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Thrombose bei COVID-19

Kurzfassung: COVID-19 ist primdr eine respira-
torische Erkrankung, die durch das ,Severe Acute
Respiratory Syndrom Coronavirus-2“ (SARS-CoV-2)
ausgeldst wird und mit variablen systemischen
Komplikationen einhergehen kann. Zu diesen sys-
temischen Komplikationen gehdren unter anderem
vendse Thrombosen und arterielle Thromboembo-
lien wie auch disseminierte intravaskuldre Koagulo-
pathien. Somit stellt COVID-19 auch eine Erkrankung
des Gerinnungssystems dar.

Eine neue Art der Koagulopathie tritt nach
(OVID-19-Impfung mit den Impfstoffen ChAdOx1
(Astra Zeneca) und AD26.COV2 (Johnson & Johnson)
auf. Diese thrombotischen Ereignisse einhergehend
mit ausgeprdgter Thrombozytopenie werden als
Vakzin-induzierte thrombotische Thrombopenie

T. Gary, V. Muster

(VITT) bezeichnet und sind vergesellschaftet mit
dem Auftreten von Thrombosen an untypischen Lo-
kalisationen (z. B. Sinusvenenthrombose). Leitlinien
und Empfehlungen zur schnellen Diagnosestellung
wie auch ein Behandlungsalgorithmus wurden da-
hingehend entwickelt.

Schliisselworter: Thromboembolien, COVID-19,
VITT, Thrombopenie

Abstract: COVID-19 and thrombosis. COVID-19
is a primarily respiratory disease which is caused
through infection with the severe acute respiratory
syndrome coronavirus (SARS-CoV-2) and causes vari-
able systemic complications. One of these systemic
complications are venous and arterial thrombosis as

well as disseminated intravascular coagulopathies.
(OVID-19 is therefore also a hemostaseological dis-
ease.

A new form of coagulopathy after COVID-19 vac-
cination with ChAdOx1 Astra Zeneca vaccine and
AD26.C0V2 Johnson & Johnson vaccine has been
reported. This thrombosis with thrombocytopenia
syndrome is referred to as vaccine-induced throm-
botic thrombocytopenia (VITT) and is associated
with thrombosis at unusual sites (e.g. cerebral vein
thrombosis). Guidance and recommendations for
rapid diagnosis and treatment have been developed.
J Pneumologie 2022; 10 (1): 9-13.

Keywords: thrombosis, COVID-19, VITT, thrombo-
cytopenia

Wechselbeziehungen zwischen Infektionen,
Inflammation und Gerinnung

Interaktionen zwischen Infektionserregern, Inflammation und
Gerinnung sind vielschichtig (Abbildung 1). Pathogene und
Pathogen-abgeleitete Molekiile interagieren direkt und akti-
vieren Gerinnungsfaktoren auch unabhéngig von ihrer Inter-
aktion mit dem angeborenen oder adaptiven Immunsystem
und heben die Bedeutung und Wechselbeziehung zwischen
Infektionen, Inflammation und Gerinnung hervor. Das Gerin-
nungssystem und Thrombozyten werden als Teil der Immun-
antwort des menschlichen Organismus aktiviert und unter-
stlitzen / verstirken diese im Idealfall, indem durch eine lokale
Gerinnselbildung die Ausbreitung eindringender Pathogene
limitiert werden soll [1].

Bereits seit einiger Zeit ist bekannt, dass Pathogene und Patho-
gen-abgeleitete Molekiile durch Pattern-Recognition-Rezepto-
ren und Toll-Like-Rezeptoren das Immunsystem aktivieren
koénnen und durch Komplement, jedoch auch durch direkte
Interaktion mit Molekiilen wie Integrinen [2] die Inflamma-
tion und Aktivierung des Gerinnungssystems auslosen konnen
[3]. Studien, die Gerinnungsphdanomene

Bildung von Fibrin dazu, dass Biofilme aufgebaut werden, die
die Pathogene vor dem Immunsystem schiitzen und somit
zu einer Persistenz der Infektion fithrt [5]. Zusétzlich resul-
tiert die Pathogen-induzierte Gerinnung in mikrovaskuldren
Thromben, Gewebeschidden und folgendem Organschaden [3,
6], was wiederum zu einer Verschlimmerung der Pathogenese
der Infektion fiihrt.

