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Zerebrale Venenthrombosen (CVT) stellen eine wichtige Differenzial-
diagnose juveniler Schlaganfälle dar. Richtig und früh diagnostiziert ist 
die Prognose sehr günstig. Bei der COVID-19-Pandemie sind auch zwei 
besondere Patienten-Gruppen betroffen: Die mit einer akuten COVID-
19-Infektion, die ein erhöhtes infektionsassoziiertes Risiko für CVT auf-
weisen, und jene, die nach einer COVID-19-Impfung eine vakzin- 
induzierte thrombotische Thrombozytopenie (VITT) entwickeln.

A ls zerebrale Venenthrombose 
(CVT) wird eine partielle oder 
komplette Okklusion der tiefen 

oder oberflächlichen Hirnvenen und der 
duralen Sinusvenen bezeichnet. Sie ist 
eine Erkrankung, die vorwiegend in jün-
geren und mittleren Altersgruppen (20–
50 Jahre) auftritt und dabei proportional 
mehr Menschen weiblichen Geschlechts 
betrifft (im Verhältnis 3:1). Die Inzidenz 
in Westeuropa wird gegenwärtig mit 
schätzungsweise 1/100.000 Einwohner 
pro Jahr beziffert [1]. 

Im globalen Maßstab bedingen die 
Verfügbarkeit der Diagnostik und die 
Häufigkeit von Risikofaktoren deutliche 
Inzidenzunterschiede. In unselektio-
nierten Schlaganfallkollektiven wird die 
CVT bei 0,5–1 % der Patienten diagnos-
tiziert, wobei sie aufgrund der erwähn-
ten Alters- und Geschlechtsverteilung 
einen bedeutsamen Risikofaktor juveni-
ler Schlaganfälle darstellt [2].

Pathophysiologisch bestehen keine 
wesentlichen konzeptionellen Unter-
schiede zu anderen venösen Thrombo-
sen bzw. venösen thromboembolischen 
Erkrankungen. Veränderungen in der 
Virchow-Trias (Blutgerinnung, Blutfluss, 
Gefäßwandeigenschaften) führen zu ei-
nem lokalen Ungleichgewicht zwischen 
prothrombotischen und fibrinolyti-
schen Faktoren, was letztlich zur Entste-

hung der Thrombose führt. Bei einer 
CVT kommt es dabei trotz flexibler Kol-
lateralisation häufig zur Entstehung ei-
nes vasogenen Gewebeödems, was die 
lokale Perfusion behindert und zu Stau-
ungsinfarkten führt. Zudem führt der 
venöse Rückstau nicht selten zu einer 
Störung der Liquorzirkulation, was ei-
nen Anstieg des intrakraniellen Drucks 
und entsprechende Symptome (Kopf-
schmerzen, Übelkeit/Erbrechen, Vigi-
lanzstörung) begründet.

Risikofaktoren
Das Spektrum der Risikofaktoren für 
eine CVT weist große Überschneidun-
gen zu  anderen venösen Thrombosen auf 
(Abb. 1).

Im Hinblick auf die Therapiedauer ist 
insbesondere zwischen transienten und 
permanenten Risikofaktoren zu diffe-
renzieren. In der ISCVT-Studie („Inter-
national Study on Cerebral Vein and 
Dural Sinus Thrombosis“) wurde bei ca. 
85 % der Patienten mit CVT mindestens 
ein Risikofaktor verifiziert [3]. Eine pa-
rainfektiöse Genese bei Infektionser-
krankungen, die nicht lokoregionär as-
soziiert waren oder das ZNS direkt be-
trafen, fand man bei immerhin 4,2 % 
der Patienten. Das Erregerspektrum 
wurde durch die Autoren nicht berich-
tet.

