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V

Vorwort

Je nach Versorgungsauftrag und geographischer Region macht der Anteil neurologischer 
Patienten in der Akutmedizin über 50% aus. Bei einer Vielzahl neurologischer Erkran-
kungen besteht eine enge Verzahnung mit dem Herz-Kreislauf-System. Besonders pro-
minent ist in diesem Kontext das Teilgebiet der vaskulären Neurologie: Gerade bei dem 
Krankheitsbild Schlaganfall ist in vielen Fällen eine kardioemboligene Quelle anzuneh-
men, was im sog. Stroke-Workout der sorgsamen Aufarbeitung bedarf. Diesem ersten 
Kapitel ist daher im vorliegenden Buch auch mit Abstand der größte Umfang zugedacht 
worden. Aber auch bei vielen anderen neurologischen Erkrankungen sind kardiologische 
Aspekte von besonderem Interesse: Die Stresskardiomyopathie bei Patienten mit hirn-
organischen Anfallsleiden oder die Frequenzautonomie beim Guillain-Barré-Syndrom 
sind hier nur einige Beispiele. Zudem wurden einige Aspekte von kardiologisch-intensiv-
medizinischer Relevanz, etwa die Kreislauflage beim SIRS-Sepsis-Syndrom neurologi-
scher Patienten oder mögliche Zusammenhänge zwischen ARDS und einem neurogenen 
Trigger angesprochen. Wo immer möglich, wurden die Leitlinien beider Fachgesellschaf-
ten sowie aktuelle Studien berücksichtigt.

So sieht sich der klinisch tätige Arzt aus beiden Fachgebieten oder immer wieder mit 
einem hohen Bedarf an interdisziplinärer Zusammenarbeit konfrontiert, was im Alltag 
oft zu einer regelrechten Flut von Konsilanfragen führt. Der Allgemein-Internist ist 
 darüber hinaus gefordert, ein besonders breites Spektrum abzudecken, das oft auch neu-
rologische Probleme umfasst. 

Das vorliegende Werk versucht vor diesem Hintergrund, eine bisher wenig beachtete 
Schnittstelle zu bedienen. Es ist dabei weder ein am Gegenstandskatalog orientiertes 
Standardlehrbuch der Kardiologie noch der Neurologie, sondern hat seinen Platz in der 
Überlappungszone der beiden Disziplinen. Die Inhalte beruhen auf dem gegenwärtigen 
Stand der wissenschaftlichen Literatur sowie auf der eigenen, langjährigen Erfahrung in 
einem Berührungspunkt zweier bedeutender klinischer Kernfächer. Es soll dazu beitra-
gen, Unsicherheiten in der Patientenbehandlung auf beiden Seiten zu nehmen, und führt 
systematisch durch alle wichtigen Bereiche der Schnittstelle Neurologie/Kardiologie.

Prof. Dr. med. Jens Litmathe
Aachen, im Juni 2018
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1.1 · Allgemeines zum ischämischen Schlaganfall

1.1 Allgemeines zum ischämi
schen Schlaganfall

1.1.1 Definition

Ein ischämischer Schlaganfall (engl. ischemic 
stroke) stellt definitionsgemäß ein akutes, 
 fokal-neurologisches Defizit als Folge einer 
 regionalen zerebralen Durchblutungsstörung 
dar. Der Begriff „Hirninfarkt“ bezeichnet das 
morphologische Korrelat der ischämiebeding-
ten Hirnparenchymnekrose. Ursache ist zu-
meist der Verschluss eines arteriellen zerebra-
len Versorgergefäßes. Sonderfälle stellen hämo-
dynamische („Grenzzonen-“) Ischämien durch 
vorgeschaltete proximale Strömungshinder-
nisse (z. B. hochgradige Abgangsstenosen der 
A. carotis interna) und Stauungsinfarkte durch 
venöse Abflussbehinderungen (z. B. im Rah-
men einer Sinusthrombose) dar. 

Die zeitlichen und klinischen Verläufe hän-
gen von der individuellen Gefäßkollateralisa-
tion, neuronalen Kompensation und zellulären 
Vulnerabilität ab und spiegeln das Ausmaß der 
morphologischen Veränderungen (reversibler 
neuronaler Funktionsverlust versus irreversib-
ler neuronaler Zelltod) oft nicht zuverlässig 
wider. Daher gehört zur modernen Definition 
des Schlaganfalls der bildmorphologische 
Nachweis. Die Definition einer transitorisch 
ischämischen Attacke (TIA) bezieht sich auf 
eine Symptomdauer von <1 Stunde (Albers et 
al. 2002) und das Fehlen eines MR-tomografi-
schen Infarktnachweises (Easton et al. 2009). 
Diagnostisch schwierig einzuordnen ist das 
Vorkommen einerseits subklinischer, anderer-
seits bildmorphologisch negativer zerebraler 
Ischämien. 