Ob diese Gerinnungsaktivierung nun ,gut“ oder ,schlecht®
ist, ist von Individuum und spezifischer Situation abhingig.
Lokalisierte und limitierte Thrombin- und Fibrin-Generierung
unterstiitzt wahrscheinlich die Immunantwort und verbessert
die Pathogen-Clearance. Eine unkontrollierte systemische Ko-
agulation wird jedoch in einem vermehrten Gewebeuntergang
und somit schlechterem Patienten-Outcome resultieren. Die
facettenreiche Interaktion zwischen Pathogenen und Gerin-
nungsaktivierung unterstreicht auch die Schwierigkeiten in der
Therapie der Infekt-assoziierten Koagulopathien. Im Rahmen
jeder Infektion kommt es zu parallel ablaufenden und miteinan-
der interagierenden Aktivierungskaskaden, weshalb Therapien,
die nur an einem bestimmten Mechanismus angreifen, meist
nicht mit einem verbesserten Patienten-Outcome einhergehen.

im Wirt durch bakterielle Infektionen
untersucht haben, zeigten, dass die Ak-
tivierung von Thrombin Molekiile gene-
riert, die die Immunantwort regulieren
und die lokale Bildung von Blutgerinn-
seln unterstiitzen und so eine weitere
Infektionsausbreitung verhindern [4].
Im Gegensatz dazu jedoch fiihrt die
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Abbildung 1: Interaktionen zwischen Infektionserregern, Inflammation und Gerinnung (mod. nach [1])
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Thrombose bei COVID-19

Tabelle 1: Charakteristische laborchemische Gerinnungspara-
meter bei COVID-19-Infektion (nach [7])

Uberlebende Verstorbene
Thrombozyten < 150 G/L 30-70 % 45-80 %
Thrombozyten < 100 G/L 0-1% 3-5%
Prothrombinzeit > 3 Sek. 0-5% 15-25%
Fibrinogen < 1,0 g/L 0% 5-10 %
Fibrinogen < 4,0 G/L 80-100 % 80-100 %
D-Dimere < 1 mg/L 15-25% 80-90 %
D-Dimere >3 mg/L 1-5% 50-70 %
Antithrombin < 80 % 0% 0-2%

COVID-19 ist primédr eine respiratorische Erkrankung, die
durch das ,Severe Acute Respiratory Syndrom Coronavirus 2“
(SARS-CoV-2) ausgelost wird und mit variablen systemischen
Komplikationen einhergehen kann. Zu diesen systemischen
Komplikationen gehdren unter anderem vendse Thrombosen
und arterielle Thromboembolien wie auch disseminierte intra-
vaskuldre Koagulopathien. Somit stellt COVID-19 auch eine
Erkrankung des Gerinnungsystems dar.

Betrachtet man die Blutbild- und Gerinnungsverdnderungen
bei COVID-19 und ihre klinische Bedeutung, zeigt sich, dass
bei schwerem Krankheitsverlauf die Thrombozytenzahl gering
bis moderat verringert ist. Weiters zeigt sich eine geringe Ver-
langerung der Prothrombinzeit in einigen Patienten, hingegen
kommt es zu einem Anstieg des Fibrinogens in allen Patienten
ebenso wie eine Erh6hung der Von-Willebrand-Faktor- Aktivi-
tat und des Faktors VIII. Sehr hohe D-Dimer-Werte werden
bei schwerem Krankheitsverlauf und insbesondere bei Patien-
ten mit fatalem Ausgang der Erkrankung beobachtet (vgl. Ta-
belle 1) [7]. Somit zeigt sich eine massive Akutphase-Reaktion
bei schweren Erkankungsverldufen im Rahmen einer COVID-
19-Infektion.

Pathohistologische Untersuchungen von COVID-19-Patien-
ten mit ADRS (Acute Respiratory Stress Disorder), die mikro-
vaskuldre Thromben im Lungenkreislauf beschreiben, zeigten
die lokale Gerinnungsaktivierung im Rahmen einer COVID-
19-Infektion. Es zeigten sich diffuse alveoldre Schddigungen,

thrombosierte kleine Geféfle sowie extravaskuldre Fibrinabla-
gerung und Megakaryozyten in den Alveolen [8]. Nun stellt
sich die Frage, ob dieses Phdanomen auch zur Hypoxie und
respiratorischen Insuffizienz beitrégt.