COVID-19-assoziierte CVT
Bereits in frühen Fallserien von chinesi-
schen Patienten mit COVID-19 fiel eine 
Häufung von arteriellen und venösen 
thromboembolischen Komplikationen 
auf. Diese werden im Beitrag von S. 
Drahn ausführlicher behandelt (Cardio-
Vasc. 2021;21(5):39–42; https://doi.org/ 
10.1007/s15027-021-3568-3). Pathophy-
siologisch sind vorrangig eine virusas-
soziierte Endothelopathie und eine pa-
rainfektiöse Koagulopathie relevant. In 
einer Metaanalyse wurde die Häufigkeit 
einer CVT mit 0,8 Fällen auf 1.000 hos-
pitalisierte COVID-19-Patienten be-
rechnet [4]. Zudem waren 4,8 % aller 
Schlaganfälle in dieser Gruppe Folge ei-
ner CVT. Insgesamt war jedoch eine 
hohe Variabilität zwischen den Fallseri-
en festzustellen, was die Aussagekraft 
der Modellierung einschränkt.

Interessanterweise wurde die CVT 
häufiger bei Patienten mit milden bis 
moderaten Krankheitssymptomen be-
obachtet. Die Krankenhausmortalität in 
der CVT-Kohorte lag dennoch bei 40 %. 
Bei 30–40 % der Patienten lag zudem 
mindestens ein weiterer Risikofaktor für 
eine CVT vor. Nach Auswertung von 
elektronischen Gesundheitsdaten von 
über 500.000 an COVID-19 erkrankten 
amerikanischen Patienten unter 81 Mio. 
Datensätzen wird die CVT-Prävalenz im 
Rahmen der COVID-19-Infektion als 
mehr als 100-mal so häufig wie in der 
Allgemeinbevölkerung angesehen [5]. 
Im Vergleich zur VITT war sie immer-
hin noch 10-mal so häufig.

Vakzininduzierte thrombotische 
Thrombozytopenie (VITT)
Anfang März 2021 erschienen die ersten 
Berichte über Patienten, die im zeitli-
chen Zusammenhang mit der Impfung 
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des Vektorimpfstoffes ChAdOx1 (Vax-
zevria®, Oxford-AstraZeneca) unerklär-
te thrombotische Komplikationen bei 
flankierender Thrombozytopenie entwi-
ckelt hatten [6]. Etwas später wurden 
auch erste Fälle nach der Impfung mit 
Ad26.COV2.S (COVID-19 Vaccine Jans-
sen®, Johnson & Johnson) detektiert.

Bereits am 9.4.2021 veröffentlichte das 
New England Journal of Medicine eine 
Fallserie mit insgesamt 39 europäischen 
Patienten sowie den Nachweis eines im-
munologischen Pathomechanismus in 
Anlehnung an die heparininduzierte 
Thrombozytopenie [7, 8]. Danach 
kommt es zur Bildung von IgG-Antikör-
pern gegen einen auf der Oberfläche von 
Thrombozyten präsentierten Komplex 
aus Plättchenfaktor 4 (PF-4) und einem 
Polyanion in Analogie zum Heparin, 
das bei dem als VITT bezeichneten Syn-
drom allerdings durch Bestandteile oder 
Reaktionsprodukte des Impfstoffs er-
setzt wird. Dies führt zu einer Aktivie-
rung der Thrombozyten und letztlich 
zur Thrombose.

Ein britischer Vorschlag für die Klas-
sifikation und die Diagnosekriterien ei-
ner VITT berücksichtigt dementspre-
chend vor allem labordiagnostische und 
radiologische Kriterien [9]. Als Alterna-
tive wird in Publikationen auch die Ab-
kürzung TTS („thrombosis with throm-
bocytopenia syndrome“) verwendet, um 
die Kausalität vorläufig nicht auf das 
Vakzin zu begrenzen. Nach den Kriteri-
en der Brighton Collaboration werden 
dementsprechend alle Erkrankungen 
mit einer Thrombozytopenie < 150.000/
µl, ohne Heparinexposition in den letz-
ten 100 Tagen und dem radiologischen, 
chirurgischen oder autoptischen Beweis 
einer Thrombose als TTS gewertet [10]. 
Der wesentliche Unterschied zwischen 
den klinischen Kriterien von VITT und 
TTS liegt also im Stellenwert der Labor-
diagnostik, insbesondere des Nachwei-
ses von Antikörpern gegen den PF-4-Po-
lyanion-Komplex.

