
Archiv fiir Psychiatrie mad Zeitsehrif~ f. d. ges. Neurologie 209, 79--86 (1967) 

Prim~ire Hirnvenen- und Sinusthrombose 
bei Erwachsenen * 

A. H~O~ADEA und M. I-IoHENEGGER 

Pathologisch-Bakteriologisohes Insti~u~ (Vorstand: Prof. Dr. J. ZEr~LEOrER); 
Infektionsabteilung ffir Erwachsene (Vorstand: Prim. Dr. E. B~IUERL) 

des Kaiser Fr~nz Joseph-SpitMs dot Stadt Wien 

Eingegangen am 30. September 1966 

Thrombosen der Hirnvenen und der Durasinus k6nnen als primdre 
oder als se]cundiire Thrombosen auftreten. Entstehen ]etztere in der 
Regel fortgeleitet yon entzfindliehen Prozessen der Nachbarschaft  aus, 
so treten die primaren Thrombosen als selbstiindige Erkrankung auf, 
die einen Sinus oder ausgebreitet einen Teil des Sinussystems, seltener 
aueh pr imar die Hirnvenen betreffen kSnnen. 

In  der Regel kann bei diesen prim/~ren Thrombosen eine Grund- 
kromkheit naehgewiesen werden, die mit  der Thrombose in einem mehr 
oder minder klaren Zusammenhang steht (vgh NSTZEL U. JERUSAL]~). 
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 
(KLI~'GE~ U. VOELLMr; SMITH). 

Angeregt dutch die Monographie yon NSTZ~L U. J ~ V S ~ M  (1965) 
m6ehten wir fiber insgesamt 8 in den Jahren  1959--1963 in unserem 
Krankenhaus kliniseh beobaehtete und obduzierte einsehlagige F/~lle 
beriehten, yon denen in 4 l~/illen keine erkenn- oder fagbare Grund- 
krankheit  ffir die bestehende Sinus- trod Hh~nvenenthrombose auf- 
gedeckt werden konnte. 

In  der Tabelle And fibersiehtlich die klinischen und pathologiseh- 
anatomisehen Befunde dargestell~. 

Die Frequenz der Iorim/~ren tIirnvenen- und Sinusthrombose betrfigt 
in unserem 0bduktionsmaterial  bei j~hrlieh rund 2000 Obduktionen 
1 --  2 ~ o. N6Tz~L u. JERVSALE~ beriehten fiber 105 primgre und sekun d/~re 
F/~lle in den Jahren  1948--1964. 

Naeh NSTZE5 u. J ~ l ~ VS ~ M  zeigen die I t irnvenen- und Sinks- 
thrombosen altersmi~gig eine Hgufung in der Perinatalperiode bis zum 
1. Lebensjahr und dann zwischen dem 40. und 70. Jahr .  Das Alter 
unserer F~lle bewegt sieh in bemerkenswerter Weise zwischen 18 und 
57 Jahre,  wobei ffinf unserer Patienten zum Zeitpunkt  des Todes jfinger 
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als 40 Jahre waren. Da nnser Krankenhaus keine Kinderabteflung be- 
sitzt, ist das Fehlen kindlicher Fglle in unserem Obduktionsmaterial 
verstandlieh. 

In allen Lebensaltern ist das mannliche Geschleeht nach N6TZEL deut- 
lich haufiger als das weibliehe betroffen (65:40). In unserem kleinen 
Material waren Manner und Frauen gleieh haufig betroffen (4 : 4). 

Klinisch zeigen 7 unserer 8 F/~lle einen perakuten Verlauf der Er- 
krankung. Ira Vordergrund des klinisehen Brides standen oft sehr heftige 
Kopfsehmerzen, Erbrechen, BewuBtseinstr/ibung und raseh einsetzendes 
Korea, wobei in 6 Fallen zugleieh fokale oder generalisierte Krampf- 
anfalle, in 4 Fallen Extremitatenparesen bestanden. Nur ein Fall zeigte 
ein protrahiert-rezidivierendes Krankheitsbild (Fall 2), wobei hier kli- 
niseh Sehwindelanfalle im Vordergrnnd standen. Bei diesem Fall lag 
eine Thrombose der Kleinhirn- und ~h'nstammvenen mit h~morrhagi- 
sehen Infarzierungen im Bereiehe des Kleintdrns, der Brfieke und Hirn- 
stie]e vor. Die klinische Diagnose konnte in 3 Fallen gestellt werden, 
zweimal auf Grund des angiographisehen Befundes, der Zeiehen einer 
ven6sen Abflul3behinderung erkennen lieB, wie dies H v ~ - ,  I s ~ o ~  u. 
ENGEL~CIAYEE, aueh VAN I~E~ beschreiben. SCI-IEIDT allerdings konnte 
in mehr als der Halfte seiner Beobachtnngen keine verwertbaren angio- 
graphisehen Befunde erheben. Bei den restlichen 5 Fallen wurde die 
endg~ltige Diagnose erst bei der Autopsie ges~ellt. Die erhobenen La- 
boratoriumsbefunde zeigten keine Besonderheiten, bei mehrfach durch- 
gefiihrten Liquorpunktionen war der Liquor sanguinolent, mit erhShtem 
Druck, maBig vermehrter Zellzahl und erh6htem EiweiBgehalt. 