Mit Blick auf mögliche therapeutische 
 Interventionen werden eine Akutphase, d. h. 
wenige bis mehrere Stunden nach Symptom-
beginn, in der potenziell Reperfusionsmaßnah-
men durchgeführt werden können sowie eine 
übergangslos beginnende Post-Akutphase, in 
der die frühzeitige ätiologische Einordnung 
und Einleitung einer Sekundärprophylaxe er-
folgen sollen, unterschieden. 

1.1.2 Ätiologie und Klinik

Entsprechend der TOAST-Kriterien (Adams et 
al. 1993) werden ischämische Schlaganfälle all-
gemein ätiologisch folgendermaßen klassifi-
ziert:
 5 Kardiale Emboliequelle (ca. 25%)
 5 Makroangiopathie (ca. 20%)
 5 Mikroangiopathie (ca. 20%)
 5 Andere identifizierbare Ursachen  

(ca. 10%), z. B. seltene Ursachen 
 5 Kryptogene, d. h. ungeklärte Ätiologie  

(ca. 25%)

Klinisch stehen zumeist fokal neurologische 
Defizite (Aphasie, Paresen [z. B. armbetonte 
Hemiparese], Plegien, sensible Ausfälle oder 
Missempfindungen wie Parästhesien) im Vor-
dergrund. Grundsätzlich gilt, dass jedes neu 
aufgetretene neurologische Symptom als  Stroke- 
bzw. TIA-verdächtig gewertet werden kann.

Im Sinne des „Time-is-brain“-Konzeptes ist 
ein schnelles Verbringen des Patienten in ein 
geeignetes Zentrum von übergeordneter Be-
deutung, da hier durch Lyse und/oder mecha-
nische Thrombektomie so viel wie möglich an 
Hirngewebe gerettet werden kann, wenn noch 
keine endgültige Infarktdemarkierung einge-
setzt hat. Ein allgemein anerkanntes Zeitfenster 
zum Beginn einer systemischen Lyse nach 
Symp tombeginn wird mit 4,5 h angegeben 
(Wardlaw et al. 2014). Die Ausprägung der 
Schwere der Durchblutungsstörung wird im 
NIHSS-Score festgehalten, der in der Anfangs-
phase mehrfach täglich dokumentiert werden 
sollte (. Abb. 1.1). Die Höhe der erreichten 
Punktzahl korreliert mit der Wahrscheinlich-
keit eines Verschlusses eines größeren Gefäß-
astes; somit ergeben sich hieraus erhebliche 
Konsequenzen für die Therapie und Prognose.

Klinisch können typische von weniger typi-
schen Schlaganfallsymptomen unterschieden 
werden, was sich auf die weitere Diagnostik 
und Therapie nachhaltig auswirkt. Zu den nicht 
typischen Symptomen zählen beispielsweise 
diffuse Erscheinungen wie Verwirrtheit und 
Desorientierung (vgl. auch Krankheitsbild 
TGA, transient globale Amnesie), dys- oder hy-
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 . Abb. 1.1 NIHSS-Score

NIHSS-Score
Bewusstseinslage Wach 0

Benommen, Reaktion auf Stimuli 1

Stuporös, Reaktion nur auf wiederholte Stimuli 2

Komatös 3

Orientierung
(Alter, Monat)

Beide Antworten richtig 0

Eine Antwort richtig 1

Keine Antwort richtig 2

Aufforderungen
(Augen schließen)
(Hand drücken)

Beide Aufforderungen korrekt befolgt 0

Eine Aufforderung korrekt befolgt 1

Keine Aufforderung korrekt befolgt 2

Blickwendung Normal 0

Partielle Parese 1

Komplette Parese 2

Gesichtsfeld Normal 0

Partielle Hemianopsie 1

Komplette Hemianopsie 2

Bilaterale Hemianopsie oder Blindheit 3

Mimik Normal 0

Geringe Asymmetrie 1

Partiell, Parese der unteren Gesichtshälfte 2

Komplette faziale Parese 3

Armmotorik
(für beide Arme 
getrennt)

Kein Absinken 0

Absinken innerhalb von 10 sec 1

Sinkt auf Unterlage, Anheben gegen Schwerkraft 2

Kein aktives Anheben gegen Schwerkraft 3

Keine Bewegung 3

Beinmotorik
(für beide Beine 
getrennt)

Kein Absinken 0

Absinken innerhalb von 5 sec 1

Sinkt ab, Anheben gegen Schwerkraft möglich 2

Kein aktives Anheben gegen Schwerkraft 3

Keine Bewegung 4

Ataxie Fehlend oder nur paresebedingt 0

In einer Extremität 1

In 2 oder mehreren Extremitäten 2

Sensibilität Normal 0

Partialer Sensibilitätsverlust 1

Schwerer bis vollständiger Sensibilitätsverlust 2

Sprache Keine Aphasie 0

Einschränkung von Wortflüssigkeit/
Sprachverständnis

1

Schwere Aphasie, fragmentierter Ausdruck 2

Globale Aphasie/stumm 3

Sprechen Normal 0

Verwaschene Sprache noch verständlich 1

Unverständlich oder stumm 2

Auslöschung und 
Nichtbeachtung

Kein Neglect 0

Partieller, halbseitiger Neglect einer Qualität 1

Schwerer halbseitiger Neglect, mehrerer Qualitäten 2

Summe:



