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Sinus- und Hirnvenenthrombosen

Kurzfassung: Sinus- und Hirnvenenthrombosen
machen nur einen kleinen Teil der Schlaganfalle
aus. Sie manifestieren sich mit einem breiten
Spektrum von Symptomen. Die Dynamik und das
Ausmall des Stauungsinfarkts bzw. der Stau-
ungsblutung hangen maRgeblich von der Beteili-
gung kortikaler und medulldrer Venen sowie von
der Effizienz vendser Kollateralkreisldufe ab.
Diese bestimmen den klinischen Verlauf, der von
gering ausgepragten Symptomen mit Kopf-
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und selbst ausgedehnte Stauungsédeme zeigen
eine gute Reversibilitdt. Unglinstige prognosti-
sche Faktoren sind das Vorliegen einer tiefen
Hirnvenenthrombose, einer Hemiparese, eines
Komas, eines groBen Stauungsinfarkts und einer
groen Stauungsblutung sowie hohes Alter.

Schliisselworter: Sinusvenenthrombose, Himn-
venenthrombose, Stauungsinfarkt, Schlaganfall,
Kopfschmerzen

The clinical spectrum is broad and ranges from
headaches and focal neurological signs to coma.
The dynamic of the disease is determined by col-
lateral venous flow and the extent of the af-
fected veins and sinuses. The prognosis is rather
benign and even large venous edema and
infarctions may resolve. Unfavorable outcome is
observed in patients with deep venous thrombo-
sis, hemiparesis, coma, and large venous infarc-
tion. J Neurol Neurochir Psychiatr 2010; 11

schmerzen und/oder Stauungspapillen bis hin zu
progredienten Stauungsinfarkten mit Hirnédem,
Anstieg des intrazerebralen Drucks und Koma
reicht. Die Prognose ist oftmals erstaunlich gut

Erstbeschreibung und Haufigkeit

1825 beschrieb Ribes erstmals ein klinisches Syndrom mit
progredienten Kopfschmerzen, Papillenddem, sekundér gene-
ralisierten epileptischen Anfillen, einem fokalen neurologi-
schen Defizit und der Entwicklung eines Komas im Verlauf
[1]. Die Autopsie ergab eine Thrombose des Sinus sagittalis
superior, des Sinus transversus links sowie kortikaler Venen
der linken Hemisphire. In autoptischen Studien von Towbin
[2] wurden in 9 % aller Autopsien Sinus- und Hirnvenen-
thrombosen (SVT) nachgewiesen. Ameri beschrieb 1992 eine
Héufigkeit von SVT bei 1-2 % aller Schlagantille bei Patien-
ten <45 Jahre. Aufgrund der unterschiedlichen klinischen
Manifestationen mit einem unbekannt hohen Anteil asympto-
matischer oder monosymptomatischer Fille ist die Inzidenz
der SVT letztlich unklar. Die Angaben schwanken zwischen
10/100.000 und 4/1.000.000 Einwohner. Aufgrund der
pradisponierenden Faktoren, wie Kontrazeptiva-Einnahme,
Schwangerschaft und Puerperium, tritt die SVT bei Frauen
mit ca. 75 % aller Fille deutlich hdufiger auf als bei Médnnern.
Die genannten pridisponierenden Faktoren fiihren auch dazu,
dass das Durchschnittsalter um die 40 Jahre liegt, wobei prin-
zipiell alle Altersgruppen von einer SVT betroffen sein kon-
nen.

Pathophysiologie

Pathophysiologisch fiihrt der Verschluss eines Hirnsinus bzw.
einer Hirnvene zu einer Zunahme des zerebralen Blutvolu-
mens, bedingt dadurch einen Anstieg des intrakraniellen
Drucks sowie daraus resultierend eine Abnahme des Perfu-
sionsdrucks und des zerebralen Blutflusses. Die Folge ist die
Ausbildung eines vendsen Stauungsinfarkts, der hdmorrha-
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gisch einbluten kann. Eine erhohte kapilldre Filtrationsrate
kann zu einem progredienten Hirnddem fiihren [3].