Insbesondere bei schwerer COVID-19-Erkrankung findet
sich hdufig ein derangiertes Gerinnungssystem, bezeichnet
als COVID-19-assoziierte Koagulopathie. Gerinnungsphéno-
mene wie zum Beispiel erhohte D-Dimer-Werte sind auch
im Sinne einer Hyperkoagulabilitit zu interpretieren und
sind auch mit einer ungiinstigen Prognose assoziiert. Der zu-
grunde liegende Mechanismus stellt die pro-inflammatorische
Antwort und direkte Aktivierung des Gerinnungssystems
(Endothelitis) durch SARS-CoV-2 dar, wobei es auch zu einer
lokalen Gerinnungsaktivierung in der Lunge kommt und dies
auch moglicherweise zum ARDS beitrégt.

Risiko fiir venose Thomboembolien (VTE)
bei COVID-19

Vor allem Studien, die zu Beginn der Pandemie beziiglich
COVID-19 und VTE publiziert wurden, zeigten sehr hohe
Raten von VTE. Diese und auch weitere Studien jedoch waren
sehr heterogen, weswegen die VTE-Rate zwischen 0 und 85 %
je nach Studie variiert [9-11]. In einem systematischen Review
und Meta-Analyse wurden 86 vorliegende Studien, die gesamt
knapp 30.000 Patienten inkludierten, vorwiegend aus Europa
und Nordamerika sowie auch aus Asien und multinationa-
le Studien ausgewertet. Gesamt betrachtet wurden ca. 60 %
mannliche Patienten in die Studien eingeschlossen, der Anteil
der ménnlichen Patienten auf Intensivstationen ist mit 71 %
sogar noch hoher. Die gepoolte Priavalenzschétzung aller regis-
trierten VTE-Ereignisse in dieser Meta-Analyse betragt 14,1 %
(95% CI,11,6-16,9). In 52 Studien, in denen kein Screening fiir
VTE durchgefithrt wurde, war die VTE-Rate 9,5 % (95 % CI,
7,5-11,7). Hingegen betrug in Studien, in denen ein Screening
fiir VTE durchgefiihrt wurde, die VTE-Rate 40,3 % (95 % CI,
27,0-54,3). In weiteren Subgruppenanalysen beziiglich Pa-
tienten, die auf Intensivstationen betreut wurden, betrug die
Pravalenz fiir VTE-Ereignisse 22,7 % (95 % CI, 18,1-27,6). Bei
Patienten, die auf Intensivstationen betreut wurden und bei

denen ein VTE-Screening durchgefiihrt
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wurde, zeigt sich eine VTE-Rate von
45,6 % (95 % CI, 30,6-61,1). In der Sub-
gruppe der Patienten, die nicht auf einer
Intensivstation betreut wurden, zeigte
sich die VTE-Rate bei 7,9 % (95 % CI,
5,1-11,2). Wurde in dieser Subgruppe
ein VTE-Screening durchgefiihrt, zeigte
sich eine VTE-Rate von 23 % (95 % CI,
3,2-52,2) (Abb. 2) [12].

Jedoch ist durch die ausgelosten Ge-
rinnungsphdnomene nicht nur das
Risiko fiir VTE-Ereignisse erhoht, son-
dern auch das Blutungsrisiko. In einer
Meta-Analyse zeigte sich die gepoolte
Blutungsinzidenz bei 7,8 % (95 % CI,
2,6-15,3). Die gepoolte Inzidenz fiir
schwere Blutungen betrdgt in dieser

Abbildung 2: Préavalenz vendser Thromboembolien bei COVID-19-Patienten (mod. nach [12])
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Meta-Analyse 3,9 %, wobei das hochste



Risiko fiir Patienten mit einer intermediéren oder Volldosis-
Antikoagulation mit 21,4 % besteht. In prospektiven Studien
jedoch zeigte sich das Blutungsrisiko mit 2,7 % geringer [13].

Beziiglich des VTE-Risikos bei COVID-19-Patienten, wel-
che nicht hospitalisiert sind, gibt es nur wenige Daten. Erste
Studien weisen auf eine niedrige Thromboseinzidenz bei
COVID-19-Patienten nach Spitalsentlassung hin, wobei hier
in Studien die VTE-Rate mit ca. 1 % in den ersten 4-6 Wochen
nach Spitalsentlassung angegeben wird [14]. Bei Patienten, die
aufgrund eines leichten bzw. milden Verlaufs einer COVID-
19-Infektion nicht hospitalisiert wurden, gibt es bisher kaum
Daten zum VTE-Risiko.

