untersuchungen oder auf theoretischen Uberle-
gungen und koénnen aufgrund des experimentellen
Charakters noch nicht als Standardtherapien empfohlen
werden. Die Reversierung muss eine engmaschige post-
operative oder postinterventionelle Beobachtung hinsicht-
lich einer UberschieBenden Thromboseneigung und einer
wiederkehrenden Blutungsneigung nach sich ziehen.

Schliisselworter: Antikoagulanzien — Thrombozyten-
funktionshemmer — Hdmostyptika — Vitamin K.

Summary: Background: Reversal of anticoagulation
may be indicated in acute situations in order to improve the
coagulation status and to reduce serious bleeding compli-
cations.

Methods: Literature review.

Results: Evidence-based data on reversal are limited.
Conclusions: In individual cases it may be necessary to
improve the coagulation status by counteracting the effect
of therapeutic or prophylactic anticoagulants before or
after critical surgery or locoregional block. Discussion with
the internal specialist is recommended especially with the-
rapeutic anticoagulation. If emergency reversal is neces-
sary, the main means available will consist in the applica-
tion of specific antidotes (protamine, vitamin K1), haemo-

static pharmacotherapy (desmopressin, coagulation factor
concentrates, recombinant factor Vlla, platelet concen-
trates, aprotinin, oestrogens). Physical elimination pro-
cedures may be an option (plasmapheresis, haemofil-
tration). While there are clear guidelines for the reversal of
anticoagulants in use for many years (warfarin, heparins),
information on more modern anticoagulants and platelet
function inhibitors is based partially on isolated case
reports, preclinical studies, or theoretical considerations.
Because of their experimental nature, they also cannot be
recommended for standard therapy. Specific drug-moni-
toring tests may be indicated in the case of a positive
pre-anaesthetic coagulation history. In the postoperative
period, the risk of ischaemic complications resulting from
reversal and the risk of bleeding resulting from recurrent
effects of anticoagulation have to be considered carefully.

Keywords: Anticoagulants - Platelet Aggregation
Inhibitors — Haemostatics — Vitamin K.

Einleitung

Die Mdglichkeiten der medikamentdsen Antikoagulation
werden zusehends vielfaltiger. An&sthesistinnen werden
zunehmend mit Patientlnnen konfrontiert, die im Rahmen
einer koronaren Herzkrankheit, nach zerebralem Insult oder
bei peripheren GefdBerkrankungen mit hochwirksamen
antikoagulatorischen Medikamenten und/oder neuen
Thrombozytenfunktionshemmern behandelt werden. Die
Markteinflihrung von neuen Substanzen zur perioperativen
Thromboseprophylaxe erweitert das medikamentdse
Repertoir.

Das Risiko von Blutungskomplikationen ist bei antithrom-
botisch behandelten Patienten erhdht [1,2]. Zur Ver-
meidung von Blutungen werden allgemein Therapie-
pausezeiten zwischen der letzten Verabreichung der gerin-
nungshemmenden Medikation und der blutungsriskanten
Operation oder anadsthesiologischen Intervention empfoh-
len [3,4]. In Akutsituationen bleibt jedoch nicht die Zeit zum
Abwarten, sondern muss notfallmaBig der Wirkeffekt auf-
gehoben bzw. abgeschwécht werden. Diese MaBnahme
soll im Folgenden als Reversierung bezeichnet werden. In
diesem Artikel sollen Strategien der Reversierung, Gerin-
nungsmonitoring und Gefahren der Reversierung durch die
Provokation von perioperativen Thromboembolien disku-
tiert werden. Aufgrund des Fehlens von systematischen
Studien beruhen die Ausflhrungen vor allem auf Fall-
berichten und theoretischen Uberlegungen.
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Indikationen zur Reversierung

