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Thrombosen der Hirnvenen und der Durasinus kénnen als primdre
oder als sekundire Thrombosen auftreten. Entstehen letztere in der
Regel fortgeleitet von entziindlichen Prozessen der Nachbarschaft aus,
so treten die priméren Thrombosen als selbsténdige Erkrankung auf,
die einen Sinus oder ausgebreitet einen Teil des Sinussystems, seltener
auch primér die Hirnvenen betreffen kénnen.

In der Regel kann bei diesen priméren Thrombosen eine Grund-
krankheit nachgewiesen werden, die mit der Thrombose in einem mehr
oder minder klaren Zusammenhang steht (vgl. N6TZEL u. JERUSALEM).
Eine Seltenheit stellen hingegen die sogenannten idiopathischen Sinus-
und Hirnvenenthrombosen dar, bei denen kein klar erkennbarer Zu-
sammenhang mit einer Grund- oder Begleitkrankheit erkennbar ist
(KrINGER u. VOELLMY; SMITH).

Angeregt durch die Monographie von NOTzEL u. JERUSALEM (1965)
moéchten wir tber insgesamt 8 in den Jahren 1959—1963 in unserem
Krankenhaus klinisch beobachtete und obduzierte einschligige Falle
berichten, von denen in 4 Fallen keine erkenn- oder faflbare Grund-
krankheit fiir die bestehende Sinus- und Hirnvenenthrombose auf-
gedeckt werden konnte.

In der Tabelle sind iibersichtlich die klinischen und pathologisch-
anatomischen Befunde dargestellt.

Die Frequenz der priméren Hirnvenen- und Sinusthrombose betragt
in unserem Obduktionsmaterial bei jahrlich rund 2000 Obduktionen
1—29/,,. NOTZEL 1. JERUSALEM berichten tiber 105 primére und sekundére
Fille in den Jahren 1948—1964.

Nach NorzeL u. JERUsaLEM zeigen die Hirnvenen- und Sinus-
thrombosen alfersmifiig eine Hiufung in der Perinatalperiode bis zum
1. Lebensjahr und dann zwischen dem 40. und 70. Jahr. Das Alter
unserer Fille bewegt sich in bemerkenswerter Weise zwischen 18 und
57 Jahre, wobei fiinf unserer Patienten zum Zeitpunkt des Todes jiinger

* Mit Unterstiitzung des wissenschaftlichen Fonds der Gemeinde Wien.
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als 40 Jahre waren. Da unser Krankenhaus keine Kinderabteilung be-
sitzt, ist das Fehlen kindlicher Fille in unserem Obduktionsmaterial
versténdlich.

In allen Lebensaltern ist das ménnliche Geschlecht nach N61zeL deut-
lich héufiger als das weibliche betroffen (65:40). In unserem kleinen
Material waren Manner und Frauen gleich haufig betroffen (4 : 4).

Klinisch zeigen 7 unserer 8 Fille einen perakuten Verlauf der Er-
krankung. Im Vordergrund des klinischen Bildes standen oft sehr heftige
Kopfschmerzen, Erbrechen, BewuBtseinstritbung und rasch einsetzendes
Koma, wobei in 6 Fallen zugleich fokale oder generalisierte Krampf-
anfille, in 4 Fillen Extremititenparesen bestanden. Nur ein Fall zeigte
ein protrahiert-rezidivierendes Krankheitsbild (Fall 2), wobei hier kli-
nisch Schwindelanfille im Vordergrund standen. Bei diesem Fall lag
eine Thrombose der Kleinhirn- und Hirnstammvenen mit hdmorrhagi-
schen Infarzierungen im Bereiche des Kleinhirns, der Briicke und Hirn-
stiele vor. Die klinische Diagnose konnte in 3 Féllen gestellt werden,
zweimal auf Grund des angiographischen Befundes, der Zeichen einer
vendsen AbfluBbehinderung erkennen lief, wie dies Humw, Isrorr u.
ENGELMAYER, auch vaN RuY beschreiben. ScHEIDT allerdings konnte
in mehr als der Halfte seiner Beobachtungen keine verwertbaren angio-
graphischen Befunde erheben. Bei den restlichen 5 Féllen wurde die
endgiiltige Diagnose erst bei der Autopsie gestellt. Die erhobenen La-
boratoriumsbefunde zeigten keine Besonderheiten, bei mehrfach durch-
gefiihrten Liquorpunktionen war der Liquor sanguinolent, mit erhohtem
Druck, méBig vermehrter Zellzahl und erhdhtem Eiweiigehalt.