Nachdem initial nur Fälle nach Einsatz 
von vektorbasierten Impfstoffen gemeldet 
worden waren, wurde Ende Juni erstma-
lig der Fall eines Patienten publiziert, der 
die Kriterien der VITT/TTS nach Imp-
fung mit dem mRNA 1273-Impfstoff 
(Spikevax®, Moderna) erfüllte [11]. Da im 
klinischen Verlauf auch ein MRSA-Nach-

weis in der Blutkultur gelang, spekulieren 
die Autoren des zugehörigen Editorials, 
ob es sich um einen Fall einer „spontanen 
HIT“, wie er z. B. nach chirurgischen Ein-
griffen beobachtet wurde, handelt. Die 
britische Zulassungs- und Aufsichtsbe-
hörde MHRA („Medicines and Health-
care products Regulatory Agency“) gibt 
in ihrer Datenbank (Stand: 11.8.2021) ins-
gesamt 2 Fälle von VITT nach Impfung 
mit Spikevax®, aber auch 15 Fälle von 
VITT und 5 Fälle von TTS nach Impfung 
mit der mRNA-Vakzine BNT162b2 (Co-
mirnaty®, Pfizer-BioNTech) an. Auf-
grund der allerdings sehr niedrigen Inzi-
denz trotz intensivem Einsatz des Impf-
stoffs im gleichen Zeitraum (36,5 Mio. 
Dosen Comirnaty®, Stand: 11.8.2021) 
wird hier jedoch eine Monokausalität 
überwiegend als fraglich bewertet.

Sowohl in den englischen Daten als 
auch einer Fragebogenstudie der Deut-
schen Gesellschaft für Neurologie trat 
die VITT deutlich häufiger nach der 1. 
Impfung und vermehrt bei jüngeren Pa-
tienten auf [12]. Dies führte in vielen 
Ländern zu veränderten Zulassungsauf-
lagen. Aufgrund schlecht vergleichbarer 
nationaler Pharmakovigilanzprogram-
me wird aktuell eine VITT-Häufigkeit 
von 1:20.000–50.000 Impfungen bei Pa-
tienten unterhalb des 60. Lebensjahres 
angenommen.

Klinik
Die klinischen Symptome der CVT sind 
zwar auf den ersten Blick vielfältig, kön-
nen aber in 4 syndromale Gruppen un-
terteilt werden (Tab. 1, Tab. 2) [9, 13].

Kopfschmerzen stellen das häufigste 
und zumeist erste Symptom einer CVT 
dar. Bei ca. 25 % sind sie das alleinige 
Symptom der Erkrankung [14]. Sind die 
Kopfschmerzen von hoher, ungekannter 
Intensität oder treten als Thunderclap-
Headache auf (Erreichen der maximalen 
Schmerzintensität innerhalb weniger Mi-
nuten), ist die Differenzialdiagnose einer 
CVT neben der Subarachnoidalblutung 
und der arteriellen Dissektion meist nicht 
anspruchsvoll. Sind die Kopfschmerzen 
jedoch davon abweichend, muss nach zu-
sätzlichen Red Flags (fehlende Responsi-
vität auf Analgetika, nächtliches Erwa-
chen, Zunahme unter Valsalva/Lageän-
derung) gefragt werden.

Epileptische Anfälle treten bei bis zu 
einem Drittel der Patienten auf. Bei der 
Erstevaluation von Schlaganfallsympto-
men sind flankierende epileptische An-
fälle und Kopfschmerzen hochsuggestiv 
für das Vorliegen einer CVT im Ver-
gleich zur intrazerebralen Blutung oder 
einem ischämischen Hirninfarkt.

Typische Schlaganfallsymptome wie 
Aphasie, Hemiparese oder Heminan-
opsie sind in Regel bereits Zeichen ei-

Abb. 1: Risikofaktoren der zerebralen Venenthrombose (CVT) und ihre proportionale 
 Häufigkeit in der ISCVT-Studienkohorte.
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nes Stauungsinfarkts und damit einer 
schweren lokalen Abf lussbehinde-
rung.