5 1
1.1 · Allgemeines zum ischämischen Schlaganfall

 . Tab. 1.1 Akute zerebrale Ischämie – Zuordnung der Klinik zur betroffenen Gefäßregion. (Nach Reich 
und Nikoubashman 2016)

perkinetische Störungen (Syndrom der frem-
den Hand: „Körperteil gehört nicht zu mir“), 
peripher anmutende Symptome wie Läsionen 
der Hirnnerven III und VII, epileptische Anfäl-
le oder auch isolierte Symptome wie ausschließ-
lich visuelle Störungen oder eine singulär auf-
tretende Dysphagie.

Typische Schlaganfallsymptome und ihre 
Zuordnung zu bestimmten Gefäßabschnitten 
sind in . Tab. 1.1 zusammengefasst:

1.1.3 Akuttherapie 

 kPrähospitalphase: „Stabilisierung der 
Penumbra“

 5 Intravenöser Zugang, Monitoring der 
 Vitalparameter (Puls, RR, Temperatur, O2-
Sättigung, EKG), 30%-Oberkörperhochla-
gerung zur Aspirationsprophylaxe

 5 Blutdruckkontrolle
 5 ≤220/120 mmHg → akzeptabel, keine 
forcierte RR-Senkung
 5 >220/120 mmHg → kontrollierte Sen-
kung, z. B. Urapidil 10–50 mg i.v., Cap-

topril 6,25–12,5 mg p.o./i.v., Clonidin 
0,15–0,30 mg i.v./s.c., Dihydralazin 
5 mg i.v.
 5 ≤100 mmHg sys → 1. Elektrolytlösung 
500–1000 ml, 2. HAES 6%/10% 500 ml 
(cave Niereninsuffizienz), 3. Dobuta-
min, z. B. 5–20 μg/kg/min oder Nor-
adrenalin z. B. bis 1 μg/kg/min je nach 
Kreislauflage und kardialer Funktion, 
7 Kap. 9)

 5 Vermeidung einer Hypo-/Hyperglykämie
 5 BZ ≤80 mg/dl → 30 ml Glukose 40% i.v.
 5 BZ ≥200 mg/dl → Insulingabe, cave 
 Hypoglykämie bei bewusstseinsgetrüb-
ten Patienten → engmaschige BZ-Kon-
trollen

 5 Suffiziente Oxygenierung → O2-Gabe 
2–6 l/min über Nasensonde, ggf. Intuba-
tion oder Larynxmaske 

 5 T >38°C → Fiebersenkung, ggf. Paraceta-
mol

 5 Behandlung von Frühanfällen → Loraze-
pam-/Clonazepam-Gaben

 5 Kardiopulmonale Instabilität/Intensiv-
pflichtigkeit → priorisierte Einleitung ent-

Klassifikation Territorial Lakunär

Zirkulation Vordere Hintere

Infra-
tentoriell

Supra-
tentoriell

Gefäße A. carotis interna
A. cerebri media

A. vertebralis
A. basilaris

A. cerebri 
 posterior

Perforierende, tiefe 
Marklagerarterien

Motorische Störung

Hemiparese + + ++

Tetraparese ++++

Monoparese

Gesicht + ++ +

Arm/Hand +++ +

Bein/Fuß + + +
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Klassifikation Territorial Lakunär

Zirkulation Vordere Hintere

Infra-
tentoriell

Supra-
tentoriell

Gefäße A. carotis interna
A. cerebri media

A. vertebralis
A. basilaris

A. cerebri 
 posterior

Perforierende, tiefe 
Marklagerarterien

Gekreuztea Paresen ++++

Koordinationsstörung

Extremitätenataxie ++ ++

Gangataxie +++ +

Sensibilitätsstörungen

Hemisymptomatik + ++ ++

Monosymptomatik

Gesicht + ++ + ++

Arm/Hand ++ ++ +

Bein/Fuß + + + +

Sog. gekreuzte Symptomatika ++++

Sehstörungen

Visus/Gesichtsfelder

Monokulär ++++

Homonym-hemianop + +++

Bilateral/kortikal ++ ++

Diplopie + ++++

Sprachstörungen

Aphasie ++++ +

Sprechstörungen

Dysarthrie + ++ ++

Schluckstörungen

Dysphagie ++ ++

Bewusstseinsstörung (quantitativ)

Schwindel, Vigilanzstörung + +++

a Ipsilaterale Hirnstammsymptomatik und kontralaterale Extremitätensymptomatik.

