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Prognosis of cardiogenic cerebral embolism

In a retrospective study the reports of 211 cases of cardiogenic
cerebral embolism — diagnosed on the base of neurological and
cardiological findings — were analyzed in view of signs and fin-
dings of prognostic value. There were 21 patients with TIA,
39 cases of RIND and 151 patients with cerebral infarction,
60 of which showed mild and 91 severe neurological symp-
toms. 38 patients died during the period of hospitalization.

While sex of the patients as well as vascular risk factors (hy-
pertension, diabetes mellitus, cigarette smoking) did not in-
fluence the clinical course of the disease, patients with TIA
or RIND in general were younger {about 5 years} than those
with severe stroke.

Prognosis of cardiogenic cerebral embolism depended to a
great degree on the underlying heart disease. Cerebral em-
bolism after myocardial infarction showed a better remission
of symptoms than embolism in atrial fibrillation. In the group
of valvular diseases the course of embolic strokes in mitral
lesions was worse than in aortal valve disease. Prognosis was
worst in endocarditis, both in view of neurological deficit
and of mortality.

Mostly, the cardiogenic emboli lead to infarctions of the
middle cerebral artery territory (78 per cent} with a predi-
lection for the left hemisphere. In media-syndromes the cli-
nical course was significantly worse in patients with additio-
nal homonymous visual defect compared to incomplete in-
farctions. Initial disturbance of conscience reduced progno-
sis quoad vitam et restitutionem significantly.

Of the neuroradiological findings, the detection of arterial
occlusion or circulatory disturbance in angiography as welt
as the finding of an ischemic lesion in computed axial tomo-
graphy (CAT) was correlated with a severe course of the em-
bolic stroke. While 7 patients with hemorrhagic infarction

in CAT-Scan showed no differences in the clinical course,
the 14 patients with pathological cerebral spinal fiuid fin-
dings in embolism had an unfavourable prognosis. The deve-
lopment of epileptic seizures did not influence the further
course of the infarction to a significant extent.

Results are compared with the current world literature.

Zusammenfassung

In einer retrospektiven Studie wurden die Krankengeschichten
von 211 Patienten, bei denen aus neurologischer und kardio-
togischer Sicht die Diagnose einer kardialen Hirnembolie ge-
stellt worden war, ausgewertet im Hinblick auf prognostisch
relevante Befunde. Bei 21 Patienten traten transitorisch isch-
amische Attacken (T1As), bei 39 Kranken reversible ischami-
sche neurologische Defizite (RiNDs) auf; 151 Patienten erlit-
ten einen Hirninfarkt, wobei es bei 91 Kranken zu schweren
neurologischen Symptomen und bei 60 nur zu funktionell
wenig beeintrachtigenden neurologischen Ausféllen kam.

38 Patienten verstarben wahrend des stationdren Aufent-
haltes.

Patienten mit einer transitorischen neurologischen Sympto-
matik waren durchschnittlich fiinf Jahre jinger als jene mit
schweren persistierenden neurologischen Symptomen. Das

Geschlecht der Kranken und das Vorliegen der GeféaBrisiko-

faktoren Hypertonus, Diabetes mellitus und Nikotinabusus
hatten keinen Einflul auf den klinischen Verlauf der Er-
krankung.

Die Prognose der kardialen Hirnembolie war wesentlich be-
einfluBt durch die zugrundeliegende kardiale Emboliequelle.
Hirnembolien nach Herzinfarkt zeigen eine bessere Symptom-
rickbildung als embolische Hirninfarkte bei absoluter Ar-
rhythmie bei Vorhofflimmern. Bei den Herzklappenfehlern
war die Prognose bei solchen der Mitralklappen schlechter als
bei Aortenvitien. Die ungiinstigste Prognose sowohl im Hin-
blick auf Symptomriickbildung als auch auf Mortalitat zeig-
ten die entziindlichen Herzerkrankungen.

Am hiufigsten war das Versorgungsgebiet der Arteria cerebri
media durch die Hirnembolien betroffen (78 %) mit deutli-
cher Bevorzugung der linken Hemisphére. Bei Mediasyndro-
men war der kiinische Verlauf bei Patienten mit zusatzlicher
homonymer Hemianopsie signifikant schlechter als bei sol-
chen mit Mediateilinfarkten. Das initiale Auftreten einer
BewuBtseinsstorung {Somnolenz bis Koma) fiihrte zu einer
signifikanten Verschlechterung der Prognose quoad restitu-
tionem et quoad vitam,

Unter den neuroradiologischen Befunden hatte sowohl der
positive angiographische Nachweis einer GefaBokklusion
bzw. einer Zirkulationsstérung als auch der Befund eines
Hirninfarktes in der axialen Computertomographie des
Schidels eine ungiinstige Bedeutung hinsichtlich des weite-
ren klinischen Verlaufes. 14 Patienten mit pathologischem
Liguorbefund zeigten einen ungiinstigen Veriauf, 7 Patien-
ten mit computertomographisch nachweisbarer Hamor-
rhagie unterschieden sich hinsichtlich der Prognose nicht
sicher vom restlichen Kollektiv.

Dem Auftreten von epileptischen Anféllen kam in der vor-
liegenden Studie keine sichere Bedeutung fiir die Prognose
der kardialen Hirnembolie zu.

Die Ergebnisse werden mit den Angaben der Weltliteratur
verglichen.

FEinleitung

Die bei weitem haufigste Ursache des Hirninfarktes sind ar-
teriosklerotische Lisionen vornehmlich der extrakraniellen
hirnversorgenden Arterien, welche iiber einen Gefafiver-
schluB, iiber himodynamische Auswirkungen bei hoch-
gradiger Stenose und durch arterio-arterielle Embolien die
Gewebsischimie bedingen. Neben der Embolisierung aus-
gehend von arteriosklerotischen Plaques vorgeschalteter
Gefifle, kann auch das Herz Ausgangspunkt fiir zerebrale
Embolien sein. Die Hiufigkeitsangaben im Schrifttum zur

*Ein Teil der Ergebnisse der vorliegenden Arbeit wurde auf dem
13. Weltkongrefy der Neurologie in Hamburg, 1. bis 6.9.1985, vor-
getragen.
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kardialen Hirnembolie schwanken betrichtlich. In prospek-
tiven Untersuchungen liegen die Zahlenangaben zwischen 13
und 23 % (Garraway et al. 1979, Mohr et al. 1978), in retro-
spektiven klinischen Ubersichten werden Prozentzahlen zwi-
schen 9 und 45,7 % genannt (Gautier u. Morelot 1977, Gott-
stein 1977). In Autopsiestudien liegen die Zahlenangaben
durchweg hoher als in klinischen Arbeiten (Blackwood et

al. 1969, Jorgensen u. Torvik 1969, Sturgill u. Netsky 1963,
Vost et al. 1964, Zang Xu 1979).