In einer retrospektiven Analyse der 30-Tage-Inzidenz von
VTE bei symptomatischen Patienten, die positiv versus nega-
tiv auf COVID-19 getestet, jedoch ambulant betreut wurden,
zeigte sich, dass die 30-Tage-Inzidenz bei Patienten, die positiv
auf COVID-19 getestet wurden, hoher war als bei negativ ge-
testeten (0,8 % vs. 0,5 %, p < 0,001). Jedoch hatten die positiv
getesteten COVID-19-Patienten eine hohere VTE-Inzidenz,
wenn in den 30 Tagen ein Krankenhausaufenthalt notwendig
war, gegeniiber einem nicht-signifikanten Unterschied, wenn
eine ambulante Betreuung weiter durchgefiihrt wurde [15].

Thromboseprophylaxe bei COVID-19

Aktuell laufen ca. 75 randomisierte kontrollierte Studien zur
Untersuchung der optimalen antithrombotischen Therapie bei
Patienten mit COVID-19-Infektion im ambulanten, stationé-
ren und intensivmedizinischen Bereich wie auch nach Entlas-
sung [16]. Bis mehr Daten zu Verfiigung stehen, bleiben jedoch
die aktuellen Empfehlungen der Gesellschaft fiir Thrombose
und Himostaseforschung (GTH) sowie der International
Society of Thrombosis and Haematology (ISTH) als Leitfaden
fur die klinische Praxis aufrecht [17, 18]:

— Bei gesicherter SARS-CoV-2-Infektion sollte die Indikation
zur medikament6sen VTE-Prophylaxe mit niedermoleku-
larem Heparin (NMH) unabhéngig von einer notwendigen
Hospitalisierung fortlaufend gepriift und grof3ziigig gestellt
werden [17].

— Ist eine Indikation zur medikamentdsen VTE-Prophylaxe
gegeben, sollte diese mit NMH durchgefiihrt werden. Lie-
gen Kontraindikationen vor, sollten physikalische Mafinah-
men angewendet werden [17].

— Bei Patienten mit SARS-CoV-2-Infektion und akuten
Krankheitssymptomen erscheint eine D-Dimer-Bestim-
mung sinnvoll. Bei signifikant erhohten Werten (> 1,5-
2,0 mg/dl) ist eine medikamentdse Thromboseprophylaxe
indiziert. Eine stationire Aufnahme zur Uberwachung soll-
te erwogen werden [17].

— Alle hospitalisierten Patienten mit SARS-CoV-2-Infektion
sollten in Abwesenheit von Kontraindikationen eine medi-
kamentdse VTE-Prophylaxe erhalten.

— Bei zusitzlichen Risikofaktoren (BMI > 30 kg/m? statt-
gehabte VTE, aktive Tumorerkrankung), bei intensiv-
medizinisch behandelten Patienten und/oder bei raschem
Anstieg der D-Dimere sollte unter Beriicksichtigung der
Nierenfunktion und des Blutungsrisikos eine intensivierte
Thromboseprophylaxe erwogen werden, mit z. B. NMH in
halbtherapeutischer Dosierung [17].

Thrombose bei COVID-19

— Bei Abwesenheit einer VTE oder ECMO-Behandlung kann
eine therapeutische Antikoagulation aktuell nicht routine-
méflig empfohlen werden [17].

— Regelmiflige hamostaseologische Laborparameter sollten
fortlaufend bei hospitalisierten SARS-CoV-2-infizierten
Patienten kontrolliert werden [17].

— Bei einer ECMO-Behandlung sollte unter Verwendung
von unfraktioniertem Heparin (UFH) eine 1,5-1,8-fache
APTT-Verldngerung angestrebt werden [17].

— Bei fortbestehender Immobilitdt, hoher entziindlicher Ak-
tivitat und/oder zusidtzlichen Risikofaktoren ist nach Ent-
lassung aus der stationdren Behandlung eine prolongierte
NMH-Prophylaxe sinnvoll [17].

