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Sammendrag

Bakgrunn. Cerebral venetrombose er 
en sjelden årsak til hjerneslag og en 
viktig differensialdiagnose ved en rekke 
nevrologiske lidelser. Denne oversikts-
artikkelen er ment å belyse etiologi, 
patogenese, utredning og behandling 
av tilstanden.

Materiale og metode. Artikkelen er 
basert på en gjennomgang av utvalgte 
artikler og bøker samt forfatternes 
egne kliniske erfaringer.

Resultater og fortolkninger. Om lag 
0,5–1 % av alle hjerneslag antas å være 
forårsaket av cerebral venetrombose. 
I 70–90 % av tilfellene er debutsympto-
met hodepine. For øvrig er det svært 
varierte symptomer. Tidligere ble dette 
antatt å være en sjelden tilstand med 
høy dødelighet, fordi diagnosen så å si 
utelukkende kunne stilles post mortem. 
Med moderne nevroradiologisk utred-
ning er diagnostisering av lidelsen 
mulig også i tilfeller med benignt forløp. 
Alle pasienter bør utredes grundig, spe-
sielt med tanke på kongenitte eller 
akkvirerte former for trombofili. Ved 
cerebral venetrombose har det lenge 
vært skepsis til bruk av antikoagulanter, 
spesielt ved hemoragiske infarkter. 
I løpet av de siste 10–15 år er det gjen-
nomført flere studier som taler for at 
antikoagulasjon med heparin, eventuelt 
lavmolekylært heparin, bør være første-
håndsbehandling. Kateterbasert endo-
vaskulær trombolytisk behandling bør 
vurderes i alvorlige tilfeller der anti-
koagulsjon ikke bedrer tilstanden. 
Mortaliteten er om lag 10 %.

Engelsk sammendrag finnes i artikkelen 
på www.tidsskriftet.no

Oppgitte interessekonflikter: Ingen

Den første detaljerte beskrivelsen av cerebral
venetrombose, også kalt sinusvenetrombose,
ble forfattet av Ribes i en artikkel fra 1825
(1). Siden fulgte en rekke kasuistikker basert
på autopsimaterialer, som førte til den opp-
fatning at cerebral venetrombose represen-
terte en sjelden, alvorlig sykdom karakteri-
sert med hodepine, papillødem, epileptiske
anfall, fokale utfall, progredierende koma og
død (2, 3). Introduksjon av moderne nevro-
radiologisk utredning har gjort diagnostise-
ring intra vitam mulig, dermed er det blitt
klart at sykdomsutviklingen ved cerebral ve-
netrombose heller sjelden er i overensstem-
melse med den klassiske symptombeskrivel-
sen (3).

Epidemiologi
Insidensen av cerebral venetrombose i den
vanlige befolkning er ukjent (4). Ehlers &
Courville fant bare 16 tilfeller av sinus sagit-
talis superior-trombose i et materiale på
1 500 autopsier (5). Senere undersøkelser
gir grunnlag for å anta at insidensen er høye-
re enn man tidligere har trodd (6). I dag an-
tas cerebral venetrombose å utgjøre < 1 % av
alle slagtilfeller (7). Ved vår avdeling har vi
i løpet av de siste ti år årlig i gjennomsnitt
behandlet 1,6 pasienter med cerebral vene-
trombose, noe som med en rekke forbehold
skulle tilsi en insidens på 0,64 per 100 000.
Sykdommen forekommer i alle aldre, men
hyppigst hos personer under 40 år (8). Den
ses hyppigere hos kvinner enn hos menn (9),
trolig på grunn av hormonelle faktorer (kon-
traseptivbruk og svangerskap) (8).

Etiologi
Flere tilstander kan forårsake eller predispo-
nere for cerebral venetrombose (ramme 1)
(4, 10–15). Grunnet antibiotika er forekoms-
ten av infeksiøse tromboser sterkt redusert.
Ikke-infeksiøse cerebrale venetromboser er i
dag dominerende og kan forekomme som
komplikasjon til de samme kirurgiske, gyne-
kologiske, obstetriske og medisinske lidelser

som leilighetsvis fører til ekstrakranialt loka-
liserte dype venetromboser (16).

