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Basierend auf aktuellen, evidenzbasierten Guidelines
werden im vorliegenden Artikel insbesondere die In-
dikationen zur Bestimmung von Laborparametern
und das Management von Patientinnen in Schwan-
gerschaft und Wochenbett diskutiert. Wir diskutieren
ausserdem den Nutzen von Thrombophilieparame-
tern hinsichtlich Schwangerschaftskomplikationen.

Aktueller Stand des Wissens
Eine «Thrombophilie» ist definiert als eine angebo-
rene oder erworbene Störung der Hämostase,
welche mit einer Neigung zu Thromboembolien ver-
bunden ist. In der Regel sind hierbei venöse Throm-
boembolien (VTE) gemeint. Bereits im Jahr 1855

schlug Rudolf Virchow drei mögliche Ursachen vor:
eine veränderte Zusammensetzung des Blutes, ein
gestörter Blutfluss und/oder Abnormitäten der Gefäss-
wände (1). Obwohl epidemiologische Studien eine
grosse Anzahl an Risikofaktoren identifizieren konn-
ten (2), sind die meisten Faktoren nicht hinreichend
für die Entwicklung einer VTE. Bei etwa einem Drittel
der Patienten mit VTE liegt keine labormässige
Thrombophilie vor, und viele Patienten mit Throm-
bophilie entwickeln nie eine VTE (3). Daher werden
Thrombophilien heutzutage als Erkrankungen multi-
faktorieller Ursache angesehen, und aktuelle Guide-
lines verweisen auf klinische Risikofaktoren als
wichtigste Entscheidungskriterien bei der Risikoab-
schätzung (4–8). Jedoch wird die labormässige
Thrombophilieabklärung in speziellen Situationen in
die Beurteilung miteinbezogen.

Indikationen zur Bestimmung
der labormässigen Thrombophilie-
parameter

Obwohl die Abschätzung des individuellen Risikos
für VTE in der Regel nach klinischen Kriterien erfolgt
(siehe unten), können die Ergebnisse der labormässi-
gen Thrombophilieabklärung in speziellen Situatio-
nen in die Beurteilung miteinbezogen werden. Einen
Überblick über das mit einzelnen Faktoren verbun-
dene Risiko gibt Tabelle 1 (9–11). Es ist jedoch zu be-
achten, dass ein Patientenmanagement basierend
auf Thrombophilie-Laborparametern nicht durch kli-
nische Studien belegt ist. Zudem besteht bei einzel-
nen Faktoren eine grosse Unsicherheit in der Risi-
koeinschätzung aufgrund limitierter klinischer Daten.
Aktuelle Guidelines empfehlen eine Thrombophilie-
abklärung nur in wenigen Situationen. Diese sind in
Tabelle 2 dargestellt (4–8).

Thrombophilie in
Schwangerschaft und Wochenbett
Eine Übersicht

Thrombophilien sind assoziiert mit einer erhöhten Neigung zu venösen Thromboembolien (VTE) und
mit einem erhöhten Risiko für Schwangerschaftskomplikationen. Heutige Labortests können jedoch nur
einen Teil der Thrombophilien erkennen. Im folgenden Artikel stellen wir den aktuellen Wissensstand zum
Screening und Management von Thrombophilien in der Schwangerschaft und im Wochenbett dar. 
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M e r k p u n k t e
� Bei stattgehabten Schwangerschaftskomplikationen sollte weder eine

Abklärung auf Thrombophilie noch eine Behandlung mit Antikoagulanzien/

Antiaggreganzien durchgeführt werden. Ausnahme: Verdacht auf Antiphos-

pholipidsyndrom.*

� Die Abschätzung des Risikos venöser Thromboembolien erfolgt primär

nach klinischen Kriterien und erst in zweiter Linie nach Laborparametern.

� Bei Patienten mit erhöhtem Risiko für venöse Thromboembolien sollte ein

monatliches klinisches Monitoring durchgeführt werden, um Symptome

venöser Thromboembolien frühzeitig zu erfassen und eine entsprechende

Diagnostik rasch einzuleiten. Zudem sollte die Entwicklung der klinischen

Risikofaktoren verfolgt werden. Bei Patienten mit therapeutischer Antikoa-

gulation sollten monatlich die Anti-Xa-Werte zur Wirksamkeitskontrolle be-

stimmt werden.

