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1. Einleitung

1.1. Bedeutung von kardiovaskularen Erkrankungen

Herz- und Kreislauferkrankungen sowie neurovaskulare Erkrankungen sind
haufig und besitzen eine hohe Morbiditat sowie Mortalitéat. Fir die koronare
Herzkrankheit (KHK) lag die Mortalitatsrate im Jahr 2021 laut des deutschen
Herzberichts bei insgesamt 145,6 Gestorbenen je 100.000 Einwohner. Dabei war
der Anteil der M&nner mit 167,8 deutlich gré3er als der Anteil der Frauen mit 124
Gestorbenen je 100.000 Einwohner (1). Die Pravalenz des Schlaganfalls lag laut
Daten des Robert-Koch-Institutes (RKI) im Jahr 2020 in der Gruppe der Uber 18
Jahrigen bei 2,1% der Frauen und 2,3% der Manner (2). Herz-
Kreislauferkrankungen stellen dartber hinaus mit einem Anteil von 33,3% die
haufigsten Todesursachen in Deutschland im Jahr 2022 dar (3) . Allein die KHK
und der akute Myokardinfarkt machen zusammen 11,7% der Todesfélle in
Deutschland aus (3). Weiterhin sind kardiovaskulare Erkrankungen und
insbesondere der Schlaganfall eine der h&aufigsten Ursachen fir anhaltende
Morbiditat in Deutschland (4). Die hohe Morbiditat des Schlaganfalls wird neben
den direkt daraus resultierenden Behinderungen weiterhin  durch
Folgeerkrankungen wie Pneumonien, Schluckstérungen, epileptischen Anféllen
oder kardialen Komplikationen bedingt (5-7).

1.2. Zusammenhang zwischen Herz und Gehirn

Kardiovaskulare Erkrankungen und Schlaganfalle — insbesondere akute
ischamische Schlaganfalle (AIS) — sind eng miteinander verkniipft. Uber ein
Drittel der AIS wird durch Vorhofflimmern verursacht, welches wiederum durch

eine Schadigung des kardiovaskularen Systems hervorgerufen wird (8).

DarUber hinaus besteht haufig eine Komorbiditat zwischen Schadigungen des
kardiovaskularen Systems und Schlaganfallen. Eine franzdsische Studie aus
dem Jahr 2011 hat gezeigt, dass eine hohe Anzahl der Patienten mit AIS
atherosklerotische Verdanderungen aufweisen. In dieser haben Amarenco et al.
bei 405 Patienten mittels Ultraschalluntersuchungen der groRen Gefalie

untersucht, ob bei den Patienten atherosklerotische Veranderungen vorliegen.



315 der 405 Patienten erhielten zusatzlich eine Koronarangiographie, die zeigte,

dass in 25% der Féllen eine Koronarstenose = 50% zu finden war (8).

Neben den reinen atherosklerotischen Veranderungen zeigten diverse Studien,
dass in vielen Fallen des AlS im Rahmen des Ereignisses eine Troponinerhéhung
vorlag, sodass von einer direkten Schadigung des Herzens nach einem
Schlaganfall auszugehen ist. Hofmann Bowman und Liao zeigten im Jahr 2016,
dass 15% der Patienten mit AIS ein erhOohtes Troponin bei Einlieferung ins
Krankenhaus aufwiesen (9). Eine Metaanalyse von Kerr et al. aus dem Jahr 2009
legte offen, dass bei 18,1% (95% CI 13,6-22,6) der Patienten mit AIS im Rahmen
des Ereignisses eine Troponinerhdhung vorlag. Fur die Metaanalyse wurden 15
Studien untersucht, von denen 9 eine Troponinerhdhung innerhalb von 24h nach
dem AIS feststellten (10).

DarlUber hinaus zeigte sich, dass das neurologische Outcome fur Patienten mit
Troponinerhdhung schlechter ist als flr Patienten ohne Troponinerhéhung (10—
12). Kerr et al. fanden heraus, dass neurologische Patienten mit
Troponinerhéhung haufiger Veranderungen im Elektrokardiogramm (EKG) und
eine hohere Mortalitat aufweisen als Patienten ohne Troponinerhéhung (10).
Scheitz und Pare et al. konnten 2020 in einer multizentrischen Studie mit 1.337
Patienten nachweisen, dass Troponinerhéhungen bei Patienten, die einen
embolischen Schlaganfall mit nicht bestimmter Emboliequelle (ESUS = embolic
stroke of undetermined source) erlitten haben, mit einer héheren Rate von
hochgradigen kardiovaskularen Events assoziiert sind (11).

Bereits 1996 hatten Korpelainen et al. gezeigt, dass Schadigungen durch einen
AIS zu einer dauerhaft gestorten Herzfrequenzvariabilitdt fihren und so eine
dauerhaft erhdhte kardiale Morbiditat bewirken kénnen (12). Neuere Studien
deuten darauf hin, dass vor allem Schadigungen des insularen Kortex zu
Storungen des autonomen Regulationssystems filhren kénnen. An diesen
Gedankengang anknipfend haben Scheitz et al. 2015 gezeigt, dass die
Beteiligung des insuldren Kortex haufiger zu Troponinerhéhungen fihrt und
haufiger mit dem Neuauftreten von Vorhofflimmern assoziiert ist (13). Eine Studie

von Litmeier und Meinel et al. konnte in diesem Kontext nachweisen, dass bei



Patienten, die eine Herzkatheteruntersuchung im Rahmen eines neurologischen
Aufenthalts erhalten haben und gleichzeitig eine Schadigung des insularen
Kortex vorwiesen, deutlich weniger hohergradige Koronarsklerosen (= 50%)

vorlagen als bei Patienten mit anderen Lokalisationen des AIS (14).

Eine von Mengel et al. publizierte Studie aus dem Jahr 2022 untersuchte
Patienten mit dynamischer Troponinerhohung (Anstieg oder Abfall > 20%
oberhalb der 99. Perzentile) nach AIS sowohl mittels
Magnetresonanztomographie des Herzens (Kardio-MRT) zur myokardialen
Gewebecharakterisierung als auch mittels Herzkatheteruntersuchung (HKU) zur
Evaluation von mdglichen Koronarstenosen. In der Studienkohorte konnte
lediglich bei 2 Patienten mittels HKU eine hochgradige Stenose nachgewiesen
werden. Allerdings zeigte sich, dass bei >50% der Patienten myokardiale Narben
(ischamisch oder nicht-ischamisch oder kombiniert nicht-ischamisch und

ischamisch) und vermehrt myokardiale Inflammation nachzuweisen waren (15).

Diese Erkenntnisse legen nahe, dass die Interaktion zwischen Herz und Gehirn
wechselseitig ist. Die Auswirkungen einer Herzerkrankung auf das Gehirn sind
gut erforscht, schlie3lich stellt eine der Hauptursachen fir akute ischamische
Schlaganfélle das Vorhoffimmern dar (5). Wie der Schlaganfall das Herz
schadigt bzw. beeinflusst, ist allerdings noch nicht hinreichend verstanden und

daher Thema aktueller Forschung.

Im weiteren Teil der Einleitung wird ein Uberblick tiber die verschiedenen
kardiovaskularen und neurologischen Krankheitsbilder gegeben. Weiterhin
werden die bisher bekannten Zusammenhange zwischen neurologischen
Ereignissen und kardialen Schaden sowie der Erhohung des Troponins

dargestellt.