Die hohe Schwankungsbreite der Zahlenangaben, vornehm-
lich im klinischen Schrifttum, diirfte ihre Ursache in erster
Linie in der Problematik einer adidquaten Diagnostik zum
Nachweis einer kardialen Hirnembolie haben. Sichere klini-
sche Unterscheidungsmerkmale zwischen thrombotischem
und kardial-embolischem Hirninfarkt gibt es nicht, obwohl
eine Reihe von Charakteristika die Verdachtsdiagnose einer
kardialen Hirnembolie am Krankenbett stellen lassen. Hier-
zu zdhlen vor allem das plotzliche Auftreten von schweren
neurologischen Ausfillen, die einem — oft linkshirnigen —
Media(teil)infarkt entsprechen, in den Vormittagsstunden
bei korperlicher Betiitigung sich manifestieren und mit
Kopfschmerzen und Bewufitseinsstorung einhergehen (Ber-
lit u. Eckstein 1985). Weitere wichtige Verdachtsmomente
fir die Annahme der kardial-embolischen Genese eines Hirn-
infarktes sind ein eher jiingeres Alter des Patienten und das
Fehlen der klassischen Gefdfirisikofaktoren. Die angiogra-
phische Abklirungim Rahmen der neuroradiologischen Dia-
gnostik des Hirninfarktes kann einen wesentlichen Beitrag
zur Diagnosestellung liefern. Wird angiographisch eine Lision
der extrakraniellen hirnversorgenden Gefifie ausgeschlossen
und finden sich Gefiflokklusionen in der Peripherie, so stellt
diese Befundkonstellation ein wesentliches Argument fiir die
Annahme einer kardialen Genese dar. Der Nachweis eines
Embolus in situ an einer arteriosklerose-atypischen Stelle
kann ebenso wie ein unauffalliger Befund in der Reangio-
graphie bei zuvor nachgewiesener Okklusion oder hochgra-
diger Stenosierung die embolische Genese eines Hirninfark-
tes beweisen (Berlit et al. 1983, Bladin 1964). Jedoch konnen
bei unauffilligem extrakraniellen Befund an den Karotiden
der Nachweis eines Mediahauptstammverschlusses, eines
Mediaastverschlusses oder einer Zirkulationsstorung im Ver-
sorgungsgebiet der Arteria cerebri media ebenfalls als typisch
fiir eine Hirnembolie gelten (Berlit 1983). Beim Bestehen
klinisch schwerer neurologischer Ausfille wird ein vollkom-
men regelrechter angiographischer Gefiaibefund eher flir als
gegen die Annahme einer kardialen Hirnembolie sprechen.
Ob angiographisch der Nachweis eines embolietypischen Ge-
falbefundes gelingt oder nicht, hingt in erster Linie vom
Zeitpunkt der angiographischen Untersuchung ab; je friiher
die Kontrastmitteluntersuchung durchgefiihrt wird, desto
eher ist mit dem Nachweis eines Strombahnhindernisses zu
rechnen (Berlit 1983).

Die Prognose der kardialen Hirnembolie wird von einer Reihe
von Faktoren bestimmt: Es missen neben dem Schweregrad
der neurologischen Ausfallerscheinungen insbesondere die
zugrunde liegende Herzerkrankung, die Ausgangspunkt des
Embolus gewesen ist, und die Verhiltnisse am Hirngefai-
system selbst Beriicksichtigung finden. Anders als beim throm-
botischen Hirninfarkt hat der Hirnkreislauf bei der kardialen
Hirnembolie nicht die Gelegenheit, im Laufe der Progredienz
eines arteriosklerotischen Plaque einen mehr oder weniger
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suffizienten Kollateralkreislauf auszubilden. SchlieBlich
diirften neurologische Begleitsymptome und internistische
Begleiterkrankungen neben dem Alter der Patienten e.ne
Rolle spielen.

Die letzten ausfiihrlichen Ubersichten iiber die Prognose der
Hirnembolie haben Carter 1965 und Wells 1959 gegeben.
In der vorliegenden Arbeit soll versucht werden, anhand
der retrospektiven Auswertung von 211 Verlaufsbeobach-
tungen bei kardialer Hirnembolie Kritierien fiir die Beurtei-
lung der Prognose des Krankheitsbildes herauszuarbeiten.

Material und Methodik

In der vorliegenden Studie wurden die Krankengeschichten
von 211 Patienten mit einer Hirnembolie kardialer Genese
im Hinblick auf Symptome, neuroradiologische und kardio-
logische Befunde sowie Verlauf ausgewertet. Alle Kranken
hatten sich wegen eines Hirninfarktes in stationarer neuro-
logischer Behandlung befunden, in jedem Falle war aus
neurologischer Sicht die Verdachtsdiagnose einer Hirnem-
bolie gedufert worden und war von kardiologischer Seite
eine Herzerkrankung als mogliche kardiale Emboliequelle
gefunden worden. Patienten, bei denen zwar aufgrund kli-
nischer oder neuroradiologischer Befunde die Verdachts-
diagnose einer kardialen Hirnembolie gestellt worden war,
der Kardiologe jedoch keine in Frage kommende Embolie-
quelle nachweisen konnte, fanden in der vorliegenden Ar-
beit keine Beriicksichtigung.

Um Aussagen iiber die prognostische Bedeutung einzeiner
Befunde machen zu kénnen, wurden die 211 Krankenge-
schichten anhand der neurologischen Symptomatik und
des klinischen Verlaufes in funf Schweregrade eingeteilt:

Gruppe 1: Transitorisch ischamische Attacke (TIA) mit
vollstindiger Riickbildung der neurologischen Symptome
innerhalb von 24 Stunden.

Gruppe 2: Reversibles ischdmisches neurologisches Defizit
(RIND); neurologische Symptomatik vollstindig reversibel
innerhalb von maximal 3 Wochen.

Gruppe 3: Hirninfarkte (a) mit nur geringen funktionellen
Residualsymptomen, die den Patienten nicht in seiner
Selbstindigkeit beeintrichtigen.

Gruppe 4: Hirninfarkte (b) mit deutlichen Residualsympto-
men; die Patienten sind mit Unterstiitzung gehfahig, zzigen
aber eine schwere Halbseitensymptomatik.