Schwierigkeiten in der differenzialdi-
agnostischen Zuordnung treten häufig 
bei quantitativen und qualitativen Be-
wusstseinsstörungen auf. Eine CVT der 
tiefen Hirnvenen (z. B. Vena basalis Ro-
senthal, Galen-Vene) imponiert so unter 
Umständen nur als progrediente schwe-
re Vigilanzstörung (Sopor/Koma). Enze-
phalopathische Symptome (Verlangsa-
mung, Orientierungsstörung, Störung 
der Aufmerksamkeit und Konzentrati-
on) können bei dieser Lokalisation frü-

he Zeichen der CVT tiefer Hirnvenen 
sein. Ansonsten sind sie klassische Sym-
ptome eines steigenden intrakraniellen 
Drucks, was eher eine späte Komplikati-
on bei Stauungsinfarkten oder sekun-
dären Einblutungen darstellt. Eine wich-
tige Einschränkung muss für Patienten 
an beiden Enden des Altersspektrums 
gemacht werden, in denen enzephalopa-
thische Symptome auch als frühe Sym-
ptome beobachtet werden.

Als Sinus-cavernosus-Syndrom be-
zeichnet man die Kombination aus orbi-
talen Schmerzen, Proptosis/Chemosis 
und Störung der Okulomotorik durch 

Paresen der entsprechenden Hirnnerven 
(III, IV, VI).

Grundsätzlich sind die Symptome 
auch für Patienten mit COVID-19-asso-
ziierter CVT und VITT charakteristisch. 
Aufgrund der Pathophysiologie treten 
jedoch häufig auch Symptome extraze-
rebraler Thrombosen auf. In der bislang 
größten Fallserie von 220 britischen Pa-
tienten mit VITT traten extrazerebrale 
Thrombosen im Sinne der tiefen Bein-
venenthrombose (TBVT) oder Lungen-
arterienembolie (LAE) bei 37 % der Pa-
tienten mit CVT auf [15]. Da die Diag-
nose einer CVT der Diagnose einer CO-
VID-19-Infektion selten um wenige Tage 
vorausgeht, sind wiederholte PCR-Un-
tersuchungen und im Zweifel auch eine 
CT-Untersuchung des Thorax bei Hos-
pitalisierung sinnvoll.

In den publizierten Fallserien der CO-
VID-19-assoziierten CVT waren bezüg-
lich der neurologischen Symptome Pati-
enten mit isolierten Kopfschmerzen äu-
ßerst selten, während hingegen schwere 
Verläufe mit enzephalopathischen Symp-
tomen bei ca. 60 % beobachtet wurden [4].

Anhand von 11 deutschen VITT-Pati-
enten mit CVT konnten Neurologen des 
IGNITE-Netzwerks zeigen, dass Kopf-
schmerzen als Erstsymptom bereits vor 
der radiologischen Nachweismöglich-
keit der CVT zur klinischen Erstvorstel-
lung führten. Sie schlagen den Begriff ei-
nes Prä-VITT-Syndroms vor, also einer 
VITT ohne nachweisbare thrombotische 
Manifestation [16].

Diagnostik
Wird aus der Anamnese der Verdacht 
auf eine CVT abgeleitet, sollte ohne zeit-
liche Verzögerung eine radiologische 
Diagnostik eingeleitet werden. Laborun-
tersuchungen, wie D-Dimere oder ande-
re Gerinnungsparameter sind weder in 
der Lage, die Diagnose zu beweisen noch 
sie hinreichend sicher auszuschließen. 
Unauffällige D-Dimere in der Akutsitu-
ation (Dauer der Symptome < 7 Tage) ei-
nes isolierten Kopfschmerzsyndroms 
hatten zwar laut einer Metaanalyse ei-
nen hohen negativ prädiktiven Wert, in 
den nationalen und internationalen 
Leitlinien spielen sie allerdings keine 
entscheidende Rolle [1].

