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Die zerebrale Sinusvenenthrombose:  
Eine seltene zerebrovaskuläre Erkrankung  

vorwiegend junger Patientinnen
T. Pendl1, T. Gattringer2

�� Einleitung

Die zerebrale Sinusvenenthrombose (CSVT) ist eine (sub)aku-
te, venös bedingte, zerebrovaskuläre Erkrankung. Die CSVT ist 
selten und für ca. 0,5–1 % aller Schlaganfälle verantwortlich. 
Prinzipiell können alle Altersgruppen betroffen sein, jedoch 
tritt die CSVT meist vor dem 50. Lebensjahr auf und betrifft 
Frauen deutlich häufiger als Männer (ca. 75 % der Betroffenen 
sind Frauen < 50 Jahre). Am häufigsten sind der Sinus sagittalis 
superior und Sinus transversus, seltener der Sinus rectus, inne-
re Hirnvenen (z. B. Vena Galeni) oder kortikale Venen betrof-
fen [1, 2]. Abbildung 1 illustriert die Anatomie des zerebralen 
Sinusvenensystems und die Häufigkeit von Thrombosen in der 
jeweiligen Lokalisation.
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Kurzfassung: Die zerebrale Sinusvenenthrom­
bose (CSVT) ist eine seltene, (sub)akute, venös 
bedingte, zerebrovaskuläre Erkrankung und 
macht 0,5–1 % aller Schlaganfälle aus. In ca. ¾ 
der Fälle sind Frauen jünger als 50 Jahre betrof­
fen. Kopfschmerzen sind als zentrales Symp­
tom fast immer vorhanden. Typisch sind auch 
epileptische Anfälle, fokal neurologische De­
fizite wie Lähmungen oder Sprachstörungen, 
aber auch Zeichen der Hirndruckerhöhung bis 
hin zu schweren Bewusstseinsstörungen. Vie­
le verschiedene Ursachen und Risikofaktoren 
für eine CSVT sind in der Literatur beschrieben, 
wobei orale Kontrazeption, Schwangerschaft 
und insbesondere die Postpartumperiode, aber 
auch genetische Thrombophilien und Krebs­
erkrankungen in Mitteleuropa am häufigsten 
mit einer CSVT in Zusammenhang stehen. 

Die Diagnose der CSVT kann aufgrund der 
vielgestaltigen Symptome, vor allem aber auch 
bei isolierten Kopfschmerzen, eine Herausfor­
derung sein. Die beiden zerebralen nichtinva­
siven bildgebenden Verfahren CT und MRT 
mit den jeweiligen venösen Angiographien 
sind hinsichtlich der Diagnose einer CSVT als 
gleichwertig zu betrachten. Jedoch ist die 
MRT-Untersuchung bezüglich des Nachweises 
kortikaler Venenthrombosen und assoziierter 
Gehirnparenchymläsionen und der fehlenden 
Strahlenbelastung der CT überlegen. 

Die Therapie erfolgt in der Akutphase mit­
tels Vollheparinisierung, mit dem Ziel, den 
verschlossenen venösen Blutleiter zu reka­
nalisieren und eine Thrombuspropagation zu 
verhindern. Intrazerebrale Blutungen bei CSVT 
stellen keine Kontraindikation für eine Vollhe­

parinisierung dar. Im Verlauf erfolgt die Umstel­
lung auf eine orale Antikoagulation, wobei sich 
die Therapiedauer an der zugrunde liegenden 
Ätiologie der CSVT orientiert (transienter vs. 
permanenter Risikofaktor bzw. Rezidivthrom­
bose). Prinzipiell hat die CSVT zumeist eine 
günstige Langzeit-Prognose, es gibt jedoch 
auch schwere Verläufe mit lebensbedrohlichen 
Komplikationen (Status epilepticus, kritische 
Hirndruckerhöhung, Parenchymläsionen), die 
eine neurointensivmedizinische Betreuung und 
gegebenenfalls neurochirurgische Intervention 
notwendig machen.