1.3. Kardiale Erkrankungen

1.3.1. Koronare Herzkrankheit

Als Risikofaktoren fir die Entstehung der Atherosklerose gelten die
kardiovaskuldren Risikofaktoren Alter, Diabetes mellitus, Hyperlipidamie,
Nikotinkonsum, genetische Pradisposition und arterielle Hypertonie (16, 17). Als

Ursache der Atherosklerose gilt eine am Anfang stehende endotheliale



Dysfunktion, welche in einem weiteren chronisch entziindlichen Prozess zu
atherosklerotischen Plaques fuhren kann. Mdgliche Ausloser fir diesen Prozess
sind vielfaltig und schliel3en eine endotheliale Dysfunktion durch erhdhte low
density lipoprotein Werte (LDL-Werte), freie Radikale aufgrund des Rauchens

oder genetische Veranderungen ein (18).

Atherosklerose kann in samtlichen Gefal3en des Korpers auftreten. Die erste
Stufe bilden dabei die sogenannten "Fatty streaks", welche aus Schaumzellen
bestehen. Diese Schaumzellen entstehen wiederum aus Makrophagen, die das
in der Intima abgelagerte LDL phagozytieren. Das LDL lagert sich dabei vor allem
bei Patienten mit Hyperlipoproteindmie ab (18). Wenn das inflammatorische
Geschehen nicht unterbrochen wird, fuhrt es schliel3lich zu einer Migration und
Proliferation von glatten Muskelzellen. Diese glatten Muskelzellen fihren
wiederum zu einem Anschwellen der Arterienwand und schlieBlich zu einer

Einengung des Gefal3es (18).

AulBer der Hyperlipoproteindmie ist eine weitere haufige Ursache der
Atherosklerose die arterielle Hypertonie. Sie fuihrt ebenfalls zu einer Vermehrung
der glatten Muskelzellen (18). Eine arterielle Hypertonie Grad | liegt vor, wenn
der dauerhafte Blutdruck-Wert tber 140/90 mmHg liegt (19). Am Gefal3system
fuhrt der dauerhaft erhéhte Druck bei den meisten Patienten zu einer Erh6hung
des Angiotensin Il. Angiotensin Il flihrt als potenter Vasokonstriktor ebenfalls zu
einer kompensatorischen Vermehrung der glatten Muskelzellen in den Arterien —
so wie es bei der Hyperlipoproteindmie der Fall ist. AuRerdem l6st es Uber eine
Aktivierung der Lipoxygenase in den glatten Muskelzellen eine andauernde

Inflammation und Oxidation von LDL aus (18).

Bei der KHK wird zum einen die Lokalisation und zum anderen die Auspragung
der Stenose unterschieden. Je nach Anzahl der betroffenen Gefal3e spricht man
von einer 1-, 2- oder 3-Gefal3 Erkrankung. Unterschieden werden die rechte
Koronararterie (RCA) und die beiden Aste der linken Koronararterie (LCA), der
Ramus interventricularis anterior (RIVA) und der Ramus circumflexus (RCX). Der
Schweregrad der Stenose wird entsprechend der deutschen Gesellschaft fir

Kardiologie (DGK) nachfolgend eingeteilt: 25-49% geringgradige Stenose, 50-



74% mittelgradige Stenose, 75-89% hochgradige Stenose, = 90% hdchstgradige

Stenose, 99% subtotaler Verschluss und 100% totaler Verschluss (20).

Klinisch kann sich die KHK durch linksthorakale Schmerzen unter Belastung,
welche nach Beendigung der korperlichen Aktivitat oder durch Gabe von Nitro

rasch nachlassen (typische Angina pectoris), auf3ern (21).

1.3.2. Das akute Koronarsyndrom

Das akute Koronarsyndrom wird unterteilt in den ST-Streckenhebungsinfarkt
(STEMI), den Nicht-ST-Streckenhebungsinfarkt (NSTEMI) und die instabile
Angina pectoris (AP). Die instabile Angina pectoris wird laut der aktuellen ESC
Guideline (European Society of Cardiology) als Myokardischamie ohne akute
Kardiomyozytenschadigung definiert. Wahrend es also beim Myokardinfarkt zu
einem Untergang von Herzmuskelzellen kommt, fihrt die instabile Angina
pectoris nicht zu einem Gewebsuntergang. Als Marker fur den Zelluntergang
dient das Troponin. Liegt eine Erhohung oberhalb der 99. Perzentile vor, spricht
man je nach EKG von einem STEMI oder NSTEMI (17, 22).

STEMI und NSTEMI unterscheiden sich ebenfalls prognostisch voneinander.
Laut einer franzdsischen Studie aus dem Jahr 2020 haben Patienten mit STEMI
in den ersten 28 Tagen nach dem Infarkt eine schlechtere Prognose als Patienten
mit NSTEMI. Im Langzeitverlauf nahern sich die Uberlebenswahrscheinlichkeiten
der beiden Infarkttypen allerdings an. Laut besagter Studie haben beide Formen

nach 10 Jahren die gleiche Mortalitat gezeigt (23).

1.3.3. Formen des Myokardinfarkts

In der aktuellen Literatur werden insgesamt finf Formen des Myokardinfarkts
unterschieden. Bei allen kommt es zu einem Anstieg des Troponins und den
klinischen Symptomen des akuten Koronarsyndroms (24). Das Troponin und

seine Bedeutung werden in Kapitel 1.2.5. noch weiter ausgefihrt.

Beim Typ | tritt der Myokardinfarkt auf Basis einer atherosklerotischen
Veranderung auf. Es kommt plétzlich zur Ruptur einer atherosklerotischen
Plaque, was eine Thrombusbildung am Ort der Lasion zur Folge hat. Diese
Thrombusbildung fuhrt wiederum zu einem akuten Verschluss der

Koronararterie, woraus eine Minderdurchblutung der distal zur Stenose
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liegenden Gebiete resultiert (25). Die aktuellste Definition unterteilt den Typ |

Myokardinfarkt schlie3lich noch in eine okklusive oder nicht-okklusive Form (24).

Das Auftreten des Typ Il Myokardinfarkts ist multifaktoriell bedingt: Ané&mie,
Hyper- oder Hypotonie, Koronarspasmen, wie die Prinzmetal-Angina oder
Arrhythmien (24). Auch psychische Belastungen gelten als mogliche Ursache
des Typ Il Myokardinfarkts, = wie  dies im Rahmen  einer
Tako-Tsubo-Kardiomyopathie der Fall sein kann. Bei dieser Form der akuten
Dysfunktion des Herzens kommt es klassischerweise nach massiver psychischer
Belastung zur voriibergehenden Hypokinesie des linken Ventrikels. Die
vollstdndige Pathophysiologie der Tako-Tsubo-Kardiomyopathie ist dabei nicht
vollstandig verstanden (25-27). Der Typ Il Myokardinfarkt tritt laut aktuellen
Studienergebnissen haufiger bei Frauen auf und ist im Vergleich zum

Myokardinfarkt Typ | mit einer erh6hten Mortalitat assoziiert (24).