Wenn die sorgféltige praandsthesiologische Gerinnungs-
anamnese die Einnahme von gerinnungsaktiven Substan-
zen mit oder ohne klinische Blutungssymptome zeigt und
gegebenenfalls die Laboranalytik therapeutische Wirk-
effekte nachweist, dann ist vor blutungsriskanten Eingriffen
eine Optimierung der Gerinnung indiziert. Das Ziel der préa-
operativen Korrektur ist die Verringerung der Blut-
transfusions- und Komplikationsrate. Vor der Reversierung
sollte geklart werden, warum dem Patienten gerinnungs-
hemmende Medikamente verordnet wurden, wie groB die
thrombotische Gefahr bei zeitweiliger reduzierter oder auf-
gehobener Antikoagulation ist und wie hoch das Blutungs-
risiko bei dem geplanten Eingriff ist. Wenn im interdiszipli-
naren Konsil (chirurgisches Fach, Innere Medizin) fiir den
individuellen Patienten das Risiko fir thrombotische
Komplikationen durch das Absetzen bzw. die Reversierung
von Antithrombotika niedriger erscheint, als das periopera-
tive Blutungsrisiko bei der vorgesehenen Operation und
keine Zeit fir Therapiekarenz gegeben ist, dann ist eine
Reversierung indiziert. Der Operateur muss hierbei festle-
gen, ob und wie lange er fir den geplanten Eingriff eine
optimale Blutgerinnung braucht.

Es gibt nicht-blutungsriskante Eingriffe, die problemlos
auch unter Gerinnungshemmung durchzufihren sind (z.B.
Zahnextraktionen). Entsprechend der géngigen Praxis soll
zur Einstufung einer Operation in blutungsriskant oder
nicht-blutungsriskant a) die Lokalisation einer potenziellen
Blutungsquelle und b) das AusmaB der Blutung beriick-
sichtigt werden. Eingriffe im oder nahe dem Zentralnerven-
system, Eingriffe an Augen oder Ohren, die bei Blutung zu
einem Verlust der Sinnesfunktion flhren kénnen, und
Eingriffe mit vorhersehbaren groBen Blutungsmengen, die
unbehandelt vital bedrohlichen sind, kénnen als Beispiele
fur blutungsriskante Operationen angefiihrt werden.
Neuroaxiale und andere Regionalblockaden mit schwer-
wiegenden Folgen durch Blutungskomplikationen fallen
auch in die Kategorie der blutungsriskanten Eingriffe. Bei
Notfalloperationen und fehlender Narkosetauglichkeit des
Patienten kann eine Ausnahmesituation entstehen, in wel-
cher eine notfallmaBige Reversierung indiziert ist. Die kom-
plikationslose Durchfiihrung einer Spinalanédsthesie nach
prophylaktischer Thrombozytentransfusion bei einer Pa-
tientin unter dualer Antiplattchentherapie wurde be-
schrieben [5]. Obwohl es dazu keine systematischen
Studien gibt, so erscheint die prophylaktische Gerinnungs-
optimierung vor rickenmarksnahen Blockaden sinnvoll.
Ebenso kann eine Reversierung nach der Anlage von
Regionalanadsthesien bei intraoperativer Steigerung des
Blutungsrisikos erwogen werden, z.B. nach blutiger
Punktion, Mehrfachpunktionen, intraoperativer Antikoa-
gulation, intraoperativ erworbener Gerinnungsstérung
durch Verlust-, Verdiinnungs-, Verbrauchskoagulopathie.

Moglichkeiten der Reversierung

Zur Reversierung der gerinnungshemmenden Wirkung ste-
hen prinzipiell Antidote (Protamin, Vitamin Ki) und medika-
mentdse Therapieoptionen wie Desmopressin (DDAVP),
Prothrombinkomplexkonzentrat (PPSB, FEIBA), rekombi-

nanter Faktor Vlla (rVlla), Thrombozytenkonzentrate,
Fibrinogen, Aprotinin, Glukokortikoide, (")sterogene zur
Verfligung [6]. Theoretisch kdnnen gerinnungshemmende
Substanzen aus dem Korper physikalisch eliminiert
werden. Entsprechend der pharmakologischen Eigen-
schaften der Gerinnungshemmer (MolekilgroBe, Plasma-
proteinbindung, Metabolisierung, Rezeptorbindung, Inter-
nalisierung) kann die Elimination Gber Plasmapherese oder
Hamodialyse (-filtration) erfolgen. Aufgrund des apparati-
ven und zeitlichen Aufwandes sowie relevanter Neben-
wirkungen und Komplikationen werden Eliminations-
verfahren jedoch derzeit in der klinischen Routine nicht zur
Reversierung empfohlen (Ausnahme: Hamofiltration nach
Herzlungenmaschine).

