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Atiologie des Hirninfarkts
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Das pathogenetische Verstandnis bei zerebralen Durchblutungsstorungen wachst. Durch die moderne

Diagnostik gelingt eine immer genauere Abgrenzung verschiedener Ursachen von Hirninfarkten.

Ursachlich kommen ein embolischer Gefassverschluss, eine lokale Thrombushildung oder seltener

eine hamodynamische Insuffizienz aufgrund eines vorgeschalteten Stromungshindernisses in Be-

tracht. Die haufigste Emboliequelle stellt allerdings das Herz dar. Ziel der Abgrenzung ist eine atiolo-

gische Zuordnung und die addquate Therapie.
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transienten ischdmischen Attacke oder eines Hirn-

infarkts ist aus verschiedenen Griinden erforderlich:
Sie dient der bestmdglichen Akuttherapie und der op-
timalen anschliessenden Sekundarpravention, der Ver-
ringerung zeitnaher Folgekomplikationen und der
frihestmdglichen Einschitzung des Rezidivrisikos. Atio-
logische RiickschlUsse, die auf der alleinigen klinischen
Untersuchung basieren, sind hingegen ungentgend.
Das zeigt sich bereits bei der schwierigen Unterschei-
dung einer Hirnblutung von einem Hirninfarkt ohne
zerebrale Bildgebung.
Gemadss aktuellen Richtlinien wird nach einem Erst-
ereignis eine Standarddiagnostik mit laborchemischer
Routineuntersuchung, computer- oder kernspintomo-
grafischer Hirn- und Gefdssdarstellung, transthorakaler
oder -6sophagealer Echokardiografie sowie mit Rhyth-
musmonitoring wahrend mindestens 24 Stunden emp-
fohlen. Trotz dieser Standarddiagnostik verbleiben aber
immer noch 23 bis 40 Prozent aller zerebralen Durch-
blutungsstérungen als kryptogen klassifiziert. Das trifft
insbesondere bei jiingeren Patienten zu.
Das zeigt, dass die empfohlenen Standardabkldrungen
haufig nicht ausreichend sind. Sie sollten deshalb ent-
sprechend dem aktuellen Studienstand individualisiert
erganzt werden. Die Magnetresonanztomografie (MRI)
ist hilfreich bei der atiologischen Abklarung hinsichtlich
stummer Ischamien, die sich in der Computertomogra-
fie (CT) nicht darstellen. So konnen Ischamien in einem
Gefdssterritorium bereits auf eine Pathologie des vorge-
schalteten Gefédsses hinweisen, wohingegen eine Ver-
teilung Uber mehrere Gefassterritorien eher flr eine
kardiale/proximale und/oder paradoxe Emboliequelle
(Herz, proximale Aorta und Aortenbogen) oder eine Ge-
rinnungsstérung sprechen.

E ine unverzigliche Abklarung der Atiologie einer
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Kardiale Embolie

Die kardiale Embolie ist die hdufigste Ursache einer ze-
rebralen Durchblutungsstérung. Ein proximaler Gefdss-
verschluss mit hoher Thrombuslast sowie multiple
Ischdmien in mehreren Geféssterritorien konnen hin-
weisend sein. Es besteht auch eine Assoziation mit in
der Akutsituation bei Spitaleintritt erhéhtem D-Dimer
und BNP (Brain Natriuretic Peptide). Hirninfarkte kardia-
ler Genese verlaufen schwerer und sind mit einer erhéh-
ten Morbiditat, einer erhdhten Mortalitdt und einem
erheblichen Rezidivrisiko assoziiert. Zudem bedingen
sie eine angepasste Sekundarpravention.

Kardiale Embolien entstehen hdufig aufgrund einer
Herzrhythmusstérung, mehrheitlich wegen eines Vor-
hofflimmerns (Abbildung 2). Ein Vorhofflimmern liegt bei
etwa 4 Prozent der Bevolkerung im Alter zwischen 60
und 70 Jahren und bei etwa 14 Prozent der > 80-Jahri-
gen vor. Auch relativ kurze und asymptomatische Epi-
soden konnen bereits zur Thrombusbildung fahren.
Herzrhythmusstérungen sind teilweise unmittelbar in
der Akutsituation nachweisbar, hdufig muss jedoch wie-
derholt und intensiv mittels Holter-Monitoring und
einem mehrtdgigen, kontinuierlichen EKG- oder Event-
Recorder nach diesem gesucht werden. Wir empfehlen
eine Suche mit einem 7-Tage-EKG und eine zweimali-
gen Wiederholung bei negativem Befund (4, 5). Die ak-
tuelle Datenlage weist darauf hin, dass die Suche tber
ein 24-Stunden-Holter-EKG unzureichend ist.