Weitere Formen des Myokardinfarkts sind Typ Ill, welcher bei pl6tzlichem
Herztod und hochgradigem  Verdacht eines Herzinfarkts  ohne
Entnahmemdoglichkeit von Biomarkern vorliegt, Typ IV, der mit einer perkutanen
koronaren Intervention (PCI) assoziiert ist und Typ V, welcher einem Bypass-
assoziierten Herzinfarkt entspricht (24).

1.3.4. Diagnostisches Vorgehen beim akuten Koronarsyndrom

Die erste diagnostische MalRnahme bei Verdacht auf ein akutes Koronarsyndrom
ist das Schreiben eines EKG. Dieses sollte innerhalb von 10 Minuten nach dem
ersten arztlichen Kontakt durchgefiihrt werden. Dadurch lassen sich ST-
Hebungen bzw. -Senkungen nachweisen. Nach dem EKG sollten Troponin und
Kreatinkinase-Werte (CK) bestimmt werden (28). Insbesondere die Hohe der CK
dient als MalR der myokardialen Schadigung (29). Bei Verdacht auf einen
Myokardinfarkt kbnnen mithilfe der Echokardiographie
Wandbewegungsstorungen erkannt und die Pumpfunktion bestimmt werden
(22). Die Linksherzkatheteruntersuchung erlaubt sowohl die exakte Darstellung
etwaiger Koronarstenosen als auch eine mogliche Therapie durch PCI und
nachfolgender Implantation von Stents (22, 30). Das genaue therapeutische

Prozedere wird unter 1.3.7. erlautert.
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1.3.5. Troponin

Troponin ist ein Strukturprotein des Herzens, welches spezifisch fir eine
Schadigung der Herzmuskelzellen ist. Neben der akuten Schadigung der
Herzmuskelzellen beim Herzinfarkt sind weitere mdgliche Ursachen einer
Troponinerhdhung  Herzinsuffizienz,  Lungenarterienembolie, chronische
Niereninsuffizienz, Sepsis oder Chemotherapie, Arrhythmien, metabolische
Funktionsstbrungen, chronicle obstructive pulmonary disease (COPD),
Rhabdomyolyse und Aortendissektion (31, 26).

Beim Troponin wird deshalb neben der reinen Erhéhung auch die Dynamik der
Verlaufswerte beachtet. Diese zeigen beim akuten Herzinfarkt einen typischen
Anstieg innerhalb weniger Stunden und einen anschlie3enden Abfall im Verlauf
der nachsten Tage. Von einer positiven Dynamik spricht man, wenn der
Troponin-Wert Uber 20% des Ausgangswertes ansteigt bzw. wieder abfallt,
sofern der erste Wert tber der 99. Perzentile lag (32). Anknupfend an die
Interaktion zwischen Herz und Gehirn zeigte sich bei einer Studie aus dem Jahr
2017 in 21% der Falle nach einem AIS eine Troponinerhéhung (33). Eine weitere
Studie stellte bei 18% der Patienten nach Schlaganfall eine Troponinerhéhung
fest (25). Neuere Leitlinien fordern daher, dass nach jedem zerebralen
ischamischen Ereignis eine Troponin Bestimmung erfolgen sollte (9).

Eine im Jahr 2016 durchgefiihrte Studie konnte nachweisen, dass Patienten, bei
denen nach einem Schlaganfall eine Erh6hung des Troponin-Wertes festgestellt
wurde, seltener eine ursachliche Koronarstenose aufweisen als Patienten, bei
denen ein ACS diagnostiziert wurde. Obwohl sie im klinischen Verlauf
vergleichbare Troponin-Werte gezeigt haben (9). Somit scheinen die erhéhten
Troponin-Werte beim Schlaganfall zumindest teilweise nicht rein isch&mischer
Genese zu sein, was auch durch die Studie von Mengel et al unterstrichen wird
(15).

Zur Messung des Troponin-Werts wird seit 2015 das hoch-sensitive Troponin
Messverfahren angewandt, welches eine hdhere Sensitivitat als das bis dato
eingesetzte Verfahren aufweist. Je nach Klinikum wird dabei das Siemens-hs-

cTnl-Centaur oder Roche-hs-cTnT-Elecsys angewandt (34).
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1.3.6. Weitere kardiale Biomarker

Die CK dient der Transformation von Kreatinin und Adenosintriphosphat (ATP)
zu Kreatinphosphat und Adenosindiphosphat (ADP) und ist damit maf3geblich an
der Muskelaktivitat beteiligt. Es gibt verschiedene Isoformen der CK, welche in
unterschiedlichen Muskeln vorhanden sind. Die CK-MM ist in samtlichen
Muskelzellen vorhanden. Die CK-MB befindet sich im Herzen, im Skelettmuskel
und in einigen weiteren Muskelzellen, wie Zunge, Uterus oder Prostata. Ahnlich
dem Troponin durchlauft die CK eine Dynamik. Sie steigt ca. vier bis neun
Stunden nach einem Myokardschaden an, und erreicht ihren Hochstwert nach 24
Stunden. Neben der reinen Aussagekraft dariber, dass ein Myokardschaden
vorliegt, korrelieren die CK und CK-MB mit der Infarktgré3e und ermdglichen eine
Aussage Uber die Prognose des Myokardschadens (29).

Weitere wichtige Biomarker in der kardiologischen Diagnostik sind das Brain
natriuretic peptide (BNP) und das N-terminale pro-B-type natriuretic peptide (NT-
pro BNP). Diese werden in den Ventrikeln synthetisiert und freigesetzt, wenn die
Myozyten eine erhdohte Dehnung oder Druckbelastung erfahren (35). Dem BNP
kommt dabei die Hauptwirkung zu. Es dient als direkter Antagonist des Renin-
Angiotensin-Aldosteron-Systems und fuhrt zur Relaxation der glatten
Muskelzellen in peripheren Widerstandsgefal3en. Aul3erdem verringert es die
Wirkung des Sympathikus sowie die Aldosteronsynthese und kann die
glomerulare Filtrationsrate erhdhen. Aufgrund ihrer Freisetzung bei Belastung
des Herzens, kbnnen BNP und NT-pro BNP in der Diagnostik sowohl von akuter
als auch chronischer Herzinsuffizienz eingesetzt werden. Ihre Abnahme gehort
zum diagnostischen Standard der Herzinsuffizienz Diagnostik (36). Eine hohe
Sensitivitat fuir die Detektion einer Herzinsuffizienz hat vor allem die Bestimmung
des NT-pro BNPs (35).

1.3.7. Therapie des akuten Koronarsyndroms

Je nach Arbeitsdiagnose (Instabile AP, NSTEMI oder STEMI) erfolgt notfallm&fig
oder elektiv die Durchfuhrung einer Koronarangiographie. Bei héhergradiger
Stenose erfolgt die PCI. Bei der PCl wird die Stenose zuerst mittels eines
Ballonkatheters dilatiert und im Anschluss mithilfe eines Stents offen gehalten
(37). Den aktuellen Standard stellt nach der ESC Leitlinie der Drug-Eluting-Stent
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(DES) dar (28). Nach einer revaskularisierenden Maflinahme wird eine
dauerhafte Thrombozytenhemmung mit ASS empfohlen. Eine duale Plattchen-

Inhibition ist nach Myokardinfarkt in aller Regel Uber 12 Monate indiziert (21).

