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Konsensuspapier „Peri- und 
postinterventioneller Schlaganfall 
bei Herzkatheterprozeduren“

Konsensuspapiere

Präambel

Dieses Konsensuspapier ist eine Stellung-
nahme der Arbeitsgemeinschaft Herz und 
Hirn der Deutschen Gesellschaft für Kar-
diologie – Herz- und Kreislaufforschung 
e.V. (DGK) und der Deutschen Schlagan-
fallgesellschaft (DSG) erstellt im Auftrag 
der DGK, DSG, der Deutschen Gesell-
schaft für Neuroradiologie (DGNR) und 
der Deutschen Gesellschaft für Neurologie 
(DGN), die den gegenwärtigen Erkennt-
nisstand wiedergibt und allen Ärzten und 
ihren Patienten die Entscheidungsfin-
dung erleichtern soll. Es wird eine Emp-
fehlung abgegeben, für welche Patienten 
das vorgestellte diagnostische und/oder 
therapeutische Verfahren infrage kommt. 
Auf die Kennzeichnung des Evidenzgrads 
wird verzichtet, da keine randomisierten 
Studien existieren und es sich ausschließ-
lich um die Konsensus-Meinung von Ex-
perten, basierend auf kleinen Fallserien 
und klinischer Erfahrung, handelt.

Einleitung

Periinterventionelle Katheterkomplika-
tionen sind selten, und Schätzungen zur 
ihrer Prävalenz beruhen auf einer hete-
rogenen Datenlage. Laut Qualitätsreport 
des Jahres 2007 der Bundesgeschäftsstel-
le Qualitätssicherung (BQS) treten bei 
2,6% der perkutanen Koronarinterventi-
onen (PCI) kardiale oder zerebrovasku-
läre Komplikationen („major adverse car-
diac and cerebrovascular event“, MACCE) 
auf [39]. Nach den Daten des Kompetenz-
netzes Vorhofflimmern liegen die kardi-
ovaskulären Komplikationszahlen bei 2–
3% der elektrophysiologischen Interven-
tionen bei Vorhofflimmern [32]. Bei allei-
niger Koronarangiographie ohne PCI be-
trägt die Rate an MACCE 1,0%. Dabei ist 
zu erwähnen, dass es sich bei den Ereig-
nissen nicht zwangsläufig um Komplikati-
onen der Untersuchung handeln muss, die 
untersuchungsbedingten Komplikationen 
also noch seltener sind.

Das Auftreten eines peri- oder pos-
tinterventionellen Schlaganfalls ist eine 
schwerwiegende Komplikation. Die Mög-
lichkeit einer sofortigen Gefäßrekanalisa-
tion mit dem Ziel, einen Hirninfarkt ab-
zuwenden, wird leider zu wenig genutzt, 
da hinsichtlich der therapeutischen Op-
tionen große Unsicherheit besteht. Der 
Einsatz von Thrombolytika wird ange-
sichts einer bereits erfolgten antithrom-
botischen und/oder antikoagulatorischen 
Vormedikation im Rahmen der diagnos-
tischen oder therapeutischen Herzkathe-
teruntersuchung in vielen Fällen nicht er-
wogen. In der Tat besteht nach formalen 
Kriterien in der Regel eine Kontraindika-
tion für eine medikamentöse Rekanalisa-

tion mit einem Gewebeplasminogenakti-
vator. Da die Morbiditäts- und Mortali-
tätsrate nach einem periinterventionellen 
Schlaganfall hoch ist [2, 16], ist der Einsatz 
der systemischen Thrombolyse nach indi-
vidueller Risikoabwägung aber dennoch 
zu berücksichtigen. In Gefäßzentren mit 
neurologischer und interventionell-radi-
ologischer Kompetenz stehen mit der in-
traarteriellen Thrombolyse und der me-
chanischen Rekanalisation außerdem wir-
kungsvolle akute Rekanalisationsmöglich-
keiten zur Verfügung.

Im folgenden Konsensuspapier der 
Deutschen Gesellschaft für Kardiolo-
gie – Herz- und Kreislaufforschung e.V. 
(DGK), der Deutschen Schlaganfall-Ge-
sellschaft (DSG), der Arbeitsgemeinschaft 
Herz und Hirn der DGK und DSG und 
der Deutschen Gesellschaft für Neurolo-
gie (DGN) werden Häufigkeit, Prädikto-
ren, Ursache und Diagnostik eines peri-
interventionellen Schlaganfalls dargelegt. 
Abschließend wird ein Behandlungsalgo-
rithmus vorgestellt, der auf einer Exper-
tenmeinung beruht.

Häufigkeit und Prädiktoren 
von peri- und postinterven-
tionellem Schlaganfall bei 
Koronarangiographie oder PCI

Je höher das vaskuläre Risiko eines Pati-
enten ist, desto größer auch die Gefahr 
einer peri- oder postinterventionellen 
Komplikation. Alter, Diabetes mellitus, 
arterielle Hypertension, früherer Schlag-
anfall oder transiente ischämische Attacke 
(TIA), eine Kreatinin-Clearance <40 ml/
min, eine Notfall-PCI und die Verwen-
dung einer Notfallballonpumpe gehen mit 
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einem signifikant erhöhten Risiko eines 
Schlaganfalls oder einer anderen vasku-
lären Komplikationen während einer PCI 
einher ([2, 16, 19, 44]; . Tab. 1).

Sowohl die Art des Eingriffs als auch 
die Indikation zur PCI haben einen Ein-
fluss auf die Häufigkeit von zerebro- und 
kardiovaskulären Ereignissen: So liegt die 
Ereignisrate jedweder Komplikation bei 
Koronarangiographie bei 1% und während 
einer PCI bei 2,6% [39]. Das vaskuläre Ri-
siko steigt, wenn eine PCI statt bei stabiler 
Angina pectoris bei einem Patienten mit 
akutem Myokardinfarkt erfolgt (0,5 vs. 

2,9%), mit Zunahme der Katheterliegezeit 
und der Kontrastmittelmenge [2].