Schlüsselwörter: zerebrale Sinusvenenthrom­
bose, Hirnvenenthrombose, Sinusthrombose, 
zerebrovaskuläre Erkrankung, Schlaganfall, 
Ursache und Risikofaktoren, zerebrale Bildge­
bung, Akuttherapie und Sekundärprophylaxe, 
Stroke Unit, Antikoagulation

Abstract: Cerebral Sinus Venous Thrombosis: 
A rare Cerebrovascular Disease mainly af-
fecting Young Women. Cerebral sinus venous 
thrombosis is a rare, (sub)acute, venous cere­
brovascular disease and causes 0.5 to 1 % of all 
strokes, mostly affecting women younger than 
50 years. Headache is the leading symptom, 
other frequent presentations include epileptic 
seizures, focal neurological deficits (such as 
hemiparesis or speech disturbances) and signs 
of increased intracranial pressure (ultimately 
leading to coma). Various risk factors and po­
tential etiologies have been associated with 
CSVT. Oral contraception, pregnancy and es­
pecially the postpartum period, genetic throm­

bophilia and malignancies are most relevant in 
central Europe. 

The diagnosis of CSVT is often delayed, 
mainly due to variable and often unspecific 
symptoms – a particular challenge is the pres­
ence of isolated headache. In general, cerebral 
CT and MRI with venous angiography have 
comparable diagnostic accuracy for the diag­
nosis of CSVT. However, MRI is superior for the 
detection of cortical venous thrombosis and 
has a higher sensitivity for depicting CSVT-as­
sociated parenchymal lesions. 

In the acute phase, CSVT patients are treat­
ed with unfractionated or low-molecular weight 
heparin with the aim to recanalize the occluded 
vein and/or sinus. Notably, heparin should not 
be withheld in patients with CSVT-related brain 
hemorrhage. In the post-acute period, hepa­
rin is mostly switched to secondary preventive 
oral anticoagulation with vitamin K antagonists. 
The duration of anticoagulation ranges from 3 
months to lifelong and depends on the under­
lying condition (transient versus permanent risk 
factor). In general, CSVT has a favorable prog­
nosis, but there are also severe disease courses 
with life-threatening complications (e.g. status 
epilepticus, parenchymal lesions, brain edema) 
necessitating neuro-intensive care treatment 
and neurosurgical interventions. Z Gefäßmed 
2019; 16 (3): 5–9.

Key words: cerebral sinus venous thrombosis, 
cerebral venous thrombosis, sinus thrombosis, 
cerebrovascular disease, etiology and risk fac­
tors, cerebral imaging, acute therapy and secon­
dary prophylaxis, stroke unit, anticoagulation

Abbildung 1: Anatomie des zerebralen Sinusvenensystem und 
Häufigkeitsverteilung von CSVT. © T. Gattringer

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.
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�� Ursachen/Risikofaktoren

Ursachen und Risikofaktoren der CSVT sind äußerst hetero-
gen. Über unterschiedliche Mechanismen haben sie Einfluss 
auf die Virchow’sche Trias (Stase des Blutes, Veränderungen 
der Gefäßwand und Blutzusammensetzung), deren Alteratio-
nen, wie bei anderen Venenthrombosen, für die Pathophysio-
logie einer CSVT ausschlaggebend sind. Da es wesentlich für 
die Therapiedauer mittels Antikoagulation ist, erscheint es 
sinnvoll, zwischen transienten und permanenten Ursachen 
bzw. Risikofaktoren zu unterscheiden (Tab. 1) [1, 2].

Bekannt ist, dass die Einnahme von Hormonpräparaten ins-
besondere in Verbindung mit Nikotinabusus ein deutlich er-
höhtes Risiko darstellt. Weiters zeigte eine rezent publizierte 
europäische Fall-Kontroll-Studie, dass die Kombination von 
Übergewicht bei Frauen und Einnahme einer oralen Kontra-
zeption ein bis zu 30-fach erhöhtes Risiko für die Entstehung 
einer CSVT darstellt [3].

Als wichtige Subform ist die infektiöse/septische Sinusvenen
thrombose zu nennen. Sie entsteht durch Fortleitung von 
entzündlichen Prozessen aus dem Gesichtsbereich (z. B. Na-
sennebenhöhlen, Ohr, Zähne etc.), einer Meningitis/Enze-
phalitis, eines Hirnabszesses oder im Rahmen eines offenen 
Schädel-Hirn-Traumas. Sie kann aber auch als Komplikation 
einer generalisierten Erkrankung, wie z. B. einer Sepsis oder 
Endokarditis, auftreten. In entwickelten Ländern ist die septi-
sche CSVT durch die vermehrte Verfügbarkeit und den Ein-
satz von Antibiotika selten geworden.

