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Echokardiographische Diagnostik und 
spezielle Therapie
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Zusammenfassung

Bei einem zerebralem Insult lohnt sich ein Blick auf das Herz, denn hier entsteht bei etwa jedem vierten 
Apoplex dessen thromboembolische Ursache. Spätestens, wenn Vorhofflimmern oder ein erwiesener 
kardialer Thrombus, ein hohes Lebensalter und zerebrale Vorereignisse zusammenkommen, wird eine 
konsequente orale Antikoagulation zur Verhinderung weiterer ischämischer Insulte notwendig. 

Schlüsselwörter: kardiale Emboliequelle, Vorhofflimmern, Rückfallprophylaxe

Cardial embolism cause
S.Schuster

Abstract

A consistent oral anticoagulation for secondary prevention of stroke is necessary, at least when atrial 
fibrillation, proven cardial emboli, age and cerebral events are present.
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Einleitung

Das Herz ist ein wesentlicher Entstehungsort für Thromben, 
die zu Embolien in Hirnarterien und ischämischen Schlag-
anfällen führen können. Thromben innerhalb des Her-
zens entstehen aufgrund von Funktionsstörungen, dabei 
vor allem durch Vorhofflimmern (AF), aber auch durch 
morphologische Veränderungen, etwa bei Dilatationen, 
durch strukturelle Veränderungen des Endokards, bei infar-
ziertem Myokard, Klappenstenosen oder Vegetationen, 
sowie durch implantiertes Polymermaterial, also Klap-
penprothesen (Tab. 1) [2]. Vorhofflimmern lässt häufig im 

linken Vorhofohr einen Thrombus entstehen, der meist mit 
transösophagealer Echokardiographie (TEE) darstellbar ist.

Häufige Apoplex-Ursache: Vorhofflimmern

Vorhofflimmern allein bedeutet bei jüngeren Patienten 
allerdings noch kein erhöhtes Schlaganfallrisiko. Bei 
vorausgegangenem Apoplex liegt das Risiko auch unter 
ASS-Prophylaxe mit 10 – 12 % allerdings doppelt so hoch 
und rechtfertigt eindeutig eine orale Antikoagulation mit 
Phenprocoumon [8]. Persistiert ein Vorhofflimmern bei 
Patienten über 60 Jahren bereits längere Zeit, besteht auch 
unter ASS-Prophylaxe ein mittleres Risiko von 3,3 % [4]. 
In diesen Fällen sollte das AF z. B. durch ein Langzeit-
EKG näher untersucht werden. Den Benefit einer Phen-
procoumongabe kann man nach der CHADS2-Risikostra-
tifizierung (Abb. 1) individuell abschätzen. Das Fenster 
zwischen der Verhinderung eines ischämischen Insultes 
und der Provokation einer intrakranialen Blutung durch 
Antikoagulation ist eng [7]. Europäische und US-Leitlinien 
besagen, dass ein Lebensalter über 75, Bluthochdruck, 
Herzinsuffizienz und Diabetes Faktoren für ein mittleres 

Ursachen des Schlaganfalls

Kardiale Embolien 23 % (14 – 31 %)

Makroangiopathien 18 %

Mikroangiopathien 26 %

Unbekannte Ätiologie 29 %

Seltene Ursachen 4 %

Tab. 1: Ursachen des Schlaganfalls der TOAST-Kriterien [1]
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Risiko sind und vorherige kraniale Insulte, Mitralstenose 
und Klappenprothesen ein hohes Risiko bedingen. Phen-
procoumon kann das Embolierisiko um etwa 60 %, ASS um 
etwa 20 % absenken.

Besteht ein Vorhofflimmern länger als 48 Stunden und soll 
eine Kardioversion durchgeführt werden, besteht ein hohes 
Embolierisiko. Daraus ergibt sich eine strenge Inzidenz 
für eine Phenprocoumongabe, die bereits drei Wochen vor 
dem Eingriff beginnen und im Anschluss für vier Wochen 
mit einer Ziel-INR von 2 – 3 weitergeführt werden muss. 
In dringlichen Fällen muss vor der Kardioversion ein kar-
dialer Thrombus durch eine TEE ausgeschlossen werden. 
Während der Kardioversion ist in jedem Fall eine Hepari-
nisierung notwendig.

Vorsicht bei Unterbrechung der Antikoagulation 

Wird eine orale Antikoagulation wegen einer Operation, 
Zahnextraktion o. ä. unterbrochen, benötigen Patienten mit 
künstlicher Herzklappe und andere CHADS2-Hochrisiko-
patienten während der Unterbrechung Heparin. Bei mitt-
lerem Risiko kann die Embolieprophylaxe für eine Woche, 
aber immer nur so kurz wie möglich unterbrochen werden. 
Wird bei antikoagulationspflichtigen Patienten ein koro-
narer Stent notwendig, ist ein unbeschichteter vorteilhaft, 
da in diesem Fall nur für einen Monat Phenprocoumon und 
Clopidogrel gleichzeitig gegeben werden müssen.

Neurologen und Kardiologen sollten kooperieren

Endokarditiden erhöhen ebenfalls das thromboembolische 
Risiko. Sie embolieren zu etwa 30 % in das Gehirn. Bei 

neurologischen Ausfallzeichen in Verbindung mit Ent-
zündungszeichen wie Mikroembolien der Akren, die als 
kleine dunkle Punkte auf den Zehen sichtbar werden sowie 
auffälligen Herzgeräuschen, sollte mit einer transösopha-
gealen Echokardiographie (TEE) nach einer Vegetation 
gesucht werden. Die Methode hat eine Sensitivität von etwa 
90 % und zeigt bereits kleine Strukturen. Bei Nachweis 
einer Endokarditis sollte eine gezielte Antibiose und eine 
Verlegung in eine kardiologische Klinik erfolgen.
Ein offenes Foramen ovale (PFO) wird erst in Verbin-
dung mit einem Vorhofseptumaneurysma (ASA) zu einem 
thromboembolischen Risikofaktor [6]. Da bei etwa jedem 
zweiten kryptogenen Apoplex ohne weiteren Risikofaktor 
eine PFO/ASA vorliegt [5], empfiehlt sich in diesen Fällen 
eine prophylaktische Medikation oder ein kardiochirur-
gischer bzw. kathetertechnischer Verschluss des PFO zur 
Sekundärprävention. 
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CHADS2- Score

	 Risk Factors	 Score

C	 Recent congestive heart failure	 1
H	 Hypertension	 1
A	 Age ≥ 75 yrs	 1
D	 Diabetes mellitus	 1
S2	 History of stroke or transient ischemic attack	 2

Abb. 1: CHADS2-Score zur Stratifizierung das Apoplex-Risikos [3]. Ab 
drei Punkten besteht ein hohes Risiko und indiziert eine orale Antikoa-
gulation mit Phenprocoumon. Vorhofflimmern bedingt eine zusätzliche 
Steigerung dieses Risikos. 

CHADS2-Risikostratifizierung