� Ein routinemässiges Monitoring des Thromboserisikos mit TAT-Komplex-

Werten oder D-Dimeren wird nicht mehr empfohlen.
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*Klinische Kriterien: (1) Unerklärtes Absterben eines Fetus (≥ 10. SSW) mit normaler
Morphologie, oder (2) ≥ 3 unerklärte Spontanaborte vor der 10. SSW, oder (3) frühzeitige
Geburt (< 34. SSW) eines morphologisch unauffälligen Neugeborenen aufgrund von:
(3a) Eklampsie/schwere Präeklampsie, oder (3b) nachgewiesene Plazentainsuffizienz



In einzelnen Situationen kann die Bestimmung sinn-
voll oder wünschenswert sein. Der häufigste Grund
im klinischen Alltag ist der Wunsch der Patienten
nach Klärung der Ursache von stattgehabten VTE.
Ein weiterer Grund könnte eine Konstellation sein,
welche nur unzureichend durch Guidelines abge-
deckt ist. Eine Empfehlung zur labormässigen Tes-
tung besteht im Fall vermuteter oder bestätigter
High-Risk-Thrombophilien, beispielsweise bei stark
ausgeprägter Familienanamnese. 
Eine weitere wichtige Ausnahme ist ein vermutetes
Antiphospholipid-Syndrom (APS). Das ist eine Hoch-
risikosituation nicht nur für venöse und arterielle
Thromboembolien, sondern auch für bestimmte
Schwangerschaftskomplikationen. Da es häufig mit
einem systemischen Lupus-Erythematodes (SLE) as-
soziiert ist, muss bei entsprechenden Symptomen
daran gedacht werden. Das APS ist mit den folgen-

den Schwangerschaftskomplikationen assoziiert: 
� drei oder mehrere konsekutive Spontanaborte

ohne erkennbare Ursache vor der 10. SSW
oder 
� mindestens einem unerklärten intrauterinen Frucht-

tod jenseits der 10. Schwangerschaftswoche mit
normaler fetaler Morphologie

oder 
� einer oder mehreren Frühgeburten eines «mor-

phologisch normalen» Neugeborenen vor der 34.
Gestationswoche wegen Eklampsie oder schwe-
rer Präeklampsie oder nachgewiesener Plazenta-
insuffizienz. 

In jedem Fall sollte die Thrombophilieabklärung in
einem spezialisierten Zentrum erfolgen, welche eine
sorgfältige Interpretation im Kontext der klinischen
Risikofaktoren ermöglicht.
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Tabelle 1: 

Thromboembolisches Risiko verschiedener Thrombophilieparameter

«Low risk»-Thrombophilie «High risk»-Thrombophilie

Heterozygote Faktor-V-Leiden-Mutation Ausgeprägter Antithrombinmangel*

Heterozygote Prothrombingen-Mutation Homozygote Faktor-V-Leiden-Mutation

Hoher Faktor VIII Homozygote Prothrombingen-Mutation

Kombinierte, heterozygote Mutation

für Faktor-V-Leiden und Prothrombingen

Multiple Defekte

Ausgeprägter Protein-S-Mangel*

Ausgeprägter Protein-C-Mangel*

Dysfibrinogenämie

Antiphospholipidsyndrom

* Ausmass nicht genau definiert, mindestens um 30% erniedrigt

Tabelle 2:

Indikationen zur Bestimmung der Thrombophilieparameter
entsprechend aktuellen Guidelines

Klinische Situation Bestimmung von

Thrombophilieparametern

Schwangere mit stattgehabter idiopathischer VTE Keine Testung

Schwangere mit stattgehabter provozierter VTE aufgrund:

(a) postoperative/oder nach schwerem Trauma (major trauma) Keine Testung

(b) nicht chirurgischen, reversiblen Risikofaktors Keine Testung

Asymptomatische Schwangere mit:

(a) stark positiver Familienanamnese (≥ 2 Verwandte 1. Grades mit idiopathischer VTE) Keine Testung