Die Angaben zur Häufigkeit zerebraler 
Komplikationen nach Kathetereingriffen 
unterliegen Schwankungen (. Tab. 2). 
Das Register der Arbeitsgemeinschaft Lei-
tender Krankenhauskardiologen (ALKK; 
Zeitraum 1993–2000) gibt an, dass bei nur 
0,12% der PCI und bei 0,1% der Korona-
rangiographien (n=750.581) ein Schlag-
anfall aufgetreten sei (persönliche Mittei-
lung Prof. Dr. med. U. Zeymer, Ludwigs-
hafen). Laut BQS-Bundesauswertung 
2007 [39] liegt die Rate von Schlaganfall 
und TIA unter 0,05% (310 Ereignisse bei 
676.810 Prozeduren). An einer Fragebo-
genaktion der Arbeitsgemeinschaft Herz 
& Hirn der DGK und DSG im Jahre 2005 
nahmen 104 deutsche Katheterlabore teil. 
Sie gaben an, dass die Frequenz ischä-
misch bedingter zerebraler Komplikati-
onen während linksventrikulärer Ventri-
kulographien bei 0,06% und bei PCI bei 
0,1% lag. Die Angaben beruhten in 45% 
auf einer Erfassung im Rahmen einer 
Qualitätskontrolle und in 50% der Fälle 
auf einer Schätzung. Andere Register ge-
ben eine Häufigkeit periinterventioneller 
Schlaganfälle zwischen 0,18 und 0,44% an 
und bilden damit die Realität wahrschein-
lich besser ab [2, 13, 16, 19, 44].

Häufigkeit und Prädiktoren 
von peri- und postinter-
ventionellem Schlaganfall 
bei der interventionellen 
Elektrophysiologie

Der zunehmende Einsatz der Katheterab-
lation bei Patienten mit Vorhofflimmern 
führt auch im Bereich der interventio-
nellen Elektrophysiologie zu thrombem-
bolischen Komplikationen [12]. Das Auf-
treten von Thrombembolien bei der Ka-
theterablation von Vorhofflimmern wird 
in der Literatur mit 0–7% beziffert [12]. 
In jüngeren prospektiven Registerstudien 
traten bei jeweils über 1000 erfassten Pa-
tienten in 0,5–1,1% der Fälle zerebrovas-
kuläre Komplikationen auf [6, 32]. Im Re-
gister Katheterablation des „Kompetenz-
netzes Vorhofflimmern“, das 1060 Pati-
enten umfasst, hatten von 13 Patienten 
mit zerebrovaskulären Ereignissen 7 einen 
ischämischen Hirninfarkt, 4 eine TIA und 
2 eine intrakranielle Blutung. Schlaganfäl-

le und TIAs treten typischerweise inner-
halb der ersten 24 h nach Katheterablati-
on auf [38]. Auch ist das Auftreten stum-
mer Hirninfarkte im Rahmen von Nach-
untersuchungen mittels MRT beobachtet 
worden [31].

Seltener sind Schlaganfälle oder TIAs 
bei Katheterablationen für andere Indika-
tionen, z. B. links gelegene akzessorische 
Leitungsbahnen. Allerdings ist bei der Ka-
theterablation von Kammertachykardien 
mit vorbestehender struktureller Herzer-
krankung und begleitender Atherosklero-
se mit einer Rate von schweren Kompli-
kationen einschließlich Schlaganfall und 
TIA von bis zu 8% der Fälle zu rechnen 
[29].

Folgen eines peri- und postin-
terventionellen Schlaganfalls

Periinterventionelle Schlaganfälle sind 
häufig mit einer hohen Morbidität und 
Letalität verbunden [2, 13, 19, 44]. In der 
Studie von Dukkipati et al. [16] wiesen 
72% der Patienten mit periprozeduralem 
Schlaganfall ein persistierendes neuro-
logisches Defizit zum Entlassungszeit-
punkt auf, 26% benötigten einen häus-
lichen Pflegedienst, 22% eine stationäre 
Rehabilitation, 9% verblieben in einem 
Pflegeheim, 43% wurden nach Hause ent-
lassen, und 17% der Patienten verstarben. 
Häufige neurologische Symptome eines 
periinterventionellen Schlaganfalls wa-
ren Paresen (35%), Sprach- oder Sprech-
störungen (33%), psychomotorische Stö-
rungen (32%), Sehstörungen (15%), Mun-
dastschwäche (15%) und Bewusstseinsstö-
rungen.

Ursache eines peri- und postin-
terventionellen Schlaganfalls

Thrombembolische Ursachen

Ischämische Schlaganfälle nach oder 
während einer PCI oder elektrophysiolo-
gischen Intervention sind entweder em-
boligener oder hämodynamischer Gene-
se. Emboligene Hirninfarkte, die hämo-
dynamische deutlich überwiegen, wer-
den durch im Rahmen der Katheterinter-
vention losgelöste Partikel von Aorten-
bogenplaques, thrombotischem Materi-
al am Katheter oder durch Luftembolien 

Tab. 1  Prädiktoren eines Schlaganfalls 
bei PCI bei 20.679 konsekutiven Pati-
enten [16]

  [OR] [KI; 95%]

rtPA-Gabe 4,7 2,3–9,7;  
p 0,0001

Kreatininclearance 
≤40 ml/min

3,1 1,8–5,2;  
p 0,0001

Notfall-PCI 2,7 1,3–5,5;  
p 0,0092

Früherer Schlaganfall/TIA 2,3 1,3–4,0;  
p 0,0059

Notfallballonpumpe 2,2 1,1–4,3;  
p 0,028

Diabetes mellitus 1,8 1,1–3,0;  
p 0,013

Arterielle Hypertonie 1,9 1,1–3,3;  
p 0,033

i.v.-Heparin vor PCI 1,9 1,1–3,4;  
p 0,030

KI Konfidenzintervall, i.v. intravenös, OR Odds 
Ratio, PCI perkutane Koronarintervention, rtPA 
„recombinant tissue plasminogen activator“

Tab. 2  Häufigkeit von Schlaganfall bei 
PCA/I

  N %

H & H Umfrage 2005 71.221 0,13

ALKK 2006a 30.460 0,1

BQS 2007b 310/676.810 0,05

Michigan [16] 92/20.679 0,3

– Schlaganfall  0,26

– TIA  0,04

–  Bei Schlaganfall-
anamnese

 1%

Washington [19] 71/9907 0,38

National Cardiovas-
cular Data Registry 
[2]