Für die Diagnostik einer CVT stehen 
sowohl die CT- als auch die MRT-basier-

Tab. 1: Vorschlag einer VITT-Klassifikation und der entsprechenden diagnosti-
schen Kriterien [9]

VITT-Klassifikation Kriterien

definitive VITT Alle der folgenden Kriterien werden erfüllt:
1. Symptombeginn 5–30 Tage nach COVID-19-Impfung (bis zu 42 Tage bei 

 tiefer Beinvenenthrombose oder Lungenarterienembolie)
2. Nachweis einer Thrombose
3. Thrombozytopenie (< 150.000/µl)
4. Positiver Anti-PF-4-Antikörpernachweis im ELISA 
5. D-Dimere > 2.000 ng/ml

wahrscheinliche 
VITT

Die Kriterien 1–4 werden mit einer Ausnahme erfüllt, und Ergebnis D-Dimere 
> 2.000 ng/ml.
ODER
Die Kriterien 1–4 werden alle erfüllt, und D-Dimere nicht bestimmt oder 
 Ergebnis 1.000–2.000 ng/ml.

mögliche VITT Die Kriterien 1–4 werden mit einer Ausnahme erfüllt, und D-Dimere nicht 
 bestimmt oder Ergebnis 1.000–2.000 ng/ml.
ODER
Die Kriterien 1–4 werden mit zwei Ausnahmen erfüllt.

unwahrscheinliche 
VITT

Thrombozytopenie (< 150.000/µl) ohne Thrombose bei D-Dimer Ergebnis 
< 1.000 ng/ml; Thrombose mit Thrombozyten > 150.000/µl und D-Dimer Ergeb-
nis < 1.000 ng/ml, unabhängig vom positiven Anti-PF4-Antikörpernachweis; 
 alternative Diagnose ist wahrscheinlicher

Tab. 2: Leitsymptome und -syndrome der CVT

1. Kopfschmerzen (60–90 %), davon 

 — akut (< 2 Tage) = 30 % 

 — subakut (2–30 Tage) = 50 % 

 — chronisch (> 30 Tage) = 20 %

2. epileptische Anfälle (30 %)

3. fokalneurologische Symptome (40 %)

4. quantitative und qualitative Bewussteinsstörung (Enzephalopathie)

5. Sinus-cavernosus-Syndrom
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te Venografie (CTV/MRV) als exzellente 
Methoden zur Verfügung und sind im 
Zweifelsfall komplementär zu benutzen. 
Ihr Stellenwert in der Praxis wird im 
Allgemeinen als gleichrangig angesehen, 
wobei hochwertige Studien zur Ver-
gleichbarkeit fehlen oder von niedriger 
Qualität sind (retrospektiv, Selektions-
bias, kleine Fallzahlen; [1, 17]). Neben 
der geringeren Strahlenbelastung besitzt 
die Kernspintomografie den Vorteil ei-
ner besseren und frühen Visualisierbar-
keit von Stauungsödem/-infarkten sowie 
kleiner kortikaler Venenthrombosen. 
Gleichzeitig ist sie die sensitivste Metho-
de in der direkten Thrombusdarstellung. 
Eine CT-Venografie stellt eine auf venö-
se Flussgeschwindigkeiten abgestimmte 
hochsensitive Untersuchung dar, besitzt 
eine zur MRT vergleichbare Sensitivität, 
ist kosteneffektiver und unter schwieri-
gen Bedingungen (beatmete oder unru-
hige Patienten) gut und schnell durch-
führbar (Sensitivität 95 %, Spezifität 
91 %; Abb. 2) [18].

Beide Methoden fordern gleicherma-
ßen profunde neuroanatomische Kennt-
nisse und Erfahrungen in der Befundung, 
da einige anatomische Varianten (Sinus-
atresie, ausgedehnte arachnoidale Granu-
lationen als Ursache einer nur partiellen 
Füllung der Sinusvene) Fallstricke in der 
Diagnostik darstellen. Insbesondere in 
der Unterscheidung von lokaler Venen-
thrombose und einseitiger Hypoplasie 
bzw. Asymmetrie des Sinus transversus 
(20–50 % in der Normalbevölkerung) 
sind flusssensitive Sequenzen (CTV oder 
Phasen-Kontrast-MRA) von Vorteil.