Bei bis zu 35 % der CSVT lässt sich keine Ätiologie nachweisen 
und man spricht folglich von einer idiopathischen CSVT [4].

�� Klinische Präsentation

Patienten mit einer CSVT können sich klinisch sehr varia-
bel präsentieren. Kopfschmerzen sind als zentrales Symptom 
in > 90 % der Fälle vorhanden und meist diffus, progressiv 
und schwer. In manchen Fällen können sie sich jedoch auch 

„peitschenschlagartig“ wie bei einer Subarachnoidalblutung 
präsentieren, aber auch migräniformen oder spannungskopf-
schmerzähnlichen Charakter haben. Kopfschmerzen und 
weitere, vielgestaltige Symptome der CSVT sind abhängig von 
der Lokalisation und Ausbreitung der Thrombosierung und 
größtenteils auf zwei zugrunde liegende Pathomechanismen 
zurückzuführen:
1.	 Anstieg des intrakraniellen Drucks durch gestörte Drai-

nage des venösen Blutes und Liquor cerebrospinalis und
2.	 Fokale Hirnparenchymschädigung durch venöse Stau-

ungsinfarkte und hämorrhagische Infarzierung.

Klinische Symptome einer intrakraniellen Druckerhöhung 
sind vor allem Kopfschmerzen, Erbrechen, Sehstörungen 
(durch Stauungspapille bedingt), Doppelbilder (durch Druck-
belastung der okulomotorischen Hirnnerven bedingt), so-
wie Verwirrtheitszustände und Bewusstseinsstörungen bis 
hin zum Koma. Sensomotorische Defizite, Sprachstörungen, 
neuropsychologische Defizite und epileptische Anfälle sind 
in der Regel durch fokale Hirnschädigungen bedingt. Unila-
terale Hörminderung und/oder Tinnitus können als atypische 
Symptome durch eine laterale CSVT bedingt sein [1, 2, 5].

Im Vergleich zum arteriellen Schlaganfall (ischämischer In-
farkt oder intrazerebrale Blutung), treten die Symptome in der 
Regel nicht perakut auf, sondern entwickeln sich langsamer. 
Weiters kommen epileptische Anfälle bei CSVT deutlich häu-
figer (bis zu ca. 40 % der Fälle) als bei arteriellen Schlaganfällen 
vor und können auch als Initialsymptom der CSVT auftreten.

Die Sinus-cavernosus-Thrombose ist eine wichtige Sonder-
form der CSVT, welche in den meisten Fällen infektiös be-
dingt ist. Patienten präsentieren sich klassischerweise mit 
Exophthalmus, Chemosis und Ausfall der okulomotorischen 
Hirnnerven (Leitsymptom Doppelbilder) und des Nervus tri-
geminus (Störung der Gesichtssensibilität).

�� Diagnostik

Die zerebrale Bildgebung ist bei klinischem Verdacht einer 
CSVT der wichtigste diagnoseweisende Schritt. Prinzipiell 
stehen drei bildgebende Verfahren dafür zur Verfügung: die 

Tabelle 1: Ausgewählte Risikofaktoren/Ursachen einer 
CSVT

Transiente Risikofaktoren Permanente Risikofaktoren

–– Hormonelle Einflüsse: 
Schwangerschaft, Puerpe-
rium, orale Kontrazeption, 
Hormontherapie (z. B. Meno-
pause)

–– Andere prothrombotische 
Medikamente (z. B. Kortison, 
Erythropoetin)

–– Durch Abflussbehinderung: 
liegender (Jugular-) Venen
katheter; Schädel-Hirntrauma, 
kardiale Stauung, durale 
arterio-venöse Fistel

–– Liquorunterdruck: nach Lum-
balpunktion, spontane intra-
kranielle Hypotonie

–– Dehydratation (auch im Rah-
men von z. B. diabetischer 
Ketoazidose, Infektionen)

–– Vaskulitiden  
(z. B. Mb. Behçet)