Gruppe 5: Hirninfarkte (c) ohne Riickbildung der neurolo-
gischen Symptomatik. Die Patienten sind pflegeabhingig,
hiufig bettldgerig oder an den Folgen des Hirninfarktes ver-
storben.

Die statistische Auswertung erfolgte mittels des U-Testes
von Wilcoxon, Mann und Whitney.

Ergebnisse

Bei den 211 Patienten mit einer kardialen Hirnembolie han-
delte es sich um 102 Frauen und um 109 Minner. Bei einem
Durchschnittsalter von 60,5 Jahren des Gesamtkrankengu-
tes zeigte das weibliche Geschlecht mit 63,7 Jahren ei1 ho-
heres Durchschnittsalter als die miannlichen Patienten mit
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Abb. 1 Klinischer Verlauf bei 211 Patienten mit kardialer Hirnem-
bolie

57,5 Jahren. Durchschnittsalter und Geschlecht wurden in
groBem Umfange von der Alters- und Geschlechtsverteilung
der zugrundeliegenden kardialen Emboliequelle bestimmt :
Wihrend bei der Patientengruppe mit Herzinfarkt, Kardio-
myopathie und entziindlichen Herzerkrankungen das méinn-
liche Geschlecht iiberwog, waren Frauen hiufiger von Hirn-
embolien bei Herzrhythmusstorungen, Herzvitien und dem
Mitralklappenprolaps betroffen. Mit einem Durchschnitts-
alter von 67 Jahren waren die Kranken mit einer Herzrhyth-
musstérung im Durchschnitt signifikant alter als jene mit
einem Herzinfarkt (Durchschnittsalter 62 Jahre), Herzvitien
(Durchschnittsalter 56 Jahre), Kardiomyopathien (Durch-
schnittsalter 52 Jahre) und entziindlichen Herzerkrankungen
(Durchschnittsalter 50 Jahre).

Als kardiale Emboliequellen wurden in der Reihenfolge
ihrer Haufigkeit folgende Herzerkrankungen gefunden: in
46 % (n = 97) lagen Herzrhythmusstérungen vor, wobei

es sich bei 68 Kranken um eine absolute Arrhythmie bei
Vorhofflimmern handelte; in 12 Fillen lag ein intermittie-
rendes Vorhofflimmern, 9mal das Syndrom des kranken
Sinusknotens vor. Seltene Ursachen fiir Herzrhythmussto-
rungen waren eine Thyreotoxikose und eine Digitalisintoxi-
kation. Bei 53 Patienten trat die Hirnembolie bei Herzklap-
penfehler auf, wobei es sich um 37 Mitralvitien (davon 13
kombiniert) und 10 Aortenvitien (6 kombiniert) sowie 2
Vorhofseptumdefekte handelte. Bei 30 Patienten lag zu-
sitzlich eine Herzrhythmusstorung vor. Nach einem Herz-
infarkt ereignete sich die Hirnembolie bei 25 Patienten, wo-

bei die Herzvorderwand einschlief}lich des Septums am hiufig-

sten betroffen war. Bei 11 Kranken lag eine Kardiomyopa-
thie als Grunderkrankung vor, wobei es sich bei 8 Patienten
um eine dilatative Kardiomyopathie handelte; in der Mehr-
zahl der Fille bestand der Verdacht auf eine alkoholtoxi-
sche Kardiomyopathie. Unter zehn Fillen einer entziind-
lichen Herzerkrankung handelte es sich 7mal um eine Endo-
karditis und 3mal um eine Myokarditis. In funf Fillen wurde
ein Mitralklappenprolaps als mogliche Emboliequelle nach-
gewiesen, zusitzliche kardiale Erkrankungen lagen in keinem
Fall vor. Eine paradoxe Embolie bei offenem Foramen ovale
wurde ebenfalls bei fiinf Kranken angenommen. Bei drei Pa-
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Abb. 2 I|nitiale BewuRtseinslage bei 211 Patienten mit kardialer
Hirnembolie {n.b. = nicht bekannt}

tienten schlieBlich trat die Hirnembolie bei kiinstlicher
Herzklappe auf.

Die klinische Symptomatik war bei 168 Patienten durch
ein Mediasyndrom bestimmt, wobei 117mal die Arteria
cerebri media links und S1mal die mittlere Hirnarterie
rechts betroffen war. In knapp 40 % handelte es sich kli-
nisch um einen Mediateilinfarkt, in 45 % bestand neben
dem Vollbild eines Mediasyndroms auch eine homonyme
Hemianopsie zur Gegenseite. Wahrend die vordere Hirnar-
terie nur bei zwei Patienten durch den embolischen Ver-
schlu betroffen war, fand sich eine Symptomatik von
seiten der Arteriae cerebri posteriores bei 24 Kranken. Bei
weiteren 23 Patienten war das vertebro-basilire Stromge-
biet betroffen, wobei es sich zumeist um Hirnstamminfarkte
im Sinne eines mehr oder weniger ausgepréigten Wallenberg-
Syndroms und um Kleinhirninfarkte handelte. Aber auch
lakunire Infarkte mit umschriebenen Ausfillen im Bereich
von Hirnnerven und Blickmotorik wurden beobachtet.

Aufgrund des klinischen Verlaufes wurde die Einteilung der
Patienten in die eingangs genannten funf Gruppen vorgenom-
men, die Ergebnisse sind in Abb. 1 zusammengestellt. Es
zeigt sich, daB bei 28,5 % der Patienten mit kardialer Hirn-
embolie eine transitorische neurologische Symptomatik vor-
lag, bei weiteren 28,4 % fiihrte der resultierende Hirninfarkt
nur zu funktionell wenig beeintrichtigenden neurologischen
Ausfillen. Bei einem Drittel der Kranken dagegen resultierte
ein ausgedehnter Hirninfarkt, der den Patienten auf Dauer
von der Hilfe Dritter abhingig machte.

38 Patienten (18 %) verstarben nach stattgehabter kardialer
Hirnembolie wihrend des stationidren Aufenthaltes. Bei 6

Patienten fiihrte eine obere oder untere Einklemmung als

direkte Folge des embolischen Hirninfarktes zum Tode, wo-
bei die Uberlebenszeit in dieser Patientengruppe im Median
1,5 Tage betrug. Bei weiteren 6 Kranken kam es im Verlauf
der ersten drei Wochen nach dem Hirninfarkt zu einem zen-
tral bedingten Herzkreislaufversagen. Insgesamt war bei die-
sen Patienten, die an den direkten Folgen des Hirninfarktes
verstarben, 9mal die Arteria cerebri media und 3mal die Ar-
teria basilaris betroffen. Bei 7 Kranken fiihrte (im Median
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Abb. 3 a—e Geschiechtsverteilung und klinischer Verlauf in Abhéngigkeit von der zugrundeliegenden Herzerkrankung

nach 22 Tagen) eine erneute Embolie ad exitum. Hierbei
handelte es sich Smal um Lungenembolien, einmal um einen
embolischen Hirnstamminfarkt und einmal um eine Mesen-
terialarterienembolie. 15 Patienten starben an den Folgen
der zugrundeliegenden kardialen Erkrankung, wobei es sich
4mal um einen Reinfarkt des Herzens handelte. Bei 2 Pa-
tienten fiihrte eine Pneumonie, bei einer Kranken eine Hirn-
blutung unter Antikoagulantientherapie zum Tode.