Waéhrend fir die alten Antikoagulanzien wie orale
Antikoagulanzien (OAK) und Heparine klinische Erfah-
rungen und Therapieleitlinien zur Reversierung existieren,
basieren die Angaben bei modernen Gerinnungshemmern
teilweise nur auf Einzelfallberichten, praklinischen Unter-
suchungen oder auf theoretischen Uberlegungen.
Kontrollierte Studien zum Vergleich der Reversierungs-
strategien von Antikoagulanzien und zur Erarbeitung
geeigneter Dosierungen sind dringend gefordert.

In sind die Optionen der Reversierung zusam-
mengefasst.

Die langsame i.v. Gabe von Vitamin Ki (5-10 mg) wird zur
Reversierung der OAK-induzierten Gerinnungsstérung
empfohlen. Der verzégerte Wirkeintritt von Vitamin Ki ist zu
berticksichtigen. Daher wird die gleichzeitige Verab-
reichung von Gerinnungsfaktoren durchgeftihrt. Um eine
Erhéhung der Prothrombinzeit (PT) um ca. 1% zu errei-
chen, missen 1 IE/kg Gerinnungsfaktorenkonzentrate
(PPSB, FEIBA) oder 15-20 ml/kg Frischplasma verabreicht
werden [7]. Der rVila wurde zur Reversierung von
Kumarinen eingesetzt [8,9]. Der Wirkmechanismus der
Gerinnungsoptimierung beruht auf der Interaktion von
rFVIla mit Thrombozyten und Gewebethromboplastin und
muindet in der Thrombozytenaktivierung und Thrombin-
generation.

Unfraktionierte Heparine werden in der klinischen Praxis
mit Protamin reversiert (1 mg pro 100 |IE insgesamt verab-
reicht in den letzten 4 h vor Reversierung) [10]. Bei nieder-
molekularen Heparinen (LMWH) besteht in Abhangigkeit
des Schwefelgehaltes nur ca. 60% der Wirksamkeit von
Protamin (1 mg pro 100 anti-Xa oder 1 mg LMWH) [11].
Desmopressin soll die Reversierung mittels Protamin ver-
bessern [12]. Rekombinanter Faktor Vila (40-120 pg/kg mit
Repetition) wurde auch zur Verbesserung der LMWH-indu-
zierten Gerinnungsstérung erprobt [8,13,14]. In praklini-
schen Experimenten waren Heparinase-1 und chromogene
Substrate sogar potenter als Protamin [15,16].

Protamin ist zur Reversierung von Fondaparinux unwirk-
sam, Heparinase war im praklinischen Versuch wirksam
[17]. Das gilt auch fur die Reversierung von Heparinoiden
[18]. Der rFVlla konnte den Effekt von Fondaparinux und
Heparinoiden zumindest teilweise aufheben [19,20].
Desmopressin konnte die Verlangerung der aPTT unter
Lepirudin in vitro und bei Probanden normalisieren [21,22].
Im Tierversuch konnte eine Reduktion des Blutverlustes
und der Gerinnungszeiten nach Desmopressin gezeigt



Tab. 1: NotfallmaBige Reversierung der gerinnungshemmenden Wirkung.

Antidot
Antagonisierung

Substanzen

Therapieoptionen

nicht-medikamentése
Elimination

medikamentodse

MEDIKAMENTE MIT ANGRIFFSPUNKT IN DER PLASMATISCHEN GERINNUNG:

Orale Antikoaguation Vitamin Ki
Unfraktionierte Heparine Protamin
Niedermolekulare Heparine Protamin

(eingeschrankt wirksam)
(Heparinase)
(Heparinase)

Heparinoide
Fondaparinux
Desirudin, Lepirudin

Argatroban

Frischplasma
PPSB, FEIBA, rVila
Desmopressin

rVila

(Heparinase; Chromogen)