–– Kollagenosen (z. B. system. 
Lupus erythematodes)

–– Antiphospholipid-Antikörper-
syndrom

–– Malignome
–– Hämatologische Erkrankun-

gen (z. B. Thrombozytämie, 
Polyglobuline, Eisenmangel-
anämie)

–– Hereditäre Thrombophilien 
(z. B. Faktor-V-Leiden-Muta-
tion, Protein-C/S-Mangel)

Abbildung 2: Eine 24-jährige Patientin erlitt postpartal einen gene-
ralisierten epileptischen Anfall. Davor hatte sie über starke Kopf-
schmerzen geklagt. (A): Natives Schädel-CT mit hyperdensem 
Cord Sign (Pfeil) bei parietaler Brückenvenenthrombose rechts. 
(B): MRT: SWI (susceptibility-weighted imaging): Brückenvenen-
thrombose (gestrichelter Pfeil) und kleine juxtakortikale Blutung 
(Stern) parietal rechts
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Computertomographie (CT) mit Venographie, die Magnet-
resonanztomographie mit Venographie und die digitale Sub
straktionsangiographie (DSA). Die invasive DSA spielt heute 
in der Diagnostik jedoch kaum mehr eine Rolle und kommt 
nur noch selten zum Einsatz. 

Die beiden nichtinvasiven Schnittbildverfahren CT und MRT 
können weiters etwaige, durch CSVT bedingte Gehirnpar-
enchymveränderungen wie Ödeme, Infarkte und Blutungen 
darstellen. Bereits im Nativ-CT kann in manchen Fällen der 
Thrombus im Sinus („dense triangle sign“ bei Thrombus im 
Sinus sagittalis superior) oder in den kortikalen Venen („cord 
sign“) detektiert werden (Abb. 2). Im zerebralen MRT zeigt 
sich der Thrombus, abhängig vom Alter des thrombosierten 
Blutes, mit unterschiedlichem Signalverhalten in den verschie-
denen Sequenzen und erfordert gewisse neuroradiologische 
Erfahrung. 

Der zuverlässige Nachweis einer CSVT erfolgt mittels kon
trastmittelgestützter venöser CT-Angiographie oder MR-An-
giographie (Abb. 3). Hinsichtlich der Sinusvenenthrombose 
sind die beiden diagnostischen Verfahren CT und MRT in 
Verbindung mit der jeweiligen venösen Angiographie als 
gleichwertig zu betrachten. Bezüglich des Nachweises korti-

kaler Venenthrombosen und assoziierter Gehirnparenchym-
läsionen wie Ödem, Infarkt oder Blutung ist die MRT der CT 
jedoch überlegen. Hinsichtlich der venös bedingten Infarkte 
gibt es im Vergleich zu arteriellen Infarkten besondere Unter-
scheidungsmerkmale:

−− venöse Infarktareale gehen über arterielle Versorgungsge-
biete hinaus,

−− deutliche Raumforderungszeichen der demarkierten Läsi-
on in der Bildgebung bereits in der Akutphase sind Hinweis 
für einen Stauungsinfarkt.

−− Blutungen sind oft mit einem ausgedehnten frühzeitigen 
Ödem vergesellschaftet und an atypischen Lokalisationen 
(im Gegensatz zu z. B. hypertensiven Blutungen loco typico 
in der Stammganglienregion),

−− juxtakortikale Blutungen sind typisch für Brückenvenen-
thrombosen,

−− bilaterale (v. a. bithalamische) Läsionen sind charakteris-
tisch für eine Thrombose der inneren Hirnvenen (z. B. Vena 
Galeni) [1, 2, 6].