Vakzin-induzierte immunogene thromboti-
sche Thrombopenie (VITT)

Im Mairz 2021 traten in einigen europdischen Landern einige
Fille von ernst zu nehmenden venésen Thromboembolien an
untypischen Lokalisationen, einhergehend mit einer Throm-
bozytopenie, nach Gabe des ChAdOx1-Impfstofts von Astra
Zeneca auf. Etwas spdter traten dhnliche Fille auch nach der
Gabe des AD26.COV2-Impfstoftes von Johnson & Johnson in
den USA auf. Im Rahmen dieses Phanomens traten zusatzlich
deutliche laborchemische Veranderungen auf.

Die Epidemiologie der VITT muss in Kontext mit dhnlichen
Komplikationen in der Normalbevélkerung betrachtet werden.
Die Inzidenz einer VITT nach Erhalt eines COVID-19-Vek-
torvakzins wird mit 1:100.000 angegeben. Die jahrliche Inzi-
denz einer isolierten Thrombopenie, wie beispielsweise einer
Immunthrombopenie, oder einer isolierten Sinusvenenthrom-
bose ist hoher als bei einer VITT. Adjustiert man die Zahlen
auf jenen Zeitraum von zwei Wochen nach der Impfung, in
welchem dieses Phdnomen typischerweise auftritt, so sind die
korrespondierenden Zahlen wiederum geringer als jene einer
VITT.

Von einem Klasseneffekt aller COVID-19-Impfstoffe ist
nicht auszugehen. Die zwei Hauptgruppen an zugelassenen
COVID-19-Impfstoffen sind zum einen mRNA-basierte
Impfstoffe (BioNTech/Pfizer und Moderna) und zum ande-
ren Adenovirus-basierte Vektorimpfstoffe (AstraZeneca und
Janssen-Cilag/Johnson & Johnson). Der Impfstoft von Astra-
Zeneca verwendet einen Adenovirus-Vektor des Schimpan-
sen, Janssen-Cilag/Johnson & Johnson einen rekombinanten
humanen Adenovirus. Am besten untersucht sind impfasso-
ziierte Thrombosen nach Erhalt des AstraZeneca-Vakzins.
Daten aus den USA zeigen, dass bei {iber 200 Millionen ap-
plizierten Dosen der mRNA-basierten Impfstoffe keine ein-
zige Thrombose im Zusammenhang mit einer Thrombopenie
dokumentiert wurde.

Rezent publizierte Studien gehen bei der VITT von einer im-
munologisch-vermittelten Komplikation aus, die zu einem
gewissen Grad einer autoimmunen Heparin-induzierten
Thrombopenie (aHIT) &hnelt. Bei beiden Krankheitsbildern
finden sich Antikoérper gegen Plattchenfaktor-4 (PF4) in Zu-
sammenhang mit einer Thrombopenie. Im Gegenteil zu einer
klassischen HIT sind die aHIT wie auch die VITT unabhéngig
von Heparinen.

JPNEUMOLOG 2022; 10 (1) 11



Thrombose bei COVID-19

VTE-typische Symptomatik:
Kopfschmerzen

(schmerzhafte) Beinschwellung
Thoraxschmerz/Dyspnoe
Abdominelle Schmerzen
(]\\[»)
COVID-19 Impfung mit AstraZeneca oder
Johnson & Johnson Vakzin 4-28 Tage VOR
Symptombeginn

Bildgebende Objektivierung einer akuten VTE
(]\\[»)

Thrombozytopenie < 150 x 10%/L

Nachweis von PF4-Antikorpern
(Immunoassay, HIT-ELISA)
ODER*
Typische Konstellation aus aPTT, PZ, D-Dimer,
Fibrinogen

Bestatigte VITT-Diagnose

Abbildung 3: Algorithmus zur Diagnoseverifizierung einer VITT (mod.
nach [24])

* alternativ bei fehlender Verfligbarkeit zur Bestimmung von Antikorpern
gegen Plattchenfaktor 4 (PF4).

Assoziationen der VITT mit prokoagulatorischen Kompli-
kationen bei COVID-19-Erkrankungen sind nicht bekannt.
Weiters scheint die VITT unabhingig vom SARS-CoV-2-Im-
munisierungsstatus.