 . Tab. 1.1 (Fortsetzung)



7 1
1.1 · Allgemeines zum ischämischen Schlaganfall

sprechender intensivmedizinischer Maß-
nahmen schon auf dem Transport; wenn 
vertretbar, parallele oder zeitnahe Durch-
führung einer multimodalen Schlaganfall-
CT-Diagnostik möglichst direkt in der 
Notaufnahme (CT im Schockraum oder 
durch sog. JIT, Just-in-time-Transport). 

 kIntrahospitalphase: Reperfusions-
maßnahmen

In randomisierten, kontrollierten Studien  wurde 
die Effektivität der systemischen Thrombolyse 
für rtPA (Wahlgren et al. 2016) seit 1995 und der 
mechanischen Neurothrombektomie (Tong 
2011) seit 2014 nachgewiesen. Es handelt sich in 
der Regel um sich ergänzende Behandlungsme-
thoden, sodass –wenn möglich – kombinierte 
bzw. Bridging-Verfahren bevorzugt werden. 
Technisch anwendbar ist die systemische Lyse 
prinzipiell bei allen akuten zerebralen Gefäß-
verschlüssen, wohingegen die mechanische 
Thrombektomie (etwa mit Hilfe des Stent-Ret-
rievers) nur bei bis zu 10% aller ischämischen 
Schlaganfälle zum Einsatz kommen kann. Das 
Zeitfenster zur Neuro-Thrombektomie ist wei-
ter gefasst, jedoch spätestens bei vollständiger 
Demarkierung eines Infarktes abgelaufen. Hier 
scheint die Größe der Penumbra, also eher eine 
Art „Gewebefenster“ von noch größerer Bedeu-
tung als das Zeitfenster zu sein. Eine sofortige 
Bildgebung (Blutungsausschluss, Infarktdemar-
kation) möglichst noch in der Notaufnahme ist 
daher mit Blick auf die Rekanalisation in jedem 
Fall obligat!

 jrtPA (Alteplase)
Wirkmechanismus Indirekt; rtPA bindet Fi-
brinbestandteile des Thrombus und aktiviert 
Plasminogen zu thrombusspaltendem Plasmin; 
die thrombolytische Wirksamkeit von rtPA ist 
somit abhängig von einer Reihe nichtkontrol-
lierbarer oder vorhersehbarer Faktoren (u. a. 
Plasminogen-, Plasminogen-Activator-Inhibi-
tor-I[PAI-I]- und α2-Anti-Plasmin-Spiegel). 

Dosierung 0,9 ng/kg KG, maximal 90 mg, da-
von 10% als Bolus, Rest als Dauerinfusion über 
1 Stunde. 

Indikation Akuter ischämischer Schlaganfall 
innerhalb der ersten 4,5 Stunden nach Symp-
tombeginn.

Motto „Je früher, desto besser“ („golden 
hour[s] of stroke“). In diesem Zusammenhang 
ist besonders der Stellenwert der umgehenden 
Bildgebung zu betonen. . Abb. 1.2 zeigt hierfür 
beispielhaft eine sich aus fehlender Infarkt-
demarkation im Nativbild, aber positivem 
 Mismatch von CT-Perfusion und -Diffusion 
ergebende Lyseindikation.

Kontraindikation Vorliegen einer intrakra-
niellen Blutung (streng genommen: nicht Kon-
tra-, sondern Fehldiagnose, da initiales CT 
 obligat). Relevanz bei etwa 20% aller Schlag-
anfälle. Bereits eingetretene Demarkation im 
Ischämiegebiet, nachgewiesene/bekannte Koa-
gulopathie bzw. effektive Antikoagulation 
(INR-Grenze 1,7 z. B. bei Vit.-K-Antagonisten), 

 . Abb. 1.2a–d CT-Perfusionsuntersuchung mit sog. 
Mismatch-Befund. In der nativen Computertomografie 
stellt sich die rechte Zentralregion unauffällig dar (a). 
Passend zum Befund eines Verschlusses des Haupt-
stamms der rechten Arteria cerebri media besteht je-
doch eine Perfusionsverzögerung in nahezu dem ge-
samten Stromgebiet der Arteria cerebri media (b: Zeit-
parameter: „time to peak“). In dem betroffenen Areal 
besteht als Hinweis auf ein infarktbedrohtes, jedoch 
mutmaßlich nicht infarziertes Areal ein Mismatch zwi-
schen einem erniedrigten zerebralen Blutfluss (c) und 
einem normalen zerebralen Blutvolumen (d)
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bekannte hämorrhagische Diathese, zurücklie-
gende schwere/lebens bedrohliche Blutung 
(inkl. stattgehabte intra zerebrale [ICB] und 
subarachnoidale Blutung [SAB]), hämorrhagi-
sche Retinopathie, Z. n. ZNS-Schädigung (z. B. 
Tumor, Aneurysma), bakterielle Endokarditis, 
akute Pankreatitis, Neoplasie mit erhöhtem 
Blutungsrisiko, fortgeschrittene Leberinsuffizi-
enz, größere OP oder Traumata <3 Monate; 
Herzdruckmassage, Entbindung oder Punktion 
eines nicht komprimierbaren Gefäßes <10 Tage, 
unklares Zeitfenster (inkl. „Wake-up Stroke“), 
ausgeprägte Symptome (NIHSS >25 Punkte), 
geringe oder rückläufige Symptome, initialer 
Krampfanfall, Hinweise auf eine SAB (auch 
cCT-negativ), Heparingabe <48 h, Schlaganfall 
und begleitender Diabetes in der Anamnese, 
Thrombozytenzahl <100.000/μl, unkontrollier-
barer RR (systolisch >180 mmHg oder diasto-
lisch >110 mmHg), BZ-Entgleisung (<50 mg/
dl oder >400 mg/dl).