1.4. Neurologische Erkrankungen

1.4.1. Schlaganfall — Epidemiologie und Risikofaktoren

Pro Jahr kommt es in Deutschland laut des statistischen Bundesamtes zu ca.
260.000 Schlaganfallen (38). Der Schlaganfall ist die dritthaufigste Todesursache
in Deutschland (3), stellt die haufigste Ursache flr eine anhaltende Behinderung

dar (4) und ist daher gesellschaftlich von aul3erordentlicher Bedeutung.

Die Risikofaktoren des AIS ahneln denen des Myokardinfarkts. Es lassen sich
beeinflussbare von nicht durch den Patienten beeinflussbare Risikofaktoren
unterscheiden. Zu den nicht beeinflussbaren Faktoren, die das Risiko des AIS
erhohen, zahlen das Alter, das mannliche Geschlecht und die genetische
Disposition. Faktoren, die sich hingegen beeinflussen lassen, sind die arterielle
Hypertonie, das Rauchen, Diabetes mellitus, Hyperlipidamie, Bewegungsmangel
und Adipositas. Zuséatzlich sind beim AIS im Gegensatz zum Herzinfarkt noch
weitere Risikofaktoren zu nennen, wie das Vorhofflimmern und die Stenose der
Arteria carotis interna (ACI) (39, 40).

1.4.2. Schlaganfall — Einteilung

Beim Schlaganfall werden anhand der Atiologie verschiedene Formen
unterschieden. Mit einem Anteil von ca. 85% ist der AIS die haufigste Form des
Schlaganfalls. Dem gegentber steht der hamorrhagische Schlaganfall, welcher
sich weiter aufteilt in die intrazerebrale Blutung (ICB) mit ca. 10% und die
Subarachnoidalblutung (SAB) mit ca. 5% Anteil an der Gesamtheit der
Schlaganfélle. Der AIS kann Synonym zusatzlich als ischamischer Hirninsult oder

engl. Ischemic stroke bezeichnet werden (41).

Neben der &tiologischen Einteilung kann der Schlaganfall weiterhin anhand
seines zeitlichen Verlaufs eingeteilt werden. Es wird unterschieden zwischen
dem klassischen AIS und der transitorisch isch&mischen Attacke (TIA). Von einer
TIA spricht man, wenn die Schlaganfallsymptomatik innerhalb von 24h

selbststandig rucklaufig ist und keine strukturellen L&sionen im Gehirn
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festzustellen sind. Die neue Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fir Neurologie
(DGN) und Schlaganfall weist darauf hin, dass die Diagnose der TIA tGberwiegend
uber die nicht vorhandene strukturelle Lasion und nicht zu sehr tber die zeitliche
Komponente gestellt werden sollte (42).

Trotz der Tatsache, dass die Symptomatik nach einer TIA rucklaufig ist, ist das
Schlaganfallrisiko nach einem solchen Ereignis deutlich erhoht. Das 90-Tage-
Risiko nach einer TIA liegt bei ca. 10% (43). Die aktuellen Leitlinien fordern daher,
dass eine TIA die gleichen diagnostischen MalRhahmen wie ein Schlaganfall

innerhalb weniger Stunden erfahrt (42).

Weiterhin wird beim AIS die Schwere des Schlaganfalls bestimmt. Die
Unterteilung erfolgt nach der National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS).
Zum Erheben der NIHSS, werden verschiedene Parameter, wie Vigilanz,
Orientierung, Gesichtsfeld, Motorik und Sensibilitat betrachtet. Fir jeden
Parameter werden Punkte vergeben, die am Ende zu einem Gesamtwert addiert
werden (44). Ein hoher Wert entspricht einem schweren Schlaganfall (Major
Stroke) und umgekehrt ein niedriger Score einem leichten Schlaganfall (Minor
Stroke) (44). Ein Minor Stroke liegt bei einem NIHSS-Wert von 5 oder weniger
vor. Ein Major Stroke liegt bei einem NIHSS-Wert von 6 oder hoher vor (45).

1.4.3. Schlaganfall — Ursachen und Pathophysiologie

Die atiologische Einteilung des Schlaganfalls erfolgt anhand der Trial of Org in
Acute Stroke Treatment-Klassifikation (TOAST-Klassifikation): 1.
Makroangiopathie, 2. Kardioembolien, 3. Mikroangiopathie, 4. Schlaganfall einer
anderen Ursache und zuletzt 5. Schlaganfall unklarer Genese (46). Unter einer
Makroangiopathie versteht man dabei den atherosklerotischen Verschluss oder
Stenose grol3er Gefal3e. Bei der Mikroangiopathie zeigen sich pathologische
Veranderungen der kleinen Gefal3e (46). Eine Kardioembolie tritt haufig infolge

eines vorbestehenden Vorhofflimmerns auf (47).

Als Folge des Verschlusses einer der Hirnarterien kommt es &hnlich dem
Herzinfarkt im nachfolgenden Gebiet zu einer Mangelversorgung mit Sauerstoff
und einem Anfallen schadlicher Stoffwechselendprodukte. Diese fuhren mit

fortschreitender Zeit zu einem nekrotischen Untergang des Hirngewebes (48).
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Die Ursachen einer intrazerebralen Blutung sind vielfaltig. Die aktuelle Leitlinie
der DGN teilt die akute intrazerebrale Blutung in die spontane und die sekundare
intrazerebrale Blutung ein. Dabei ist die sekundare ICB die Folge einer
zugrundeliegenden Erkrankung (49). Die haufigste Ursache fur einen
hamorrhagischen Schlaganfall bildet die arterielle Hypertension (50).
Hypertensive Blutungen sind in typischen Lokalisationen anzutreffen, wie den
Basalganglien, dem Thalamus oder dem Cerebellum (51). Neben dieser
haufigsten Ursache finden sich noch weitere Grunderkrankungen, die einen
hamorrhagischen Schlaganfall auslésen kénnen, wie zum Beispiel zerebrale
Aneurysmen oder iatrogene Gerinnungsstorungen durch Gerinnungshemmer
(49).

Grube et al. haben gezeigt, dass es im weiteren Verlauf des ischamischen oder
hamorrhagischen Geschehens zusatzlich zu der akut bestehenden Problematik
zu einem Hirnddem kommen kann, was die Symptomatik des Patienten weiterhin
beeinflusst und die Prognose nachgewiesenermalRen verschlechtert (52).
Weitere Komplikationen, die nach einem Schlaganfall auftreten kdénnen, sind
Infektionen, kardiologische Komplikationen oder Komplikationen im Rahmen der
Reperfusionstherapie z.B. Blutungen, allergische Reaktionen oder Aneurysmen
im Bereich des Katheters (53).