Auch ein akutes koronares Syndrom mit konsekutiver
Thrombusbildung auf dem Boden von Wandbewe-
gungsstorungen stellt eine weitere Quelle kardialer Em-
bolien dar und liegt wahrscheinlich hédufiger vor als
bisher angenommen. Da eine durch den Hirninfarkt in-
duzierte Stresskardiomyopathie ebenfalls zu Troponin-
erhohungen und infarkttypischen EKG-Befunden
fihren kann, ist die Abgrenzung einer kardialen von
einer neuronalen Genese dieser Verdanderungen
schwierig und zum Teil nur durch ein Herz-MRI zu kldren
(6, 7). Weitere kardiale Hochrisikoemboliequellen sind
im Kasten aufgefihrt.
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Kasten:

Intermittierendes und permanentes Vorhofflimmern/-flattern
Rheumatische Klappenvitien

Kiinstliche Herzklappen

Atrialer oder ventrikuldrer Thrombus

Sick-Sinus-Syndrom

Kiirzlicher Myokardinfarkt

Chronischer Myokardinfarkt oder Kardiomyopathie mit reduzierter LVEF
(linksventrikulare Ejektionsfraktion)

(Nicht) bakterielle Endokarditis

Papillres Fibroelastom

Vorhofmyxom

=i panaiiamn der

dlm nar Arjerisn

Abbildung 1: Wichtigste Hirninfarktursachen (modifiziert nach Mumenthaler/
Mattle Thieme 2002, © Thieme-Verlag)

Proximale Embolie

Ebenfalls in der Haufigkeit unterschétzte Emboliequel-
len stellen die proximale Aorta und der Aortenbogen
dar, wobei vor allem eine relevante atheromatose
Plaque (Dicke = 4 mm, ulzeriert oder mobil, mit aufge-
lagertem Thrombus) als Risiko angesehen wird. Da hier
kaum Studien zur Sekundarprophylaxe existieren, hat
der Nachweis haufig keine relevante Therapiednderung
zur Folge. In retrospektiven Untersuchungen gab es
schwache Hinweise darauf, dass bei diesen Patienten
Statine wirksamer sind als Thrombozytenaggregations-
hemmer. Neuere MRI-Studien legen nahe, dass auf-
grund der Windkesselfunktion der Aorta ebenfalls eine
Embolisierung aus dem proximalen deszendierenden
Anteil bis in das rechte Gefdssterritorium der A. carotis
erfolgen kann (8, 9). Ursdchlich dafir ist der Blutriick-
strom.

Makroangiopathie der extrakraniellen
Arterien

Rund 20 Prozent aller Hirninfarkte werden durch Steno-
sen oder Verschllsse der extrakraniellen hirnversorgen-
den Gefdsse verursacht (haufigste Hirninfarktursachen
siehe Abbildung 1). Meist ist die A. carotis interna be-
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troffen. Eine extrakranielle Vertebralisstenose — hdufig
durch atheromatdse Verdnderungen — lasst sich bei
zirka 10 Prozent der Hirninfarkte im hinteren Stromge-
biet nachweisen. Stenosen fihren zumeist durch eine
arterio-arterielle Embolie zu einem Hirninfarkt, hdmo-
dynamische Infarkte sind seltener (5-8% der Félle). Die
Stenosedetektierung erfolgt mit Duplexsonografie
und/oder kontrastmittelverstarkter MR- oder CT-Angio-
grafie. Das Rezidivrisiko bei symptomatischen Karotis-
stenosen ist stark abhdngig von der Zeit seit dem
erstmaligen Auftreten der Symptome und lag Ergeb-
nissen der Oxford-Vascular-Studie zufolge bei Stenosen
> 50 Prozent innerhalb von 14 Tagen bei 21 Prozent, in-
nerhalb von 30 Tagen bei 28 Prozent und innerhalb von
12 Wochen bei 32 Prozent. Daher sollte bei symptoma-
tischen Karotisstenosen eine zeitnahe Revaskularisa-
tion, in der Regel mittels Karotisendarterektomie,
angestrebt werden (10-12).