Die Dynamik und das Ausmalf} des Stauungsinfarkts bzw. der
Stauungsblutung hidngen mafBgeblich von der Beteiligung
kortikaler und medulldrer Venen sowie von der Effizienz ve-
noser Kollateralkreisldufe ab. Diese bestimmen den klini-
schen Verlauf, der von gering ausgeprigten Symptomen mit
Kopfschmerzen und/oder Stauungspapillen bis hin zu progre-
dienten Stauungsinfarkten mit Hirnédem, Anstieg des intra-
zerebralen Drucks und Koma reicht. Umgekehrt erklirt sich
aus der Ausbildung von Kollateralkreisldufen bzw. der Ver-
hinderung einer progredienten Thrombosierung durch eine
,,Partial Thromboplastin Time*- (PTT-) wirksame Heparini-
sierung die oftmals erstaunliche Reversibilitit von sogar aus-
gedehnten Stauungsddemen.

Anatomie der zerebralen Venen

Die Anatomie der zerebralen vendsen Abflusswege ist Vor-
aussetzung fiir das Verstindnis der SVT. Neben den groflen
venosen Lingsleitern, wie dem Sinus sagittalis superior, Si-
nus sagittalis inferior, Sinus rectus, transversus, sigmoideus,
cavernosus, und den kortikalen Venen mit ihren Anastomosen
—der Trolard’schen Vene und der temporoparietal gelegenen
V. Labbé — spielt das innere Hirnvenensystem mit der V.
thalamostriata, V. cerebri interna, V. basalis Rosenthal, der V.
Galeni und dem Sinus cavernosus eine wichtige Rolle [4]
(Abb. 1).

Klinischer Verlauf der SVT

Aufgrund der oftmals unspezifischen und heterogenen Symp-
tomatik ist das Intervall zwischen dem ersten Auftreten von
Symptomen und der Diagnosestellung oftmals verzdgert und
liegt im Median bei 7 Tagen [6]. Die SVT beginntin 10 % der
Fille perakut mit einem ,,thunderclap headache®, in 20 % akut
iiber einen Zeitraum < 2 Tage, in 50 % subakut (2 Tage bis
1 Monat) und in 20 % chronisch (> 1 Monat) [5, 7]. Die Héu-
figkeit der klinischen Manifestationen ist in Tabelle 1 aufge-
fiihrt.
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1 Sinus sagittalis superior 7 V. cerebri interna

2 Sinus sagittalis inferior 8 V. thalamostriata

3 Sinus rectus ] V. cerebri magna (Galeni)
4 Sinus transversus 10 V. Trolard

5 Sinus sigmoideus 11 V. Rolandi

6 Sinus cavemosus 12 V. basalis Rosenthal

Abbildung 1: Anatomie der zerebralen Venen

Tabelle 2: Pradisponierende Faktoren der SVT. Aus [5].

— Orale Kontrazeptiva (in 10 % der Falle alleiniger atiologischer
Faktor!)

— Gerinnungsstoérungen: Faktor-V-Leiden-Mutation mit APC-Re-
sistenz (10-25 % der Falle), Prothrombin-Mutation G 20210 A,
Antithrombin-Ill-, Protein-C- und -S-Mangel, zirkulierende Im-
munkomplexe, heparininduzierte Thrombozytopenie Il, Plasmi-
nogenmangel, Hyperhomozysteinamie, Dysfibrinogenédmien,
disseminierte intravasale Gerinnung, Antiphospholipid-AK

— Intrakranielle Hypotension (Liquorunterdrucksyndrom)

— Stérungen mit vendser Stase: zentralvendse Katheter, Strangu-
lation, durale arteriovendse Malformation

— Postpartal, seltener auch wahrend der Schwangerschaft

— Hamatologische Erkrankungen: Polyzytémie, Sichelzellanamie,
paroxysmale nachtliche Hamoglobinurie, hypochrome bzw.
immunhdmolytische Anamie, Thrombozytamie