1.4.4. Schlaganfall — Diagnostik und Akuttherapie

Patienten mit neu aufgetretenen neurologischen Symptomen erhalten zuerst eine
Anamnese und korperliche Untersuchung. Weiterhin wird der NIHSS bestimmt
(44). Anschlief3end sollte nach dem Grundsatz , Time is brain“ zeitnah nach dem
Eintreffen in die Klinik bereits eine Computertomographie (CT) durchgefihrt
werden. Die CT ermdglicht die Differenzierung zwischen einem ischdmischem
und einem hamorrhagischen Schlaganfall (42, 49). Eine CT-Angiografie
ermoglicht die Darstellung von Gefal3verschlissen, die die Grundlage zur
weiteren Therapie darstellen kbnnen (42). Anstatt der CT-Diagnostik kann eine
Magnetresonanztomographie (MRT) durchgefuhrt werden. Diese erméglicht u.a.
die friihe Darstellung des ischamischen Areals (54).
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Als weitere diagnostische MalRnahme im Rahmen der Akuttherapie wird, die
Bestimmung des Troponin-Werts gefordert (9). Bei Vorliegen einer
Troponinerhdhung wird anschlieBend in Anbetracht des Risiko-Nutzen-
Verhaltnisses und unter Einbeziehung von klinischen Beschwerden, EKG und
ggf. Echokardiographie eine Koronarangiographie durchgefiihrt oder nicht (22).
Einer Stellungnahme der DGK zur Koronarangiographie nach sollte dabei in
folgenden Fallen eine Koronarangiographie erwogen werden: Erstens, wenn der
Patient eine hohe Vortestwahrscheinlichkeit flr eine obstruktive koronare
Herzkrankheit hat. Dabei werden Allgemeincharakteristika des Patienten, wie
EKG, Alter, Geschlecht und Symptome des Patienten bewertet. Symptome fir
eine hohe Vortestwahrscheinlichkeit sind: typische Angina pectoris, atypische
Angina pectoris, nichtanginéser Brustschmerz und Dyspnoe. Zweitens, wenn
eine Angina pectoris bei starker koérperlicher Belastung und ein fehlendes
Ansprechverhalten auf eine medikamentbse antianginése Therapie oder
rezidivierende pectangindse Beschwerden trotz adéaquater medikamentoser
Therapie bestehen. Drittens, wenn eine typische Angina pectoris bei
geringgradiger Belastung vorliegt (20). Dariber hinaus kann bei Patienten mit
einer geringen Vortestwahrscheinlichkeit die ,klinische Wahrscheinlichkeit*
hinzugezogen werden. Diese berlcksichtigt weitere kardiovaskulare
Risikofaktoren, wie positive Familienanamnese, Hyperlipoproteindmie, Diabetes
mellitus, Rauchen, EKG und die linksventrikulare Funktion. Bei fehlender
Indikation kann die Durchflihrung eines nicht-invasiven myokardialen Stresstests
(z.B. Myokardszintigraphie oder Kardio-MRT) zur weiteren Abklarung einer

koronaren Herzkrankheit erwogen werden (20).

1.4.5. Troponinerhéhung nach Schlaganfall

Einige Patienten mit AIS weisen eine Troponinerhéhung auf (9, 10). Generelle
Risikofaktoren fur ein erhdhtes Troponin nach einem AIS scheinen héheres Alter,
kardiale Risikofaktoren sowie kardiale Vorerkrankungen oder eine
eingeschrankte Nierenfunktion zu sein (33). Schlaganfallpatienten mit erhéhtem
Troponin zeigen im Vergleich zu Patienten ohne Troponinerh6hung eine erhdhte

Mortalitat und Morbiditat (10, 11). Daher ist es von besonderem Interesse, den
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Umstand der Troponinerhdhung weiter zu verstehen und genauer zu

untersuchen.

Mochmann et al. zeigten im Jahr 2016, dass Patienten mit AIS seltener eine
interventionspflichtige Stenose hatten als Patienten mit Myokardinfarkt ohne AlS.
Dafir wurden Patienten mit AIS und Patienten mit NSTEMI miteinander
verglichen. Obwohl sich die Hohe der Troponin-Werte nicht signifikant
unterschieden hat, zeigten nur 50% der Patienten mit AIS in der
Koronarangiographie eine interventionspflichtige  Stenose (55). Eine
retrospektive Studie von Litmeier und Meinel et al. ergab, dass immerhin bei 61%
der Patienten mit Troponinerhhung nach AIS eine revaskularisierende
Maflnahme (PCI, staged-PCIl oder Bypass-Operation) durchgefihrt wurde (14).

Als weiteren Unterschied zur Troponinerh6hung beim Myokardinfarkt zeigten die
Troponinerh6hungen im Rahmen eines AIS laut einer Studie von Scheitz et al.
aus dem Jahr 2014 in 85-95% der Falle keinen dynamischen Verlauf, wie er im
Rahmen eines akuten Myokardinfarkts auftritt. Daftir wurde bei 1.016 Patienten

mit AIS Uber mehrere Tage das Troponin Hs-cTnT bestimmt (56).

Die Ursachen fur eine Troponinerh6hung nach AIS sind trotz intensiver
Forschung noch nicht hinreichend verstanden. Es gibt verschiedene Theorien,
welche eine Erhéhung des Troponins bei AIS begrinden kénnten. Scheitz et al.
sprechen in diesem Kontext von einem Stroke-Heart Syndrom (57). Aul3erdem
scheinen Unterschiede der Lokalisation des Schlaganfalls einen Einfluss auf die
Troponinerhéhung zu nehmen. Diese Uberlegungen sollen im Nachfolgenden

genauer betrachtet werden.

Kallminzer et al. fanden 2012 eine mégliche Ursache fiir die Schadigung des
Herzens infolge eines AIS. In einer prospektiven Studie wiesen sie nach, dass es
bei 25% der Patienten mit AIS vor allem innerhalb der ersten 24h zu
Tachyarrhythmien kommen kann. Weniger haufig ist es zu Bradyarrhythmien
oder hohergradigen AV-Blockierungen (11° und 1lI°) gekommen. Das Auftreten
von Arrhythmien war assoziiert mit einem hoheren Lebensalter und einem hohen
NIHSS-Wert (7). Darliber hinaus haben Scheitz et al. 2015 gezeigt, dass der AIS

haufig mit dem Neuauftreten von Vorhofflimmern assoziiert ist (13).
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Als eine weitere mogliche Ursache fiir die Troponinerhéhung nach einem AIS
wird ein chronischer Myokardschaden oder eine chronische Niereninsuffizienz
diskutiert. Diese Vermutung lasst sich aus der Tatsache ableiten, dass die
meisten der Patienten mit AIS eine Troponinerh6hung ohne dynamischen Verlauf
entwickeln (57-59).

Laut Scheitz et al. kdnnte die autonome Dysregulation und systemische
Inflammation im Rahmen eines AIS urséachlich fur eine myokardiale Schadigung
sein. Sie sprechen in diesem Zusammenhang vom ,Stroke-Heart‘-Syndrom,
welches die klinischen Konsequenzen und Komplikationen nach einem AIS fir

das Herz zusammenfasst (57).

Eine Ursache fur die Troponinerhbhung nach einem AIS scheint eine
stressassoziierte Genese wie bei einem Mokardinfarkt Typ Il zu sein. Dieser
Stress kann verschiedene Ausloser wie z.B. Tachyarrhythmien, hypertensive
Krisen oder allgemein oxidativen Stress haben (60). Dieser Annahme folgend,
zeigten Sung-Ho Ahn et al. 2016, dass zerebrogenetischer Stress als Ursache
der kardialen Schadigung angefuhrt werden kann. Sie untersuchten retrospektiv
1.404 Patienten mit AIS, von denen 8,7% der Patenten eine Troponinerhohung
aufwiesen. Es wurden zuvor alle Patienten mit sonstigen Risikofaktoren fur eine
Troponinerhdhung ausgeschlossen. Als Ursachen zeigten sich EKG
Veréanderungen, wie QT-Zeit Verlangerungen oder ST-Hebungen, sowie Zeichen
einer Linksherzhypertrophie (61). Laut Scheitz et al. fihrt der kardiale Stress tber
unkontrollierte Ausschittungen von Katecholaminen direkt zu myokardialen
Dysfunktionen. Diese Katecholaminfreisetzung kdnnte ebenfalls die Tako-Tsubo-

Kardiomyopathie triggern (57).