Begleitsymptome waren bei den 211 Patienten mit kardialer
Hirnembolie unseres Krankengutes Kopfschmerzen bei 30
Patienten (14,2 %), symptomatische epileptische Anfille
bei 22 Kranken (10,4 %) und initiale Bewuftseinsstorungen
bei 57 Patienten (27 %). Wihrend den Kopfschmerzen und
dem Vorhandensein von epileptischen Anfillen keine pro-
gnostische Bedeutung im Hinblick auf Restitution und Mor-

talitit zukommt, verschlechtert eine initiale Bewuf3tseins-
storung die Prognose quoad restitutionem und quoad vitam
signifikant (Abb. 2). Wihrend unter 57 Patienten mit initia-
ler Somnolenz oder Bewufitlosigkeit lediglich 9 Falle mit
transitorischer'neurologischer Symptomatik auftraten, lagen
TIAs und RINDs bei einem Viertel der 126 Patienten ohne
Bewufitseinsstorung vor (p < 0,005).

Ein weiterer klinischer Befund, der eine prognostische Aus-
sage bei den Patienten zulief3, war das Vorhandensein einer
homonymen Hemianopsie bei einem Mediasyndrom. Beim
statistischen Vergleich von Patienten mit der Symptomatik
eines Mediateilinfarktes (hdufig Aphasie mit diskreter Mono-
parese des rechten Armes) und solchen mit einer komp.et-
ten Mediasymptomatik, einschliefilich homonymem Gesichts-
feldausfall, ergab eine hochsignifikant bessere Riickbildung
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Abb. 4 Mortalitat der Hirnembolie bei verschiedenen kardialen Em-
boliequellen. ® verstorbene Patienten, O iiberlebende Patienten. Es
ist das Durchschnittsalter in Jahren fiir die einzelnen Untergruppen
in den Saulen angegeben

der Symptome bei den Teilinfarkten (p < 0,01). Linke und
rechte Hemisphare unterschieden sich hinsichtlich der Riick-
bildungsraten ebenso wenig wie Hirninfarkte im vorderen
bzw. hinteren Hirnkreislauf. Zehn Kranke boten initial eine
Deviation conjugée; aus dieser Gruppe verstarben drei Pa-
tienten, drei weitere blieben bettligerig, fielen somit eben-
falls in die Gruppe c. Insgesamt ist die Zahl von zehn Pa-
tienten jedoch fiir eine statistische Aussage zu gering.

Fiir die Prognose der kardialen Hirnembolie spielte die zu-
grundeliegende Herzerkrankung in unserem Krankengut eine
entscheidende Rolle. In Abb. 3 ist der klinische Verlauf bei
den einzelnen Herzerkrankungen und in Abb. 4 die Morta-
litat bei den einzelnen Herzerkrankungen zusammengestellt.
Bei den Herzrhythmusstorungen, der hiufigsten kardialen
Emboliequelle, kam es bei fast jedem zweiten Patienten zu
schweren irreversiblen neurologischen Symptomen. Eine
transitorische Symptomatik lag bei 23 % dieser 97 Patienten
vor. 18 Kranke (19 %) mit Herzrhythmusstdrungen verstar-
ben wihrend des stationdren Aufenthaltes, bei einem Viertel
der Patienten kam es zu dauernder Pflegebediirftigkeit durch
den embolischen Hirninfarkt. Das Durchschnittsalter der
verstorbenen Kranken lag mit 71 Jahren fiinf Jahre iiber dem
Alter derer, die die Hirnembolie iiberlebten.

Bei immerhin 23 (32 %) der 53 Patienten mit einem Herzvi-
tium kam es zu einer TIA bzw. einem RIND. Weitere 34 %
zeigten geringe funktionell wenig beeintrachtigende blei-
bende neurologische Symptome (a), so daf lediglich bei
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einem Drittel der Kranken mit Herzfehler schwere blei-
bende neurologische Ausfille resultierten. Fiinf Patienten
kamen in dieser Gruppe ad exitum; der Altersunterschied
zwischen Uberlebenden (55,8 Jahre) und Verstorbenen
(62,4 Jahre) betrug etwa 6 Jahre. Die Prognose in der
Gruppe der Herzvitien hing entscheidend mit davon ab,

ob eine zusitzliche Herzrhythmusstorung vorlag. Bei 17
Patienten mit einem Mitralfehler, die zusatzlich ein Vor-
hofflimmern aufwiesen, war der klinische Verlauf hinsicht-
lich Remission und bleibenden Ausfillen deutlich ungiin-
stiger als bei den 10 Patienten mit Mitralfehler und erhal-
tenem Sinusthythmus (p < 0,05). Wahrend in der grofleren
Gruppe der Mitralvitien das Vorliegen einer isolierten In-
suffizienz oder Stenose bzw. einer Kombination beider An-
teile im Hinblick auf die Prognose keine Bedeutung hatte,
unterschieden sich die Kranken mit einem Mitralvitium

von denen mit einem Aortenvitium. Durchweg war der funk-
tionelle Status bei Entlassung in der Gruppe der Mitralvitien
schlechter, wobei dies am ehesten auf das hdufigere gleich-
zeitige Vorliegen einer Herzrhythmusstérung in dieser Grup-
pe zuriickzufiihren war.

In der Gruppe der Patienten mit einer Hirnembolie nach
Herzinfarkt (n = 25) lagen transitorische Symptome in fast
der Hilfte der Fille vor; auch hier fanden sich schwere blei-
bende neurologische Ausfallerscheinungen bei gut einem
Drittel der Kranken.

Unter den vier verstorbenen Patienten fithrte bei einer
Kranken die zwei Wochen nach Auftreten des embolischen
Hirninfarktes eingeleitete Antikoagulantientherapie zu einer
todlichen Massenblutung. Insgesamt war der Altersunter-
schied zwischen verstorbenen und iiberlebenden Patienten
mit iber 20 Jahren in der Gruppe der Herzinfarktpatienten
besonders eindrucksvoll.