Hinsichtlich der Lokalisation der Thrombosen konnten wir in 5 Fallen
eine Thrombose des Sinus sagittalis superior feststellen, die in allen
diesen Féllen mit mehr oder weniger ausgedehnten Thrombosen anderer
Abschnitte der Durasinus vergesellschaftet war. In 2 Fallen reichte die
Thrombose bis in die Vena jugularis, in 4 dieser Fille waren zugleich die
Vv. cerebri superiores thrombosiert und lediglich in einer Beobachtung
(Fall 1) lag eine Sinusthrombose ohne gleichzeitige Hirnvenenthrombose
vor, Eine isolierte Thrombose der oberflichlichen Hirnvenen der Grol3-
hirnkonvexitit ohne zugleich bestehender Sinusthrombose konnten wir
in 2 Fillen (Fall 7 und 8) beobachten, im Fall 2 waren die Kleinhirn-
und Hirnstammvenen von der Thrombose betroffen.

Nach EnrErs u. CovrviLLeE, HUHN, EscorLA u.a. ist der Sinus
sagittalis superior, nach NOTZEL u. JERUSALEM der Sinus transversus
am hiufigsten thrombosiert. Isolierte Thrombosen der oberflichlichen
Hirnvenen der GroBhirnkonvexitét beobachteten NOTZEL u. JERUSALEM
in 9 von 105 Féllen, Houx in 8 von 59 und Escora in 2 von 17 Fillen,
isolierte Kleinhirnvenenthrombosen NOTZEL u. JERUSALEM in 3 von
105 Fillen.
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Die histologische Untersuchung der thrombosierten Gefille zeigte
zuniichst keinerlei entziindliche Wandverinderungen. Die Thromben
erwiesen sich histologisch als gemischte Thromben (LETTERER). Am
Glehirn fanden sich histologisch neben dem typischen Bild der hémor-
rhagischen Infarzierung die Zeichen einer starken vendsen Hyperdmie
und des Odems. Entziindliche Verinderungen konnten niemals nach-
gewiesen werden.

Die Folgen der Sinus- und Hirnvenenthrombose (vgl. Escora;
NOTZEL u. JERUSALEM u. a.) bestehen in einer vendsen AbfluBbehinde-
rung und nachfolgenden hdmorrhagischen Infarzierung des Gehirns, die
in direkter Abhingigkeit von den thrombosierten GefdBabschnitten
auftreten. Interessante topographische Studien haben NérTzEL u. JE-
RUSALEM in ihrer Monographie niedergelegt. In unserem Material fand
sich in 7 Fillen eine mehr oder weniger ausgebreitete, von den be-
troffenen thrombosierten GefdBbezirken topographisch abhingige hi-
morrhagische Infarzierung des Gehirns, die in 2 Fillen (Fall 3 und 8)
bis an den Seitenventrikel heranreichte. Bei einer Beobachtung (Fall 1)
einer isolierten Sinusthrombose waren makroskopisch am Gehirn Zeichen
des Odems und der vendsen Stauung und histologisch (RP 30/62) mul-
tiple kleine perivasculére Blutaustritte in der Rinde, jedoch keine typische
Infarzierung vorhanden. Dieser Befund stellt eine Bestdtigung der An-
sicht von NOTZEL u. JERUSALEM dar, die behaupten, da die himorrha-
gische Infarzierung der Rinde und des Markgewebes des Gehirns nicht
so sehr von der Thrombose der groBen Sinus, sondern vielmehr von der
Thrombose der vorgeschalteten Venen abhéngig ist. Auch sahen wir
bei einer Beobachtung (Fall 3) ein kontinuierliches Ubergreifen der
Thrombose der oberflichlichen Hirnvenen auf den grofen Sichelblut-
leiter.