- Medikamentds-toxische Ursachen: Androgene, Chemothera-
peutika, Kortikosteroide, Epoetin, Vitamin-A-Uberdosierung,
Drogen

— Metabolische Erkrankungen: Diabetes mellitus, Thyreotoxi-
kose, Uramie, nephrotisches Syndrom, Hyperlipidéamie

— Malignome: Karzinom, Lymphom, Karzinoid, Leukdmie
— Schwere Dehydratation

— Magen-Darm-Trakt: Leberzirrhose, Morbus Crohn, Colitis ulce-
rosa

— Kardiale Erkrankungen: Herzinsuffizienz, Kardiomyopathie

— Lokal: Schadel-Hirn-Trauma, neurochirurgische Operationen,
mechanische Abflussbehinderung durch Tumoren

— Idiopathisch (20-35 % der Falle)

Tabelle 1: Klinische Manifestation der Sinus- und Hirnvenen-
thrombose. Aus [5].

Kopfschmerz 91 %
Epileptischer Anfall 49,5 %

Davon mit Todd'scher Parese 41 %
Fokalneurologie 66 %
Vigilanzstérung 56 %
Stauungspapille 19 %
Meningismus 13 %
Intrakranielle Blutung 38 %
Pathologischer Liquor 50 %
Pathologisches EEG 81 %

Der Sinus sagittalis superior ist in 70 % der Patienten mit SVT
betroffen. Er drainiert den gréften Teil des Kortex und spielt
eine wesentliche Rolle bei der Re-Absorption des Liquors,
sodass eine Thrombosierung besonders hdufig mit einer intra-
kraniellen Druckerh6hung einhergeht. Die Folge ist eine iso-
lierte intrakranielle Hypertension mit Kopfschmerzen, Papil-
lenddem und gelegentlich einer Abduzensparese. Beim Fort-
schreiten der Thrombosierung mit Entwicklung von Stau-
ungsinfarkten oder Blutungen kann es zu progredienten, foka-
len neurologischen Ausfillen und zu epileptischen Anfillen
kommen. Tiickisch ist, dass die intrakranielle Druckerhohung
sich nicht in einer Zunahme der Ventrikelweite duflern muss.
Da der Druck im Subarachnoidalraum und ventrikuldr glei-
chermallen ansteigt, kommt es nicht zu einer Erweiterung der
Ventrikel trotz zum Teil stark erhohter intrazerebraler Driicke
(Wichtig: das CT ist kein Manometer!).

Der Sinus transversus ist in 60—70 % der Fille mitbeteiligt

und in 30 % der Fille isoliert betroffen. Er drainiert Blut vom
Sinus sagittalis superior, dem Cerebellum, dem Okzipitallap-
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pen und vom Hirnstamm iiber den Sinus sigmoideus zur V. ju-
gularis. Ein Drittel der Patienten mit einer Thrombosierung
des Sinus transversus weisen lediglich Kopfschmerzen auf.
Die klinische Manifestation entspricht den Symptomen beim
Verschluss des Sinus sagittalis superior.

Der Sinus cavernosus ist selten (ca. 5 % aller SVT) betroffen.
Da die Hirnnerven III, IV und V die laterale Wand des Sinus
cavernosus durchkreuzen, fiihrt eine Thrombosierung oftmals
zu Storungen der Okulomotorik bzw. zu einer Hemihypésthe-
sie. Der VI. Hirnnerv und die A. carotis interna durchkreuzen
das Zentrum des Sinus cavernosus, sodass auch eine Abdu-
zensparese beobachtet werden kann. Der Sinus cavernosus
drainiert die Orbita und den vorderen Teil des Frontalhirns
iiber den Sinus sphenoparietalis. Oft geht die Thrombose des
Sinus cavernosus mit einer schmerzhaften Ophthalmoplegie,
Kopfschmerzen, einer Chemosis und einer Protrusio bulbi
einher. Gelegentlich kommt es zu einer septischen Thrombose
im Rahmen einer Sinusitis sphenoidalis oder Infektion der
Gesichtsweichteile. Solche septischen Sinusthrombosen wer-
den aufgrund der friihzeitigen Antibiotikatherapie bei Infek-
ten im Gesichtsbereich allerdings nur noch selten beobachtet.

