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EINLEITUNG

Sinusvenenthrombosen haben auch
heute noch ein hohes Risiko für einen
letalen Ausgang oder Defektheilung.
Pansinusitis als Risikofaktor ist be-
kannt, eine Faktor V-Mutation Leiden
ist die häufigste hereditäre Ursache
einer Thrombophilie.

FALLGESCHICHTE

Eine 66jährige Frau wurde mit pro-
gredienter Sehstörung bei Stauungs-
papillen beidseitig auffällig, wobei
MR-tomographisch eine Schleim-
hautschwellung des Sinus maxillaris
(Abb. 1) beidseitig als auch des linken
Mastoids (Abb. 2) bei Z. n. Pansinus-
operation einen Monat zuvor gefun-
den wurde. Der Liquorbefund war
unauffällig. Nach Beschwerdefreiheit
in den letzten Monaten und Vollre-
mission der Sehstörung unter oraler
Therapie mit 1000 mg Azetazolamid
täglich gelangte die Patientin 7 Mona-
te später plötzlich globalapathisch
und psychomotorisch agitiert mit
geringer Rechtshemisymptomatik zur
Aufnahme, wobei außenanamne-
stisch vermehrtes Schlafbedürfnis seit

3 Wochen und apraktische Störungen
in den letzten 3 Tagen aufgefallen
waren. In der MRA fand sich eine
Thrombose der Vena jugularis links
(Abb. 3) und des Sinus transversus
und sigmoideus rechts bei persisten-
ter Pansinusitis; auf T2-gewichteten
Sequenzen kamen Marklagerattenua-
tionen im Centrum semiovale beid-
seitig sowie links-okzipital und im
Kleinhirn linksbetont ohne raumfor-
dernden Effekt zur Darstellung.

Der Liquor ergab eine geringe Pleo-
zytose mit monolymphozytärer Akti-
vierung und Erythrozytenbeimengung
bei der zunächst afebrilen Patientin
mit steigenden Entzündungsparame-
tern. Unter sofortiger Vollheparini-
sierung (und in weiterer Folge AT-III-
Substitution) sowie breiter antibioti-
scher Abschirmung verschlechterte

sich das Zustandsbild nach kurzfristi-
ger Besserung, die Patientin war stu-
porös, aber kardiorespiratorisch stabil.
In T2-gewichteten Sequenzen fanden
sich zusätzlich Marklagerattenuatio-
nen im Pons (Abb. 4). Nach 4 Wo-
chen folgte langsames Aufklaren,
wobei eine Mobilisierung bei nahezu
remittiertem Rechtshemisyndrom
9 Wochen nach Onset der Sympto-
matik begonnen werden konnte
(Abb. 5). Ein Paukenröhrchen im
linken Trommelfell förderte purulen-
tes Sekret.

Die Thrombophiliediagnostik ergab
eine APC-Resistenz (Faktor V Leiden-
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Abbildung 1: Sinusitis maxillaris
ethmoidalis

Abbildung 4: Sinusitis frontalis,
Attenuationen im Pons

Abbildung 2: Schleimhautschwel-
lung im Mastoid links

Abbildung 3: Thrombose der Vena
jugularis links

Abbildung 5: Rekanalisation des
Sinus sigmoideus
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Mutation heterozygot) sowie einen
erhöhten Faktor VIII und grenzwerti-
ges Lupusantikoagulans, wobei die
letzteren als Akutphaseproteine kon-
trollbedürftig sind.

Schlußfolgerung

Das apparente Vorliegen einer Pan-
sinusitis sollte nicht von einer Throm-
bophiliediagnostik abhalten, da die
resultierende Dauertherapie lebens-
rettend sein kann. Eine frühzeitige
und vollständige Sanierung infektiö-
ser Foci ist anzustreben.

THERAPIE UND MANAGEMENT

Konservativ

Unbestritten ist die Vollheparinisierung
über Perfusor unter PTT-Kontrolle (2–
2,5fach), auch wenn bereits venöse
Stauungsblutungen vorliegen [1–6].
Bei extrem hohem Heparinverbrauch
(> 50.000 IE pro Tag) ist ein eventu-
eller AT-III-Mangel auszuschließen
bzw. im Bedarfsfall zu substituieren.

Im Anschluß an die Akutphase, d. h.
nach Abklingen von Kopfschmerzen,
Bewußtseinsstörungen und fokalen
neurologischen Defiziten, wird über-
lappend auf Vitamin-K-Antagonisten
(Marcoumar) umgestellt, bei unkom-
pliziertem Verlauf nach 2–3 Wochen,
bei stattgehabten Blutungen nach
4–6 Wochen; eine therapeutische
Lücke ohne ausreichende Antikoagu-
lation ist unbedingt zu vermeiden.

Bei idiopathischer Sinusvenenthrom-
bose kann die Marcoumarisierung
nach 6 Monaten beendet werden,
bei Vorliegen einer hereditären
Gerinnungsstörung ist eine lebens-
lange Weiterführung der Antikoagu-
lation indiziert, bei mitverursachen-
der Grunderkrankung ist deren Ver-
lauf und Therapie mitzuberücksich-
tigen.