Die Atiologie der primiren Hirnvenen- und Sinusthrombose stellt
vielleicht den interessantesten Teilaspekt dar. Wir sind allerdings nur
in der Lage, einige Hypothesen zu erortern. Prinzipiell mull zwischen
lokalen und allgemeinen pathogenetischen Faktoren wunterschieden
werden. Erstere miifiten an der Stelle der Thrombose zu suchen sein.
Hierher gehoren z. B. die in der Literatur beschriebenen entziindlichen
cerebralen Phlebitiden (SmrTm). Ein aligemeiner Faktor wird vor allem
mit einer gesteigerten Gerinnbarkeit des Blutes zusammenhéngen. Zu
dieser Frage ist es wichtig, festzustellen, wie weit bei den zentralen
Thrombosen auch Thrombosen an anderen Korperstellen zu finden sind.
Bei 4 von unseren 8 Fillen bestand keine weitere Thrombose, bei einer
Beobachtung (Fall 6) bloB eine wohl durch Injektion bedingte Throm-
bose der V. cubitalis. Gerade bei dieser Patientin bestand eine abnorme
Viscositdt des Blutes, da in der Krankengeschichte die Schwierigkeit,
Blut aus einer Vene abzunehmen vermerkt ist und nach jedem Einstich

6 “Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 209
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einer Kaniile sofort die Gerinnung eintrat. Leider wurde bei keinem
unserer Patienten ein (erinnungsstatus erhoben. Lediglich bei Fall 4
wurde eine Polyglobulie klinisch festgestellt. Bei einem Patienten be-
standen noch Thromben im Plexus prostaticus (Fall 1), bei zwei anderen
(Félle 2 und 5) Lungeninfarkte bei Beinvenenthrombosen, sowie Nieren-
und Milzinfarkte bei Thromben im Herzohr. Bei der Halfte der Beob-
achtungen bestanden demnach die cerebralen Thrombosen ssoliert. Dazu
wollen wir noch die bemerkenswerte Tatsache anfiihren, daBl priméire
Sinusthrombosen nach den Erfahrungen aller Autoren noch nie posi-
operativ beobachtet wurden (Schéideloperationen ausgenommen), ob-
wohl doch gerade die postoperative Periode einen so hiufigen AnlaB zur
spontanen Thrombosebildung darstellt.

Die Seltenheit der idiopathischen Sinusthrombosen wurde schon in
der Einleitung hervorgehoben. Um so bemerkenswerter ist das Vor-
handensein von 4 solchen Fillen in unserer Gesamtzahl von 8, bei denen
auch die Obduktion das Fehlen einer Begleit- oder Grundkrankheit be-
statigte. Bei den restlichen 4 Patienten fanden sich als Grundkrankheit:
allgemeine Arteriosklerose mit Herzdilatation und Vorhofflimmern
(Fall 2), Fettleber mit Ubergang in Cirrhose (Fall 4), fieberhafter Infekt
ungeklérter Genese (Fall 5) und schlieBlich Grippe mit hamorrhagischer
Pneumonie und hamorrhagischer Lymphadenitis (Fall 7).