Die oberfldchlichen zerebralen Venen drainieren in den Sinus
sagittalis superior (frontale, parietale und okzipitale Hirn-
venen), den Sinus cavernosus (mittlere Hirnvenen) und in den
Sinus transversus. Je nach Ort der Thrombose ist eine Fluss-
umkehr moglich. Fokale Anfille und fokale neurologische
Defizite entsprechend der Lokalisation der Thrombose wer-
den am hiufigsten beobachtet. Oft kommt es zu einer um-
schriebenen kortikalen Schwellung und Einblutung und es
bedarf einer differenzierten MRT-Diagnostik, um die kortika-
le Hirnvenenthrombose nachzuweisen.



Thrombose der kortikalen Vene

Abbildung 2: Bildgebung der SVT: Thrombose des Sinus sagittalis superior und der V. Rolandi. Klinisch zundchst nur Kopfschmerzen bei intrakranieller Hypertension, im
Verlauf fokal-motorische Anfalle und beinbetonte Hemiparese rechts nach Entwicklung des Stauungsinfarkts mit Stauungsblutung. A—C: CT mit hyperdensem Sinus sagittalis
superior und einer kortikalen Vene; D: MRT (FLAIR) mit einer kortikalen Venenthrombose; E, F: MRT (T2w) Stauungsblutung hochfrontal links; G: MR-Venographie mit Throm-

bose des Sinus sagittalis superior.

Die tiefen Hirnvenen sind in 10 % der SVT betroffen und fiih-
ren aufgrund der resultierenden Schwellung und hdmorrhagi-
schen Infarzierung der Basalganglien, des Thalamus und des
oberen Hirnstamms rasch zu einer Bewusstseinsstorung, einer
Hemi- oder Tetraparese sowie oftmals zu aphasischen Storun-
gen [8].

Die venose Drainage der hinteren Schidelgruppe erfolgt tiber
Kleinhirnvenen, die in die V. Galeni, den Sinus petrosus, den
Torcular Herophili, den angrenzenden Sinus sagittalis und
den Sinus sigmoideus drainieren.

Mogliche Ursachen und pradisponierende
Faktoren einer SVT

Generell wird zwischen einer blanden SVT und einer septi-
schen SVT unterschieden.

An oberster Stelle des SVT-Risikos steht bei Frauen die Ein-
nahme oraler Kontrazeptiva, die mit einem 16-fach erh6hten
Risiko einhergeht und bei 10 % der Frauen den alleinigen
atiologischen Faktor darstellt. In einer internationalen Studie
nahmen 46 % von 465 Frauen mit SVT orale Kontrazeptiva
ein [9]. Besonders die ,,Pille danach* geht mit einem hohen
Risiko einher. Auch postpartale Hormonstdrungen scheinen
eine Rolle zu spielen. Immer sollte nach einer Thrombo-

philieneigung gefahndet werden (Faktor-V-Leiden-Mutation
mit APC-Resistenz 10 % der Fille; Prothrombin-Mutation-
G20 210 A 2 %, Protein-C- und -S-Mangel 1-3 %). In den
asiatischen Léndern ist die SVT sehr viel hédufiger als in
Europa, in Indien wird eine Exsikkose postpartal als wichtiger
Faktor angeschuldigt. Seltenere Faktoren sind in Tabelle 2
aufgelistet.

Als infektiose Ursachen kommen lokale Infektionen im Mit-
telgesichtsbereich, besonders Staphylococcus-aureus-Infek-
tionen, Otitis media, Tonsillitis, Sinusitis, Stomatitis, Zahn-
abszess, Hirnabszess, eine bakterielle Meningitis sowie ein
subdurales Empyem in Betracht. Auch generalisierte Entziin-
dungen, wie eine Septikdmie, Endokarditis, Typhus, Tuber-
kulose oder auch virale Entziindungen (Masern, Hepatitis,
Enzephalitis mit HSV oder HIV sowie Zytomegalie-Virus),
spielen eine Rolle. Selten kann eine Pilzinfektion, insbeson-
dere eine Aspergillose bzw. eine parasitire Entziindung (Ma-
laria oder Trichinosis), zugrunde liegen.