1540/706.782 0,22

aPersönliche Mitteilung Prof. Dr. med. U. Zeymer; 
bhttp://www.bqs-qualitaetsindikatoren.de/qual-
rep/2007/ergebnisse/leistungsbereiche/pci/ue-
bersicht
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ausgelöst [4, 18]. Folgerichtig steigt das Ri-
siko einer Komplikation bei PCI mit dem 
atherothrombotischen Risikoprofil und 
wird durch die Untersuchungsdauer und 
den Wechsel von Kathetern beeinflusst [2, 
16]. Untersuchungen von Keeley zeigen, 
dass bei bis zu 50% der koronaren Inter-
ventionen Debris vom Aortenbogen los-
gelöst wird [4, 27]. Untersucht man die ze-
rebrale Embolisationsrate mittels transk-
ranieller Dopplersonographie, so wurden 
bei allen Patienten (n=37) sog. „high in-
tensity transient signals“ (HITS) als mög-
licher Hinweis auf Partikeleinschwem-
mungen nachgewiesen [25]. Postinterven-
tionelle diffusionsgewichtete MRT-Unter-
suchungen („diffusion weighted imaging“, 
DWI) des Gehirns zeigen, dass neue Dif-
fusionsstörungen bei bis zu 15% der Pati-
enten gefunden werden und die Zahl auf 
22% bei Patienten mit Aortenklappenste-
nosen ansteigt [11, 25, 37]. Allerdings ge-
hen viele HITS auf das Konto kleinster 
Mikrokavitationen [26] und führen nur in 
den seltensten Fällen zu einer klinischen 
Symptomatik. Neben kalzifiziertem Pla-
quematerial und Cholesterinkristallen 
sind aber auch Mikroembolien aus fri-
schem thrombotischem Material beteili-
gt, die prinzipiell auf eine Thrombolyse 
ansprechen können.

Für das Auftreten thrombembolischer 
Komplikationen während der Ablation im 
linken Vorhof gibt es eine Reihe von Er-
klärungen. Diese beinhalten die Entste-
hung von Thromben an den Schleusen 
bzw. dem im linken Vorhof platzierten 
Ablationskatheter oder an den durch die 
Hochfrequenzstromabgabe induzierten 
Läsionen. Außerdem kann die Migration 
von bereits vor Ablation im Vorhof be-
stehenden und nicht durch eine transö-
sophageale Echokardiographie (TEE) er-
fassten Thromben ein ursächlicher Me-
chanismus sein [40].

Hämodynamische Schlaganfälle treten 
vor allen Dingen bei Patienten mit Steno-
sen der extrakraniellen Gefäße auf oder 
können auf passageren Blutdruckabfällen 
beruhen, z. B. durch akutes linksventriku-
läres Pumpversagen oder ventrikuläre Ta-
chy- oder Bradyarrhythmien.

Neben zerebralen Ischämien können 
auch intrazerebrale Blutungen unter dem 
Bild eines akuten neurologischen Defizi-
ts auftreten. Die Angaben zur Häufigkeit 

peri- und postinterventioneller intrazere-
braler Blutungen reichen von 16–46% der 
zerebrovaskulären Komplikationen [16, 
19]. Da eine Hirnblutung sich klinisch 
nicht von einer Ischämie unterscheiden 
lässt, muss diese vor einer Thrombolyse 
immer ausgeschlossen werden. Das Auf-
treten einer intrazerebralen Blutung ist 
mit dem Alter des Patienten, einer arte-
riellen Hypertonie und einer oralen Anti-
koagulation assoziiert [16, 19].

Luftembolien

Thrombembolische Ursachen müssen 
von der meist transienten Luftembolisati-
on abgegrenzt werden, die über das Kathe-
tersystem oder im Rahmen der Kathetera-
blation durch Eintritt von Luft in den lin-
ken Vorhof über die transseptale Schleuse 
eindringt. Gelangt Luft in das Herzkranz-
gefäßsystem, so kommt es zu einer passa-
geren Myokardischämie, häufig verbun-
den mit transienten AV-Blockierungen. 
Bei einer zerebralen Luftembolie kommt 
es zu akuten neurologischen Symptomen, 
die von einer thrombembolischen zere-
brovaskulären Komplikation häufig nicht 
zu unterscheiden sind. Beweisend ist der 
Nachweis typischer Luftblasen in den 
Hirngefäßen mittels der zerebralen Com-
putertomographie (CCT; [10]).

Wichtige Maßnahmen zur Prävention 
sind die engmaschige Kontrolle der link-
satrialen Infusionsleitungen bezüglich 
Luftbläschen, deren kontinuierliche Spü-
lung, die sorgfältige Aspiration bei Wech-
sel der Katheter sowie das langsame Zu-
rückziehen der Katheter, um einen Saug-
effekt zu verhindern. Bei früher Diagno-
se ist eine rasche supportive Therapie in 
der Regel ausreichend, um diese kritische 
Situation zu überbrücken. Die sympto-
matische Therapie besteht in einer Gabe 
von Sauerstoff und Spülen des Gefäßes, 
ggf. Aspiration von Luft sowie temporä-
rer Stimulation bei Auftreten von AV-Blo-
ckierungen [12]. Bei der zerebralen Luft-
embolie stehen keine spezifischen Be-
handlungsoptionen zur Verfügung. Klei-
ne Fallserien sprechen für den Einsatz der 
hyperbaren Sauerstofftherapie, falls diese 
zur Verfügung steht [7, 35].