D-Dimer
Bei Verdacht auf eine Beinvenenthrombose oder Pulmonal-
arterienembolie hat die Bestimmung des Fibrinspaltproduk-
tes D-Dimer in der Diagnostik einen hohen Stellenwert zum 

Abbildung 3: Ein 56-jähriger Patient erhielt aufgrund einer Neuritis vestibularis eine Kortisontherapie. Wegen häufigem Erbrechen war er 
auch stark dehydriert. Bei Vorstellung in der Notaufnahme bestanden laut Fremdanamnese seit ca. einer Woche starke Kopf- und Nacken-
schmerzen links. Im Verlauf sei eine plötzliche Sprachstörung aufgetreten, gefolgt von einem generalisierten epileptischen Anfall. In der 
Notaufnahme präsentierte sich der Patient postiktal verlangsamt, mit einer nicht-flüssigen Aphasie und einer Hemiparese rechts. (A): Natives 
Schädel-CT: intrakranielle Blutung mit Ödem temporoparietal links (Stern), Thrombus in der Labbe’schen Vene links (Pfeil); (B): venöse CT-An-
giographie: fehlendes Flusssignal in Sinus transversus, Sinus sigmoideus und Vena jugularis links. (C): MRT des Neurokraniums, FLAIR- 
(fluid attenuated inversion recovery-) Sequenz: Thrombus im Sinus transversus links (Pfeil); (D): MR-Venographie der intrakraniellen Gefäße 
mittels TOF- (time-of-flight-) Methode: fehlendes Flusssignal in Sinus transversus, Sinus sigmoideus und Vena jugularis links; (E–G): MRT 
des Neurokraniums (E: FLAIR, F: T2): rezente venöse Infarzierung mit Ödembildung und Einblutung (G: SWI) temporoparietal links (Stern).



Die zerebrale Sinusvenenthrombose: Eine seltene zerebrovaskuläre Erkrankung vorwiegend junger Patientinnen

8 Z GEFÄSSMED 2019; 16 (3)

Ausschluss der jeweiligen Erkrankungen. Zwar zeigte eine 
Meta-Analyse, dass CSVT-Patienten häufig erhöhte D-Dimer-
Werte aufweisen, jedoch sind isolierte Kopfschmerzen als 
klinische Präsentation und längere Symptomdauer mit einer 
zu niedrigen diagnostischen Sensitivität assoziiert. Folglich ist 
der Bestimmung des D-Dimers lediglich eine unterstützende 
Funktion zuzusprechen. Vor allem bei Patienten mit isoliertem 
Kopfschmerz und länger bestehender Symptomdauer ist ein 
negativer D-Dimer-Wert zum Ausschluss einer Sinusvenen-
thrombose alleine nicht zuverlässig geeignet [1, 4, 6, 7].

Thrombophilie-Screening
Laut aktuellen Leitlinien der Europäischen Schlaganfallorga-
nisation (ESO) wird ein Screening auf Gerinnungsstörungen 
nicht generell empfohlen. Bei ausgewählten Patienten (kein Ri-
sikofaktor für die CSVT eruierbar, positive Familienanamnese 
für thromboembolische Ereignisse) scheint ein Thrombophi-
liescreening zur Prävention von erneuten venösen Thrombo-
sen bzw. Steuerung der Antikoagulationstherapie sinnvoll.

Selbiges gilt für eine erweiterte Diagnostik bezüglich anderer 
permanenter Risikofaktoren bzw. Erkrankungen (Tab. 1) [4]. 
Gerade bei älteren Patienten oder Vorhandensein entspre-
chender Risikofaktoren sollte anamnestisch und klinisch nach 
einem Malignom gefahndet werden.

�� Therapie

Prinzipiell unterscheidet man bei der Behandlung der CSVT 
zwischen Akuttherapie und Sekundärprophylaxe. In der Akut-
phase erfolgt eine Antikoagulation mittels Heparin in therapeu-
tischer Dosierung, mit dem Ziel, den verschlossenen venösen 
Blutleiter zu rekanalisieren und eine Thrombuspropagation zu 
verhindern. Die Vollheparinisierung kann entweder intravenös 
mit unfraktioniertem Heparin (UFH) (Ziel-aPTT: 1,5–2-fach 
des Ausgangswertes) oder subkutan mit gewichtsadaptiertem, 
niedermolekularem Heparin (NMH) erfolgen. Wichtig ist zu 
wissen, dass eine intrazerebrale Blutung bei CSVT keine Kon
traindikation für eine Vollheparinisierung darstellt, da dadurch 
der die Blutung verursachende Mechanismus (in der Regel 
Stauungsblutung durch erhöhten kapillär-venösen Druck bei 
verschlossenem Sinus bzw. Vene) behoben wird. Eine prospek-
tive Beobachtungsstudie und eine kleine randomisiert-kontrol-
lierte Studie deuten darauf hin, dass die Behandlung mit NMH 
bevorzugt werden sollte [11, 12]. Vor allem Patienten mit intra-
zerebraler Blutung scheinen von einer Behandlung mit NMH 
zu profitieren. Im intensivmedizinischen Setting, mit eventuell 
kurzfristig erforderlichen operativen Interventionen, scheint es 
jedoch sinnvoll, mit UFH zu behandeln, da nach Beendigung 
der intravenösen Heparingabe schnell eine Normalisierung der 
Gerinnung eintritt. Auch bei Patienten mit einer bestehenden 
Kontraindikation für NMH (z. B. schwere Niereninsuffizienz) 
sollte die Heparinisierung mit UFH erfolgen.