Diagnostik der SVT

Am wichtigsten ist es, an das mogliche Vorliegen einer SVT
zu denken. Langsam progrediente Kopfschmerzen, Stauungs-
papillen und epileptische Anfille sind héufige initiale Symp-
tome. Bereits das Nativ-CT zeigt oftmals Hinweise auf eine
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Abbildung 3: Bildgebung der SVT: Isolierte kortikale Ve-
nenthrombose bei 32-jahriger Patientin mit Kopfschmer-
zen, Ubelkeit und Erbrechen. Im Verlauf nach 3 Tagen ge-
neralisierte Anfalle mit fokaler Einleitung. Nach 5 Tagen
beinbetonte Hemiplegie R. Faktor-V-Gen-Mutation und pa-
thologische APC-Resistenz. A, B: CT mit Stauungsblutung
hochfrontal links; C, D: Digitale Subtraktionsangiographie
mit Verschluss einer kortikalen Vene; E: MR-Venographie
mit normalem Befund.

isolierte kortikale Venenthrombose

Thrombose, wie einen hyperdensen Sinus, eine diffuse Volu-
menzunahme des Hirnparenchyms, einen Stauungsinfarkt
oder eine Stauungsblutung [10]. Nach Kontrastmittel- (KM-)
Gabe kann gelegentlich ein umspiilter Thrombus in einer kor-
tikalen Vene (,,Schienen-Phinomen®) nachgewiesen oder
aber eine KM-Aussparung in den Sinus im Sinne eines Delta-
Zeichens oder auch ,.,empty-triangle sign* diagnostiziert wer-
den. Insbesondere atypisch gelegene Stauungsinfarkte und
Blutungen parasagittal sowie temporal sollten an eine Sinus-
sagittalis- oder Sinus-transversus-Thrombose denken lassen.

Die CT-Venographie ist hinsichtlich des Nachweises einer
Thrombosierung inzwischen gleichwertig mit der MR-Veno-
graphie. Die verschiedenen Signalparameter des MRTs sind
allerdings dem Nativ- oder KM-CT iiberlegen und zeigen
neben den Parenchymverdnderungen typische ,,Flow-void*-
Phénomene bzw. den umspiilten Thrombus. Ein ,.empty-
triangle sign® wird nur in 30 % der Fille mit SVT beobachtet.
Weitere bildmorphologische Zeichen der SVT sind eine
wempty sella®, enge duflere Liquorrdume sowie eine ver-
dickte, 6dematos aufgetriebene Optikusscheide in der MRT
(Abb. 2-5).

Die Bestimmung der D-Dimere erwies sich in mehreren Stu-
dien mit einer hohen Rate falsch positiver (um 10 %) und
falsch negativer (bis zu 25 %) Befunde als ungeeignete Me-
thode zum Ausschluss einer SVT. Besonders Patienten mit
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einer isolierten benignen Hypertension weisen oftmals nega-
tive D-Dimere auf [11].