Makroangiopathie der intrakraniellen
Arterien

In Ostasien ist die Makroangiopathie der intrakraniellen
Arterien die haufigste Form der Atheromatose, auch
Afrikaner und Hispanier sind oft betroffen. Bei Kauka-
siern findet sich die intrakranielle Makroangiopathie oft
im Karotissiphon. Prognostisch ungtinstig sind hochgra-
dige, hamodynamisch relevante sowie mehrere
und/oder progrediente Stenosen, die Detektion von
Mikroemboliesignalen, vulnerable Plaques, die schlech-
te Kontrolle der vaskuléren Risikofaktoren, vor allem des
Diabetes mellitus, weibliches Geschlecht und afrikani-
sche Herkunft. Momentan ist bei hochgradigen sym-
ptomatischen intrakraniellen Stenosen die medika-
mentdse Therapie mit hoch dosiertem Statin und
Thrombozytenaggregationshemmung (wahrend der
ersten 90 Tage dual) dem Stenting vor allem an Lokali-
sationen mit vielen Abgdngen von wichtigen Perfora-
torgefdssen Uberlegen (13, 14).

Zerebrale Mikroangiopathie

Die zerebrale Mikroangiopathie stellt eine Gruppe pa-
thologischer Prozesse dar, welche kortikale, lepto-
meningeale und parenchymatdse kleine Gefdsse des
Gehirns betreffen. Die Inzidenz steigt mit dem Alter
unter anderem aufgrund der Zunahme der Inzidenz von
arterieller Hypertonie und Diabetes mellitus. Die zere-
brale Mikroangiopathie ist zu 90 Prozent durch Arteriolo-
sklerose verursacht; an zweiter Stelle folgt die zerebrale
Amyloidangiopathie. Insbesondere Letztere erhéht das
Hirnblutungsrisiko: So sind bei > 60-jdhrigen Patienten
30 Prozent aller Lobdrblutungen mit einer zerebralen
Amyloidangiopathie assoziiert. Zerebrale Mikroangio-
pathien verursachen rund 25 Prozent aller manifesten
Hirninfarkte. Die verursachten Hirninfarkte sind oft (sehr)
klein, hdufig asymptomatisch und falls klinisch akut sym-
ptomatisch, weniger schwer und mit hoherer Uberle-
bensrate assoziiert als Hirninfarkte anderer Ursache,
ausser sie ereignen sich an strategisch ungtnstiger
Stelle. Die Langzeitprognose ist durch eine hohe Morta-
litét, schleichende kognitive Beeintrachtigung, genera-
lisierte Organschdden und Behinderung gepragt.
Therapeutisch liegen keine spezifischen Richtlinien vor.
Zu beachten ist das erhdhte Blutungsrisiko insbesondere
bei zerebraler Amyloidangiopathie (15, 16).
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Abbildung 2: Bildgebung einer 81-jdhrigen Patientin mit kardioembolisch durch
Vorhofflimmern bedingtem Hirninfarkt.

Akut aufgetretene motorisch und fazio-brachial betonte Hemisymptomatik rechts,
schwere Aphasie und Hemianopsie nach rechts (NIHSS-Score 15 Punkte). In der
Magnetresonanztomografie stellte sich eine ausgedehnte akute Ischdmie (A) im
linksseitigen Mediastromgebiet dar, mit geringem und leichtgradigem Diffusions-
Perfusions-Mismatch posterior (B + C), ohne Demarkation in der FLAIR (Fluid Atte-
nuated Inversion Recovery) (D), bei Gefdssverschluss (Thrombusldnge 12 mm) im
distalen M1-Segment der A. cerebri media links (E + F). Auch fand sich eine sub-
akute kleinfldchige Ischdmie im Gefdssterritorium der A. cerebri posterior rechts.

Merkpunkte:

Gefdssdissektionen, Vaskulitis,
Gerinnungsstérungen

Fehlen andere Erkldrungen oder finden sich klinische
Hinweise, sollte nach selteneren Atiologien wie einer
Gefdssdissektion, einer Vaskulitis oder Gerinnungssto-
rungen gesucht werden.

Eine Gefdssdissektion der zervikalen Arterien kann vor-
liegen, wenn Kopf-, Nacken- und/oder Gesichtsschmer-
zen, ein Horner-Syndrom, ein pulsatiler Tinnitus,
ipsilaterale kaudale Hirnnervenausfalle und/oder zervi-
kale Wurzelldsionen vorliegen. In- und extrinsische
Faktoren, welche die Integritat der Gefdsswand beein-
trachtigen, fihren zur Bildung eines Wandhdmatom:s.
Dieses kann hdamodynamisch relevante Stromungs-

Zerebrale Durchblutungsstérungen entstehen aufgrund einer Embolie, einer
lokalen Thrombusbildung. Selten hingegen aufgrund einer hamodynamischen
Insuffizienz wegen eines Stromungshindernisses.