Die Lokalisation des AIS hat zudem einen Einfluss auf die kardiale Schadigung.
Grundlage fur diese Vermutung sind Forschungsergebnisse im Bereich der
Neuroanatomie. Es konnte gezeigt werden, dass spezielle Gebiete im Gehirn den
Rhythmus, die Herzfrequenz und den Muskeltonus der glatten Gefal3muskulatur
regulieren (62, 63). Zu diesen Gebieten gehdren unter anderem der insuléare
Kortex, die Amygdala und der Hypothalamus (63).
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Darauf aufbauend zeigten Scheitz et al. 2015 in einer klinischen Studie, dass die
Beteiligung des insularen Kortex haufiger zu Troponinerhéhungen fuhren kann
als Lasionen in anderen Hirnarealen (13). Ebenfalls untersuchten Krause et al.
299 Patienten, die einen im MRT nachgewiesenen AIS im rechten insuléren
Kortex hatten, hinsichtlich einer Troponinerhéhung. Von den 299 Patienten
zeigten 228 eine Troponinerhéhung tUber die 99. Perzentile. Schadigungen dieser
Region stehen im Verdacht, die autonome Kreislaufregulation zu stéren und zu
einem Ungleichgewicht zwischen Sympathikus und Parasympathikus zu fihren
(64). Darlber hinaus scheint es einen Unterschied zu machen, welche
Hemisphare vom AIS betroffen ist. Studien legen nahe, dass der rechte insulare
Kortex eher mit Tachyarrhythmien assoziiert ist, wohingegen der linke insulére
Kortex eher mit Bradyarrhythmien einhergeht (62, 65, 66).

1.4.6. Therapie AIS

Beim AIS sind zwei Therapiesaulen einzuhalten. Zum einen basistherapeutische
Maflinahmen, wie Normalisierung des Blutdrucks, der Temperatur oder des
Blutzuckers. Diese Normalisierungen sollten schonend und Uber einen
bestimmten Zeitraum erfolgen. Als zweite Therapiesaule sind rekanalisierende
MalRnahmen zu nennen. Dies kann entweder Uber eine systemische
Lysetherapie oder Uber eine interventionelle Thrombektomie geschehen. Bei
beiden MalRnahmen ist das Risiko-Nutzen-Verhéltnis zu beachten, weil es jeweils
zu verschiedenen Komplikationen kommen kann. Bei der systemischen
Lysetherapie sind unkontrollierte Blutungen die haufigste Komplikation. Die
Gefahr einer solchen Blutung erhoht sich, je langer das Schlaganfallereignis
zurlUckliegt. Sie ist nach aktuellem Stand nur im Zeitfenster von bis zu 4,5h
einzusetzen. Die interventionelle Thrombarteriektomie ist im Gegensatz dazu bis
zu 6h nach Auftreten der Symptome durchzufihren. Eine Ausnahme dieser
Zeitregelung stellt der Verschluss der A. basilaris dar. Bei diesem wird tber die
oben genannten Zeitfenster hinaus eine interventionelle und systemische Lyse
versucht. Dieses Vorgehen ist darin begrindet, dass der Verschluss der A.

basilaris mit einem schlechten Outcome assoziiert ist (42).
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1.4.7. Troponinerh6hungen nach anderen neurologischen Erkrankungen

Neben dem AIS kann es nach weiteren neurologischen Erkrankungen zu
Troponinerhdhungen kommen. Mogliche neurologische Ursachen einer
Troponinerhdhung stellen intrazerebrale Blutungen, subarachnoidale Blutungen
oder Kopftraumata dar. Weiterhin sind vereinzelt Troponinerhbhungen nach

generalisierten tonisch-klonischen Anfallen beschrieben (67-70).

Bei den intrazerebralen Blutungen kann es wie beim AIS zu EKG-Veranderungen
kommen, die mdgliche kardiale Schaden hervorrufen kénnen. Besonders haufig
treten, laut einer Studie von van Bree et al. aus dem Jahr 2010, QT-Zeit
Verlangerungen auf. Ahnlich dem AIS treten diese Veranderungen am haufigsten
bei Einblutungen in den insuldren Kortex auf (67). Einigen aktuellen Studien zur
Folge, fuhren intrazerebrale Blutungen, die mit einer Troponinerhéhung
einhergehen, aquivalent den AIS zu einer erhdéhten Sterblichkeit im Krankenhaus
(71, 72).

Eine weitere Ursache stellen die subarachnoidalen Blutungen dar. Eine
Metaanalyse Uber 25 Studien von van der Bilt et al. zeigte, dass nach SAB haufig
EKG-Veranderungen auftreten konnen. Besonders haufig waren T-Wellen
Veranderungen, QT-Verlangerungen und Zeichen einer Linksherzhypertrophie,
die signifikant haufiger mit einem schlechten Outcome oder Tod einhergingen.
Weiterhin zeigten sie, dass bei einem Drittel der Patienten nach SAB eine
Erh6hung der kardialen Biomarker, wie Troponin, zu finden war (68). Neben den
rhythmologischen Veranderungen zeigten Lee et al. 2006, dass es nach SAB
gehauft zu linksventrikularen Wandbewegungsstérungen im apikalen Bereich

kommen kann - ahnlich der Tako-Tsubo-Kardiomyopathie (73).

Wie die intrakraniellen Blutungen zeigt auch das Schadel-Hirn Trauma haufig
EKG Veranderungen wie z.B. QT-Zeit Verlangerungen (69). Wahrend Syverud
et al. 1991 gezeigt haben, dass diesen EKG Verdnderungen haufig keine
koronare Schadigung zugrunde liegt (74), konnte eine neuere Studie von Riera
et al. 2010 nachweisen, dass neben den reinen EKG Veranderungen durchaus

Myokardschaden oder regionale Wandbewegungsstorungen auftreten konnen.
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Diese regionalen Wandbewegungsstérungen sind ahnlich der Tako-Tsubo-

Kardiomyopathie im apikalen Bereich des Herzens zu finden (75).

Neben den oben genannten Troponinerh6hungen nach intrakraniellen Blutungen
oder Schadel-Hirn-Traumata zeigten einzelne Studien beim generalisierten
tonisch-klonischen Anfall einen Anstieg des Troponins Uber die 99. Perzentile.
Aus einem Fallbericht aus dem Jahr 2004 von Brobbey et al. ging hervor, dass
bei einem Patienten nach einem generalisierten tonisch-klonischen Anfall ohne
weitere kardiale Vorerkrankungen eine Troponinerhéhung vorgelegen hat (70).
Fawaz et al. untersuchten 2014 14 Patienten mit tonisch-klonischen Anféllen
hinsichtlich einer Troponinerhdohung. Dabei lag bei vier Patienten eine Erhohung
des Troponins vor. Es zeigte sich eine Assoziation zwischen der
Troponinerhéhung und einem erhdhten Alter sowie kardialen Vorerkrankungen.
Die Autoren schlossen aus den Ergebnissen, dass eine erhdhte
Sympathikusaktivitat durch den tonisch-klonischen Anfall zum Auftreten des

myokardialen Schadens fuhren kann (76).