Therapie der SVT

Es liegen keine guten randomisierten Studien zur Therapie der
SVT vor. Eine kleine Studie mit lediglich 27 Patienten ergab
einen Vorteil fiir die PTT-wirksame Heparinisierung [12].
Ziel der Heparinisierung ist die Unterbindung des weiteren
Thrombuswachstums. Des Weiteren sollten mogliche zu-
grunde liegende Ursachen, insbesondere bei einer infektiosen
Genese, behandelt werden. Beim Auftreten von Anfillen ist
eine antikonvulsive Medikation erforderlich und bei Patienten
mit erhohtem intrazerebralen Druck ist gegebenenfalls eine
intensivmedizinische Behandlung mit Osmotherapeutika
indiziert. Eine dauerhafte orale Antikoagulation ist im An-
schluss an die Heparinisierung fiir die Dauer von 3—6 Mona-
ten indiziert. Bei Nachweis einer prothrombotischen Grund-
erkrankung ist gegebenenfalls eine lebenslange Antikoagula-
tion erforderlich. Wichtig ist eine konsequente PTT-wirk-
same Heparinisierung auch in Féllen mit einer Stauungsblu-
tung. Hierdurch kann ein progredientes Thrombuswachstum
unterbunden werden. Gelegentlich kommt es trotz PTT-wirk-
samer Heparinisierung zu einer Progression der Erkrankung.
Kleinere Fallserien berichten in diesen Féllen iiber eine syste-
mische oder lokale Thrombolyse mit Urokinase oder rtPA
[14] bzw. eine dekompressive Kraniektomie [15].



Abbildung 4: A, B: Bildgebung der SVT: Innere Hirnvenen-
thrombose (*V. thalamostriata) mit Stauungsinfarkt. Hypodensitat
halt sich nicht an die Grenzen der striatolentikuldren Gefale, son-
dern umfasst auch den Thalamus! C—E: 6-jahriger Junge mit Down-
Syndrom und Colitis. Exsikkose nach Diarrhden. Innere Hirnvenen-
thrombose (* V. thalamostriata; + V. Galeni und Sinus rectus).

E

nativ MIP

Abbildung 5: Bildgebung der SVT: CCT-Zeichen der SVT: A: hyperdenser Sinus; B: enge Ventrikel; C: diffuse Schwellung; D: ,empty triangle” oder Delta-Zeichen durch den mit
KM umflossenen Thrombus. MRT-Zeichen der SVT: D—F: hyperintenser Sinus; G: Thrombose des Sinus transversus in der MR-Venographie.
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Prognose der SVT

In den meisten Fillen weist die SVT selbst bei ausgeprigtem
Hirnddem mit Stauungsinfarkten und -blutungen eine recht
gute Prognose auf. Die ,,International Study on Cerebral Vein
and Dural Signs Thrombosis® (ISCVT), die 624 Patienten
prospektiv rekrutierte, ergab eine Gesamtsterblichkeit von
8,3 %. Im Gegensatz zur fritheren Auffassung ist insgesamt
die Prognose nach SVT recht giinstig einzuschitzen mit kei-
nem oder nur minimalem Residuum (MRS 1) bei 79,1 %,
leichter bis mittelgradiger Behinderung (MRS 2-3) bei
10,4 % und schwerer Behinderung (MRS 4-5) bei 2,2 % [16].

Ungiinstige prognostische Faktoren sind das Vorliegen einer
tiefen Hirnvenenthrombose, einer Hemiparese, eines Komas,
eines groflen Stauungsinfarkts und einer grof3en Stauungsblu-
tung und hohes Alter. Bei konservativ nicht zu beherrschen-
dem raumforderndem Effekt wird als Ultima Ratio auch eine
dekomprimierende Hemikraniektomie empfohlen [15].

Relevanz fiir die Praxis

Es ist vor allem wichtig, an das Vorliegen einer SVT zu
denken. Die CT- oder MR-Venographie ermdglicht einen
sicheren Ausschluss von Sinusthrombosen. Allenfalls bei
kortikalen Venenthrombosen kann gegebenenfalls der
Nachweis schwierig sein, sodass hier selten eine digitale
Subtraktionsangiographie erforderlich ist. Wichtig ist die
konsequente PTT-wirksame Heparinisierung in der Akut-
phase der SVT.

Interessenkonflikt

Der Autor verneint einen Interessenkonflikt.

70  JNEUROL NEURQCHIR PSYCHIATR 2010; 11 (4)

Literatur:

1. Ribes F. Exposé succint des recherches fai-
tes sur la phlébite. Rev Med Franc 1825.
Etrang Paris 1825; 3: 5-41.

2. Towbin A. The syndrome of latent cerebral
venous thrombosis: its frequency and relation
to age and congestive heart failure. Stroke
1973; 4: 419-30.