 jStroke-Workout
In der nachfolgenden Schlaganfallaufarbeitung 
(sog. Stroke-Workout) sollten folgende Unter-
suchungen als Basisdiagnostik durchgeführt 
werden:
 5 Ausführliche Anamnese (Risikofaktoren, 

familiäre Anamnese) und klinische Unter-
suchung

 5 Echo (transthorakale Echokardiografie – 
TTE/transösophageale Echokardiografie – 
TEE je nach Fragestellung, s. unten)

 5 Holter-Monitoring (mind. 24 h, ggf. bis zu 
7 Tagen)

 5 Langzeit-RR
 5 Farbkodierte Duplexsonografie der Karo-

tiden
 5 Laborchemische Basisuntersuchungen 

(HDL, LDL, HbA1c), ggf. Thrombophilie-
Screening, Vaskulitis-Screening

1.2 Vorhofflimmern (VHF)

1.2.1 Prävalenz und Risikofaktoren

Je älter ein Mensch wird, desto höher ist das 
Risiko an Vorhofflimmern zu erkranken. So 
wird Vorhofflimmern praktisch gar nicht bei 
Kindern oder Jugendlichen beobachtet, allen-
falls im Zusammenhang mit schwerwiegend 
strukturellen Herzerkrankungen. In der ATRIA-
Studie konnte der Zusammenhang zwischen 
Alter und Inzidenz nachgewiesen werden: 
Während die Gesamtprävalenz in den USA bei 
1% liegt, sind hiervon 70% über 65 Jahre und 
45% über 75 Jahre alt. Bei unter 55-Jährigen be-
trägt die Prävalenz von VHF lediglich 0,1% und 
steigert sich auf 9% bei über 80-Jährigen (Go et 
al. 2001). Männer sind etwas häufiger betrof-
fen. . Abb. 1.3 zeigt die Verhältnisse aus einigen 
westlichen Industrienationen.

Als Risikofaktoren, an Vorhofflimmern zu 
erkranken, sind insbesondere strukturelle 
Herzerkrankungen von Bedeutung, die mit 
 einer Überdehnung und einem strukturellen 
Umbau des linken Vorhofs, einer sog. atrialen 
Fibromyopathie (z. B. im Rahmen von Mitral-
vitien) einhergehen (. Abb. 1.4 und . Abb. 1.5). 
Grundsätzlich können aber fast alle Struktur-
erkrankungen, insbesondere auch die koronare 
Herzerkrankung (KHK) das Auftreten von 
VHF begünstigen. Ferner sind die Schilddrü-
senüberfunktion, Genuss von Alkohol und 
Drogen sowie körperliche und psychische 
Überbelastung zu nennen. Auch im Rahmen 
von schwerer Sepsis oder – weiter gefasst – bei 
kritischer Erkrankung kann sich VHF oft als 
einmaliges Ereignis manifestieren. Patienten, 
bei denen auch nach sorgfältiger Untersuchung 
keine erkennbare Ursache nachgewiesen wer-

Zusammenfassung
Die Ursachen von Stroke und TIA sind vielgestal-
tig. Die Prognose beim ischämischen Schlag-
anfall hängt wesentlich von einer umgehenden 
Diagnostik mit einer unmittelbar folgenden ad-
äquaten Therapie ab. Die Umsetzung des „Time-

is-brain-Konzeptes“ beginnt mit Alarmierung 
des Rettungsdienstes und endet erst mit voll-
ständigen Umsetzung von systemischer Lyse 
und/oder mechanischer Thrombektomie. Die 
Symptomatik kann hierbei typisch oder auch 
untypisch ausgeprägt sein und zeigt je nach be-
troffener Gefäßregion verschiedene Muster.
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den kann, kann ein „lone atrial fibrillation“, 
häufig paroxysmal auftretend, bescheinigt wer-
den. Ferner besteht nach herzchirurgischen 
Eingriffen, insbesondere unter Verwendung 
der extrakorporalen Zirkulation (EKZ, i.d.R. 
Kanülierung des rechten Vorhofs zur venösen 
Drainage und häufige Elektrolytdysbalance), 
mit bis zu 60% eine erhöhte Inzidenz von post-
operativem Vorhofflimmern oder Vorhofflat-
tern (Wasmer und Eckardt 2015).