Prävention von peri- und pos-
tinterventionellem Schlaganfall 
bei Koronarangiographie, 
PCI und Katheterablation

Vor Herzkatheteruntersuchungen soll-
te eine Anamnese hinsichtlich früherer 
Schlaganfälle und Hirnblutungen erho-
ben werden. Zur Prävention thrombem-
bolischer Ereignisse bei Koronarangiogra-
phie, PCI und Katheterablationen werden 
begleitend antithrombotische Therapiere-
gime eingesetzt, die bei der Entscheidung 
für oder gegen eine akute Schlaganfall-
behandlung eine wichtige Rolle spielen. 
Es ist zu erwarten, dass das Risiko einer 
Blutungskomplikation nach systemischer 
oder lokaler Thrombolyse eines peri- und 
postinterventionellen Schlaganfalls direkt 
von der Intensität der antithrombotischen 
Therapie abhängt. Daher sind Dosis und 
Zeitpunkt der Verabreichung von Hepa-
rinen und Thrombozytenfunktionshem-
mern in die Risikoabwägung mit einzu-
beziehen.

Folgende antithrombotische Therapien 
werden kardiologischerseits eingesetzt:

Prävention thrombembolischer Ereig-
nisse bei diagnostischer und thera-
peutischer Linksherzkatheteruntersu-
chung . Die routinemäßige prophylak-
tische Gabe von Heparin bei der diagnos-
tischen Koronarangiographie ist umstrit-
ten. Es liegen keine aussagekräftigen ran-
domisierten klinischen Daten vor. Die 
aktuelle Leitlinie der DGK empfiehlt, der 
Spüllösung für die Kathetersysteme un-
fraktioniertes Heparin (UFH) hinzuzu-
fügen (1000 IE/l). Eine zusätzliche syste-
mische Gabe von UFH (30–50 IE/kg Kör-
pergewicht bzw. 2500–5000 IE) wird bei 
Zugang über die A. radialis oder A. bra-
chialis, einer Untersuchungsdauer über 
45 min sowie bei einer langwierigen Pas-
sage der Aortenklappe empfohlen [23].

In der interventionellen Koronarthera-
pie wird UFH als Bolus in einer Dosis von 
70–100 IE/kg Körpergewicht gegeben. In 
der Routine hat sich vielfach ein Bolus 
von 5000 IE bei normalgewichtigen Pati-
enten bzw. aufgrund der variablen Biover-
fügbarkeit eine „activated clotting time“ 
(ACT) von 250–350 s bzw. bei begleiten-
der Therapie mit GP-IIb/IIIa-Antagonis-
ten von 200–250 s etabliert [8]. Niedrigere 
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Zusammenfassung · Abstract

Konsensuspapier „Peri- und postinterventioneller Schlaganfall bei  
Herzkatheterprozeduren“

Zusammenfassung
Periinterventionelle Schlaganfälle sind eine 
der häufigsten schweren Komplikationen bei 
Katheterinterventionen und der Kathetera-
blation bei Vorhofflimmern und Kammerta-
chykardien mit einer großen Wahrscheinlich-
keit persistierender neurologischer Defizite. 
Da viele dieser zerebrovaskulären Komplikati-
onen auf dem Kathetertisch auftreten, bietet 
sich die Möglichkeit einer akuten Interventi-
on mit dem Ziel der Gefäßrekanalisation. Eine 
sofortige zerebrale Bildgebung und ein inter-
disziplinäres Vorgehen ohne Zeitverzug sind 
für jedes Herzkatheterlabor zu fordern. Liegt 
ein Gefäßverschluss zugrunde, so ist eine in-
traarterielle Thrombolyse, ggf. mit einer me-
chanischen Thrombusextraktion, die erfolg-
versprechendste Therapie. Allerdings han-

delt es sich um eine individuelle Therapie-
entscheidung, die von der lokalen interdis-
ziplinären Fachkompetenz abhängt. Das er-
höhte Risiko einer intrazerebralen Blutung 
aufgrund der im Regelfall vorbestehenden 
antithrombotischen Therapie muss gegen 
das drohende neurologische Defizit abgewo-
gen werden. Aufgrund der hohen Morbidi-
tät und der verschiedenen potenziellen The-
rapieoptionen besteht der dringende Bedarf 
für systematische klinische Studien.

Schlüsselwörter
Periprozeduraler Schlaganfall ·  
Periinterventionelle Komplikationen · 
Akutes Koronarsyndrom · Katheterablation · 
Thrombolyse

Consensus paper on peri-interventional and postinterventional 
stroke during cardiac catheter procedures

Abstract
Stroke is a serious complication of percutane-
ous coronary intervention and atrial fibrilla-
tion ablation procedures and patients have a 
high likelihood of persistent neurological def-
icits. Although formal criteria speak against 
intravenous or intra-arterial thrombolysis due 
to pre-existing antithrombotic and antico-
agulation therapy, the conditions for recan-
alizing therapy are optimal due to the occur-
rence of vessel occlusion in the catheter suite 
or the chest pain unit. Brain imaging and an 
interdisciplinary approach are mandatory. 
In cases of intracerebral vessel occlusion in-
tra-arterial thrombolysis possibly in combi-

nation with mechanical clot fragmentation is 
the first choice therapy. The management of 
the patient is always an individual therapeu-
tic decision based on stroke severity, the pre-
treatment with antithrombotic and anticoag-
ulation drugs, the availability of a neuro-in-
terventionalist and the qualification of the lo-
cal team.

Keywords
Periprocedural stroke ·  
Percutaneous coronary intervention ·  
Acute coronary syndrome · Atrial fibrillation 
ablation procedure · Thrombolysis
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Heparindosierungen sind Gegenstand ak-
tueller Diskussionen [14]. Zur Thrombo-
zytenaggregationshemmung werden im 
Rahmen der Prozedur Acetylsalicylsäu-
re (250–500 mg oral oder intravenös) 
und Clopidogrel (als „loading dose“ bis 
600 mg) verabreicht. Bei komplexen Pro-
zeduren und beim Myokardinfarkt mit 
und ohne ST-Hebung werden zusätzlich 
GP-IIb/IIIa-Antagonisten eingesetzt [8]. 
Seit 01.04.2009 ist in Deutschland Prasug-
rel bei Patienten mit akutem Koronarsyn-
drom und PCI zugelassen. Prasugrel ist ef-
fektiver als Clopidogrel, aber insbesonde-
re bei Patienten mit Schlaganfall mit einer 
Zunahme schwerer Blutungen vergesell-
schaftet [43]. Bei Patienten, die im Rah-
men der Katheterintervention Prasugrel 
erhalten haben, sollte daher die Indikati-
on zur thrombolytischen Behandlung von 
peri- oder postinterventionellen Schlag-
anfällen strenger gestellt werden.