3. Rother J, Waggie K, van Bruggen N, de
Crespigny AJ, Moseley ME. Experimental
cerebral venous thrombasis: evaluation using
magnetic resonance imaging. J Cereb Blood
Flow Metab 1996; 16: 1353-61.

4. Andeweg J. Consequences of the anatomy
of deep venous outflow from the brain.
Neuroradiology 1999; 41: 233—-41.

5. Bousser M, Russell R. Cerebral venous
thrombosis. W. B. Saunders Co., London,
1997.

6. Ferro JM, Canh@o P, Stam J, Bousser MG,
Barinagarrementeria F, Massaro A, Ducrocq
X, Kasner SE; ISCVT Investigators. Delay in
the diagnosis of cerebral vein and dural sinus
thrombosis: influence on outcome. Stroke
2009; 40: 3133-8.

7. Stam J. Thrombosis of the cerebral veins
and sinuses. N Engl J Med 2005; 352: 1791—
8.

8. Rother J, Weiller C. A case of unilateral

deep cerebral venous thrombosis. J Neurol
1999; 246: 1096—7.

9. Canhdo P, Ferro JM, Lindgren AG, Bousser
MG, Stam J, Barinagarrementeria F; ISCVT
Investigators. Causes and predictors of death
in cerebral venous thrombosis. Stroke 2005;
36:1720-5.

Prof. Dr. Joachim Rather

Medizinstudium und Promotion an der
Universitédt Marburg. Neurochirurgische
(RWTH Aachen) und neurologische Ausbil-
dung (Universitétsklinikum Heidelberg/
Mannheim). 1994—1996 Stipendiat der
Deutschen Forschungsgemeinschaft an
der Stanford University, USA. 1996-2005
leitender Oberarzt und C3-Professor an
den Neurologischen Universitétskliniken
Jena und dem UKE Hamburg-Eppendorf.

10. Linn J, Pfefferkorn T, Ivanicova K, Mller-
Schunk S, Hartz S, Wiesmann M, Dichgans
M, Briickmann H. Noncontrast CT in deep
cerebral venous thrombosis and sinus throm-
bosis: comparison of its diagnostic value for
both entities. AUNR Am J Neuroradiol 2009;
30: 728-35.

11. Crassard |, Soria C, Tzourio C, Woimant F,
Drouet L, Ducros A, Bousser MG. A negative
D-dimer assay does not rule out cerebral
venous thrombosis: a series of seventy-three
patients. Stroke 2005; 36: 1716-9.

12. Einhdupl KM, Villringer A, Meister W,
Mehraein S, Garner C, Pellkofer M, Haberl
RL, Pfister HW, Schmiedek P. Heparin treat-
ment in sinus venous thrombosis. Lancet
1991; 338: 597-600.

13. Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fiir
Neurologie. Hirnvenen- und Sinusthrombose.
2008. http://www.uni-duesseldorf.de/
WWW/AWMEF/I1/030-098.htm [gesehen
01.09.2010].

14. Newman CB, Pakbaz RS, Nguyen AD,
Kerber CW. Endovascular treatment of exten-
sive cerebral sinus thrombosis. J Neurosurg
2009; 110: 442-5.

15. Coutinho JM, Majoie CB, Coert BA, Stam
J. Decompressive hemicraniectomy in cere-
bral sinus thrombosis: consecutive case series
and review of the literature. Stroke 2009; 40:
2233-5.

16. Ferro JM, Canh@o P, Stam J, Bousser MG,
Barinagarrementeria F; ISCVT Investigators.
Prognosis of cerebral vein and dural sinus
thrombosis: results of the International Study
on Cerebral Vein and Dural Sinus Thrombosis
(ISCVT). Stroke 2004; 35: 664-70.

Pl

2000-2005 Chefarzt der Neurologischen

und ab 2008 Ko-Chefarzt der Geriatrischen Klinik des Johannes-
Wesling-Klinikums Minden. Seit Juli 2010 Chefarzt der Neurologi-
schen Klinik der Asklepios-Klinik Altona.



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