Eine besonders schlechte Prognose sowohl im Hinblick auf
die Symptomriickbildung als auch im Hinblick auf die Mor-
talitdt hatten die entziindlichen Herzerkrankungen, TIAs
und RINDs wurden bei Endo- oder Myokarditis in keinem
Fall beobachtet, lediglich einer der zehn Kranken wies nur
geringgradige neurologische Symptome auf. Acht Kranke
verstarben wihrend des stationdren Aufenthaltes, wobei
diese durchschnittlich dlter waren als jene zwei, die iiber-
lebten.

In der Gruppe der 11 Patienten mit einer Kardiomyopathie
waren symptomatische epileptische Anfille bei 27,3 % ver-
treten. Dies ist wesentlich mehr als der Prozentsatz von
10,4 % fur das Gesamtkollektiv. Diese Beobachtung findet
ihre Erkliarung vermutlich darin, daf bei mehr als der Halfte
der Patienten mit Kardiomyopathie eine alkoholtoxische
Genese anzunehmen war. In iiber der Hilfte der embolischen
Ereignisse war die Prognose quoad restitutionem giinstig.
Zwei Patienten verstarben wihrend des stationdren Auf-
enthaltes, wobei diese beiden interessanterweise etwas
junger waren als jene, die iiberlebten.

Bei den selteneren Emboliequellen zeigten die Hirnembolien
bei Mitralklappenprolapssyndrom und bei kiinstlicher Herz-
klappe im allgemeinen eine gute Riickbildungstendenz, wih-
rend die paradoxen Hirnembolien bei offenem Foramen
ovale in der Regel in schweren neurologischen bleibenden
Ausfillen resultierten.
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Abb. 5 Klinischer Verlauf und angiographischer Befund bei 126
Patienten mit kardialer Hirnembolie
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Abb. 7 Klinischer Verlauf und Liquorbefund bei 106 Patienten mit
kardialer Hirnembolie

Zusammenfassend ist die Prognose der Hirnembolie in der
Gruppe der Herzinfarktpatienten und der Herzvitien am
gunstigsten, in jener der entziindlichen Herzerkrankungen
besonders ungiinstig einzuschitzen. Vor allem die Mortali-
tat ist bei den Karditiden mit 80 % gegeniiber einem Ge-
samtdurchschnitt von 18 % signifikant gegeniiber den an-
deren Herzerkrankungen erhoht (p < 0,01). Aber auch die
grofite Gruppe der Embolien bei Herzrhythmusstorungen
hat hinsichtlich der Riickbildung der neurologischen Sym-
ptomatik eine eher ungiinstige Prognose.

Zusatzuntersuchungen

Eine angiographische Untersuchung der hirnversorgenden
Gefidfe erfolgte bei 126 Patienten. Die hierbei erhobenen
Befunde wurden bereits anderenorts ausfiihrlich dargestellt
(Berlit 1983, Berlit u. Eckstein 1985). Die am hiufigsten er-
hobenen Befunde waren ein vollkommen unauffilliger Ge-
fafistatus (n = 44), ein GefiverschluB, wobei zumeist die
Arteria cerebri media bzw. einer ihrer Aste betroffen war

(n = 38) sowie Zirkulationsstérungen ebenfalls vornehm-
lich im Media-Territorium (n = 29). Vergleicht man den
klinischen Verlauf der angiographisch untersuchten Patien-
ten, so zeigt sich, daB jene mit einem angiographisch fa}-
baren Befund hiufiger schwere bleibende neurologische Aus-
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Abb. 6 Klinischer Verlauf der kardialen Hirnembolie in Abhangig-
keit vom computertomagraphischen Befund bei 111 Patienten
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Abb. 8 GefaBrisikofak toren {Hypertonus, Diabetes mellitus, Niko-
tinabusus) und klinischer Verlauf bei 211 Patienten mit kardialer
Hirnembolie

fille zeigen, wobei in der Gruppe ¢ der Unterschied zwi-
schen unauffilligem angiographischen Befund und nach-
gewiesener Gefdfiokklusion signifikant ist (p < 0,001,
Abb. 5),

Auch ein nachweisbarer Infarktbezirk in der axialen Com-
putertomographie des Schadels sprach in der Regel fir das
Vorliegen eines Hirninfarktes mit mehr oder weniger funk-
tionell beeintriachtigenden bleibenden Ausfillen; jedoch
kamen auch bei einzelnen TIA- bzw. RIND-Patienten hy-
podense Lasionen zur Darstellung, und es gab Kranke, bei
denen trotz unauffilligem Computertomogramm eine tlei-
bende Halbseitenlahmung bestand (Abb. 6). Sieben der ins-
gesamt 111 computertomographisch untersuchten Patienten
zeigten Einblutungen in den Infarktbezirk; diese unters:hie-
den sich nicht sicher von den restlichen Patienten im Hin-
blick auf klinischen Verlauf und Mortalitit.

Eine Lumbalpunktion erfolgte bei 106 Kranken nach Auf-
treten des embolischen Hirninfarktes. Hierbei wurde in 14
Fillen ein pathologischer Befund erhoben, wobei es sich oft
um einen fleischwasserfarbenen Liquor mit leichter Pleozy-
tose handelte, seltener auch um Eiweifierhéhungen. Die
neurologischen Ausfallserscheinungen bildeten sich bei
pathologischem Liquorbefund in der Regel nicht volistin-
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Abb. 9 Lebensalter und klinischer Veriauf der kardialen Hirnembo-
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dig zuriick; im Hinblick auf schwere bleibende neurologische
Symptome zeigte sich ein signifikanter Unterschied zur Grup-
pe jener Patienten mit unauffilligem Liquor (p < 0,05, Abb.
7).

Die Gefifirisikofaktoren Hypertonus, Diabetes mellitus und
Nikotinabusus spielten hinsichtlich der Prognose keine sichere
Rolle. Wie sich aus Abb. 8 ergibt, lassen sich keine verwert-
baren Unterschiede ableiten. Insgesamt waren die genaninten
Risikofaktoren nur in einem relativ niedrigen Prozentsatz
vertreten: eine arterielle Hypertonie lag bei 39 % der Pa-
tienten, ein Diabetes mellitus bei 18 % und ein Nikotinabu-
sus bei 17 % vor. Weitere Parameter, welche erfadt wurden,
aber keine Rolle im Hinblick auf die Prognose spielten,
waren die Hyperurikimie (bei 5,2 %), die Einnahme von
Ovulationshemmern (2,8 %) und das Vorliegen einer Hyper-
lipiddmie (bei 9,5 %).