Das Krankheitsbild der VITT manifestiert sich zumeist zwi-
schen Tag 4 und 14 nach Verabreichung eines Vektorimpfstoffs,
vereinzelte Fallvignetten beschreiben jedoch sogar das Auftre-
ten von Erstsymptomen bis zu 28 Tage nach der Impfung. In
Abhiéngigkeit der Lokalisation des thrombotischen Gesche-
hens kann auch die klinische Symptomatik sehr vielfaltig sein.
Mégliche Symptome sind schmerzhafte Beinschwellungen,
Atembeschwerden und Thoraxschmerzen, Bauchschmerzen
und Kopfschmerzen. Im Allgemeinen sind die tiefen Bein- und
Beckenvenen sowie die Pulmonalarterien die mit Abstand hau-
figsten Lokalisationen vendser Thrombosen, wohingegen sich
bei einer VITT typischerweise Thrombosen an uniiblichen
Lokalisationen wie den Sinusvenen, Splanchnikusvenen, Ova-
rialvenen oder der Pfortader manifestieren. Laborchemisch

12 JPNEUMOLOG 2022; 10 (1)

zeigt sich das Bild einer Verbrauchskoagulopathie, bestehend
aus einer Thrombozytopenie, einem Fibrinogenmangel sowie
einer massiven D-Dimer-Erhchung. Als zentrales Diagnose-
kriterium ist an dieser Stelle insbesondere das Vorhandensein
einer schweren Thrombopenie hervorzuheben [19-23].

Ein sehr praktikabler diagnostischer Algorithmus der interna-
tionalen Gesellschaft fir Thromboseforschung und Hidmosta-
seologie (ISTH) wurde bereits im April 2021 veréffentlicht.
Gemif} diesem Algorithmus sollte in einem ersten Schritt das
Vorhandensein einer typischen Symptomatik fiir eine vendse
Thromboembolie (VTE) in Kombination mit einem Beschwer-
debeginn innerhalb von 4-28 Tagen nach Erhalt einer COVID-
Impfung mit dem Vakzin von AstraZeneca oder Janssen-Cilag/
Johnson & Johnson erhoben werden. Sollten diese beiden Kri-
terien erfiillt sein, ist ein VITT-Verdacht fortbestehend und
demzufolge eine weitere Abklirung erforderlich. In einem
néchsten Schritt soll eine Bildgebung zur Objektivierung einer
Thrombose und eine Blutbildbestimmung zur Quantifizie-
rung der Blutplattchenzahl erfolgen. Sollten hierbei sowohl
ein thrombotisches Geschehen sowie auch eine Thrombozyto-
penie nachgewiesen werden, so ist eine VITT eine mogliche
Diagnose. Die Diagnosesicherung in diesem Algorithmus er-
fordert den Nachweis von antithrombozytiren Antikérpern
gegen Plittchenfaktor-4. Sollte eine solche Bestimmung nicht
verfiigbar sein, so konnen stattdessen Gerinnungsparameter
wie Fibrinogen, D-Dimer, aPTT und PZ herangezogen wer-
den, um die Verdachtsdiagnose zu erhérten oder zu entschar-
fen. Ein vereinfachter Algorithmus zur Diagnoseverifizierung
einer VITT in Anlehnung an den ISTH-Algorithmus ist in
Abbildung 3 dargestellt.

Die bewidhrte Therapie der bestitigten VITT setzt sich zusam-
men aus Immunglobulin-Gabe, hochdosiertem Kortikosteroid
und Antikoagulation. Die Verabreichung der Immunglobuli-
ne soll intravends in einer Dosierung von 0,5-1 g/kg Kérper-
gewicht liber 2 Tage erfolgen und ohne Zeitverzogerung bei
Diagnosestellung eingeleitet werden. Zur Antikoagulation
sollen bevorzugt Non-Heparine gewdhlt werden. Die beste
Datenlage ist bislang fiir den parenteralen Thrombininhibitor
Argatroban (Argatra®) vorliegend. Alternativ kdnnen auch
Fondaparinux (Arixtra®) oder DOAK-Priparate verordnet
werden. Beim Einsatz der DOAKs bei VITT ist zu beach-
ten, dass eine Thrombozytenzahl > 50 x 10°/L vorliegen soll.
Vermieden werden sollten in jedem Fall simtliche Heparine
sowie auch Vitamin-K-Antagonisten (VKA). Die additive Ste-
roidgabe zusitzlich zu intravendsem Immunglobulin (IVIG)
und Antikoagulation gilt insbesondere indiziert bei initialer
Thrombopenie < 50 x 10°/L (z. B. Prednison 1-2 mg/kg Kor-
pergewicht). In der tiberwiegenden Anzahl der Fille kann ein
gutes und insbesondere auch sehr rasches Ansprechen der
Kombinationstherapie mit IVIG, Steroid und Antikoagulation
verzeichnet werden. Bei therapierefraktarer schwerer Throm-
bopenie < 30 x 10°/L wire ein Plasmaaustausch in Erwagung
zu ziehen.