Prävention thrombembolischer Ereig-
nisse bei Katheterablation. Zur Prä-
vention thrombembolischer Komplikati-
onen bei einer Katheterablation von Vor-
hofflimmern sollte vor der Prozedur eine 
TEE erfolgen [12, 29]. Unmittelbar nach 
der erfolgreichen transseptalen Punktion 
ist die Heparinisierung mit einer „loading 
dose“ von 100 IE/KG und nachfolgender 
Heparininfusion bzw. Bolusgabe unter 
ACT-Kontrolle („activated clotting time“; 
initial alle 10–15 min, bei Erzielen des Ziel-
wertes ca. alle 30 min) einzuleiten. Die ak-
tuellen deutschen Empfehlungen geben 
einen Zielbereich mit >250 ms ACT an 
[29]. Im Anschluss an die Prozedur sollte 
die Antikoagulation innerhalb der ersten 
4–6 h wieder aufgenommen werden. Bis 
zum Erzielen des angestrebten INR-Wer-
tes >2 ist überlappend die Gabe von nie-
dermolekularem Heparin (Enoxaparin 2-
mal 0,5 mg/KG pro Tag) zu empfehlen. Im 
Einzelfall ist bei entsprechenden Hochri-
sikopatienten (z. B. persistierendes Vor-
hofflimmern, Spontanechokontrast, be-
reits stattgehabter Schlaganfall) eine hö-
here Dosis (Enoxaparin 2-mal 1,0 mg/KG 
pro Tag) unter Abwägung des Blutungsri-
sikos zu wählen [12, 29].
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Diagnostik und Therapie 
eines peri- und postinterven-
tionellen Schlaganfalls

Evidenzbasierte Daten zur Diagnostik 
und Therapie zerebrovaskulärer Kompli-
kationen nach PCI existieren nicht. Peri-
interventionelle Schlaganfälle sind eine 
Herausforderung für eine standardisier-
te und konsentierte Strategie zur raschen 
Diagnostik und Therapie. In jedem Fall 
ist es erforderlich, zwischen einem ischä-
mischen Schlaganfall und einer intrazere-
bralen Blutung sowie einer anderweitigen 
neurologischen Komplikation (z. B. Luft-
embolie, epileptischer Anfall, katheteras-
soziierte Migräneaura bei Katheterabla-
tion oder kontrastmittelinduzierte fokale 
Funktionsstörungen) zu unterscheiden. 
Insbesondere bei vorausgegangenen elek-
trophysiologischen Interventionen (Ka-
theterablation bei Vorhofflimmern) ist 
die Luftembolie differenzialdiagnostisch 
abzugrenzen.

Außerdem müssen metabolische 
Gründe für eine neurologische Sympto-
matik wie eine Hypoglykämie oder ei-
ne Elektrolytentgleisung ausgeschlos-
sen werden [41]. Deshalb ist eine sofor-
tige und versierte neurologische Untersu-
chung mit Bestimmung des Schweregrads 
des neurologischen Defizits und Evaluati-

on z. B. mittels des NIHSS- (National Ins-
titute of Health Stroke Scale) Score unter 
Beachtung der Differenzialdiagnose not-
wendig.

Einzelne kleine Fallserien berich-
ten über Erfahrungen mit intraarteriel-
ler und/oder intravenöser Thrombolyse, 
zum Teil im Sinne einer „Bridging-Strate-
gie“ (Beginn der Thrombolyse intravenös 
und Fortführung intraarteriell) oder auch 
in Kombination mit GP-IIb/IIIa-Anta-
gonisten [3, 5, 15, 28, 36, 42]. Die Mehr-
zahl dieser kleinen Serien mit Daten zwi-
schen 6 und 21 Patienten berichtet über 
die intraarterielle Thrombolyse, meistens 
in Kombination mit einer lokalen Kathe-
terfragmentation (für eine Zusammenfas-
sung s. Hamon, Circulation 2008 [24]). 
Die Rekanalisationsraten lagen bei der in-
traarteriellen Thrombolyse um 50% mit 
einer intrakraniellen Blutungsrate zwi-
schen 15 und 25% und einer Letalität von 
8–13% [24].

Grundlage für den Einsatz der in-
traarteriellen Lyse ist die PROACT-II-Stu-
die (Prolyse in Acute Cerebral Thrombo-
embolism; [20]), die randomisiert die in-
traarterielle Gabe von 9 mg rekombinanter 
Pro-Urokinase mit Heparin (2000 IE He-
parinbolus, danach 500 IE pro Stunde für 
4 h; n=121) gegen die alleinige Heparin-
gabe verglich (n=59): 40% der mit Pro-

Urokinase behandelten Patienten erreich-
ten ein gutes Outcome (kein oder leich-
tes neurologisches Defizit) vs. 25% der mit 
Heparin behandelten Patienten. Die Re-
kanalisationsrate war mit 66 vs. 18% in der 
Pro-Urokinase signifikant höher, wäh-
rend die intrazerebrale Blutungsrate, ein-
hergehend mit einer neurologischen Ver-
schlechterung, mit 10 vs. 2% erhöht war 
(nicht signifikant).

Die insgesamt unbefriedigenden Reka-
nalisationsraten waren die Motivation für 
die Kombination einer reduzierten Ge-
webeplasminogenaktivator- (rtPA-)Do-
sis (20 mg) in Kombination mit dem GP-
IIb/IIIa-Antagonisten Abciximab in der 
FAST-Studie (Fibrinolysis and Intrave-
nous Abciximab in Acute Vertebrobasi-
lar Stroke Treatment; [17]), die keine si-
gnifikant erhöhte symptomatische Blu-
tungsrate der Kombinationstherapie erg-
ab. Da bei vielen Patienten mit einem pe-
ri- und postinterventionellen Schlaganfall 
mit einer Heparinisierung oder einer vor-
angegangenen aggressiven Thrombozy-
tenfunktionshemmung gerechnet werden 
muss, vermitteln die PROACT-II- und die 
FAST-Studie zumindest eine gewisse Si-
cherheit im Hinblick auf das Risiko einer 
symptomatischen intrazerebralen Blutung 
der intraarteriellen Thrombolyse in Kom-

Akutes neurologisches Defizit nach Herzkatheter

- Bridging IV / IA
- Embolusextraktion
- IA rtPA
- IV Thrombolyse 

- Bridging IV / IA
- Embolusextraktion
- IA rtPA
- IV Thrombolyse 

zerebr. Angiographie
o. CTA
- ACI/Carotis-T
- M 1/2 Segment

periph. Gefäß-
verschluss u./o.