Hinsiehtlieh der Lokalisation der Thrombosen konnten wit in 5 Fal!en 
eine Thrombose des Sinus sagittalis superior feststellen, die in alien 
diesen Fallen mit mehr oder weniger ausgedehnten Thrombosen anderer 
Absehnitte der Durasinus vergesellsehaftet war. In 2 Fallen reiehte die 
Thrombose his in die Vena jugularis, in 4 dieser Falle waren zugleieh die 
Vv. eerebri superiores thrombosiert und lediglieh in einer Beobaehtung 
(Fall 1) lag eine Sinusthrombose ohne gleiehzeitige tt irnvenenthrombose 
vor. Eine isolierte Thrombose der oberflaehlichen Hirnvenen der GroB- 
hirnkonvexit&t ohne zugleich bestehender Sinusthrombose konnten wit 
in 2 Fallen (Fall 7 und 8) beobachten, im Fall 2 waren die Kleinhirn- 
und Hirns~ammvenen yon der Thrombose betroffen. 

Naeh E~LE~S u. COeRVILLE, I-[UtIN, t~SCOLA u .a .  ist der Sinus 
sagittalis superior, naeh NSTZEL U. J~USAL]~N der Sinus transversus 
am h~ufigsten thrombosiert. Isolierte Thrombosen der oberfls 
I-Iirnvenen der GroBhirnkonvexitat beobaehteten N6TZEL U. JE~USAL~ 
in 9 yon i05 Fallen, I t ~ : ~  in 8 yon 59 und ESCOLA in 2 yon i7 Fallen, 
isolierte Kleinhirnvenenthrombosen N6TZEL U. J~RS-SAL~ in 3 yon 
105 F~llen. 



Primi~re Hirnvenen- und Sinusthrombose bei Erwaehsenen 81 

Die histologische Untersuchung der thrombosierten Gef~Be zeigte 
zun~ehst keinerlei entzfindliche Wandvers Die Thromben 
erwiesen sich histologisch als gemischte Thromben (L]STT~V~n). Am 
Gehirn fanden sich histologisch neben den typischen Bild der hamor- 
rhagischen Infarzierung die Zeiehea einer starken ven6sen Ityper~mie 
uud des 0dens. Entziindliehe Veranderungen konnten niemals naeh- 
gewiesen werdea. 

Die Folgen der Sinus- und Hirnvenenthrombose (vgl. EscoLa; 
N6TZEL U. JEgUSALEM U. a.) bestehen in einer venSsea AbfluBbehinde- 
rung und naehfolgenden hamorrhagisehen Infarzierung des Gehirns, die 
in direkter AbMngigkeit yon den thrombosierten Gefs 
auftreten. Interessante topographisehe Studien haben N6TZ~SL u. J~- 
~.VSALEM in ihrer Monographie niederge]egt. In unserem Material fund 
sieh in 7 Fallen eine mehr oder weniger ausgebreitete, yon den be- 
troffenen thrombosierten GefaBbezirken topographiseh abMngige h~t- 
morrhagisehe Infarzierung des Gehirns, die in 2 Fallen (Fall 3 und 8) 
bis an den Seitenventrikel heranreiehte. Bei einer Beobaehtung (Fall 1) 
einer isolierten Sinusthrombose waren makroskopiseh am Gehirn Zeichen 
des 0dens und der venSsen Stauung und histologiseh (RP 30/62) mul- 
tiple kMne perivaseul~re Blutaustritte in der Rinde, jedoch keine typisehe 
Infarzierung vorhanden. Dieser Befund stellt eine Best~tigung der An- 
sieht yon N6TZEL U. JERUSALEM dar, die behaupten, dab die hamorrha- 
gisehe Infarzierung der Rinde und des Markgewebes des Gehirns nieht 
so sehr yon der Thrombose der groBen Sinus, sondern vielmehr yon der 
Thrombose der vorgeschalteten Venen abhgngig ist. Aueh sahen wir 
bei einer Beobaehtung (Fall 3) ein kontinuierliehes Ubergreifen der 
Thrombose der oberfl~ehliehen ttirnvenen auf den groBen Siehelblut- 
leiter. 