PPSB, rVila Plasmapherese
rVila Plasmapherese

Desmopressin
PPSB, FEIBA, rVila
Frischplasma

Hamodialyse,
Hamofiltration

MEDIKAMENTE MIT ANGRIFFSPUNKT IN DER ZELLULAREN GERINNUNG:

Acetylsalizylsdure

Clopidogrel, Ticlopidin

Abciximab

Tirofiban, Eptifibatid

TK, rVlla,

Desmopressin

TK

Desmopressin

Plasmapherese
(Aprotinin, Ostrogene, Corticoide)

Desmopressin

TK, rVila
TK (+ DDAVP)

Hamodialyse,

rVila Hamofiltration

FEIBA = Gerinnungsfaktorenkonzentrat (Faktor Il, Vlla, IX, X), PPSB = Gerinnungsfaktorenkonzentrat (Faktor Il, VI, IX, X),
TK = Thrombozytenkonzentrat, rVlla = rekombinanter Faktor Vila
() = in préklinischem Einsatz bzw. Fallzahlen von behandelten Patienten derzeit gering, Reversierungseffekt unsicher.

werden [23,24]. Tierversuche und humane Fallberichte
zeigen die Reversierbarkeit von Lepirudin mit Faktoren-
konzentraten und rFVlla [24-26]. Ein anderes mdgliches
Antidot ware Meizothrombin, welches aber derzeit noch
nicht fir den klinischen Einsatz zur Verflgung steht.
Argatroban konnte mittels Frischplasma reversiert werden,
nicht aber mittels Hdmodialyse [27,28]. Der Effekt von
Bivalirudin konnte mittels rFVlla reversiert werden. Die
Elimination Uber Ultrafiltration ist eine nicht-medikamento-
se Variante der Behandlung von Uberdosierungen. Die
Gabe von Frischplasma und Faktorenkonzentraten er-
scheint ebenfalls Ziel fihrend.
Fir Thrombozytenfunktionshemmer gibt es keine Antidots.
Zur Thrombozytenstimulation bei Cyclooxygenase-1-Hem-
mung wurden Desmopressin [29-32], Thrombozyten-
konzentrate [2,32] und Aprotinin [33] erfolgreich eingesetzt.
Die intravendse Einzelgabe von Desmopressin wird mit 0,3
(- 0,4) pg’kg KG empfohlen, bei Bedarf kann die Dosis
intra- oder postoperativ repetiert werden. Als Desmo-
pressin-response-Test soll die Gabe zeitnahe zum
Operationsbeginn bzw. der blutungsriskanten Phase der
Operation durchgeflihrt werden. Eine Normalisierung des
Thrombozytenfunktionstests (PFA-100) nach Desmo-
pressin wird als positive Desmopressin-response bewertet.
Der Wirkmechanismus der Funktionsverbesserung durch
Desmopressin durfte auf der Freisetzung von von-
Willebrand-Faktor und Faktor VIII aus den Endothelzellen
und auf direkten thrombozytenstimulierenden Effekten
beruhen [34,35]. Eine Tachyphylaxie wird nach wiederhol-

ter Repetition von Desmopressin und Entleerung der
Speicher beobachtet. Auch wenn der reversierende Effekt
bei Cyclooxygenase-1-Hemmern am stérksten ist, so ist
ein Therapieversuch bei anderen medikamentds induzier-
ten Thrombopathien sinnvoll. Als wichtige Gegenanzeigen
sind schwere Herzinsuffizienz sowie Flissigkeits- und
Elektrolytstérungen zu beachten. Desmopressin kann bei
Kindern zu Elektrolytentgleisungen und Kréampfen flhren
[36].