DWI/PI-Mismatch
CT / CTP mismatch

kein
Mismatch

periinterventionell im Katheterlabor postinterventionell außerhalb des Katheterlabors 

Neurointervention möglich

Ja Nein

intrazerebrale
Blutung

keine Thrombolyse

Ja

Nein

Schleuse belassen, Schlaganfallsyndrom evaluieren,  NIHSS,
Hypoglykämie u.a. metabolisch/tox. Ursachen ausschließen 

CT / CTA / CTP o.
Schlaganfall-MRT (MRA, FLAIR, DWI, PI)

Abb. 1 9 Handlungsalgo-
rithmus bei peri-/postin-
terventionellem Schlagan-
fall (zusätzliche Einflussfak-
toren: Schwere des Defizits, 
Gerinnungsstatus, Medi-
kation im Rahmen der In-
tervention, Alter des Pati-
enten). (ACI A. carotis inter-
na, CT Computertomogra-
phie, CTA CT-Angiographie, 
CTP CT-Perfusionsmessung, 
DSA digitale Subtraktions-
angiographie, IA intraarte-
riell, IV intravenös, PCI per-
kutane Katheterinterventi-
on, MRT Magnetresonanz-
tomographie
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Abb. 2 8 Fallbericht: Ein 54-jähriger Patient verspürte linksthorakale Schmerzen und wurde unter dem Verdacht auf ein aku-
tes Koronarsyndrom koronar angiographiert. Vor der Koronarangiographie erhielt der Patient ASS 300 mg und Clopidogrel 
300 mg. Die Spüllösung für die Kathetersysteme enthielt UFH (1000 IE/l). Eine Stunde später, schon auf der Chest Pain Unit, 
fiel eine schwere Aphasie auf. Das sofort durchgeführte Schlaganfall-MRT ergab a eine diskrete Diffusionsstörung links in-
sulär, b eine Perfusionsminderung im temporalen und hinteren Mediaterritorium, entsprechend einem großen Diffusions-/
Perfusions-Mismatch, und c einen Mediaastverschluss in der MR-Angiographie. 60 min, nachdem die Aphasie bemerkt wur-
de, erfolgte eine systemische Thrombolyse mit 60 mg rtPA. Die Aphasie bildete sich bis auf eine geringe Restsymptomatik zu-
rück. d Die MRT-Verlaufsuntersuchung am darauffolgenden Tag zeigte ein kleines kortikales Infarktareal temporal

Abb. 3 7 70-jährige Patientin mit akutem Koronarsyndrom und Auftreten einer Hemiparese rechts und Aphasie auf der Chest 
Pain Unit 1 h nach Ziehen der Schleuse. Bei Koronarstenose erfolgte eine Angioplastie mit Stenting („drug eluting stent“). 

Im Rahmen der Intervention erhielt die Patientin ASS 300 mg und Clopidogrel 300 mg. Die Spüllösung für die Kathetersys-
teme enthielt UFH (1000 IE/l). Im CT 30 min nach Bemerken der neurologischen Symptomatik Nachweis eines hyperdensen 

 Mediazeichens (kurzer Pfeil obere Bildreihe links) und Infarktfrühzeichen mit Obskuration des Caput nuclei caudati und N. lenti-
formis links (untere Bildreihe links). a Im zerebralen Angiogramm 60 min nach Symptombeginn (untere Bildreihe) Nachweis des 

Karotis-T-Verschlusses mit Teilrekanalisation nach Bridging (d; 35 mg rt-PA i.v. + 30 mg rt-PA i.a.) und fortbestehendem Ver-
schluss des Mediahauptstamms. b, e Bei Erreichen der maximalen Gesamtdosis rt-PA Versuch einer Rekanalisation durch Bal-

londilatation. c, f Erst nach zusätzlicher Stentapplikation volle Rekanalisation der A. cerebri media. Nach Abschluss der The-
rapie (Bridging und Stent, langer Pfeil obere Bildreihe) im Kontroll-CT 12:55 Uhr Kontrastmittelextravasat im N. lentiformis, das 
im nächsten Kontroll-CT um 21:10 Uhr bereits abgenommen hat. Im CT am Folgetag (12.04.) Einblutung in den N. lentiformis 

links. Trotz der Hämorrhagie fast komplette Rückbildung der Halbseitensymptomatik und Aphasie innerhalb von 24 h
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bination mit UFH oder GP-IIb/IIIa-Inhi-
bitoren.

Eine Vergleichsstudie zwischen in-
traarterieller und systemischer Lyse bei 
Verschluss der A. cerebri media (n=112) 
ergab eine Überlegenheit für die intraarte-
riell behandelten Patienten im Hinblick 
auf ein gutes Ergebnis (53 vs. 23%) und Le-
talität (7 vs. 23%; [33]). Dies spricht dafür, 
die lokale intraarterielle Thrombolyse als 
Behandlungsoption vorzuziehen, wenn 
sie zur Verfügung steht, da eine geringe-
re Menge an Thrombolytikum ausreicht 
und mit einer höheren Rekanalisationsra-
te zu rechnen ist.