Eine unverziigliche Abklarung der Ursache ist aus verschiedenen Griinden er-
forderlich und hilfreich.

Nach aktueller Standarddiagnostik verbleiben 23 bis 40 Prozent aller Hirn-
infarkte als kryptogen.

Kardiale Embolien entstehen héufig aufgrund einer Herzrhythmusstorung, ins-
besondere wegen eines Vorhofflimmerns.

Rund 20 Prozent der Hirninfarkte werden durch eine > 50-prozentige Stenose
der extrakraniellen Gefésse, vor allem der A. carotis interna, verursacht.

90 Prozent der zerebralen Mikroangiopathien sind durch Arteriolosklerose ver-
ursacht, an zweiter Stelle folgt die zerebrale Amyloidangiopathie.

Fehlen andere Erkldarungen oder finden sich klinische Hinweise, sollte nach sel-
teneren Ursachen von Hirninfarkten wie Gefassdissektion, Vaskulitis oder Ge-
rinnungsstérungen gesucht werden.
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hindernisse mit moglichen zerebralen Durchblutungs-
stérungen verursachen, und/oder es entsteht ein Pseu-
doaneurysma, welches bluten kann. Die langfristige
Prognose ist in der Regel gut (17).

Vaskulitiden sind eine heterogene Gruppe von Gefdss-
wandentzindungen, welche isoliert das zentrale Ner-
vensystem betreffen kénnen oder sich systemisch
manifestieren. Das hdufigste Symptom ist ein subakuter
bis chronischer Kopfschmerz, aber auch Allgemeinsym-
ptome, multifokale neurologische Defizite oder Zeichen
einer diffusen zerebralen Funktionsstorung konnen auf-
treten (18).

Vor allem bei wiederholten vendsen oder arteriellen
Thromboembolien in der personlichen oder familidaren
Anamnese ist an eine Gerinnungsstdrung zu denken.

Paradoxe Embolie
und kryptogene Hirninfarkte
Die Mehrheit der zu 40 Prozent letztlich als kryptogen
klassifizierten zerebralen Durchblutungsstérungen
dirfte embolischen Ursprungs sein. Bei bis zu 50 Pro-
zent wird in der transtsophagealen Echokardiografie
ein persistierendes Foramen ovale (PFO) gefunden (Pra-
valenz in der Allgemeinbevélkerung ca. 25% [1-3]).
Haufig wird dann ein Zusammenhang des PFO mit dem
aktuellen Ereignis postuliert. Allerdings stellt das PFO
bei Patienten mit einem kryptogenen Hirninfarkt bei
rund 30 Prozent einen Zufallsbefund dar und ist nicht
ursachlich fir das aktuelle Ereignis. Zur Klarung der
Frage, ob das aktuelle Ereignis mit dem PFO assoziiert
zu sehen ist, sollte nach Bedingungen, die eine para-
doxe Embolie begtinstigen, gesucht werden (langere
Immobilisation, gleichzeitig vorhandene tiefe Beinve-
nenthrombose/Lungenembolie, Valsalva-Manover, wel-
che dem aktuellen Ereignis vorausgingen). Weiter hilft
die Beurteilung des vaskuldren Risikofaktorprofils inklu-
sive der zerebrovaskuldren Ereignisse, die bereits statt-
gefunden haben, in Kombination mit dem Alter des
Patienten: Es konnte gezeigt werden, dass die Wahr-
scheinlichkeit eines pathogenen PFO mit zunehmender
Zahl an Risikofaktoren und steigendem Alter von bis zu
90 Prozent (bei 20-30-jahrigen Patienten ohne Risiko-
faktoren) auf 0 Prozent (bei > 60-jahrigen Patienten und
Vorliegen mehrerer Risikofaktoren) sinkt (19-24).
Als weitere mogliche Ursachen kryptogener Hirnin-
farkte kommt nebst intermittierendem Vorhofflimmern
zum Beispiel ein ulzerierter, nicht stenosierender Plaque
insbesondere am Abgang der A. carotis interna in Be-
tracht. Erst erweiterte Abklarungen wie ein Langzeit-
EKG oder eine Plaquedarstellung mit CT oder MRI
kénnen entsprechende Atiologien nachweisen. Andere
potenzielle Emboliequellen einer bis anhin unklaren
Signifikanz konnen kardiale Niedrigrisikoquellen wie
zum Beispiel eine isolierte linksseitige Blutflussverlang-
samung im Herzvorhof oder eine paraneoplastische
Gerinnungsstorung sein (25-27).
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