(b) mässiger familiäre Belastung (keine Verwandte 1. Grades oder Keine Testung

1 Verwandte 1. Grades und Thrombophilie)

(c) Thrombophilie und unauffällige Familienanamnese Keine Testung

(d) Familienanamnese mit «High risk»-Thrombophilie Testung

Stattgehabte Schwangerschaftskomplikationen Keine Testung für

hereditäre Thrombophilie

Testung für

Antiphospholipidsyndrom,

wenn die Klinik suggestiv ist

Assistierte Befruchtung Keine Testung

Ovarielles Hyperstimulationssyndrom Keine Testung

Schwangere mit klinischen Risikofaktoren Keine Testung



Risikoabschätzung im Hinblick auf
venöse Thromboembolien

Der formale Prozess der Risikoabschätzung dient der
systematischen Beurteilung des Risikos venöser
Thromboembolien. Er ist damit Entscheidungs-
grundlage für die Managementstrategie. Mit Bezug
auf aktuelle Richtlinien sollten in erster Linie klinische
Risikofaktoren miteinbezogen werden und erst in
zweiter Linie labormässige Faktoren. Ausnahmen zu
diesem Vorgehen wurden oben diskutiert. 
Zwei verschiedene Instrumente werden zur Risikoab-
schätzung eingesetzt. Zum einen existiert eine Liste
klinischer Risikofaktoren des Royal College of Obste-
tricians and Gynaecologists (Tabelle 3). Wenn min-
destens drei dieser Faktoren vorhanden sind, wird
eine medikamentöse prophylaktische Antikoagula-
tion (sowohl prä- als auch postpartal) empfohlen.
Wenn weniger als drei Faktoren vorliegen, sollte
keine Prophylaxe eingesetzt, aber im Rahmen des kli-
nischen Monitorings sollten regelmässig die Risiko-
faktoren überprüft werden. Zum anderen sollten bei
Frauen mit stattgehabter VTE oder mit VTE in der Fa-
milienanmnese die Kriterien der Tabelle 4 verwendet
werden. Hier wird die Risikoabschätzung entspre-
chend der Art der VTE und allenfalls durchgeführten
Laboruntersuchungen aufgezeigt. Es finden sich wei-
terhin Empfehlungen zum prä- und postpartalen Ma-

nagement. Entsprechend dem Risikoprofil wird ent-
weder ein reines klinisches Monitoring empfohlen
oder eine medikamentöse Prophylaxe mit Antikoa-
gulation in prophylaktischer Dosierung.

Klinisches Monitoring
in der Schwangerschaft

Bei Patienten mit einem erhöhten Risiko für VTE wird
empfohlen, ein klinisches Monitoring in der Schwan-
gerschaft durchzuführen. Dieses sollte so früh wie
möglich beginnen und etwa monatlich bis zur Geburt
erfolgen. Während der ersten Konsultation wird das
Risiko für VTE beurteilt und ein Entscheid gefällt für
(a) ein reines Monitoring oder (b) eine medika-
mentöse Prophylaxe. Die Beurteilungskriterien dazu
sind weiter oben und in den Tabellen 3 und 4 darge-
stellt. Der wichtigste Inhalt des Monitorings ist die
Erfassung möglicher Symptome für venöse Throm-
boembolien, insbesondere für tiefe Beinvenen-
thrombosen. Bei Vorliegen von Symptomen sollte
schnellstmöglich die entsprechende Diagnostik ein-
geleitet werden. Aufgrund der häufig schwanger-
schaftsbedingt erhöhten D-Dimere wird dafür in aller
Regel direkt eine Duplexsonografie empfohlen. Zu-
dem sollten die Schwangeren angeleitet werden, auf
entsprechende Symptome zu achten und sich früh-
zeitig zu melden. 
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Tabelle 3:

Klinische Risikofaktoren für VTE in der Schwangerschaft/Postpartumperiode
(angepasst nach Royal College of Obstetricians and Gynaecologists [7]) 

Risikofaktoren Kriterien Behandlung

Familienanamnese für VTE

Begleiterkrankungen

Herz- oder Lungenerkrankungen

SLE

Tumorerkrankungen

systemische entzündliche Erkrankungen

nepritische Syndrome

Sichelzellerkrankung

i.v.-Drogenabusus

Alter > 35 Jahre

Adipositas (BMI ≥ 30 kg/m2)

Multipara (≥ 3. Geburt)

Raucher

Deutliche Varikosis

Präeklampsie

Hyperemesis gravidarum mit Dehydratation

Hyperstimulationssyndrom

Mehrlingsschwangerschaft

Assistierte Befruchtung

Sectio caesarea (insbesondere notfallmässig)

Verzögerte Geburt (> 24 Stunden)

Postpartale Blutung

Systemische Infektion

Immobilisierung

Chirurgische Interventionen (prä-/postpartal)