In Anlehnung an die Arbeit von Ha-
mon et al. [24] wird von der Autoren-
gruppe ein Algorithmus vorgeschlagen 
(. Abb. 1). Ein akut auftretendes pe-
ri- oder postinterventionelles neurolo-
gisches Defizit ist immer ein Notfall und 
sollte auf einer Stroke Unit bzw. einer 
Überwachungsstation in enger Koopera-
tion mit einem erfahrenen Neurologen 
versorgt werden. Das Blutungskomplika-
tionsrisiko ist immer erhöht und wächst 
mit der Vorbehandlung mit Thrombozy-
tenfunktionshemmern, Heparin und Gly-
koprotein-IIb/IIa-Hemmern. Des Wei-
teren spielen Komorbiditäten (vorausge-
gangene Hirnblutung, frühere Schlagan-
fälle, Alter, zerebrale Mikroangiopathie) 
für die Therapieindikation und das dia-
gnostische Vorgehen eine Rolle. Die sys-
temische oder intraarterielle Thromboly-
se bei Patienten mit einem peri- oder pos-
tinterventionellen ischämischen Schlag-
anfall erfolgt außerhalb der Zulassungs-
indikationen und bleibt Patienten mit 
einem relevanten neurologischen Defi-
zit und einem intrakraniellen Gefäßver-
schluss oder einem größeren DWI/PI-
Mismatch (. Abb. 2) vorbehalten.

Eine große Herausforderung ist es, das 
therapeutische Zeitfenster so kurz wie 
möglich zu halten, da ein unmittelbarer 
Zusammenhang zwischen Rekanalisati-
onszeitpunkt und Behandlungsergebnis 
anzunehmen ist [21]. In Anlehnung an 
die ECASS-3-Studie [22] wird für die sys-
temische Thrombolyse ein 4,5-h-Zeitfens-
ter und für die intraarterielle Thromboly-
se, entsprechend der PROACT-II-Studie, 
das 6-h-Zeitfenster empfohlen. Die ar-
teriellen bzw. venösen Schleusen sollten 
zwecks evtl. lokaler Lysetherapie belassen 

werden, und die arteriellen Punktionsstel-
len bzgl. lokaler Blutungskomplikationen 
unter Lyse mehrere Stunden engmaschig 
überwacht werden.

Zwei Szenarien sind häufig:
1.  Der Schlaganfall tritt noch während 

der Intervention auf dem Katheter-
tisch auf (periinterventionell).

2.  Der Schlaganfall tritt später auf oder 
wird erst später bemerkt, wenn der 
Katheter entfernt ist und der Patient 
das Katheterlabor bereits verlassen 
hat (postinterventionell).

Periinterventioneller Schlaganfall 
auf dem Kathetertisch

Tritt unmittelbar periinterventionell ei-
ne Schlaganfallsymptomatik in Sinne ei-
ner Parese, Aphasie oder Dysarthrie oder 
Sehstörung auf, so sollten, falls vorhan-
den, unverzüglich ein Neurologe und ein 
in der Neurointervention erfahrener Arzt 
hinzugezogen werden. Bei einem periin-
terventionellen Schlaganfall ist ein em-
boligener Gefäßverschluss wahrschein-
lich, sodass nach Möglichkeit eine sofor-
tige zerebrale Angiographie erfolgen soll-
te. Bestätigt sich in der zerebralen An-
giographie ein Gefäßabbruch in einem 
zur klinischen Symptomatik passenden 
Stromgebiet, kann im Einzelfall ohne ei-
ne vorangehende CT- oder MRT-Bildge-
bung eine lokale Thrombolyse – evtl. un-
terstützt durch eine mechanische Reka-
nalisation – erfolgen. Im Zweifel ist zum 
Ausschluss einer intrazerebralen Blutung 
ein CCT erforderlich. Die lokale Throm-
bolyse und hiermit verbunden die Ver-
abreichung möglichst geringer Mengen 
von rtPA sind erstrebenswert, da die Pati-
enten im Rahmen der PCI/Katheterabla-
tion antithrombotisch bzw. antikoagulato-
risch vorbehandelt wurden und dadurch 
ein erhöhtes intrazerebrales Blutungsrisi-
ko aufweisen. Ist eine lokale Thromboly-
se nicht möglich, ist alternativ in Abhän-
gigkeit der antithrombotischen Vormedi-
kation eine systemische Thrombolyse zu 
erwägen.

Es existieren keine verlässlichen Dosi-
sangaben für die intraarterielle Thrombo-
lyse. Üblicherweise werden initial 20 mg 
rtPA injiziert. Je nach Erfolg der Throm-
bolyse werden jeweils 10 mg rtPA bis zur 
Rekanalisierung nachinjiziert. Die in-

traarterielle Thrombolyse wird bei an-
giographisch bestätigter Rekanalisati-
on des verschlossenen Gefäßes beendet 
und kann somit deutlich unter der ma-
ximalen Gesamtdosis von etwa 60 mg rt-
PA liegen. In Kombination oder bei Ver-
sagen der medikamentösen Thromboly-
se kann eine mechanische Rekanalisati-
on mit unterschiedlichem Instrumenta-
rium kombiniert werden (Clot-Retrie-
ver, Clot-Fragmentierungen, Clot-Absau-
gung, Clot-Tunnelung durch Ultraschall, 
Clot-PTA, Clot-Stenting; . Abb. 3). Die 
Wahl des Rekanalisationsinstrumentari-
ums ist nicht hinreichend evaluiert. Ent-
scheidend für deren Wahl ist die Erfah-
rung des Neurointerventionalisten. Ab-
hängig vom Verschlusstyp und dem Clot-
Volumen erreichen mechanische Reka-
nalisationsverfahren derzeit Wiedereröff-
nungsraten zwischen 70 und 100% [9, 30]. 
Detaillierte Empfehlungen oder gar Vor-
schriften für Einzelheiten der Rekanali-
sation, Wahl der Verfahren und Katheter 
werden bewusst nicht gegeben, da die Da-
tenlage für die einzelnen Verfahren unzu-
reichend ist und der Neurointerventiona-
list, basierend auf der jeweiligen Situati-
on und seiner Erfahrung, individuell ent-
scheiden muss.

Im Falle, dass angiographisch kein ze-
rebraler Gefäßabbruch nachweisbar ist, 
ist eine CCT möglichst mit CT-Perfusion 
oder alternativ ein Schlaganfall-MRT mit 
Perfusions- und Diffusionsbildgebung 
(DWI) sinnvoll. Beim Vorliegen einer re-
levanten Perfusionsstörung mit Nach-
weis eines DWI/PI-Mismatch [34] soll-
te eine i.v.-Thrombolyse erwogen werden 
(. Abb. 3).