Eine nachgeordnete Rolle spielt gegen-
wärtig der einstige Goldstandard der Di-
agnostik, die digitale Subtraktionsan-
giografie. Ihr Stellenwert liegt aktuell 
noch in der Differenzialdiagnostik, bei 
Unklarheiten nach Auswertung der 
CTV/MRV sowie bei Durchführung von 
interventionellen Verfahren.

Bei der COVID-19-assoziierten CVT 
und der VITT werden aufgrund der 
Häufigkeit extrazerebraler Thrombosen 
und der damit notwendigen extensive-
ren Diagnostik primär häufiger CT-Ver-
fahren zur Anwendung kommen. Neben 
der Bildgebung hat die Labordiagnostik 
bei der VITT einen herausragenden Stel-
lenwert [19]. Konsentierte hämostaseo-
logische Empfehlungen legen eine algo-

rithmische Stufendiagnostik und die 
ausschließliche Verwendung geeigneter 
ELISA-Verfahren im Gegensatz zu den 
verbreiteten RIA/CLIA nahe, wie sie z. B. 
konsiliarisch von der Abteilung Trans-
fusionsmedizin der Universitätsmedizin 
der Uni Greifswald angeboten werden 
[20, 21]. Zudem sollten Patienten mit kli-
nischem Verdacht auf eine VITT kurz-
fristige Laborkontrollen erhalten.

Therapie
Die Therapie der klassischen CVT be-
ruht auf drei wesentlichen Säulen: 1. Be-
handlung der Risikofaktoren, 2. anti-
thrombotische Therapie und 3. sympto-
matische Therapie der Komplikationen.

Standard der antithrombotischen The-
rapie war lange Zeit eine überlappende 
Therapie mit vorzugsweise niedermole-
kularem Heparin in der Akutphase und 
Vitamin-K-Antagonisten zur Rezidiv-
prophylaxe. Nach den Ergebnissen der 
RE-SPECT-CVT-Studie und einer Meta-
analyse kann die alternative Behandlung 
mit direkten oralen Antikoagulanzien 
(DOAK) mittlerweile als gleichwertig an-
gesehen werden [22, 23]. In der RE-
SPECT-CVT-Studie waren 120 Patienten 
mit CVT in einem randomisierten De-
sign einer Therapie mit Vitamin-K-Ant-
agonisten (Warfarin) oder Dabigatran 
(300 mg/Tag) zugeordnet worden. Hin-
sichtlich der primären Endpunkte hatte 
sich nach einem Follow-up von 25 Wo-
chen kein Unterschied hinsichtlich eines 
thromboembolischen Rezidivs (0 in bei-
den Gruppen) und schwerwiegender Blu-
tungskomplikationen gezeigt (DOAK 
1,7 %; 95%-KI 0,0–8,9 vs. VKA 3,3 %; 
95%-KI 0,4–11,5). Die Rekanalisierungs-
rate der CVT demonstrierte ebenso kei-
nen signifikanten Unterschied. Leitlini-
en schlagen eine Therapiedauer von 3 bis 
12 Monaten nach Erstereignis vor, wobei 
in Abhängigkeit von permanenten Risi-
kofaktoren auch eine lebenslange Sekun-
därprophylaxe indiziert sein kann. 

Zeigt sich im Rahmen der Akutbe-
handlung ein Progress oder Komplika-
tionen wie eine sekundäre ICB, sollten 
neurochirurgische Therapien (dekom-
pressive Hemikraniektomie) bei den zu-
meist jüngeren Patienten eher niedrig-
schwellig eingesetzt werden. Fallserien, 
nicht randomisierte und eine randomi-
sierte Studie zu neuroradiologischen 

Verfahren (lokale i.v.-Lyse, Thrombusas-
piration etc.) konnten in der Vergangen-
heit trotz hoher Rekanalisationsraten bis 
90 % keine eindeutige Überlegenheit im 
Hinblick auf Mortalität, Behinderungs-
rate und Blutungskomplikationen zei-
gen. Sie bleiben jedoch ein Ultima-Ratio-
Verfahren im individuellen Fall [1].