Fur Aprotinin gibt es die wissenschaftliche Evidenz, dass
die Blutungs- und Transfusionsrate bei bestimmten blu-
tungsriskanten Eingriffen gesenkt wird [37]. Der Wirk-
mechanismus von Aprotinin dirfte neben der indirekten
Gerinnungshemmung via Thrombin, Kallikrein, Plasmin
auch auf einem anti-thrombozytédren Plasmineffekt beru-
hen (Glykoprotein |b-Rezeptor). Aprotinin schwacht die
Aggregation und den Verbrauch von Thrombozyten in der
Kardiochirurgie ab [38-40]. Aprotinin kann das Risiko fir
kardiovaskulare Ereignisse und Nierenfunktionsstérungen
steigern [41]. Eher anekdotischen Charakter haben
Berichte Uber die Verbesserung der Thrombozytenfunktion
durch Glucocorticoide. Ein mdglicher Wirkmechanismus
kdénnte die Freisetzung von von-Willebrand-Faktor und die
Sekretion von P-Selektin sein [42]. Andererseits wurde eine
Glucocorticoid-Rezeptor-vermittelte Hemmung der
Thrombozyten beobachtet [43]. Ostrogene kénnen eben-
falls Blutungen abschwéchen. Der Effekt der Ostrogene
kdnnte Uber eine verminderte Expression der endothelialen
NO-Synthetase vermittelt sein [44].



Zur Aufhebung der Thrombozytenfunktionsstérung

durch ADP-Rezeptor-Antagonisten wurden neben der
Gabe von Thrombozytenkonzentraten ebenfalls Desmo-
pressin [45,46], Aprotinin und Corticoide eingesetzt [47-
49]. Auch rFVlla wurde untersucht [50]. Theoretisch kénn-
ten auch das Faktorenkonzentrat (VIIl / von-Willebrand-
Faktor) bei der Reversierung eingesetzt werden. Aufgrund
der Wirksamkeit der Thrombozytentransfusion durch den
Ersatz funktionsfahiger Thrombozyten muss die Verfiig-
barkeit von Konzentraten fir die Indikation der Rever-
sierung von ADP-Rezeptor-Antagonisten auch bei norma-
len Thrombozytenzahlen krankenhausintern mit der Blut-
bank geregelt werden.
Auch der potente Effekt des Glykoprotein-lib/llla-Inhibitors
Abciximab kann am ehesten durch die Thrombozyten-
transfusion verringert werden [51]. Die synthetischen
Glykoprotein-lib/llla-Inhibitoren (Eptifibatid und Tirofiban)
hemmen transfundierte Thrombozyten; die gleichzeitige
Verabreichung von Desmopressin oder Fibrinogen soll die
Effektivitat der Transfusion steigern [52,53]. Desmopressin
beglnstigt die Verkirzung der Verschlusszeit im PFA-100
[54]. Die Gerinnungsaktivierung mit rFVlla wurde beschrie-
ben [55]. Die physikalische Elimination der synthetischen
Glykoprotein-Ilb/llla-Inhibitoren ist bei akuten chirurgi-
schen Eingriffen nach erfolgloser Kardiointervention mittels
Hamofiltration wéahrend Herzlungenmaschine anwendbar.

Gerinnungsdiagnostik vor und nach der
Reversierung

Die Effektivitdt der Reversierung kann anhand von
Gerinnungstests Uberwacht werden. Prinzipiell lassen sich
zwei Arten von plasmatischen Gerinnungstests unterschei-
den: 1.) koagulometrische Methoden, z.B. Prothrombinzeit
(PT), aktivierte partielle Thromboplastinzeit (@aPTT), Hep-
test, Ecarin Clotting Time (ECT), Prothrombinase-induced
Clotting Time (PICT) und 2.) chromogene Substrat-
methoden, z.B. Anti-Xa-Aktivitdt, chromogener Ecarin-
Test.

Zur Thrombozytenfunktionstestung sind die In-vivo-Blu-
tungszeit und die Thrombozytenzahl ungeeignet. Derzeit
stehen verschiedene Methoden zur Verfligung: z.B. der
Platelet Function Analyzer (PFA-100, Dade) oder die
Vollblut-Aggregometrie (z.B. Multiplate, Dynabyte oder der
Platelet Mapping Assay, TEG, Haemoscope). Funktions-
prinzipien dieser Testverfahren werden an anderer Stelle
dargestellt [56]. Trotz relevanter Limitationen wird der PFA-
100 als der é&lteste Test der Point-of-Care-tauglichen
Geréate zur Detektion des von-Willebrand-Syndroms und
einer Aspirin-induzierten Thrombozytenfunktionsstérung in
der praoperativen Diagnostik empfohlen [57]. Auch das
Ansprechen auf Desmopressin wird traditionell mit dem
PFA-100 Uberwacht. Die diagnostische Licke bei ADP-
Rezeptor-Antagonisten ist als wesentliche Limitation des
PFA-100 bei der Uberwachung der Reversierung dieser
Substanzgruppe zu berticksichtigen. Die Vollblut-Aggre-
gometrie kann jedoch nicht nur in dieser, sondern auch
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Umstellung der dualen Antiplattchentherapie vor blutungsriskanten Eingriffen.