Laft man die verschiedenen kardialen Emboliequellen un-
beriicksichtigt, so zeigt sich fiir das Gesamtkollektiv von
211 Patienten ein signifikanter Unterschied des Lebens-
alters fiir Kranke mit transitorischer Symptomatik im Ver-
gleich zu jenen mit irreversiblen schweren neurologischen
Ausfillen bzw. Exitus letalis (Abb. 9); Patienten mit TIA
oder RIND waren im Durchschnitt 5 Jahre jiinger.

Diskussion

Seit den Arbeiten von Wells 1959 und Carter 1965 gilt die
Prognose der kardialen Hirnembolie generell als ungiinstig
im Vergleich zum thrombotischen Hirninfarkt. Da} vor-
nehmlich die Mortalitat bei der kardialen Hirnembolie héher
ist, bestitigten 1980 Easton u. Sherman, die iiber eine Mor-
talitdt von ca. 30 % berichteten, und 1983 Caplan et al. in
der Michael Reese Stroke Registry. In der prospektiven Fra-
minghamstudie hingegen, in der 5184 Menschen iiber 26
Jahre im Hinblick auf das Auftreten von Hirninfarkten ver-
folgt wurden, war die Dreifig-Tage-Mortalitat bei den em-
bolischen Infarkten mit 16 % nicht sicher hoher als bei den
thrombotischen (15 %) (Sacco et al. 1982). Eine Reihe von
Autoren betont, da das Lebensalter der Patienten zum Zeit-
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punkt des Auftretens der kardialen Hirnembolie im Hin-
blick auf die Mortalitdt eine entscheidende Rolle spielt
(Baker et al. 1968, Balow et al. 1966, Coulshed et al. 1970,
Wells 1959). Dementsprechend ist die Langzeitprognose bei
Arbeiten, die sich ausschlieflich mit Patienten mit einem
Alter von unter 40 Jahren beschiftigen, giinstiger (4uff et
al. 1984, Grindal et al. 1978). In unserer Krankengruppe
von 211 Patienten mit kardialer Hirnembolie betrug das
Durchschnittsalter 60,5 Jahre, wobei die Altersklasse unter
40 Jahren bei 7,6 % vertreten war. Das Durchschnittsalter
unseres Kollektives liegt damit unter den 68,4 Jahren (Cap-
lan et al. 1983) bzw. 75 Jahren (Jorgensen u. Torvik 1966)
vergleichbarer klinischer bzw. pathologischer Studien. Die
Ursache hierfiir diirfte in erster Linie sein, dafl die genann-
ten Autoren in ihren Arbeiten lediglich komplette Hirnin-
farkte, nicht jedoch TIAs und RINDs auswerteten. Die 60
Patienten unseres Kollektivs, welche eine transitorische Sym-
ptomatik boten, waren mit 57,3 Lebensjahren signifikant
jiinger als jene 91 Kranken, die einen kompletten Hirnin-
farkt mit schweren bleibenden neurologischen Ausfillen
erlitten bzw. an ihrer Erkrankung verstarben (Durchschnitts-
alter 62,6 Jahre). Geschlechtsunterschiede im Hinblick auf
die Prognose sahen wir bei unseren Patienten nicht, auch im
Schrifttum finden sich entsprechende Angaben nicht. Hin-
gegen gibt es zur Bedeutung der Gefafirisikofaktoren, ins-
besondere des erhéhten Blutdruckes, im Schrifttum unter-
schiedliche Angaben: Wihrend McAllen u. Marshall 1977
und Mohr u. Mitarb. 1978 eine schlechtere Langzeitpro-
gnose bei Patienten mit einer Hypertonie berichteten, fan-
den Hassan et al. 1978 keinen sicheren Einfluf von Gefaf-
risikofaktoren. Auch wir konnten eine ungiinstigere Pro-
gnose bei dem im Vergleich zum thrombotischen Hirnin-
farkt niedrigen Prozentsatz an Patienten mit den Gef4fi-
risikofaktoren arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus,
Hyperlipidimie und Nikotinabusus nicht beobachten.

Eine entscheidende Bedeutung im Hinblick auf die Prognose
der kardialen Hirnembolie kam in der vorliegenden Studie
den zugrundeliegenden Herzerkrankungen zu. Betrachtet
man die hiufigsten Emboliequellen, so war die Langzeit-
prognose der Hirnembolie bei Patienten nach Myokardin-
farkt und mit Klappenfehlern giinstiger als bei der grofiten
Gruppe der Herzrhythmusstérungen; besonders hoch war
die Mortalitit bei den entziindlichen Herzerkrankungen.
Herzrhythmusstérungen, insbesondere die absolute Arrhyth-
mie bei Vorhofflimmern, wird heute von vielen Autoren

— auch ohne das Vorliegen von Herzvitien oder sonstigen
Herzerkrankungen — als Ausgangspunkt fir systemische
Embolien anerkannt (Aberg 1969, Barolin 1981, Beer u.
Ghitman 1961, Kuramoto et al. 1984, Millikan 1983). Eine
besondere Emboliegefahrdung wird beim Wechsel bradykar-
der und tachykarder Rhythmusstoérungen (Fairfax et al.
1976) und bei Rhythmusstérungen im Rahmen einer Thy-
reotoxikose (Forfar et al. 1977) berichtet. In unserem
Krankengut machten die Herzrhythmusstorungen mit 97
Patienten fast die Hilfte aller kardialen Emboliequellen

aus. Transitorische Symptome lagen bei 23 % der 97 Kran-
ken dieser Gruppe vor; dies entspricht den Befunden von
Gautier u. Morelot 1977, wihrend Caplan et al. 1983 und
Mokhr et al. 1978 mit 11 % eine niedrigere Rate berichten.
Insgesamt ist die Prognose mit einer Mortalitit von 19 %
und schweren persistierenden neurologischen Ausfillen in
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25 % bei Hirnembolien im Rahmen einer Herzrhythmus-
storung eher ungiinstig einzuschitzen. Die Haufigkeit von
Rezidivembolien wurde prospektiv mit 14 % von Hart u.
Mitarb. 1983 ermittelt.

Die besonders schlechte Prognose bei entziindlichen Herz-
erkrankungen mit einer Letalitit von 80 % und schweren
persistierenden neurologischen Ausfillen bei den restlichen
Kranken in unserem Kollektiv wurde auch von anderen
Autoren beobachtet. Carter berichtete 1965 sogar iiber eine
Mortalitit von 100 % bei seinen Patienten. Harrison u. Hamp-
ton 1967 gaben 67 % an. Ursichlich spielten weniger die
GroBe der entstehenden Hirninfarkte — die Embolien bei
Endokarditis sind hiufig kleiner als zum Beispiel bei Klap-
penfehlern (Gahl u. Schliack 1980) —, als vielmehr die Kom-
plikationen durch das entziindliche Geschehen, insbesondere
die Ausbildung mykotischer Aneurysmata eine Rolle (Lichi-
len 1985).