Hinsichtlich der COVID-19-assoziier-
ten CVT liegen über die allgemeinen 
Empfehlungen hinaus wenig spezifische 
evidenzbasierte Daten vor. Eine pros-
pektiv randomisierte Studie, die bei in-
tensivmedizinisch behandelten COVID-
19-Patienten den Effekt einer prophylak-
tischen therapeutischen Antikoagulati-
on gegenüber einer Standard-Throm- 

Abb. 2: Thrombotischer Füllungsdefekt 
im Sinus sag. superior (a, Pfeil) und Sinus 
transversus links (b, Pfeil) in der CT-Veno-
grafie eines Patienten mit VITT-assoziierter 
CVT.
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boseprophylaxe untersuchte, wurde bei 
schlechterem Outcome in der therapeu-
tisch behandelten Heparin-Gruppe ab-
gebrochen [24].

Bei Patienten mit einer VITT muss ne-
ben den o. g. Therapiesäulen auch zwin-
gend eine konsequente immunologische 
Therapie eingesetzt werden, die den spe-
zifischen Pathomechanismus adressiert. 
Die Erstlinientherapie mit intravenösen 
Immunglobulinen in Standarddosie-
rung (1–2 g/kg KG i.v.) sollte bereits bei 
dringendem Verdacht trotz ausstehen-
der Antikörperbefunde erfolgen [7]. Da-
neben gibt es auch positive Fallberichte 
für den Einsatz der Plasmapherese bei 
refraktären VITT-Patienten [25]. Vita-
min-K-Antagonisten und Heparin soll-
ten nicht eingesetzt werden. Der Einsatz 
von Thrombozytenkonzentraten ist auf 
lebensbedrohliche Blutungen oder not-
wendige Operationen zu begrenzen. 
DOAK oder Fondaparinux stellen gute 
Alternativen in der antithrombotischen 
Therapie dar.

Prognose
Die Prognose der „klassischen“ CVT 
kann als günstig angesehen werden. 
Mehr als 80 % der Patienten erholen sich 
vollständig. Die 30-Tages-Mortalität be-
trägt 5 %. Bei ca. 15 % verbleiben alltags-
relevante neurologische Defizite. Die 
Hälfte der Patienten berichteten aller-
dings auch 2 Jahre nach der Erkrankung 
noch über regelmäßige oder sogar chro-
nische Kopfschmerzen. Bei den COVID-
19-assoziierten Erkrankungen zeigt die 
CVT in der Regel einen schweren Krank-
heitsverlauf an.

In den ersten kleineren Fallserien von 
VITT-Patienten mit CVT lag die Morta-
lität der Erkrankung noch bei über 70 %. 
Durch eine ergänzende Immuntherapie 
mit IVIG konnte diese in einer größeren 
englischen Kohorte zwar nahezu halbiert 
werden (40 %, 22/55 vs. 70 %, 11/15; 
p = 0,022). Dennoch zeigte die Auswer-
tung auch im Vergleich mit dem histori-
schen Kollektiv der ISCVT-Studie eine 
deutlich geringere Zahl an Überlebenden 
mit Restitution ad integrum bzw. ohne 
alltagsrelevante Defizite.

Fazit für die Praxis
Patienten mit schweren und therapiere-
fraktären Kopfschmerzen sollten nach 

individueller Risikostratifizierung nied-
rigschwellig einer CT- oder MRT-Diag-
nostik zum Ausschluss einer CVT zuge-
führt werden, da diese bei frühzeitiger 
Diagnosestellung eine Erkrankung mit 
günstiger Prognose darstellt. Tritt sie 
hingegen im Rahmen einer COVID-
19-Infektion auf, zeigt sie unabhängig 
von den pulmonalen Symptomen eine 
ungünstigere Prognose. Eine CVT bei 
VITT verlangt eine konsequente und ra-
sche duale Behandlungsstrategie mit ei-
ner antithrombotischen und immun-
suppressiven Komponente. Zur Früher-
kennung sollten wiederholte Labor- 
untersuchungen entsprechend eines Al-
gorithmus durchgeführt werden.
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