1.5. Zielsetzung dieser Arbeit

Patienten nach AIS prasentieren sich auffallend héaufig mit einer
Troponinerhéhung. Weiterhin ist bekannt, dass auch bei bestimmten anderen
neurologischen oder neurochirurgischen Erkrankungen eine Troponinerhéhung
auftreten kann und dass die Mortalitdét von Patienten nach einem AIS mit

Troponinerhéhung erhoht ist.

Aktuelle Studien geben nur unzureichend Auskunft Gber weitere neurologische
Erkrankungen, die mit einer Troponinerhéhung einhergehen, sowie tber deren
Outcome. Zudem mangelt es meist an einer Kontrollgruppe von neurologischen
Patienten, die keine Troponinerh6hung aufgewiesen haben. Im Rahmen dieser
Arbeit soll auf den Unterschied zwischen Patienten mit einer akuten
neurologischen oder neurochirurgischen Erkrankung und gleichzeitig
bestehender Troponinerhéhung gegentber denen ohne Troponinerhéhung
genauer eingegangen werden. AufRRerdem wird die Fragestellung der

Troponinerhdhung nach  Schlaganfall erweitert. Neben der reinen
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Troponinerhéhung wird zudem das nachfolgende kardiologische Management,

insbesondere der Linksherzkatheter, genauer betrachtet.

Primar soll die Frage beantwortet werden, welche genaue Indikation fir einen
Linksherzkatheter nach einem neurologischen oder neurochirurgischen
Aufenthalt vorlag und welche neurologischen bzw. neurochirurgischen
Erkrankungen der Indikation fiir einen Herzkatheter vorausgingen. Aul3erdem soll
geklart werden, welche weiteren neurologischen bzw neurochirurgischen

Erkrankungen zu einer Troponinerhéhung fihren kénnen.

Dartber hinaus soll unter anderem geprift werden, ob Patienten mit
Troponinerhéhung auch in unserem Kollektiv ein schlechteres Outcome oder
eine erhohte Sterblichkeit aufweisen, wie es aktuelle Studienergebnisse
vermuten lassen. Des Weiteren soll die Frage beantwortet werden, in wie vielen
Fallen der Linksherzkatheter eine behandlungsbedirftige Stenose gezeigt hat
und ob bei bestimmten Indikationen haufiger eine interventionsbedirftige

Stenose nachgewiesen werden kann als bei anderen.

Weiterhin soll untersucht werden, ob gewisse Lokalisationen des Schlaganfalls
eher mit einer Troponinerhéhung einhergehen als andere und welche mdglichen

EKG-Veranderungen hierbei auftreten kdnnen.
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2. Methodik

2.1 Erhebung der Daten, Ein- und Ausschlusskriterien

Fur die Studie wurden im Zeitraum zwischen dem 18.09.2014 und dem
08.11.2019 die Patienten retrospektiv untersucht, die einen neurologischen oder
neurochirurgischen Aufenthalt und eine Linksherzkatheteruntersuchung am
Universitatsklinikum Tubingen (UKT) erhalten haben. Es wurden die Patienten in
die Studie aufgenommen, die von der Neurologie in die Kardiologie Uberwiesen
wurden, um eine Linksherzkatheter Untersuchung zu erhalten. Dabei wurden nur
solche Patienten berlcksichtigt, bei denen der Linksherzkatheter als Folge des
neurologischen Ereignisses stattgefunden hat und der Eingriff nicht weiter als 3
Monate nach dem neurologischen Aufenthalt erfolgt ist. Es wurden ebenfalls
Patienten in die Studie aufgenommen, bei denen die Indikation zum
Linksherzkatheter aus der neurochirurgischen Klinik gestellt wurde oder sie vor
einem neurochirurgischen Eingriff wegen diesem stattgefunden hat. Nicht
aufgenommen wurden Patienten, die andere Untersuchungen oder Mal3nahmen
wie eine kardiale elektrophysiologische Untersuchung oder einen Verschluss des

persistierenden Foramen ovale erhalten haben.

Samtliche Patienten wurden bis zum 14.03.2021 nachverfolgt und hinsichtlich
eines erneuten Aufenthalts oder eines weiteren zerebrovaskularen Ereignisses
beobachtet.

Als Informationsquelle wurden Arztbriefe, Pflegeberichte, Herzkatheterbefunde
und samtliche sonstigen Befunde aus dem |.S.H.med® der Firma SAP des
Universitatsklinikums Tubingen erhoben und die Laborparameter tber Lauris,

das Laborprogramm des UKT, abgerufen.

2.2 Untersuchungsparameter

Die Patienten wurden hinsichtlich folgender klinischer Parameter untersucht:
Alter, Geschlecht, kardiovaskulare Risikofaktoren, Nierenfunktion, Grund der
neurologischen Aufnahme, Indikation zum LHK und kardiologische Befunde.
Ebenfalls wurden  Medikamente, wie  Blutdruckmedikamente oder

Antikoagulanzien, erfasst.
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Bei den kardiovaskuldren Risikofaktoren wurden folgende Parameter

aufgenommen: Nikotinkonsum, positive Familienanamnese fir kardiovaskulare
Erkrankungen, Diabetes mellitus Typ | und Typ Il, Adipositas (BMI > 30 kg/m?),
arterielle  Hypertonie und Hyperlipoproteindmie. Die kardiovaskularen
Risikofaktoren (CVRF) werden als hohes Kkardiovaskuldres Risiko
zusammengefasst, wenn die Patienten mindestens drei Risikofaktoren

aufweisen.

Die Laborparameter wurden zum Zeitpunkt der neurologischen oder

neurochirurgischen Aufnahme erfasst. Ein Hauptaugenmerk lag dabei auf den
Troponin-Werten, welche in zeitlicher Dynamik dokumentiert wurden. Zwischen
2013-2018 wurde das Troponin mithilfe des Siemens cTnl-Ultra Tests untersucht.
Die Einheit betragt in diesem Zeitintervall ng/ml. Ab dem 04.12.2018 wurde der
High-sensitive Test der Firma Siemens (TNIH) angewandt. Bei diesem
hochsensitiven Test wird die Einheit in pg/ml angegeben. Als Troponinerhéhung
gilt in dieser Studie ein Troponin-Wert Gber der 99. Perzentile. AuRerdem wurde
die CK, das NT-pro BNP und die glomerulére Filtrationsrate (GFR) erfasst. Die
CK wird in der Einheit U/l angegeben. Das NT-pro BNP in der Einheit pg/ml und
die GFR in ml/min.

Zur Bestimmung der Nierenfunktion, wurde die Hohe der GFR herangezogen.

Dafir wurde der GFR-Laborwert bei Aufnahme dokumentiert. Die
Stadieneinteilung wurde anhand der National Kidney Foundation (NKF)
vorgenommen. Bei einer GFR = 90 ml/min wird das Stadium 1 angegeben.
Stadium 5 liegt vor, wenn die GFR < 15ml/min ist. Patienten mit einer GFR < 30
ml/min  werden in der Kategorie ,hochgradige Niereninsuffizienz®

zusammengefasst.