< 3 Faktoren Keine Antikoagulation, Monitoring
in der Schwangerschaft

≥ 3 Faktoren Prä- und postpartal:
prophylaktische Antikoagulation
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Ein weiterer Inhalt des Monitorings ist die Erfassung
und die Verlaufsbeobachtung der klinischen Risiko-
faktoren. Bei Überschreiten eines kritischen Risikos
kann auch im Verlauf der Schwangerschaft eine me-
dikamentöse Prophylaxe eingeleitet werden. Bei Pa-
tienten mit medikamentöser Prophylaxe sollte bei je-
der Konsultation die Verträglichkeit der Behandlung
überprüft werden. Hierbei sollte vor allem auf (über-
mässige) Hautreaktionen geachtet werden. Eine
Kontrolle der Thrombozyten im Hinblick auf eine he-

parininduzierte Thrombozytopenie (HIT) wird auf-
grund der extrem niedrigen Inzidenz in der Schwan-
gerschaft und der geringen Chance, eine solche
nach 5 bis 10 Tagen zu erfassen, nicht empfohlen. Die
Patienten sollten sich bei Auftreten von thromboem-
bolischen Ereignissen jedoch sofort melden. Es wird
empfohlen, das Monitoring an spezialisierten Zen-
tren mit dem entsprechenden Patientenaufkommen
durchführen zu lassen.

Tabelle 4:

Schwangerschaftsmanagement nach Anamnese und Vorliegen einer Thrombophilie

Risikofaktoren Präpartal Postpartal#

«Low risk»-Thrombophilie*

Keine VTE in der Anamnese Monitoring Monitoring

(alternativ bei zusätzlichen Risikofaktoren:

prophylaktische Antikoagulation) 

VTE in der Familienanamnese Monitoring Prophylaktische Antikoagulation+

(Angehörige 1. Grades mit VTE)

Stattgehabte, einmalige VTE ohne Prophylaktische Antikoagulation oder Prophylaktische Antikoagulation oder

dauerhafte Antikoagulation intermediäre Dosis+ intermediäre Dosis+

Stattgehabte, mehrfache VTE ohne Antikoagulation mit prophylaktischer, Antikoagulation mit prophylaktischer,

dauerhafte Antikoagulation intermediärer oder therapeutischer Dosis+ intermediärer oder therapeutischer Dosis+

Stattgehabte, mehrfache VTE mit Therapeutische Antikoagulation+ Therapeutische Antikoagulation+

dauerhafter Antikoagulation

«High risk»-Thrombophilie*

Keine VTE in der Anamnese Monitoring oder prophylaktische Prophylaktische Antikoagulation+

Antikoagulation

VTE in der Familienanamnese Prophylaktische Antikoagulation Prophylaktische Antikoagulation

(Angehörige 1. Grades mit VTE) oder intermediäre Dosis+

Stattgehabte, einmalige VTE ohne Antikoagulation mit prophylaktischer, Antikoagulation mit prophylaktischer,

dauerhafte Antikoagulation intermediärer oder therapeutischer Dosis+ intermediärer oder therapeutischer Dosis+

Stattgehabte, mehrfache VTE ohne Antikoagulation mit prophylaktischer, Antikoagulation mit prophylaktischer,

dauerhafte Antikoagulation intermediärer oder therapeutischer Dosis+ intermediärer oder therapeutischer Dosis+

Stattgehabte, mehrfache VTE mit Therapeutische Antikoagulation+ Therapeutische Antikoagulation+

dauerhafter Antikoagulation

Keine Thrombophilie

VTE in der Familienanamnese Monitoring Monitoring

(Angehörige 1. Grades mit VTE) (alternativ bei zusätzlichen Risikofaktoren:

prophylaktische Antikoagulation)

Stattgehabte, provozierte VTE Monitoring Prophylaktische Antikoagulation+

(Risikofaktor nicht mehr vorliegend)

Stattgehabte VTE in Schwangerschaft Prophylaktische Antikoagulation+ Prophylaktische Antikoagulation+

oder unter Östrogenen

Stattgehabte, idiopathische VTE ohne Prophylaktische Antikoagulation+ Prophylaktische Antikoagulation+

dauerhafte Antikoagulation

Stattgehabte, mehrfache VTE ohne Antikoagulation mit prophylaktischer, Antikoagulation mit prophylaktischer,

dauerhafte Antikoagulation intermediärer oder therapeutischer Dosis+ intermediärer oder therapeutischer Dosis+

Stattgehabte, mehrfache VTE mit Therapeutische Antikoagulation+ Therapeutische Antikoagulation+

dauerhafter Antikoagulation

Antiphospholipid-Syndrom (APS)° Prophylaktische Dosis Antikoagulation Intermediäre Dosis Antikoagulation