Operativ

Da durch die Heparintherapie keine
Lyse des Thrombus erreicht werden
kann, wurde in den letzten Jahren
versucht, mittels lokaler Lyse durch
Thrombolytika (Urokinase, rtPA,
Streptokinase), teilweise unterstützt
durch Ballonkatheter und mechani-
sche Manipulation, eine Rekanali-
sierung zu erreichen (siehe Studien-
protokolle sowie [7, 8]). Diese The-
rapieoption wird in der Mehrzahl der
Fälle Patienten mit schwerem neuro-
logischem Defizit zuteil.

Aufgrund der geringen Fallzahlen
liegen nur Einzelfallberichte bzw.
Studien mit 2–12 Patienten (retro-
spektive Analysen mit etwas höherer
Fallzahl) vor, die allerdings gute Er-
gebnisse mit Rekanalisationsraten bis
100 % erreichen, wobei als Kompli-
kationen lediglich Infektionen an der
Kathetereintrittsstelle angeführt wer-
den, bei vorbestehender größerer
hämorrhagischer Infarzierung in einer
Arbeit auch Zunahme der Blutung.

Studienprotokolle

Frey: 12 Pat., rtPA, vollständige Re-
kanalisation in 6, partielle in 3, keine
in 3 Pat., davon klinische Verschlech-
terung in 2 Pat. wegen progredienter
Blutung (9 klinische Besserung) [10]

Horowitz: 12 Pat., Urokinase, 7 voll-
ständig rekanalisiert, 4 partiell, 1 gleich-
bleibend (Restitution bzw. klinische
Besserung in 10 von 11 Pat.) [11]

Kim: 9 Pat., rtPA, 9 vollständig rekana-
lisiert (klinische Besserung in allen
Fällen) [12]

DiRocco: 5 Pat., Urokinase, 4 voll-
ständig rekanalisiert [13]

Tsai: 18 Pat., Urokinase, 17 vollstän-
dige Remission, 1 geringes Defizit
[14]

Smith: 7 Pat., Urokinase, Rekanalisa-
tion in 7 Pat., 6 klinische Besserung
oder Restitution (1 mit Angioplastie),

1 Pat. Besserung nach Verschluß einer
duralen arteriovenösen Fistel [15]

Baker: 5 Pat., mechanische Lyse mit
rheolytischem Ballonkatheter, klini-
sche Besserung in 4 Pat. (zum Teil
nach mehrfacher Intervention), 1 Pat.
mit Rethrombose und deutlichem
neurologischem Defizit [16]

Chow: 2 Pat., rheolytische Thromb-
ektomie der Sinus und low-dose
intraarterielle Thrombolyse der throm-
bosierten kortikalen Venen, klinische
Besserung bei beiden Pat. [17]

Chaloupka: 1 Pat., mechanische
Thrombolyse mittels Mikroballon-
katheter nach selektiver Thrombolyse
mit Urokinase, dramatische klinische
Besserung [18]

KAUSALE UND BEGÜNSTIGENDE
FAKTOREN EINER SINUSVENEN-
THROMBOSE

Hereditär [9]

– Häufig
� Faktor V Leiden-Mutation
� G20210A-Mutation im

Prothrombin (Faktor II)-Gen
� Homozygote C677T-Mutation

im Methylentetrahydrofolat-
reduktase-Gen

– Selten
� Antithrombinmangel
� Protein-C-Mangel
� Protein-S-Mangel

– Sehr selten
� Dysfibrinogenämie
� Homozygote Homocysteinurie

Wahrscheinlich hereditär

– Erhöhte Spiegel von Faktor VIII,
Faktor IX, Faktor XI oder Fibrino-
gen (erhöhte Faktor-VIII- oder
Fibrinogenspiegel: auch Akut-
phasereaktion möglich)
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Erworben

– Schädel-Hirn-Trauma
– Neurochirurgische Eingriffe
– Systemische (bakterielle, virale,

parasitäre, mykotische) und lokale
Infektionen

– Hormoneller Einfluß
� Gravidität
� Puerperium
� Kontrazeptiva und Hormon-

substitution
� Kortikosteroid- und Androgen-

einnahme

– Myeloproliferative Erkrankungen
� Polycytaemia vera
� Lymphatische und myeloische

Leukämien

– Lokale Kompression
� Meningeome
� Tumoren im Halsbereich mit

Kompression der Jugularvenen
nach Neck dissection und
Radiatio

� Obere Einflußstauung

– Marasmus und schwere Dehydra-
tation

– Sarkoidose
– Autoimmunerkrankungen und

Vaskulitiden
� Morbus Behcet
� Sjögren-Syndrom
� Lupus erythematodes
� Wegener-Granulomatose
� Panarteriitis nodosa
� Morbus Crohn
� Colitis ulcerosa
� Antiphospholipid-Antikörper-

Syndrom

– Hyperhomocysteinämie
– Polyglobulie verschiedener Ätiologie
– Leberzirrhose
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