Patofysiologi
Den cerebrale venøse drenering skjer supra-
tentorielt gjennom to systemer: Det super-
fisielle system av ascenderende vener, som
drenerer til sinus sagittalis superior, og det
dype venesystem (vv. thalamostriatae,
vv. cerebri internae, v. Galenii), som via si-
nus rectus drenerer til confluens sinuum
(torcular herophili). Blod fra bakre skalle-
grop dreneres via cerebellære vener til sinus
transversus og til det oksipitale venepleksus.
Det cerebrale venøse system har ingen vene-
klaffer, og endring til retrograd rettet blod-

! Hovedbudskap

■ Det er svært varierte symptomer ved 
cerebral venetrombose. Subakutt 
hodepine er vanligste debutsymptom

■ Cerebral MR kombinert med venøs 
MR-angiografi er viktigste bildedia-
gnostiske utredning

■ Antikoagulasjon med heparin/lavmole-
kylært heparin anses i dag som første-
håndsbehandling

Ramme 1

Etiologi ved ikke-infeksiøs cerebral 
venetrombose:

■ Postpartale: Hyppigst i ikke-vestlige 
land (10)

■ Kongenital trombofili: Hyppigst aktivert 
protein C-resistens (APC-resistens). 
Antitrombin III-, protein C- og protein 
S-mangel, protrombingenmutasjon 
(4, 11, 12)

■ Hyperkoagulabilitet: Assosiert med 
lupus erythematosus disseminatus, 
antifosfolipidsyndrom, maligne lidel-
ser, Beçhets sykdom, sarkoidose, ulce-
røs kolitt, Crohns sykdom, Wegeners 
granulomatose (11, 13)

■ Kontraseptiver: 16 ganger økt risiko 
(11, 14)

■ Hyperhomocysteinemi (15)

■ Ukjent: 20–35 %
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strøm er derfor til enhver tid mulig. En lokal
blodstrømsobstruksjon vil initialt som regel
bli kompensert via omfattende kollateral-
muligheter. Ved tiltakende venøs obstruk-
sjon utvikler det seg først venøs stuvning og
dermed en økning i intrakranialt blodvolum.

I fall dreneringen blir ytterligere forver-
ret, øker det intrakraniale trykket, noe som
klinisk gir seg uttrykk i hodepine, kvalme og
brekninger, eventuelt stasepapiller og be-
vissthetsreduksjon (8). Hvis sinustrombosen
propagerer retrograd inn i de tilstrømmende
kortikale vener, resulterer dette i utvikling
av venøse infarkter, som relativt ofte er he-
moragiske. I motsetning til hemoragier ved
arterielle blødninger dreier det seg ved venø-
se hemoragiske infarkter om diapedeseblød-
ninger (blødning fra vener og kapillarer pga.
forhøyet transmuralt trykk som følge av den
venøse stuvningen). Ved dette stadium av
tromboseutviklingen oppstår det gjerne

fokale nevrologiske symptomer, som sent-
rale pareser eller epileptiske anfall (8). Ut-
vikler trombosen seg primært i en kortikal
vene, kan initialt fokale nevrologiske sym-
ptomer oppstå uten at det samtidig behøver
å foreligge tegn til global intrakranial trykk-
stigning.

Ved venøse tromboser foregår det samti-
dig protrombotiske og kroppsegne trombo-
lytiske prosesser, og dette forhold, i tillegg
til omfattende kollateralmuligheter, er årsa-
ken til de ofte fluktuerende kliniske sympto-
mer. Ved arteriell cerebral iskemi er penum-
brasonen, altså det området i hjernen som
har redusert blodperfusjon, men som ennå
ikke er irreversibelt skadet, vanligvis liten.
Ved sinusvenetrombose er store deler av det
affiserte hjernevev funksjonelt affisert, men
ikke irreversibelt skadet. Med bakgrunn i
dette forhold lar det seg forstå at prognosen
ved cerebral venetrombose vanligvis er
langt bedre enn ved arterielle infarkter.