oder absetzen oder umstellen auf nichtsteroidale Antirheumatika je nach internistisch-chirurgischer Risikoabwéagung

*k

#  wenn von Blutungssituation her mdéglich
## Konsil Innere Medizin.

Dauer der Prophylaxe entsprechend der Empfehlungen fiir den erfolgten Eingriff; Dosis entsprechend dem individuellen
Thromboserisiko (beachte: Therapiepause praoperativ)



in weiteren Fragestellungen eingesetzt werden [58]. Die
Reversierung der dualen Antiplattchentherapie unter
Monitoring der Aggregationsfahigkeit erscheint sinnvoll
( )- Es wére winschenswert, die Wirksamkeit von
Reversierungsstrategien vor der Verabreichung abschét-
zen zu kdnnen. Dies war jedoch mittels Ex-vivo-spiking mit
Desmopressin, Aprotinin, Corticoiden hinsichtlich der
Reversierung der Cyclooxygenase-1-Hemmung in der
Vollblutaggregometrie nicht moglich [59].
Gerinnungstests zum Drugmonitoring sind in
zusammengefasst.
Zielbereiche der wirksamen Gerinnungshemmung liegen
naturgemaB Uber jenen, welche fir eine sichere Durch-
fuhrung von blutungsriskanten Interventionen anzustreben
sind. Exakte Grenzwerte und Zielwerte bei einer Rever-
sierung wurden bislang noch nicht erarbeitet. Die Indi-
kation zur Reversierung ist nur bei verldngerten Gerin-
nungstests gegeben. In der gangigen Praxis werden bei
der Reversierung Werte im oberen Referenzbereich der
jeweiligen Tests (fUr das jeweilige Labor) angestrebt.

Management nach der Reversierung

Nach der Reversierung sind allgemeine MaBnahmen zur
Optimierung der Blutgerinnung zu beriicksichtigen, z.B.
das Vermeiden von Hypothermie, Azidose, schwerer
Andmie, Elektrolytentgleisungen sowie das Vermeiden von
Blutdruckspitzen. Es ist zu beachten, dass der chirurgische
Eingriff per se und die Reversierung das Thromboserisiko
bei Hochrisikopatienten steigern. Bei antikoagulierten
Patienten soll auch nach Reversierung besonderes Augen-
merk auf Faktoren gelegt werden, welche die Sicherheit
dieser Patienten steigern kdnnen, wie z.B. der groBzligige
Einsatz von Drainagen, Wahl einer mdglichst atraumati-
schen Operationstechnik, Wahl eines routinierten Opera-
teurs, Allgemein- oder periphere Regionalanésthesie
anstatt rickenmarksnaher Regionalanésthesie, geschulte
postoperative Uberwachung in Aufwachraum oder
Intensivstation. Es ist hohe Aufmerksamkeit aller an der
Betreuung des Patienten beteiligten Fachdisziplinen gefor-
dert, um die Prognose des Patienten bei Blutungen oder
Thrombosen zu verbessern. Bei klinischem Verdacht auf
derartige Komplikationen sind unverziglich diagnostische
und therapeutische MaBnahmen einzuleiten. Der friihzeiti-
ge postoperative Wiederbeginn der Antikoagulation (inner-
halb von 6 h fir die duale Antiplattchentherapie) soll das
Ischémierisiko der Patienten reduzieren.

Tab. 2: Optionen des Drugmonitorings wahrend Reversierung.

PT, INR
aPTT, (Heptest)

orale Antikoagulation
unfraktioniertes Heparin
niedermolekulare Heparine
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