(alternativ intermediäre Dosis) (alternativ prophylaktische Dosis)

und Aspirin 100 mg

Schwangerschaftskomplikationen Keine Massnahmen Keine Massnahmen

(kein APS; mit oder ohne Thrombophilie)

Risiko für Präeklampsie Aspirin 100 mg ab 2. Trimenon Keine Massnahmen

* Definition «Low risk»- und «High risk»-Thrombophilie siehe Tabelle 1.
+ Behandlungsschema Antikoagulation in der Schwangerschaft siehe Tabelle 5.
# Behandlung für 6 Wochen postpartal
° klinische Kriterien siehe oben
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Antikoagulation
in der Schwangerschaft

In verschiedenen Situationen ist eine Antikoagula-
tion in der Schwangerschaft nötig. Nicht nur die Pro-
phylaxe von VTE stellt eine Indikation dar, sondern
insbesondere die Therapie der VTE. Im Gegensatz zu
Nichtschwangeren ergeben sich hier einige Beson-
derheiten: Zum einen sind Vitamin-K-Antagonisten
(Marcoumar®; Sintrom® etc.) aufgrund der terato-
genen Nebenwirkungen kontraindiziert (Warfarin-
Embryopathie), zum anderen sind die neuen Antiko-
agulanzien für Schwangere nicht zugelassen und soll-
ten dringend vermieden werden.
Mit den niedermolekularen Heparinen stehen wirk-
same und gut verträgliche Medikamente zur Verfü-
gung. In dieser Situation liegen damit viele Erfahrun-
gen vor, sodass mehrere Zulassungsbehörden die
Limitatio im Hinblick auf die Schwangerschaft aufge-
hoben haben. Für die Schweiz ist Dalteparin (Frag-
min®) in dieser Situation zugelassen und sollte daher
das Medikament der ersten Wahl sein. Bei Unver-
träglichkeit kann auch auf Enoxaparin (Clexane®) ge-
wechselt werden (zurzeit noch off label). Falls eine
Unverträglichkeit auf alle niedermolekularen Hepa-
rine besteht, kann ebenfalls Fondaparinux (Arixtra®)
diskutiert werden (ebenfalls off label use) (12). Un-
fraktionierte Heparine kommen nur bei besonders
hohem Blutungsrisiko und/oder ausgeprägter Nieren-
insuffizienz zum Einsatz.
Einen Überblick über Medikamente, Dosis und Ap-
plikation gibt Tabelle 5 (4–8). Für die Prophylaxe von
VTE wird in den meisten Fällen eine prophylaktische
Dosierung empfohlen. In einzelnen Situationen (Ta-

belle 4) ist alternativ jedoch auch eine intermediäre
oder sogar therapeutische Dosis möglich. In der
therapeutischen Antikoagulation wird die Dosis ent-
sprechend dem Gewicht angepasst. Bei prophylakti-
scher Dosis muss das nur bei extremen Abweichun-
gen beachtet werden. Aufgrund der Praktikabilität
wird in der Schwangerschaft in der Regel eine einmal
tägliche Dosierung empfohlen. Bei Unsicherheit im
Hinblick auf Sicherheit oder Wirksamkeit kann jedoch
auch auf eine zweimal tägliche Gabe gewechselt
werden. Im Hinblick auf die Geburt wird empfohlen,
auf eine zweimal tägliche Dosis zu wechseln (z.B. in
der 36. Schwangerschaftswoche). Im Fall der thera-
peutischen Antikoagulation kann nach Ablauf eines
Monats entschieden werden, die Dosis zu reduzieren
(z.B. bei vorliegenden oder befürchteten Blutungs-
komplikationen). In diesem Fall empfehlen wir Dalte-
parin (ca. 150 E/kg KG) und Enoxaparin (ca. 1,5
mg/kg KG). Eine etwa monatliche Bestimmung der
Anti-Xa-Werte ist zur Evaluation der Wirksamkeit
empfohlen. Bei einer zweimal täglichen therapeuti-
schen Gabe sollten Anti-Xa-Werte zwischen 0,6 und
1,0 E/ml angestrebt werden, bei einmal täglicher
Gabe zwischen 1,0 und 2,0 E/ml (Spitzen-Spiegel
etwa 2 Stunden nach Applikation).
In der Schwangerschaft empfiehlt man eine Behand-
lungsdauer von 3 bis 6 Monaten, mindestens aber bis
6 Wochen postpartal. Anschliessend sollten das Ri-
siko beurteilt und die Indikation für eine dauerhafte
Antikoagulation überprüft werden. Aktuelle Richt-
linien empfehlen, eine Antikoagulation in der Schwan-
gerschaft von einem erfahrenen Zentrum durchführen
zu lassen. 