1.2.2 Begriffsdefinitionen 

 5 Neu aufgetretenes VHF: Erstmaliges Er-
eignis aus einer zuverlässig zu erhebenden 
Patientenanamnese (wichtige Information 
für etwaige Kardioversionsstrategien).

 5 Erstmalig diagnostiziertes VHF: Erstmalig 
nachgewiesenes VHF mit anamnestischen 
Hinweisen für bereits vorhergehende Er-
eignisse (wichtige Information für etwaige 
Kardioversionsstrategien).

 5 Paroxysmales VHF: Anfallsartig auftreten-
des VHF, meist spontan limitierend.

 5 Persistierendes VHF: Länger als 7 Tage 
 anhaltendes VHF oder durch ärztliche 
Maßnahme beendet.

 5 Permanentes VHF: Länger als ein Jahr 
 bestehendes VHF.

 5 Akzeptiertes VHF: Länger als ein Jahr be-
stehend und aufgrund von strukturellen 
Gegebenheiten (z. B. Vorhofgröße über 
50 mm Durchmesser) ohne Aussicht auf 
Kardioversion. Oft schon mehrere frus-
trane Kardioversionsversuche.

 5 Valvuläres und non-valvuläres VHF: Diese 
Differenzierung ist nach heutiger Defini-
tion nicht mehr gebräuchlich. Bereits 
 früher wurde unter valvulärem VHF das 
Vorhandensein einer relevanten Mitral-
klappenstenose und Mitralklappenprothe-
senträger verstanden. In den allermeisten 
Fällen dürfte es sich um Patienten mit 
non-valvulärem VHF handeln, inkl. der-
jenigen mit einer – evtl. rekonstruierten – 
Mitralklappeninsuffizienz.

Die beiden EKG-Beispiele zeigen die morpho-
logischen Kriterien des VHF: In der Regel im-
poniert diese Rhythmusstörung als absolute 
Arrhythmie mit tachykarder Ventrikelantwort. 
Die Grundlinie lässt keine P-Wellen erkennen 
und zeigt grob- oder feinschlägige Flimmer-
wellen (. Abb. 1.6 und . Abb. 1.7).

 . Abb. 1.3 Prävalenz von Vorhofflimmern in einigen westlichen Industrienationen (Daten aus Go et al. 2001; 
Svennberg et al. 2015; Heeringa et al. 2006)

Unter 55 Jahre

00

Über 80 Jahre
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1.2.3 Differenzialdiagnose

Insbesondere, wenn in der Grundlinie die 
Flimmerwellen kaum identifizierbar sind, wird 
eine Abgrenzung zu sonstigen Formen der 
 supraventrikulären Tachykardien schwierig. Zu 
nennen wären hier vor allem die fokal atriale 
Tachykardie, die AV-Knoten-Reentry-Tachy-
kardie (AVNRT) und die AV-junktionale Ta-
chykardie. Hier weist die EKG-Morphologie 
keine Flimmerwellen in der Grundlinie auf und 
die QRS-Komplexe sind stakkatoartig und 
nicht absolut arrhythmisch. In jedem Fall han-
delt es sich wie beim VHF primär um Schmal-
komplextachykardien. Die Kammerfrequenzen 
sind mit ca. 150–180/min oft auch höher als 
beim VHF. Abzugrenzen hiervon wiederum 
sind SV-Tachykardien bei Präexzitationssyn-
dromen. Hier ergibt sich oftmals eine Diagno-
sesicherung aus dem Ruhe-EKG (z. B. Delta-
welle beim Wolf-Parkinson-White[WPW]-
Syndrom). Supraventrikuläre Tachykardien 
(SVT), die kein Vorhofflimmern darstellen, 
reagieren zumeist besser auf vagale Manöver. 
Klärung bei der Differenzierung zwischen Vor-
hofflimmern, Vorhofflattern und sonstigen 
Formen der supraventrikulären Schmalkom-
plextachykardien bietet der Adenosin-Test: 
Hier werden 6–10 mg Adenosin schnell inji-
ziert. Eine AVNRT wir hierdurch i.d.R. termi-
niert. Aber auch der kurzfristig induzierte 
Herzstillstand zeigt im Falle von Vorhofflim-
mern oder Vorhofflattern erst jetzt die typi-
schen Flimmer- bzw. Flatterwellen in der 
Grundlinie, die u. U. vorher bei hohen Ventri-

 . Abb. 1.4 a Deutlich dilatierter linker Vorhof (TTE) 
bei einer Patientin mit chronischem VHF. b,c Zugrunde 
liegende hochgradige Mitralklappeninsuffizienz (Farb-
doppler in b; maximale pathologische Flussgeschwin-
digkeit, die durch die MI provoziert wird in c)

a

b

c

 . Abb. 1.5a,b Mäßig dilatierter linker Vorhof (TTE) bei einer Patientin mit intermittierend auftretendem VHF

a b
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 . Abb. 1.6 Grobschlägiges Vorhofflimmern