Die A'tiologle der primgren Hirnvenen- und Sinusthrombose stellt 
vielleicht den interessantesten Teflaspekt dar. Wir sind allerdings nur 
in der Lage, einige I-Iypothese• zu er6rtern. Prinzipiell muB zwisehen 
lokaten und allgemeinen pathogenetiseher~ Faktoren unterschieden 
werden. Erstere mfiBten an der Stelle der Thrombose zu suehen sein. 
Hierher geh6ren z. B. die in der Literatur besehriebenen entztindliehen 
eerebralen Phlebitiden (SMI~). Ein allgemeiner Faktor wird vor allen 
n i t  einer gesteigerten Gerinnbarkeit des Blutes zusammenhangen. Zu 
dieser Frage ist es wiehtig, festzustellen, wie welt bei den zentralen 
Thrombosen auch Thrombosen an anderen K6rperstellen zu finden sind. 
Bei 4 yon unseren 8 Fallen bestand keine weitere Thrombose, bei einer 
Beobachtung (Fall 6) bloB eine wohl dureh Injektion bedingte Throm- 
bose der V. eubitalis. Gerade bei dieser Patientin bestand eine abnorme 
Viseosit~t des Blutes, da in der Krankengesehichte die Schwierigkeit, 
Blur aus einer Vene abzunehmen vermerkt ist und naeh jedem Einstich 
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einer Kaniile sofort die Gerinnung eintrat. Leider wurde bei keinem 
unserer Patienten Bin Gerinnungsstatus erhoben. Lediglich bei Fall 4 
wurde eine Polyglobulie klinisch festgestellt. Bei einem Patienten be- 
standen noeh Thromben im Plexus prostatieus (Fall 1), bei zwei anderen 
(Falle 2 und 5) Lungeninfarkte bei Beinvenenthrombosen, sowie Nieren- 
und Milzirffarkte bei Thromben im tIerzohr. Bei der Halfte der Beob- 
achtungen bestanden demnaeh die eerebralen Thrombosen isoliert. Dazu 
wollen wit noeh die bemerkenswerte Tatsaehe anffihren, dab primate 
Sinusthrombosen nach den Erfahrungen aller Autoren noch nie post- 
operatis beobaehtet wurden (Sehadeloperationen ausgenommen), ob- 
wohl doeh gerade die postoperative Periode einen so Mufigen AnlaB zur 
spontanen Thrombosebildung darstellt. 

Die Seltenheit der idiopathisehen Sinusthrombosen wurde sehon in 
der Einleitung hervorgehoben. Um so bemerkenswerter ist das Vor- 
handensein yon 4 solehen Fallen in unserer Gesamtzahl yon 8, bei denen 
auch die Obduktion das Fehlen einer Begleit- oder Grundkrankheit be- 
statigte. Bei den restliehen 4 Patienten fanden sieh als Grundkrankheit:  
allgemeine Arteriosklerose mit Herzdilatation und Vorhofflimmern 
(Fall 2), Fettleber mit Ubergang in Cirrhose (Fall 4), fieberhafter Infekt  
ungeklarter Genese (Fall 5) und sehliel31ich Grippe mit hamorrhagiseher 
Pneumonie und hamorrhagiseher Lymphadenitis (Fall 7). 

Sinusthrombosen im Verlaufe von In]elcten sind in der Literatur wohl 
bekannt (bei N6TZEL U. JERUSALEM 10 Falle yon 81 Gesamtfallen unter 
Erwaehsenen). Als thrombosef6rdernder Meehanismus kann dabei naeh 
WEPPLE~ mangelhafte Zirkulation, Herzsehwaehe, infektiSse Gefag- 
sehadigung oder erhShte Blutviscositat (Dehydratation) angesehen 
werden. Die perakute Verlaufsform mit frfihzeitigem Auftreten der 
eerebralen Symptome (1 Tag vorher ging der Patient  noeh zur Arbeit) 
lagt bei Fall 7 vor allem eine lokale infektiSs-toxisehe bzw. infekt- 
allergische Reaktion an den GefaBen vermuten, ttingegen hat Patient 5 
vor dem Auftreten der zentralen Symptome mehrmals erbroehen und 
litt 1 Tag lung unter heftigen Durehfallen (bemerkenswert dazu der 
negative Darmbefund bei der Obduktion). Hier k6nnten wohl De- 
hydratation und Zirkulationsst6rungen eine maggebliehe Rolle gespielt 
haben. Bei Fall 2 mit allgemeiner Arteriosklerose und Herzschwaehe 
ware hervorzuheben, dug unter den Begleitkrankheiten dieser Art  nut  
einer unserer Falle aufseheint, wahrend NSTzEL U. JERUSALEM Z.B. 
24 mal IIerz- und Kreislaufst6rungen bei 81 Fallen yon Sinusthrombosen 
Erwaehsener verzeiehnen. Bemerkenswerter ist Fall 4. Dieser Patient  
stand in den letzten 9 Woehen vor der Sinusthrombose wegen seiner 
Grundkrankheit  (Fettleber) unter Prednisolon-Behandlung (Anfangs- 
dosis 60 mg, naeh 6 Woehen l~eduktion auf 25 nag, dann weitere Re- 
duktion auf 10 mg). Nun f6rdern Cortisonpraparate bekanntlieh die 