B Interessenkonflikt

Bei beiden Autoren besteht kein Interessenkonflikt.



Literatur:

1. Jenne CN. Pathogen-induced coagulation: a
new angle? Blood 2018; 132: 771-3.

2. Watson CN, Kerrigan SW, Cox D, Henderson
IR, Watson SP, Arman M. Human platelet
activation by Escherichia coli: roles for FcyRIIA
and integrin alllbB3. Platelets 2016; 27: 535—
40.

3. McDonald B, Davis RP, Kim SJ, Tse M, Esmon
(T, Kolaczkowska E, Jenne CN. Platelets and
neutrophil extracellular traps collaborate to
promote intravascular coagulation during sep-
sis in mice. Blood 2017; 129: 1357-67.

4. Ko YP, Flick MJ. Fibrinogen is at the interface
of host defense and pathogen virulence in
Staphylococcus aureus infection. Semin Thromb
Hemost 2016; 42: 408-21.

5. Loof TG, Goldmann 0, Naudin C, Morgelin M,
Neumann Y, Pils MC et al. Staphylococcus au-
reus-induced clotting of plasma is an immune
evasion mechanism for persistence within the
fibrin network. Microbiology (Reading) 2015;
161:621-7.

6. Popescu NI, Silasi R, Keshari RS, Girton A,
Burgett T, Zeerleder SS, et al. Peptidoglycan
induces disseminated intravascular coagulation
in baboons through activation of both coagula-
tion pathways. Blood 2018; 132: 849-60.

7. Levi M, Hunt BJ. Thrombosis and coagulopa-
thy in COVID-19: An illustrated review. Res
Pract Thromb Haemost 2020; 4: 744-51.

8. Dolhnikoff M, Duarte-Neto AN, de Almeida
Monteiro RA, da Silva LFF, de Oliveira EP, Saldiva
PHN, et al. Pathological evidence of pulmonary
thrombotic phenomena in severe COVID-19.J
Thromb Haemost 2020; 18: 1517-9.

9. Klok FA, Kruip M, van der Meer NJM, Arbous
MS, Gommers D, Kant KM, et al. Incidence of
thrombotic complications in critically ill ICU
patients with COVID-19. Thromb Res 2020; 191:
145-7.

10. Cattaneo M, Bertinato EM, Birocchi S, Brizio
(, Malavolta D, Manzoni M, et al. Pulmonary
embolism or pulmonary thrombosis in
COVID-19? Is the recommendation to use high-
dose heparin for thromboprophylaxis justified?
Thromb Haemost 2020; 120: 1230-2.

11.Ren B, Yan F, Deng Z, Zhang S, Xiao L, Wu M,
(ai L. Extremely high incidence of lower ex-
tremity deep venous thrombosis in 48 patients
with severe COVID-19 in Wuhan. Circulation
2020; 142:181-3.

12. Nopp S, Moik F, Jilma B, Pabinger I, Ay C.
Risk of venous thromboembolism in patients
with COVID-19: A systematic review and meta-
analysis. Res Pract Thromb Haemost 2020; 4:
1178-91.

13. Jimenez D, Garcia-Sanchez A, Rali P, Muriel
A, Bikdeli B, Ruiz-Artacho P, et al. Incidence of
VTE and bleeding among hospitalized patients

with coronavirus disease 2019: a systematic
review and meta-analysis. Chest 2021; 159:
1182-96.

14. Roberts LN, Whyte MB, Georgiou L, Giron G,
Czuprynska J, Rea G, et al. Postdischarge ve-
nous thromboembolism following hospital
admission with COVID-19. Blood 2020; 136:
134-50.

15. Roubinian NH, Dusendang JR, Mark DG,
Vinson DR, Liu VX, Schmittdiel JA, Pai AP. In-
cidence of 30-day venous thromboembolism in
adults tested for SARS-CoV-2 infection in an
integrated health care system in Northern
California. JAMA Intern Med 2021; 181: 997—
1000.