Bei den 53 Patienten unseres Krankengutes mit einem Herz-
vitium war die Prognose in iiber 65 % sowohl quoad vitam
als auch quoad restitutionem giinstig. Die Mortalitit lag mit
9,4 % deutlich unter den von Gahl u. Schliack 1980 genann-
ten 30 %. Die Embolieinzidenz bei Mitralvitien wird mit
etwa 20 % beziffert (Lillicrap u. Piesowicz 1964), sie liegt
damit hoher als die entsprechenden Angaben fiir Aortenvi-
tien. Interessanterweise treten allerdings nach Klappener-
satz Embolien hiufiger bei kiinstlichen Aortenklappen auf
(Friedli et al. 1971). Die Prognose wird beim gleichzeitigen
Bestehen einer Herzrhythmusstérung vornehmlich bei Mitral-
stenosen deutlich schlechter (Carter 1965, Coulshed et al.
1970, Daley et al. 1951 und Dewar u. Weightman 1983).
Auch wir beobachteten einen signifikanten Unterschied
hinsichtlich Remission neurologischer Ausfille beim Ver-
gleich von Mitralfehlern mit und ohne Herzrhythmusstorung.

Wihrend im Patientenkollektiv von Carter (1965) die Pro-
gnose bei Embolien nach Herzinfarkt schlechter als bei sol-
chen nach Klappenfehlern und Herzrhythmusstorung war,
hatten diese Patienten in unserer Krankengruppe eine re-
lativ giinstige Prognose. Bleibende neurologische Ausfalls-
erscheinungen bestanden bei einem Drittel der Kranken,
lediglich vier Patienten verstarben. Im Hinblick auf die Mor-
talitat kam in der Gruppe der Herzinfarktpatienten bei uns
dem Alter die groite Bedeutung zu mit einem Altersunter-
schied von uber 20 Jahren zwischen verstorbenen und iiber-
lebenden Patienten. Eine entsprechende Beobachtung teil-
ten McAllen u. Marshall 1977 mit.

Die elf Patienten mit einer Hirnembolie bei Kardiomyo-
pathie zeigten liberwiegend eine gute Symptomrickbildung
ihrer neurologischen Ausfille, boten allerdings in einem
hohen Prozentsatz (27 %) symptomatische epileptische
Anfille. Eine wesentliche Rolle diirfte bei dieser Beobach-
tung die Tatsache gespielt haben, daf in iber der Hilfte
dieser Kranken eine alkoholtoxische Genese der Kardio-
myopathie anzuneinmen war (Berlit u. Krause 1981). Bei
der idiopathischen Form der Kardiomyopathie zeigen die
sich im jiingeren Alter manifestierenden Erkrankungen oft
einen schlechteren Verlauf als jene, die sich erst spater mani-
festieren (Delius et al. 1976, Kuhn et al. 1982); dies konnte
erklaren, warum auch in unserem Krankengut die zwei Pa-
tienten, die verstarben, jiinger als das Restkollektiv waren.
Insgesamt sollen Hirnembolien bei der Kardiomyopathie

P. Berlit, H. Eckstein, K.-H. Krause

eher selten auftreten, an neurologischen Symptomen wer-
den hiufiger Synkopen beobachtet; eine bevorzugte Em-
bolielokalisation scheinen die Mesenterialgefafe zu sein
(Cosnett u. Pudifin 1964, Demakis et al. 1974, Kuhn et al.
1982).

Bei den selteneren Emboliequellen unseres Kollektivs be-
stitigen sich im wesentlichen die Erfahrungen anderer
Autoren hinsichtlich der Prognose. So zeigen die neuro-
logischen Symptome bei Mitralklappenprolapssyndrom

eine meist gute Riickbildung (Barnett et al. 1976 und 1980,
Fieschi et al. 1983), Folgen einer paradoxen Embolisierung
bei offenem Foramen ovale hatten eine durchweg ungiinsti-
gere Prognose quoad restitutionem (Berlit et al. 1983, Jones
etal. 1983).

Symptomatische epileptische Anfille verschlechtertzn in
der Ubersichtsarbeit von Wells 1959 die Prognose kardialer
Hirnembolien. Die Angaben iiber die [nzidenz epileptischer
Anfille im Schrifttum schwanken erheblich: wihrerd Mohr
et al. 1978 lediglich bei 4 % von 215 Hirnembolien ¢pilep-
tische Anfille beobachteten, berichteten Furlan et al. 1982
iiber eine Inzidenz von 42 % Epilepsien. Die von uns beob-
achtete Haufigkeit von 10,4 % entspricht im wesent.ichen
den entsprechenden Angaben auch beim thrombotischen
Infarkt (Cocito et al. 1982), wir konnten keinen sicheren
Einfluf} auf die Prognose der Hirnembolie nachweisen.

Auf die ungiinstige prognostische Bedeutung einer Bewuf3t-
seinsstorung beim Hirninfarkt unterschiedlicher Genese
wiesen Sindermann u. Kuntze 1971 hin: von 27 bewuftseins-
gestorten Schlaganfallpatienten verstarben in ihrem Kranken-
gut 18, die haufigste Todesursache war eine Pneumcnie.
Grindal u. Mitarb. (1978) beobachteten den Verlauf bei

58 Schlaganfallpatienten im Alter bis zu 40 Jahren, oei denen
es sich in der Halfte der Fille um Hirnembolien handelte.
Wihrend bei 3/4 ihrer Kranken eine gute Prognose zu ver-
zeichnen war, verstarben 8 Patienten, dies entsprich! 14 %;

7 dieser 8 Patienten waren initial bewuftseinsgestor! ge-
wesen. Auf die ungilinstige Prognose bei Hirnemboliepa-
tienten mit Bewufitseinsstorung hat bereits Wells 1959
hingewiesen. In unserem Krankengut kamen 57 Paticnten
mit initialer Somnolenz oder BewuBtlosigkeit zur Beob-
achtung; in der Regel handelte es sich um ausgedehnte
Hirninfarkte mit schweren persistierenden neurologischen
Ausfillen, die den Kranken auf Dauer auf die Hilfe Drit-

ter anwiesen. Auch die 6 Patienten mit einer overen oder
unteren Einklemmung als Todesursache fielen durchweg

in diese Gruppe. Das initiale Auftreten einer Deviation
conjugée bei der Hirnembolie zeigte eine Tendenz zu
schlechterer Riickbildung der neurologischen Ausfille

im Verlauf bei 10 Patienten, die wir beobachteten; dies
entspricht der Mitteilung von Kayser-Gatchalian 1983.