 . Abb. 1.7 „Einfaches“ tachykardes Vorhofflimmern. (Aus Bodman et al. 2014)
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kelfrequenzen mit pseudorhythmischem EKG 
maskiert waren. Der Adenosin-Test darf nur 
unter Monitoring, Reanimationsbereitschaft 
und mit laufender EKG-Dokumentation zum 
Nachweis der Qualität einer supraventrikulären 
Rhythmusstörung durchgeführt werden. Anti-
dot ist Theophyllin. Kontraindikationen sind 
eine bekannte chronisch obstruktive Lungener-
krankung (COPD), ein akuter Bronchospas-
mus und ein bekanntes WPW-Syndrom (Ge-
fahr der Verstärkung der schnellen Überleitung 
bei akzessorischem Leitungsbündel bei Blo-
ckierung des AV-Knotens). Das Gleiche gilt für 
VHF mit bekannter akzessorischer Leitungs-
bahn. Aufgrund der kurzen Halbwertszeit von 
Adenosin von unter 1,5 s sind Komplikationen, 
die sich aus dem induzierten Arrest ergeben, 
eher selten. . Abb. 1.8 zeigt ein praktisches Bei-
spiel der Terminierung einer SVT nach Gabe 
von 8 mg Adenosin. Degeneration zu Vorhof-
flimmern ist besonders bei der unbehandelten 
und dann persistierenden AVNRT möglich.

Wann ist VHF im Langzeit-EKG wirklich 
VHF? Als Faustregel hat sich hier die 30-Sekun-
den-Regel, wie sie auch in der Bewertung von 
Rezidiven nach Pulmonalvenen-Isolation her-
angezogen wird, bewährt. Nach älterer Defini-
tion wird bisweilen noch eine 6-Minuten-
Grenze propagiert. Ein prognostisch erhöhtes 
Risiko besteht in jedem Fall, wenn mehr als 
100 supraventrikuläre Extrasystolen (SVES)/ 
24 h oder mehr als 30 m SVES/h als sog. Trig-
gersystolen im Holter-Monitoring detektiert 
wurden (Larsen et al. 2015). Hinzu kommt, 
dass Patientenanamnesen in Bezug auf die De-
tektion oft wenig hilfreich sind, da eine Vielzahl 
von beispielsweise mit Hilfe von Eventrecor-
dern gesicherten Ereignissen vom Patienten gar 
nicht bemerkt wurden. So belegen jüngst pub-
lizierte Daten von 398 Patienten, die einen 
Schlaganfall (200 Fälle kryptogen im initialen 
Stroke-Workout) erlitten hatten, dass hiervon 
14% in einer prolongierten Untersuchungs-
periode VHF aufwiesen vs. 5% (9 der übrigen 

 . Abb. 1.8 Beendigung einer SVT durch rasche i.v. 
Gabe von Adenosin. Der Sinusarrest wird von einigen 
V-Ersatzsystolen unterbrochen. Danach kehrt ein nor-

mofrequenter Sinusrhythmus als Grundrhythmus zu-
rück.
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198 Patienten) in der restlichen (nicht krypto-
genen) Kohorte (Wachter et al. 2017). Hieraus 
ergibt sich nachdrücklich die Forderung nach 
einem verlängerten Monitoring, das deutlich 
über 24 h hinausgeht wie z. B. ein bis zu 
30- tägiges Holter-Monitoring und ggf. auch die 
Implantation eines Eventrecorders impliziert 
(. Abb. 1.9). Weitere Studien der jüngsten Ver-
gangenheit zeigen, dass nicht nur ein wieder-
holtes, insgesamt 30-tägiges Monitoring 
(Wachter et al. 2017), sondern auch die Implan-
tation eines Eventrecorders die Detektionsquo-
te signifikant erhöhen (Choe et al. 2015). For-
derungen der medizinischen Dienste der Kran-
kenkassen beinhalten mit Blick auf die Vergü-
tung von interventionellen Leistungen in vielen 
Fällen jedoch die Vorschaltung eines 30-Tage-
Holters, bevor ein Ereignisrecorder implantiert 
werden kann. Derzeit laufende Phase-III-Stu-
dien, z. B. RESPECT-ESUS, haben das Ziel, im 
Falle eines ESUS („embolic stroke of undeter-
mined source“), d. h. wenn in der kardiologi-
schen Stroke-Aufarbeitung mit TTE/TEE und 
Holter keine kardioemboligene Quelle nachge-
wiesen werden konnte, diese jedoch aufgrund 
der klinischen Einschätzung und Gefäßarchi-
tektur (Ausschluss Makro- und Mikroangio-
pathie!) wahrscheinlich ist, den Nutzen einer 
A-priori-Gabe eines direkt wirksamen Anti-
koagulans (DOAC) versus Acetylsalicylsäure 
(ASS) zu evaluieren. Publikationen werden für 
Ende 2018 erwartet; sollte sich dann eine Über-
legenheit für den Einsatz von DOAC zeigen, 
erschiene der Stellenwert eines prolongierten 

Monitorings mit zwingendem Nachweis von 
VHF ohnehin in einem anderen Lichte.