16. Talasaz AH, Sadeghipour P, Kakavand H,
Aghakouchakzadeh M, Kordzadeh-Kermani E,
Van Tassell BW, et al. Recent randomized trials
of antithrombotic therapy for patients with
COVID-19: JACC State-of-the-Art Review. J Am
Coll Cardiol 2021; 77: 1903-21.

17.Langer F, Kluge S, Klamroth R, Oldenburg J.
Coagulopathy in COVID-19 and its implication
for safe and efficacious thromboprophylaxis.
Haemostaseologie 2020; 40: 264-9.

18. Spyropoulos AC, Levy JH, Ageno W, Connors
JM, Hunt BJ, IbaT, et al. Scientific and
Standardization Committee communication:
Clinical guidance on the diagnosis, prevention,
and treatment of venous thromboembolism in

Thrombose bei COVID-19

hospitalized patients with COVID-19. J Thromb
Haemost 2020; 18: 1859-65.

19. Greinacher A, Thiele T, Warkentin TE,
Weisser K, Kyrle PA, Eichinger S. Thrombotic
thrombocytopenia after ChAdOx1 nCov-19 vac-
cination. N Engl J Med 2021; 384: 2092-101.

20. Schultz NH, Sorvoll ICH, Michelsen AE,
Munthe LA, Lund-Johansen F, Ahlen MT, et al.
Thrombosis and thrombocytopenia after
ChAdOx1 nCoV-19 vaccination. N Engl J Med
2021; 384: 2124-30.

21. Scully M, Singh D, Lown R, Poles A,
Solomon T, Levi M, et al. Pathologic antibodies
to platelet factor 4 after ChAdOx1 nCoV-19 vac-
cination. N Engl J Med 2021; 384: 2202-11.

22. MusterV, Gary T, Raggam RB, Wolfler A,
Brodmann M. Pulmonary embolism and
thrombocytopenia following ChAdOx1 vaccina-
tion. Lancet 2021; 397: 1842.

23. Guetl K, Gary T, Raggam RB, Schmid J,
Wolfler A, Brodmann M. SARS-CoV-2 vaccine-
induced immune thrombotic thrombocytope-
nia treated with immunoglobulin and arga-
troban. Lancet 2021; 397: e19.

24.Nazy I, Sachs UJ, Arnold DM, McKenzie SE,
Choi P, Althaus K, et al. Recommendations for
the clinical and laboratory diagnosis of VITT
against COVID-19: Communication from the
ISTH SSC Subcommittee on Platelet Immuno-
logy. J Thromb Haemost 2021; 19: 1585-8.

JPNEUMOLOG 2022; 10 (1) 13



Mitteilungen aus der Redaktion

Besuchen Sie unsere
zeitschriftenubergreifende Datenbank

I Bilddatenbank VI Artikeldatenbank VI Fallberichte

e-Journal-Abo
Beziehen Sie die elektronischen Ausgaben dieser Zeitschrift hier.
Die Lieferung umfasst 4-5 Ausgaben pro Jahr zzgl. allfalliger Sonderhefte.
Unsere e-Journale stehen als PDF-Datei zur Verfiugung und sind auf den meisten der markt-
ublichen e-Book-Readern, Tablets sowie auf iPad funktionsfahig.

I Bestellung e-Journal-Abo

Haftungsausschluss

Die in unseren Webseiten publizierten Informationen richten sich ausschlieBlich an geprifte
und autorisierte medizinische Berufsgruppen und entbinden nicht von der arztlichen Sorg-
faltspflicht sowie von einer ausflhrlichen Patientenaufklarung tber therapeutische Optionen
und deren Wirkungen bzw. Nebenwirkungen. Die entsprechenden Angaben werden von den
Autoren mit der grof3ten Sorgfalt recherchiert und zusammengestellt. Die angegebenen Do-
sierungen sind im Einzelfall anhand der Fachinformationen zu Gberprifen. Weder die Autoren,
noch die tragenden Gesellschaften noch der Verlag Gbernehmen irgendwelche Haftungsan-
spruche.

Bitte beachten Sie auch diese Seiten:
Impressum Disclaimers & Copyright Datenschutzerklarung



http://www.kup.at/impressum/index.html
http://www.kup.at/impressum/disclaimer.html
http://www.kup.at/impressum/datenschutz.html
http://www.kup.at/cgi-bin/gratis-abo.pl
http://www.kup.at/db/abbildungen.html
http://www.kup.at/db/index.html
http://www.kup.at/db/index.html
http://www.kup.at/abo/index.html