Das klinisch-neurologische Bild der Hirnembolie erlaabte
bei der grofiten Gruppe der Mediainfarkte insofern e:ne
Aussage uber die weitere Prognose, als das Hinzutreten
einer homonymen Hemianopsie beim Mediasyndrom die
Prognose signifikant verschlechterte. Die — insgesam: et-
was selteneren — Mediateilinfarkte, welche als emboliety-
pisch gelten (van Horn u. Hawes 1982), zeigten eine bes-
sere Riickbildungstendenz. Uber die von Balow et al. 1966
mitgeteilte Beobachtung einer ungiinstigeren Prognose bei
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embolischen Hirninfarkten unter Miteinbeziehung des Ante-
riorversorgungsgebietes konnen wir aufgrund unserer Be-
funde keine Aussage machen, da lediglich zwei Patienten
einen Anteriorinfarkt aufwiesen. Allerdings zeigten diese
beiden Kranken nur eine schlechte Remission der neurolo-
gischen Symptome.

Unter den apparativen Verfahren kommt der angiographi-
schen Darstellung der hirnversorgenden Gefife fiir die Dia-
gnose einer kardialen Hirnembolie die grofite Bedeutung zu
(Berlit 1983, Zatuchni et al. 1961, Zang Xu 1979), wobei
die Chance eines positiven angiographischen Befundes mit
zunehmendem Abstand zwischen Hirninfarkt und Angio-
graphie abnimmt (4/ter et al. 1972). In ihrer Autopsiestu-
die wiesen Torvik u. Jorgensen 1966 darauf hin, daf die
Prognose bei Hirnembolien vornehmlich dann ungiinstiger
war, wenn bei der Sektion eine Gefifiokklusion nachweis-
bar war. Dies entspricht der von uns gemachten Beobach-
tung, daB} diejenigen Kranken mit einem angiographisch
fabaren Befund hiufiger schwere bleibende neurologische
Ausfille zeigten, wobei die Prognose um so ungiinstiger war,
je spater die Gefdflokklusion noch nachgewiesen werden
konnte.

Auf die Haufigkeit himorrhagischer Infarkte bei Hirnem-
bolien haben Fisher u. Adams 1950 hingewiesen, wobei sie
dieses Phanomen vornehmlich durch sekundire Einblutun-
gen nach Rekanalisation eines zuvor verschlossenen Gefifles
erklirten. Nach grofieren autoptischen Studien bestehen
Hidmorrhagien in embolischen Infarkten in iiber 60 % der
Fille (Jorgensen u. Torvik 1969). Diese scheinen jedoch in
einem hohen Prozentsatz dem Auflosungsvermogen der Com-
putertomographie als diagnostischer Methode der Wahl zu
entgehen (Berlit 1983). Weisberg berichtet in seiner com-
putertomographischen Studie von 35 Hirnembolien iiber
das Bild eines himorrhagischen Infarktes bei 7 Kranken
(Weisberg 1985), in unserem Patientengut waren bei 111
entsprechend untersuchten Patienten lediglich 7 Himorrha-
gien nachweisbar. Wihrend der positive Nachweis eines In-
farktes — vor allem mit den Zeichen der Raumforderung —
sich ungiinstig auf die Prognose auswirkte, spielte der Nach-
weis einer Hamorrhagie fiir den weiteren Verlauf keine
sichere Rolle.

106 Patienten unseres Krankenkollektivs wurden nach Auf-
treten der kardialen Hirnembolie lumbal punktiert, ein pa-
thologischer Befund wurde bei 14 Kranken erhoben. Diese
zeigten eine signifikant schlechtere Riickbildung ihrer neu-
rologischen Ausfille. Entsprechende Beobachtungen wer-
den im Schrifttum nicht mitgeteilt.

Die Prognose der kardialen Hirnembolie wird neben der Ge-
fahrdung durch den aufgetretenen Hirninfarkt und die zu-
grundeliegende Herzerkrankung wesentlich durch die Ge-
fahr von Rezidivembolien bestimmt. Wahrend Hakim et al.
1983 in ihrer prospektiven Studie nur bei 10 % Embolie-
rezidive beobachteten, berichten Koller 1982 iiber 25 %,
Wells 1959 iiber 30 % und Carter 1965 bei einer Beobach-
tungszeit zwischen 6 und 12 Jahren sogar iiber bis zu 75 %
Rezidivembolien. Der Grofiteil der erneuten Embolien tritt
innerhalb der ersten zwolf Monate nach dem initialen Ereig-
nis auf, Furlan et al. 1982 beobachteten 13 % Emboliere-
zidive sogar innerhalb der ersten sieben Tage nach emboli-
schem Hirninfarkt. Easton u. Sherman 1980 geben an, dal
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sich ein Drittel aller Rezidivembolien im ersten Monat er-
eignet. Wir sahen bei unseren 211 Kranken 38 Emboliere-
zidive, wobei sich 40 % innerhalb der ersten drei Wochen
nach Herzinfarkt ereigneten. In sieben Fillen fiihrte — im
Median nach 22 Tagen — die Rezidivembolie zum Tode.
Hierbei waren hiufiger andere Organe als das Gehirn durch
die erneute Embolie betroffen. Vor allem diese Beobach-
tungen von Rezidivembolien, vornehmlich in den ersten
drei bis vier Wochen nach Hirnembolie, fihrten im Schrift-
tum in zunehmendem Mafle zur Empfehlung einer friih-
zeitigen Antikoagulation, wenn zuvor computertomo-
graphisch ein himorrhagischer oder deutlich raumfordern-
der Infarkt ausgeschlossen wurde (Furlan et al. 1982, Fle-
ming u. Bailey 1971, Hakim et al. 1983). Calandre et al.
1984 empfehlen den Beginn der Antikoagulation ab dem
4. Tag nach Auftreten der Hirnembolie, weil es in den
ersten drei Tagen noch hiufiger zu sekunddren Himorrha-
gien kommen soll. Grundsitzlich besteht die Gefahr der
Umwandlung einer weifien in eine rote Malazie bei friher
Antikoagulantienbehandlung, und die Diskussion iiber Ri-
siko und Nutzen der frilhen Antikoagulantienbehandlung
bei der kardialen Hirnembolie ist noch nicht abgeschlossen.
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