Mit der intraarteriellen oder intrave-
nösen Gabe von GP-IIb/IIIa-Antagonis-
ten liegen nur sehr begrenzte Erfahrungen 
vor. Al-Mubarak et al. [3] kombinierten 
bei 2/8 Patienten Abciximab mit Uroki-
nase bzw. verabreichten in einem Fall Ab-
ciximab ohne ein Thrombolytikum und 
erzielten eine Rekanalisation mit kom-
pletter Symptomrückbildung. Eine ge-
nerelle Empfehlung kann nicht gegeben 
werden, zumal GP-IIb/IIIa-Antagonis-
ten in der Akuttherapie des ischämischen 
Schlaganfalls aufgrund von Blutungskom-
plikationen keine Rolle spielen [1].
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Postinterventioneller Schlaganfall

Im Falle eines postinterventionellen 
Schlaganfalls, wenn der Patient das Ka-
theterlabor bereits verlassen hat, ist im-
mer unmittelbar nach der klinisch neuro-
logischen Diagnose und Befunderhebung 
eine zerebrale Bildgebung erforderlich. 
Bevorzugt sollte ein Schlaganfall-MRT 
erfolgen, falls dieses nicht zur Verfügung 
steht alternativ ein nativ-CT mit CT-Angi-
ographie, möglichst auch eine CT-Perfu-
sionsuntersuchung. Liegen ein proximaler 
Gefäßverschluss (Carotis-T- oder M1/2-
Verschluss der A. cerebri media) und 
ein großes Mismatch-Areal vor, so sollte 
möglichst eine intraarterielle Thrombo-
lyse bzw. eine mechanische Thrombusex-
traktion durchgeführt werden. Alternativ 
kann auch eine systemische Thromboly-
se erfolgen, deren Chancen auf eine Re-
kanalisation und funktionelle Erholung 
sind aber erheblich niedriger als bei dis-
talen Gefäßverschlüssen. Hier entschei-
den die örtlichen Gegebenheiten und die 
Möglichkeit einer sofortigen Katheterin-
tervention über das Procedere. Die anti-
thrombotische und/oder antikoagulato-
rische Vormedikation, die Zeitdauer seit 
Auftreten der Schlaganfallsymptome, die 
Schwere der neurologischen Ausfälle so-
wie die Komorbiditäten bestimmen we-
sentlich die individuelle Therapieent-
scheidung (. Abb. 1).

Ausblick

Das Auftreten eines Schlaganfalls nach 
einem periinterventionellen Katheterein-
griff ist zwar selten, die Folgen sind jedoch 
häufig schwerwiegend und gehen oft mit 
bleibenden neurologischen Defiziten ein-
her. Zwar ist der Einsatz von Thromboly-
tika aufgrund der regelhaften Vormedika-
tion mit antithrombotischen oder antiko-
agulatorischen Medikamenten im strikten 
Sinne einer Kontraindikation, jedoch bie-
ten sich selten so „günstige Behandlungs-
bedingungen“ wie bei einem Schlaganfall 
auf dem Kathetertisch oder während des 
postinterventionellen Monitorings. Daher 
ist der Einsatz der intraarteriellen Throm-
bolyse – im optimalen Fall in Kombinati-
on mit der mechanischen Rekanalisation 
– und ggf. auch der systemischen Throm-
bolyse nach individueller Risikoabwä-

gung zu berücksichtigen. Es ist ratsam, 
anhand des dargestellten Behandlungs-
algorithmus interdisziplinäre Abläufe zu 
definieren, um im Falle eines periproze-
duralen Schlaganfalls klinikspezifisch in 
Abhängigkeit von den vorhandenen The-
rapieoptionen ohne Zeitverzögerung han-
deln zu können.
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Best of CME - Innere Medizin
CME-Highlights aus den inter-
nistischen Fachzeitschriften des 
Springer Medizin Verlags

Vom 18. bis 21. November 2009 findet in 

Düsseldorf die diesjährige Medica, Weltforum 

der Medizin, statt. Im wissenschaftlichen 

Kongressprogramm gibt es auch 2009 wieder 

ein besonderes Highlight: Spezialisten aus 

den internistischen Teildisziplinen Gastro-

enterologie, Pneumologie, Rheumatologie 

und Schmerztherapie referieren am Freitag, 

dem 20.11.2009, über vier Topthemen der 

Inneren Medizin. Die Vorträge basieren dabei 

auf herausragenden, aktuellen CME-Beiträ-

gen, die in verschiedenen internistischen 

Schwerpunktzeitschriften des Springer Medi-

zin Verlags erschienen sind.

Die wissenschaftliche Leitung der Veran-

staltung hat Herr Professor Dr. Werner A. 

Scherbaum inne, Direktor der Klinik für Endo-

krinologie, Diabetologie und Rheumatologie 

des Universitätsklinikums Düsseldorf und 

Präsident der Medica – Deutsche Gesellschaft 

für Interdisziplinäre Medizin e. V.

Das Programm:
F  Einführung: CME bei Springer – 

Online-Lernen mit Augen und Ohren

Martina Siedler, Heidelberg

F  Periodische Fiebersyndrome 

Prof. Dr. I. Kötter, Tübingen

F  Diagnose und Therapie von Kopf- und 

Gesichtsschmerzen 

Prof. Dr. H. C. Diener, Essen

F  Pneumologische Schlafmedizin  

Prof. Dr. K.-H. Rühle, Hagen

F  Diabetes und Fettleber

PD Dr. C. Rust, München

Der Termin:
Veranstaltung 322: 

Best of CME – Innere Medizin

20.11.09, Medica 2009 Düsseldorf

14:30-17:30 Uhr 

CCD.Süd, EG, Raum 01

Die Regelfortbildung im Rahmen des DMP, 

zertifiziert mit 4 Punkten, ist beantragt.

Weitere Informationen: 

www.medica.de

Fachnachrichten
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Fo
to

: [
M

] i
m

ag
es

ou
rc

e.
co

m

387Der Kardiologe 5 · 2009  | 