6* 
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Blutgerinnung und begfinstigen die Entstehung yon Thrombosen 
(KoLLV,~, COSG~IFF, SI]~G~TIKAL~ und I sL~) ,  wobei diese schon nach 
kurzer Zeit oder auch erst naeh Absetzen des Medikamentes beobachtet 
wurden. Ist  eine Lebererkrankung eher im Sinne einer Verminderung dcr 
Blutgerinnung wirksam, so haben trotzdem E I S ~ N G ~ ,  SLAT~,~ u. 
BONGIOVANNI bei 3 Fs yon Lebereirrhose unter Cortison Pfortader- 
thrombosen gesehen und dies urss mit der Medikation in Zu- 
saminenhang gebracht. Wir m6chten die Vermutung ausspreehen, dab 
die lange CortisonmecUkation unseres Patienten zumindest eine Tefl- 
komponente zur Entstehung der Sinusthrombose war. Auch ein Patient  
yon N(3TZl~L U. JElCUSAL]~, ferner ein kindlieher Fall (T~AL~AM~E~ U. 
SALZ~a) mit Sinusthrombose standen unter Cortisonbehandlung, ohne 
dab die Autoren dies besonders hervorheben. 

Andere in der Literatur mitgeteilte Grund- oder Begleitkrankheiten 
der primgren Sinus- und Hirnvenenthrombose sind (vgl. N6TZV, L U. 
JERUSAT,~M; Wv, FpLV,~ u. a.): Epilepsie, Tetanie, Sehlafmittelvergiftung, 
Coma hepaticum, Tumorkaehexie, Blutkrankheiien, Coma diabetieum 
(ATA), CO-Vergiftung (HILLY, a), unvertr/tgliehe Bluttransfusion (ScHAL- 
TENB~AND), E-Sehoek (LIBAN U. Mitarb.), protrahierter Insulinschoek 
(ZmTLHOFV, a, TSCHABITSC~,a U. WA~KO), Sehs (Sc]r II;KV,~; 
VO~PAHL). Ferner treten primiire Sinusthrombosen h/iufig aueh im 
Woehenbett  auf. In manchen Statistiken sind diese sogar als hs 
Form anzntreffen (HYLAND, MAI~TIN, WOLFF, ]~URT, nicht hingegen im 
groBen Material yon N6TZ~L U. JV, aUSALV, M). Bemerkenswerterweise 
haben wir selbst keincn solchen Fall beobachten k6nnen, obwohl sich 
in unserem Spital eine grol3e Geburtshflfliche Abteflung befindet. 

Zusammenfassung 
Es wird fiber aeht Patienten im Alter yon 18--57 Jahren mit pri- 

roarer Hirnvenen- und Sinusthrombose berichtet. Im Gegcnsatz zu 
Literaturberiehten handelte es sich gr6Btenteils um jfingere kr~ftige Pa- 
tienten. Als Begleitkrankheit waren zweimal Infekte, in einem Fall all- 
gemcine Arteriosklerose und tterzschws zu verzeiehncn. Ein Patient  
stand unter langdauernder Cortisonmedikation. Vier F/ille sind als 
idiopathiseh zu bezcichnen, da auch bei der Obduktion keinerlei Begleit- 
krankheit gefunden werden konnte. Dies stellt naeh bisherigen Er- 
fahrungen eine groge Seltenheit dar. Auf die Klinik und Pathologic der 
prims IIirnvenen- und Sinusthrombose wird anhand der Literatur 
kurz eingegangen und ~[tiologisehe Faktoren werden diskutiert. 

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

cerebral veins. In contrast to the literature most of subjects were young 
healthy people. 
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Concomi tan t  diseases were infects  in two,  general  ar ter iosclerosis  
and  m y o c a r d i o p a t h i a  in  one case. A fu r the r  pa t i e n t  (s teatosis  hepa t i s  
devel loping cirrhosis) was undergoing  long- te rm cort isone t r e a t m e n t .  

4 cases m a y  be r ega rded  as id iopath ic ,  since p o s t m o r t a l  and  clinic 
examina t ions  could no t  revea l  a n y  under l ay ing  disease. Such observa-  
t ions are v e r y  rare  in  mos t  au thors  experience.  

A shor t  discussion of  pa tho log ic  and  et iologic fac tors  of  p r i m a r y  
th rombos i s  of  sinus and  cerebra l  veins is given.  
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