Sinusthrombosen im Verlaufe von Infekien sind in der Literatur wohl
bekannt (bei NoTzEL u. JerusarLeM 10 Fille von 81 Gesamtfillen unter
Erwachsenen). Als thromboseférdernder Mechanismus kann dabei nach
WeppPLER mangelhafte Zirkulation, Herzschwiche, infektiose GefiB-
schidigung oder erhohte Blutviscositit (Dehydratation) angesehen
werden. Die perakute Verlaufsform mit frithzeitigem Auftreten der
cerebralen Symptome (1 Tag vorher ging der Patient noch zur Arbeit)
[aBt bei Fall 7 vor allem eine lokale infektits-toxische bzw. infekt-
allergische Reaktion an den (lefilen vermuten. Hingegen hat Patient 5
vor dem Auftreten der zentralen Symptome mehrmals erbrochen und
litt 1 Tag lang unter heftigen Durchfillen (bemerkenswert dazu der
negative Darmbefund bei der Obduktion). Hier kénnten wohl De-
hydratation und Zirkulationsstérungen eine mafigebliche Rolle gespielt
haben. Bei Fall 2 mit allgemeiner Arteriosklerose und Herzschwiche
wire hervorzuheben, dall unter den Begleitkrankheiten dieser Art nur
einer unserer Kille aufscheint, wihrend NOTZEL u. JERUSALEM z. B.
24 mal Herz- und Kreislaufstorungen bei 81 Fillen von Sinusthrombosen
Erwachsener verzeichnen. Bemerkenswerter ist Fall 4. Dieser Patient
stand in den letzten 9 Wochen vor der Sinusthrombose wegen seiner
Grundkrankheit (Fettleber) unter Prednisolon-Behandlung (Anfangs-
dosis 60 mg, nach 6 Wochen Reduktion auf 25 mg, dann weitere Re-
duktion auf 10 mg). Nun férdern Cortisonpriparate bekanntlich die
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Blutgerinnung und begiinstigen die Entstehung von Thrombosen
(KoLLER, CoSGRIFF, SIEGENTHALER und ISLER), wobei diese schon nach
kurzer Zeit oder auch erst nach Absetzen des Medikamentes beobachtet
wurden. Ist eine Lebererkrankung eher im Sinne einer Verminderung der
Blutgerinnung wirksam, so haben trotzdem EI1sENMENGER, SLATER u.
BoxNg1ovanyt bei 3 Fillen von Lebercirrhose unter Cortison Pfortader-
thrombosen gesehen und dies urséchlich mit der Medikation in Zu-
sammenhang gebracht. Wir méchten die Vermutung aussprechen, daf
die lange Cortisonmedikation unseres Patienten zumindest eine Teil-
komponente zur Entstehung der Sinusthrombose war. Auch ein Patient
von NOTZEL u. JERUSALEM, ferner ein kindlicher Fall (THALEAMMER u.
SarzEr) mit Sinusthrombose standen unter Cortisonbehandlung, ohne
daB die Autoren dies besonders hervorheben.

Andere in der Literatur mitgeteilte Grund- oder Begleitkrankheiten
der primidren Sinus- und Hirnvenenthrombose sind (vgl. NOTZEL u.
JERUSALEM ; WEPPLER u. a.): Epilepsie, Tetanie, Schlafmittelvergiftung,
Coma hepaticum, Tumorkachexie, Blutkrankheiten, Coma diabeticum
(Ata), CO-Vergiftung (HmLLER), unvertrigliche Bluttransfusion (ScHAL-
TENBRAND), E-Schock (LiBAN u. Mitarb.), protrahierter Insulinschock
(ZEITLHOFER, TsCHABITSCHER u. WANKO), Schideltraumen (SCHEINKER;
Vorpaur). Ferner treten primédre Sinusthrombosen haufig auch im
Wochenbett auf. In manchen Statistiken sind diese sogar als hiufigste
Form anzutreffen (Hyranp, Martin, WoLFF, BURT, nicht hingegen im
groBen Material von NOTZEL u. JERUSALEM). Bemerkenswerterweise
haben wir selbst keinen solchen Fall beobachten konnen, obwohl sich
in unserem Spital eine groBe Geburtshilfliche Abteilung befindet.

Zusammenfassung

Es wird iiber acht Patienten im Alter von 18—57 Jahren mit pri-
mirer Hirnvenen- und Sinusthrombose berichtet. Im Gegensatz zu
Literaturberichten handelte es sich groftenteils um jingere kraftige Pa-
tienten. Als Begleitkrankheit waren zweimal Infekte, in einem Fall all-
gemeine Arteriosklerose und Herzschwiche zu verzeichnen. Ein Patient
stand unter langdauernder Cortisonmedikation. Vier Fille sind als
idiopathisch zu bezeichnen, da auch bei der Obduktion keinerlei Begleit-
krankheit gefunden werden konnte. Dies stellt nach bisherigen Er-
fahrungen eine groBe Seltenheit dar. Auf die Klinik und Pathologie der
priméren Hirnvenen- und Sinusthrombose wird anhand der Literatur
kurz eingegangen und #tiologische Faktoren werden diskutiert.

Summary
The authors report about 8 cases of primary thrombosis of sinus and

cerebral veins. In contrast to the literature most of subjects were young
healthy people.
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Concomitant diseases were infects in two, general arteriosclerosis
and myocardiopathia in one case. A further patient (steatosis hepatis
develloping cirrhosis) was undergoing long-term cortisone treatment.

4 cases may be regarded as idiopathic, since postmortal and clinic
examinations could not reveal any underlaying disease. Such observa-
tions are very rare in most authors experience.

A short discussion of pathologic and etiologic factors of primary
thrombosis of sinus and cerebral veins is given.
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