Kliniske symptomer
Det kliniske bildet ved cerebral venetrombo-
se avhenger av utbredelse, lokalisasjon og
aktivitet av den trombotiske prosessen samt
omfanget av venøse kollateraler i det enkelte
tilfelle (7). Utbredt trombose i en større sinus
medfører gjerne generaliserte nevrologiske
symptomer som hodepine, intrakranial hy-
pertensjon og påvirket bevissthet. Pasienter
med isolert kortikal venetrombose utvikler
derimot heller fokale nevrologiske sympto-
mer. Trombose i dype cerebrale vener er sjel-
dent og manifesterer seg ofte klinisk med
redusert bevissthet i kombinasjon med late-
raliserte nevrologiske utfall (17). Trombose i
disse venene fører gjerne til bilaterale tala-
miske hemoragiske infarkter. I de fleste til-
feller (65–70 %) er symptomdebuten sub-
akutt eller protrahert (10). Ved cerebral vene-
trombose relatert til graviditet og puerperium
er derimot symptomdebuten i så mye som
80 % av tilfellene mer akutt (11). Sjeldnere, i
om lag 20 % av tilfellene, er debuten kronisk,
med utvikling over mer enn en måned (12).
I 70–90 % av tilfellene er hodepine debut-
symptom (7, 11). For øvrig er det svært va-
rierte symptomer, dog er det fire kliniske
hovedvarianter, ifølge Bousser & Barnett (2).
Den første og mest vanlige varianten er ka-
rakterisert av en kombinasjon av fokale sym-
ptomer og tegn som afasi, hemiplegi, he-
mianopsi og amnesi samt epileptiske anfall.
Slike symptomer, spesielt sammen med end-
ret bevissthet, bør gi mistanke om cerebral
venetrombose. Den andre hovedvarianten er
isolert intrakranial hypertensjon karakterisert
av hodepine, papillødem, eventuelt abdu-
censparese og normale CT-funn. I ett mate-
riale (6) fant man denne presentasjonsformen
hos 40 % av pasientene med cerebral vene-
trombose. Ved såkalt benign intrakranial hy-
pertensjon bør således alle pasienter utredes
med cerebral MR og venøs MR-angiografi
(13).

Subakutt encefalopati karakterisert av

Figur 1 a) T1-vektet bilde i sagittalplan etter 
intravenøs kontrast viser fyllingsdefekt i sinus 
rectus og kaudale del av sinus sagittalis superior 
(piler). b) Fasekontrast venøs MR-angiografi av 
samme pasient. Foto Avdeling for bildediagnos-
tikk, St. Olavs Hospital

Figur 2 a) T1-vektet bilde i transversalplan. 
Trombe i venstre sinus sigmoideus (pil) i sub-
akuttfasen er hyperintens. b) Venøs MR-angio-
grafi (TOF-teknikk) av samme pasient viser fyl-
lingsdefekt venstre sinus transversus og sinus 
sigmoideus (pil). c) Ny undersøkelse etter hepa-
rinbehandling viser rekanalisering av venesinus. 
Foto Avdeling for bildediagnostikk, St. Olavs 
Hospital
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redusert bevissthet uten lateraliserte utfall
og uten åpenbare tegn til økt interkranialt
trykk er den tredje kliniske hovedvarianten.
Denne presentasjonsformen er svært
villedende, og aktuelle differensialdiagnoser
vil ikke sjelden være encefalitt, disseminert
intravaskulær koagulasjon, alvorlig endo-
karditt eller cerebral vaskulitt.

Den fjerde hovedvarianten er sinus caver-
nosus-trombose, med symptomer i form av
protrusio bulbi, chemosis, eventuelt feber og
utfall i hjernenervene III, IV, V og VI samt
sterkt påvirket allmenntilstand. Mindre dra-
matiske varianter forekommer. Uvanlige
presentasjoner ses, og de sterkt varierende
symptomene ved cerebral venetrombose kan
gi grunnlag for å overveie bl.a. arterielle
slag, abscess, encefalitt, tumor cerebri m.m.
Noen pasienter kan utvikle akutt isolert
hodepine og nakkestivhet med CT-funn
og spinalvæskefunn som gir mistanke om
subaraknoidalblødning (6).

Utredning
Bildediagnostikk
Siden den kliniske presentasjon av cerebral
venetrombose er svært variert, blir bildedia-
gnostikk viktig for å kunne stille diagnosen
tidlig. Computertomografi (CT) er de fleste
steder den mest tilgjengelige bildemodalitet
ved nevrologiske hastetilstander. CT har
imidlertid begrenset sensitivitet ved denne
tilstanden og er anslått å gi negativt resultat
i opptil 20 % av tilfellene med sinusvene-
trombose (14). Sensitiviteten kan bedres
med CT-venografi, der venesystemet blir
kartlagt med et volumopptak under kontrast-
injeksjon (18).