Die Akuttherapie bei CSVT in der Schwangerschaft erfolgt 
ebenfalls mittels Vollheparinisierung, bevorzugt mit gewichts-
adaptiertem NMH während der gesamten Schwangerschaft 
bis zumindest 6 Wochen post partum bzw. 3–6 Monate nach 
Diagnosestellung. Bei septischer CSVT erfolgen zusätzlich die 
antibiotische Therapie nach Antibiogramm und die Sanierung 
des Eintrittsfokus.

Patienten mit einer CSVT sollten zumindest in den ersten Ta-
gen an einer Stroke Unit versorgt werden. Bei seltenen schweren 
Verläufen mit Bewusstseinsstörung, Status epilepticus und/oder 
kritischer Hirndruckerhöhung kann eine Behandlung auf einer 
(neurologischen) Intensivstation notwendig sein [1, 2, 4, 6, 8].

Die Therapie mittels intravenöser Thrombolyse, alleine oder 
in Kombination mit einer mechanischen Thrombektomie, ist 
bei der Behandlung des arteriellen, ischämischen Schlaganfalls 
in den vergangenen Jahren mit beeindruckenden Ergebnissen 
zum Goldstandard geworden [13]. Im Gegensatz dazu existie-
ren bei der CSVT keine überzeugenden Daten. Zusätzlich wird 
in Reviews von Fallserien von vermehrten intrazerebralen Blu-
tungen als Komplikation nach Lysetherapie berichtet. Folglich 
wird eine Thrombolyse bei Patienten mit CSVT derzeit nicht 
empfohlen. Ob ausgewählte CSVT-Patienten mit schweren 
Verläufen von einer Thrombolyse profitieren, ist Fokus der 
derzeit laufenden TO-ACT-Studie, vorläufig vorgestellte Daten 
weisen jedoch nicht darauf hin.

Bei Patienten mit Parenchymläsionen und schweren Ver-
läufen mit drohender Herniation gibt es klare Hinweise aus 
Fallserien und Meta-Analysen, dass mittels operativer De-
kompression Todesfälle verhindert werden können und die 
Prognose deutlich verbessert werden kann. Daher sollte bei 
Patienten mit CSVT und Parenchymläsionen mit klinischen 
und radiologischen Zeichen einer drohenden Hirnstamm-
kompression eine dekompressive Kraniektomie durchgeführt 
werden [1, 2, 6].

Die Gabe von Steroiden wird aufgrund fehlender Evidenz und 
zusätzlicher prothrombotischer Wirkung von Steroiden zur 
Hirndrucktherapie nicht empfohlen. Eine Ausnahme stellen 
CSVT im Rahmen immunologisch mediierter Erkrankungen 
wie beispielsweise Mb. Behçet oder anderen Vaskulitiden bzw. 
Kollagenosen dar, deren Therapie unter anderem mit Steroiden 
erfolgt [1].

Bei Patienten mit einer CSVT und epileptischen Anfällen sollte 
eine medikamentöse antikonvulsive Therapie eingeleitet wer-
den. Da das Risiko für eine persistierende Epilepsie jedoch ge-
ring ist, wird die Behandlung nicht als Dauertherapie, sondern 
in der Regel für einen Zeitraum von 3–12 Monaten empfohlen 
[4].