. Abb. 1.10, . Abb. 1.11 und . Abb. 1.12 ver-
deutlichen die angesichts der Episoden kürze 
oftmals schwierige differenzialdiagnostische 
Einordnung im Rahmen des Stroke-Work outs.

Ein weiteres differenzialdiagnostisches 
 Problem ergibt sich bei aberranter Leitung 
während des Anfalls, d. h. das Auftreten eines 
Blockbildes (z. B. Linksschenkelblock) unter 
einer Episode von VHF. Lassen sich hier in der 
Grundlinie nur schwer typische Flimmerwel-
len abgrenzen, kann das Bild einer (anhalten-
den) ventrikulären Tachykardie mimikriert 
werden (. Abb. 1.13).

1.2.4 Die Bedeutung von VHF  
für den Schlaganfall

Der funktionelle Vorhofstillstand begünstigt 
durch Blutstase die Ausbildung von Thromben, 
die leicht embolisch verschleppt werden kön-
nen und dann periphere oder zentrale Arte-
rienverschlüsse provozieren (7 Abschn. 1.2.5).

Grundsätzlich gilt, dass das embolische 
 Risiko mit dem kardiovaskulären Risikoprofil 
steigt. Je höher der CHA2DS2-VASc-Score 
(7 Abschn. 1.2.6) ausfällt, desto höher ist das 
Risiko für thrombembolische Komplikationen. 
Dies ist insbesondere für Schlaganfall und TIA, 
also nach zentral gerichtete Embolien, zutref-
fend (. Tab. 1.2, DGK 2013, 2016a).

An einer nationalen Kohorte mit über 
10.000 Patienten aus dem asiatischen Raum 
konnten Son und Mitarbeiter in der jüngsten 
Vergangenheit ähnliche Zahlen erarbeiten. 
Hierbei fiel zunächst allerdings selbst bei einem 
Score von 0 eine mit 2,1% erhöhte Inzidenz auf. 
Besonders problematisch erschien hierbei auch 
das Vorhandensein eines Diabetes mellitus 
(Stroke-Inzidenz 46,2%) sowie die fehlende 
Einnahme von Antikoagulanzien (Stroke-Inzi-
denz 63,1%) bzw. die alleinige Einnahme von 
Thrombozytenfunktionshemmern (Stroke-In-
zidenz 27,7%) (Son et al. 2017).

In einer jüngst gestarteten Kampagne „Aa-
chen gegen den Schlaganfall“ wird die Bedeu-

 . Abb. 1.9 Implantierbarer Eventrecorder zur Pro-
longierung der Überwachungsperiode für die Detek-
tion von VHF über mehrere Monate. Einfache subku-
tane Implantationstechnik in linksparasternaler Lage
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 . Abb. 1.10 Zwei SVT, kurz aufeinanderfolgend
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tung des VHF für den Schlaganfall als Reihen-
untersuchung aufgegriffen: In einem festgeleg-
ten Zeitraum können alle Menschen über 
60 Jahre in den Aachener Apotheken über einen 
einfachen Sensor, der lediglich mit der Hand 
umfasst wird, die Regelmäßigkeit ihres Puls-
schlags über eine Minute prüfen lassen. Zeigen 
sich Unregelmäßigkeiten, wird empfohlen, 
baldmöglichst ein 12-Kanal-EKG beim Haus-
arzt schreiben zu lassen. Sollte sich hierbei VHF 
bestätigen, würden nach CHA2DS2VAsc-Score 
entsprechende prophylaktische Maßnahmen 
eingeleitet. Hierin zeigt sich ein einfaches, aber 
sehr wirksames Mittel zum Reihenscreening, 
das nachhaltig die Bedeutung des VHF für das 
Krankheitsbild Schlaganfall unterstreicht.

 . Abb. 1.11 Zwei kurze Episoden von AA bei VHF mit eindeutiger EKG-Morphologie, jedoch für sich genom-
men mit einer Dauer von jeweils unter 30 s

 . Tab. 1.2 Adjustierte Schlaganfallinzidenz 
bei Patienten mit Vorhofflimmern in Abhängig-
keit vom CHA2DS2VASc-Score (DGK 2013, 2016a)

Score nach 
CHA2DS2VASc

Inzidenz für Stroke/TIA (%)

0  0,78

1  2.01

2  3,71

3  5,92

4  9,27

5 15,26

6 19,74

7 21,5

8 22,38

9 23,64