Konvensjonell angiografi med digital
subtraksjonsteknikk (DSA) har tidligere
vært ansett som gullstandard for påvisning
av sinusvenetrombose (19). Siden dette er en
invasiv teknikk som ikke gir informasjon om
forandringer i hjerneparenkymet, er den i
dag lite brukt ved denne problemstillingen
(14). MR er den mest brukte bildeteknikk
ved klinisk mistanke om cerebral venetrom-
bose (18). I motsetning til DSA-metoden er
den ikke-invasiv, og den viser bedre enn CT
både selve tromben og hjerneparenkymfor-
andringer sekundært til tromben. Ved spørs-
mål om cerebral venetrombose vil man i til-
legg til standard bildeserier også gjøre venøs
MR-angiografi. Diffusjonsvektede sekven-
ser vil være nyttig for å påvise utvikling av
venøse infarkter. Såkalte hemosekvenser
(gradientekko) er følsomme for blodproduk-
ter og er velegnet for å påvise hemoragiske
områder i venøse infarkter.

Et typisk bildediagnostisk tegn ved cere-
bral venetrombose er en fyllingsdefekt i ve-
nesinus (fig 1). Disse fyllingsdefektene er
hypertette på CT. I sinus sagittalis superior
vil fyllingsdefekten ofte ha en trekantet
form. På MR vil signalet i tromben variere
med alderen (fig 2). Trombene kan også
strekke seg retrograd fra venesinus og inn i
de kortikale venene. Sekundære forandrin-

ger til sinusvenetrombose er hjerneødem og
venøse infarkter, typisk beliggende subkor-
tikalt og kortikalt (fig 3). I motsetning til
arterielle infarkter vil de venøse ikke følge
forsyningsområdene for de store cerebrale
arteriene, en annen forskjell er større ødem
ved venøse infarkter (18). Venøse infarkter
vil ofte være hemoragiske, og på såkalte he-
mosekvensbilder vil man se blodproduktene
som områder med lavt signal.

Ved bildediagnostikk av cerebral vene-
trombose er det viktig å være oppmerksom
på noen fallgruber. Det er en betydelig grad
av anatomiske variasjoner i de durale vene-
sinuser, dette gjelder særlig i sinus transver-
sus. Hos vel to tredeler av alle mennesker er
høyre sinus transversus større enn venstre.
Sinus transversus er hypoplastisk eller
manglende på den ene siden hos nær en tre-
del, vanligvis på venstre side. En manglende
fremstilling av sinus transversus må derfor
ikke uten videre tolkes som en okklusjon
fremkalt av trombe (fig 4). Pacchioni-granu-

lasjoner i venesinuser er en normalvariant
(19). Disse granulasjonene kan bli opptil et
par centimeter og delvis okkludere vene-
sinus (fig 4). De kan skilles fra tromber ved
at de har en typisk lokalisasjon ved innmun-
ningen av Labbes vene i sinus transversus og
ved at signalmønsteret er annerledes.

Andre undersøkelser
Spinalvæskeundersøkelse er påkrevd hos
febrile pasienter med tanke på bakteriell me-
ningitt, eventuelt encefalitt, likeledes hos pa-
sienter med symptomer forenlig med idio-
patisk intrakranial hypertensjon for måling
og reduksjon av cerebrospinalvæsketrykket,
ikke minst når visus er truet (7). Mistanke om
cerebral venetrombose gir grunnlag for om-
fattende laboratoriemessig utredning, inklu-
sive bestemmelse av antinukleære antistoffer
(ANA, revmatoid faktor, serum-proteinelek-
troforese, antifosfolipidantistoffer) og utred-
ning med tanke på tilstander med kongenital
trombofili.

Figur 3 a) CT caput viser bilaterale hemoragier, forenlig med hemoragiske infarkter. b) T2-vektet 
MR-bilde av samme pasient to timer senere viser også hemoragiske infarkter med blodprodukter 
i ulike stadier av nedbrytning. c) Kildebilde fra venøs MR-angiografi (TOF-teknikk) viser fyllings-
defekt i sinus sagittalis superior (pil). d) Venøs MR-angiografi viser manglende fremstilling av ven-
trale del av sinus sagittalis superior (piler). Foto Avdeling for bildediagnostikk, St. Olavs Hospital
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Det eksisterer intet konsistent laboratorie-
messig avvik som antyder tilstedeværelsen
av cerebral venetrombose, med unntak av en
signifikant økning av D-dimer. Normal D-
dimer utelukker imidlertid ikke tilstanden. En

D-dimerverdi under 0,5 mg/l gjør imidlertid
diagnosen lite sannsynlig (20). D-dimer synes
uansett å ha størst nytte hos pasienter med
symptomvarighet < 2 uker.