Je nach Verlauf der Erkrankung wird ca. 7–14 Tage nach Be-
ginn der Heparinisierung überlappend auf eine orale Antiko-
agulation (OAK) mittels Vitamin-K-Antagonisten mit einem 
Ziel-INR von 2,5 (Bereich 2–3) umgestellt. Die Dauer der OAK 
orientiert sich an der zugrunde liegenden Ätiologie (transien-
ter vs. permanenter Risikofaktor bzw. Rezidivthrombose) und 
beträgt zwischen 3 Monaten und lebenslanger Einnahme. Bei-
spielswiese wird bei Rezidivereignis bzw. Grunderkrankung 
mit hohem Thromboserisiko eine lebenslange, bei unprovo-
zierter idiopathischer CSVT eine 6–12-monatige und bei CSVT 
während der Schwangerschaft oder unter Kontrazeption eine 
3–6-monatige OAK-Einnahme empfohlen. Für den Einsatz 
von neuen oralen Antikoagulantien (NOAK) liegen derzeit nur 
retrospektive Fallserien vor. Die Ergebnisse einer randomisier-
ten Studie, die Dabigatran mit Vitamin-K-Antagonisten ver-
gleicht, werden in Kürze publiziert (RESPECT-CVT-Studie).
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Nach Beendigung der Antikoagulation wird in Risikositua-
tionen, analog zum Vorgehen nach stattgehabter tiefer Bein-
venenthrombosen, eine Thromboseprophylaxe empfohlen. 
Auch bei erneuter Schwangerschaft sollte nach schwanger-
schaftsassoziierter Sinusvenenthrombose in der Vorgeschichte 
prophylaktisch gewichtsadaptiert NMH bis 6 Wochen post 
partal verabreicht werden. Rezidivthrombosen im Gehirn sind 
jedoch selten (ca. 2 %), etwas häufiger ist das Risiko einer nach-
folgenden tiefen Beinvenenthrombose oder Lungenembolie 
(ca. 6 %) [4, 9, 14].

�� Prognose

Die CSVT hat erfreulicherweise zumeist eine günstige Pro
gnose. In 80–90 % der Fälle kommt es zu einer weitgehenden 
Erholung mit funktioneller Unabhängigkeit. Ungünstige Prog-
nosefaktoren umfassen höheres Alter, männliches Geschlecht, 
schwere initiale neurologische Beeinträchtigung, tiefe Hirn
venenthrombose, große Parenchymläsionen sowie systemi-
sche Grunderkrankung wie Malignom oder schwere Throm-
bophilie [15].

Nicht zu unterschätzen ist die Entwicklung ängstlich-depres-
siver Zustandsbilder bei vor allem jungen Patienten nach statt-
gehabter CSVT. Häufige Wiedervorstellung aus Sorge, eine 
Rezidiv-CSVT erlitten zu haben, sind keine Seltenheit. Wie 
bereits erwähnt, sind Rezidivthrombosen jedoch selten. Diese 

Umstände erfordern eine besondere Beachtung und unter-
streichen die Bedeutung der Langzeitbetreuung von CSVT-Pa-
tienten an einem erfahrenen Zentrum mit neurovaskulärer 
Expertise.

�� Interessenkonflikt

Die Autoren geben an, dass kein Interessenkonflikt besteht.
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Relevanz für die Praxis

—— Die CSVT betrifft zumeist Frauen im gebärfähigen Alter.
—— Die Erkrankung kann mit vielgestaltigen Symptomen und 

Risikofaktoren einhergehen. 
—— Typische klinische Zeichen sind starke Kopfschmerzen, 

fokal neurologische Defizite und epileptische Anfälle.
—— Die Diagnose wird mittels zerebraler CT oder MRT mit 

jeweiliger venöser Angiographie gestellt. 
—— Die Akuttherapie erfolgt mittels Vollheparinisierung (be-

vorzugt niedermolekulares Heparin), wobei CSVT-asso-
ziierte intrazerebrale Blutungen keine Kontraindikation 
darstellen. Im Verlauf wird auf eine orale Antikoagulation 
umgestellt. Die Therapiedauer orientiert sich an der zu-
grunde liegenden Ätiologie (transienter versus perma-
nenter Risikofaktor). 

—— Die CSVT hat zumeist eine günstige Prognose, jedoch gibt 
es auch schwere Verläufe, die eine neurointensivmedizini-
sche Betreuung notwendig machen.

http://www.dgn.org/leitlinien
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