Tabelle 5:

Behandlungsschema für eine Antikoagulation in der Schwangerschaft

Schema Niedermolekulare Heparine Unfraktioniertes Heparin #

Prophylaktische Dalteparin (Fragmin®) 5000 E 1 x tgl. s.c.+ 5000–10 000 E 12-stündlich s.c.

Antikoagulation Enoxaparin (Clexane®) 40 mg 1 x tgl. s.c.° 1. Trimenon: 5000–7500 E s.c. 12-stündlich s.c.

2. Trimenon: 7500–10 000 E s.c. 12-stündlich s.c.

3. Trimenon: 10 000 E s.c. 12-stündlich s.c.,

es sei denn, die aPTT ist verlängert

Intermediäre Dosis Dalteparin (Fragmin®) 10 000 E 1 x tgl. s.c.

Enoxaparin (Clexane®) 80 mg 1 x tgl. s.c.

Therapeutische Dalteparin (Fragmin®) 200 E/kg 1 x tgl. s.c.$# 10 000 E oder mehr 12-stündlich s.c. mit dem

Antikoagulation Enoxaparin (Clexane®) 1 mg/kg 2 x tgl. s.c. Ziel einer aPTT im therapeutischen Bereich

(1,5 bis 2,5 x Ausgangswert) oder anti-Xa

Empfehlung: etwa monatliche Bestimmung 0,3 bis 0,6 E/ml 6 Stunden nach Applikation

des Anti-Xa-Spiegels (Ziel im Peak 4 h nach

zweimaliger Applikation per 24 h: 0,6–1,0 E/ml;

nach einmaliger Applikation per 24 h: 1,0–2,0 E/ml)

# Alternative bei niereninsuffizienten Patienten oder in anderen Spezialsituationen
+ bei Patienten > 100 kg: 7500 E 1 x tgl. s.c.
° bei Patienten > 100 kg: 60mg 1 x tgl. s.c.
$ alternativ zweimal tägliche Dosis 100 E/kg
# Wechsel auf zweimal tägliche Applikation in 36. SSW empfohlen
* etwa monatliche Bestimmung des Anti-Xa-Spiegels empfohlen (Ziel im Peak 4 h nach zweimaliger Applikation per 24 h: 0,6–1,0 E/ml;

nach einmaliger Applikation per 24 h: 1,0–2,0 E/ml)
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Thrombophilien und
Schwangerschaftskomplikationen

Eine Reihe von Fall-Kontroll-Studien berichtete über
eine Assoziation von Schwangerschaftskomplikatio-
nen und genetischen Thrombophilien (13). Es wurde
vermutet, dass (Mikro-)Thrombosierungen bei der
Trophoblastinvasion die Ursache dieses Phänomens
sind. Diese Beobachtungen resultierten in deutlich
vermehrten Laboruntersuchungen und prophylakti-
scher Antikoagulation bei Patientinnen mit habituel-
ler Abortneigung. Später durchgeführte, prospektive
Kohortenstudien stellten diese Assoziation infrage
(14). Darüber hinaus wurden mehrere randomisierte,
klinische Studien durchgeführt, um die Effektivität
von Antikoagulation mit niedermolekularen Hepari-
nen und von Thrombozytenaggregationshemmung
mit Aspirin im Hinblick auf habituelle Aborte zu un-
tersuchen (15). Eine Reduktion habitueller Aborte
konnte in diesen Untersuchungen nicht gezeigt wer-
den. Aktuelle internationale Guidelines empfehlen in
dieser Situation weder die Bestimmung von Throm-
bophilieparametern noch eine Antikoagulations-
behandlung.
Die Ausnahme von dieser Regel ist das Antiphos-
pholipid-Syndrom. In diesem Fall ist die Assoziation
mit Schwangerschaftskomplikationen gut dokumen-
tiert (siehe oben). Bei Verdacht auf ein Antiphospho-
lipid-Syndrom sollte daher sowohl eine Bestimmung
der entsprechenden Laborparameter durchgeführt
werden als auch – bei Bestätigung – eine Behand-
lung mit Low-dose-Aspirin und niedermolekularen
Heparinen. �
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