Prognose
Før introduksjonen av angiografi ble cere-
bral venetrombose hovedsakelig diagnosti-
sert ved autopsi, og tilstanden ble gjennom-
gående oppfattet som letal. I tidlige angio-
grafiserier ble det angitt en dødelighet på
30–50 % (21). Årsaken til fortsatt høy døde-
lighet i de tidlige angiografiseriene var sann-
synligvis for det første at de lette tilfellene
forble udiagnostiserte så lenge kun diagnos-
tisk angiografi var tilgjengelig, for det andre
muligvis mangelfull behandling (22). I sene-
re pasientserier er dødeligheten lavere, den
varierer fra 6 % til 38 % (11, 23, 24). I The
International Study of Cerebral Vein Throm-
boses (ISCVT) lå den hos de 624 inkluderte
pasientene på rundt 8 % (25). Forhold relatert
til dårlig prognose var affeksjon av dype
cerebrale sinuser, koma, hemiparese, store
intracerebrale hemoragiske infarkter, pasien-
tens alder (barn og eldre) samt underliggende
årsak (kreft eller andre nevrologiske lidel-
ser).

Prognosen er vanligvis god for pasienter
som overlever med full restitusjon i vel 80 %
av tilfellene i én serie (26). Residivraten var
også lav (11,7 %), og de fleste residivene ut-
viklet seg i løpet av det første året. Residiv-
raten hva gjelder svangerskapsrelaterte cere-
brale venetromboser er i retrospektive stu-
dier (26, 27) også lav. Disse data gir derfor
ikke grunnlag for å fraråde fremtidig gravi-
ditet hos kvinner som har gjennomgått cere-
bral venetrombose i svangerskapet.

Behandling
Antikoagulasjonsbehandling med heparin
for pasienter med cerebral venetrombose ble
første gang anbefalt for ca. 50 år siden. I fle-
re tiår etter dette har det imidlertid hersket
skepsis til bruk av antikoagulanter ved den-
ne lidelsen, og da spesielt i de tilfeller der det
påvises hemoragiske lesjoner. I løpet av de
siste to decennier har det imidlertid vært en
stadig økende anvendelse av heparin ved
cerebral venetrombose. Optimismen vedrø-
rende denne behandlingen baserte seg ini-
tialt på dramatisk bedring i enkelttilfeller
umiddelbart i tilslutning til påbegynt hepa-
rinbehandling, men også på den gode pro-
gnosen hos heparinbehandlede som ble ob-
servert i større retrospektive studier (28).

Resultatene i retrospektive studier ble be-
kreftet i den første randomiserte prospektive
studien (23), der man sammenliknet dose-
justert intravenøs heparin og placebo. Stu-
dien ble stoppet etter 20 inkluderte pasienter
på grunn av dramatisk forskjell mellom de to
gruppene. Åtte pasienter i heparingruppen,
mot bare én i placebogruppen, ble fullsten-
dig restituert. Ingen i heparingruppen døde,
det gjorde tre i placebogruppen. Resultatene
av denne studien var oppsiktsvekkende og

dannet utgangspunkt for en ny studie (24),
hvor pasienter ble randomisert til behand-
ling med lavmolekylært heparin eller pla-
cebo. Resultatene viste at det hyppigere var
godt sluttresultat hos pasienter som fikk an-
tikoagulasjonsbehandling, men forskjellen
var ikke statistisk signifikant.

Et viktig poeng var at antikoagulasjons-
behandling viste seg å være sikkert selv hos
pasienter med hemoragiske infarkter (ingen
nye symptomatiske cerebrale blødninger, ett
tilfelle av gastrointestinal blødning i be-
handlingsgruppen). Resultatene i denne stu-
dien nådde riktignok ikke statistisk signifi-
kans, ikke desto mindre viste en metaana-
lyse (29) av disse to studiene at resultatene
klinisk i aller høyeste grad er meningsfulle.
Sammenholdt med heparinbehandlingens
sikkerhet og lidelsens uforutsigbare pro-
gnose støtter de anvendelse av heparin som
førstehåndsbehandling ved cerebral vene-
trombose (16).

I de fleste behandlingsstudier har anti-
koagulasjonsbehandling med ufraksjonert
heparin vært anvendt. Noen anvender lav-
molekylært heparin (i standard behandlings-
doser), både fordi det er en enklere behand-
ling, men også på grunn av stoffets bedre
farmakokinetiske egenskaper samt at det
sjelden er assosiert med trombocytopeni. I
de tilfellene der man kan frykte nødvendig-
heten av kirurgisk behandling, vil ufraksjo-
nert heparin være fordelaktig, fordi effekten
av stoffet forsvinner raskt. Man etterstreber
da en cefotestverdi på 2–2,5 ganger ut-
gangsverdien (30). Optimal varighet av he-
parinbehandling er ikke bestemt, men van-
ligvis går man over til peroral antikoagula-
sjonsbehandling etter få dagers heparinbruk,
ikke minst for å redusere risikoen for hepa-
rinindusert trombocytopeni. Warfarinbe-
handlingen doseres med sikte på en INR-
verdi på 2,0–3,0. Det foreligger ikke kon-
trollerte data hva gjelder varigheten av per-
oral antikoagulasjonsbehandling, men seks
måneder er vanligvis anbefalt (31). Hos pa-
sienter hvor det påvises en spesifikk under-
liggende årsak til trombosen, vil det være
naturlig med langvarig, eventuelt livslang
behandling.

Rasjonalet for trombolytisk behandling er
rask rekanalisering av det tromboserte karet
for slik å stoppe klinisk forverring. I flere
kliniske serier er det rapportert om meget
god effekt ved direkte endovaskulær trom-
bolytisk behandling (32). I disse seriene har
både urokinase og vevsplasminogenaktiva-
tor vært anvendt som trombolytikum. I en
metanalyse av 72 artikler konkluderes det
med at det ikke er sikker kunnskap om posi-
tiv effekt av rutinemessig bruk av tromboly-
tisk behandling hos pasienter med cerebral
venetrombose (33). Forfatterne poengterer
at det er et sterkt behov for randomiserte,
kontrollerte studier. Ikke desto mindre er
mange av den oppfatning at kateterbasert,
endovaskulær trombolytisk behandling bør
vurderes i alvorlige tilfeller der det blir for-

Figur 4 T1-vektet bilde i transversalplan etter 
intravenøs kontrast viser en Pacchioni-granula-
sjon i typisk lokalisasjon i laterale del av sinus 
transversus. Høyre sides sinus transversus er 
kraftig, mens venstre sides sinus transversus 
mangler. Dette er normalvarianter som ble 
påvist tilfeldig hos pasient som var til MR-
undersøkelse for en annen problemstilling. Foto 
Avdeling for bildediagnostikk, St. Olavs Hospital

Figur 5

Figuren viser durale sinuser, overflatiske 
og dype cerebrale vener: 1. Sinus sagittalis 
superior, 2a. Sinus transversus, 2b. Sinus 
sigmoideus, 3. Confluens sinuum (torcular 
herophili), 4. Sinus rectus, 5. V. jugularis 
interna, 6. Sinus petrosus superior, 
7. Sinus petrosus inferior, 8. Sinus caverno-
sus, 9. Sinus sagittalis inferior, 10. Vv. fron-
tales, 11. Vv. parietales, 12. Vv. occipitales, 
13. V. Trolard, 14. V. Labbe, 15. V. cerebri 
magna Galeni, 16. V. cerebri interna, 
17. V. basalis Rosenthali
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verring av tilstanden på tross av antikoagu-
lasjonsbehandling (34).

Avslutning
Cerebral venetrombose forekommer hyppi-
gere enn tidligere antatt. De kliniske sym-
ptomene kan variere mye, men subakutt
hodepine, gjerne kombinert med fokale nev-
rologiske symptomer, er hyppigste manifes-
tasjonsform. Cerebral MR kombinert med
venøs MR-angiografi bør gjennomføres ved
mistanke om cerebral venetrombose. Til-
standen krever omfattende utredning, blant
annet med tanke på kongenitale og akkvirer-
te former for trombofili.

Antikoagulasjonsbehandling med hepa-
rin/lavmolekylært heparin er i dag den fore-
trukne terapi, også hos pasienter med hemo-
ragiske infarkter. Ved forverring av tilstanden
på tross av adekvat antikoagulasjonsbehand-
ling bør kateterbasert endovaskulær trombo-
lyse vurderes i alvorlige tilfeller. Ved tidlig
diagnose og adekvat behandling er progno-
sen vanligvis god.
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