Hinsichtlich der neurologischen Diagnosen werden die Patienten in 4 Kategorien

eingeteilt: Ischamischer Schlaganfall, transitorisch ischamische Attacke,
intrakranielle Blutungen und Sonstige. Bei den AIS und TIA wurde weiterhin
unterschieden, wo der akute Schlaganfall lokalisiert war. Es wurde unterteilt in:
Arteria zerebri media (MCA) rechts, MCA links, Arteria zerebri posterior (PCA),

Arteria zerebri anterior (ACA), Basilarisarterie, Hirnstamm und Zentralarterie. Es
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wurde untersucht, welche Symptome vorgelegen haben sowie die NIHSS als
Mal3 der Schlaganfallschwere herangezogen. Aul3erdem wurde erhoben, welche

diagnostischen MafRnahmen stattgefunden haben.

Zur Bestimmung der Indikation, welche zum Linksherzkatheter gefuhrt hat,

wurden die Angaben zur Indikationsstellung aus den jeweiligen

Herzkatheterbefunden verwendet. Es wurden weiterhin die kardiologischen

Befunde aus dem Herzkatheter nach moglichen Stenosen oder einer
durchgefuihrten PCI ausgewertet. Die Stenosegrade sind in Prozentwerten aus
den Befunden der Linksherzkatheter Ubernommen worden. Speziell wurde
vermerkt, ob die linke (LCA) oder die rechte Koronararterie (RCA) betroffen war.
Bei der linken wurde zwischen dem Ramus circumflexum (RCX) und dem Ramus
interventricularis anterior (RIVA) oder auch left anterior descending (LAD)
unterschieden. Besonderes Augenmerk hierbei lag auf den hohergradigen
Stenosen. Diese Studie lehnt sich an die Stenoseeinteilungen der DGK an. Als
hohergradig gilt eine Stenose = 75%. Als hochstgradig gilt eine Stenose, wenn
sie 2 90% des Lumens okkludiert (20). Ebenfalls wurde bertcksichtigt, welche
interventionelle oder operative Therapie einer Stenose der Koronarien die
Patienten erhalten haben, sofern eine Stenose vorgelegen hat. Daneben wurde
untersucht, an welchen kardiologischen Symptomen die Patienten vor der
Herzkatheteruntersuchung gelitten haben. Hierfir wurden die Symptome
Dyspnoe, Herzrasen, Palpitationen, Synkopen und Angina Pectoris erfasst.
Weiterhin wurde erfasst, wie die Ejektionsfraktion (EF) der Patienten war, ob die
Patienten ein Klappenvitium aufwiesen und welche koronare Vorgeschichte die

Patienten hatten.

Des Weiteren wurden bei den Patienten Kriterien bezuglich der kardialen
Vorgeschichte erfasst. Als positive kardiale Vorgeschichte galt, wenn Patienten

eine vormalige Linksherzkatheteruntersuchung erhalten haben, einen Herzinfarkt
erlitten haben, oder eine interventionelle oder operative Versorgung einer

Koronarstenose bei ihnen durchgefuhrt wurde.

Beim Follow-Up wurde die Zeit (in Tagen) bis zur erneuten Hospitalisierung

bestimmt. Weiterhin wurde ausgewertet, was die Indikation fir eine
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Wiedervorstellung war und erfasst, wenn ein neurologisches, neurochirurgisches
oder kardiologisches Event im Follow-Up aufgetreten ist. Dabei interessierten nur
Aufenthalte, bei denen die Patienten in der kardiologischen, neurochirurgischen
oder neurologischen Klinik aufgenommen wurden. Ebenfalls wurde ein

stationarer von einem ambulanten Aufenthalt in der Klinik unterschieden.

Spezielles Interesse bei den neurologischen Events galt den AIS oder TIA. Bei
kardiologischen Events im Follow-Up lag das Augenmerk auf den Diagnosen
STEMI, NSTEMI, kardialem Schock, Brustschmerz und hypertensiven Krisen.
Ebenfalls wurden erneute Linksherzkatheteruntersuchungen und deren
Indikationen aufgenommen. Es wurde weiterhin erfasst, ob die Patienten im
Follow-Up verstarben und welche Ursache dem Versterben zugrunde lag. Die
Nachverfolgung ist Uber das ISH des UKT erfolgt. Dabei wurde jeder weitere
Aufenthalt am UKT erfasst.

Die Patienten wurden in zwei Gruppen hinsichtlich ihres Troponin-Werts
eingeteilt: Zum einen eine Gruppe mit Troponin-positiven Patienten und zum
anderen eine Gruppe mit Troponin-negativen Patienten. Die beiden Gruppen
wurden hinsichtlich jeglicher erhobenen Variablen verglichen und Unterschiede
auf Signifikanz untersucht.

2.3 Statistische Auswertung

Ordinal verteilte Daten oder Daten, die einer Intervall-Skalierung angehéren,
wurden mithilfe des Mann-Whitney-U Tests auf Signifikanz Uberprift. Dazu
gehorten neben dem Alter, dem BMI, der NIHSS und dem Abstand zwischen AIS
und LHK ebenfalls die Laborwerte (CK, NT-pro BNP und GFR), die EF und der
Abstand zwischen Index-Aufenthalt und erstem Folgeaufenthalt. Zur Prifung der
Signifikanz bei nominal verteilten Werten wurde der Chi-Quadrat Test verwendet.
Zu diesen gehotren sdmtliche Variablen, die nicht der Ordinal- oder Intervallskala

angehdren.

Das Signifikanzniveau wurde auf p < 0,05 festgesetzt. Alle statistischen
Untersuchungen wurden mit IBM SPSS Statistics 27.0 durchgefthrt.
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3. Ergebnisse

3.1. Grundcharakteristika

Im untersuchten Zeitraum vom 18.09.2014 bis zum 08.11.2019 wurden 715
Patienten von der Neurologie und Neurochirurgie (im Folgenden aufgrund der
besseren Lesbarkeit mit Neurologie abgekirzt) aufgenommen und erhielten
einen Eingriff, wie Links-/Rechtsherzkatheter, PFO- (Persistierendes Foramen
Ovale) oder LAA- (left atrial appendage) Verschluss im Herzkatheterlabor (Abb.
1). Von diesen 715 Patienten haben 486 einen Linksherzkatheter erhalten.
Davon wiederum wurden 171 Patienten weiter untersucht, bei denen der
Herzkatheter nicht mehr als 3 Monate nach neurologischem Aufenthalt
durchgefuhrt wurde und die Indikation zum Herzkatheter als Folge des

neurologischen Aufenthalts zu werten war.

Von diesen 171 Patienten wurden 11 Patienten fir die weitere Auswertung nicht
berucksichtigt, weil sie keine Bestimmung des Troponin-Werts erhalten haben.
Schliel3lich ergaben sich 160 Patienten, die in die Auswertung eingeflossen sind

und hinsichtlich samtlicher erhobener Daten gegenibergestellt werden konnten.

715 waren

~
+Alle Patienten im Betrachtungszeitraum zwischen dem 18.09.2014-08.11.2019, welche
einen neurologischen/neurochirurgischen Aufenthalt hatten und im Herzkatheter-Labor

v

*Erste Vorsortierung beziiglich der Herzkatheter-MalRnahme

*Patienten ohne LHK wurden aussortiert (z.B. Pat. mit PFO-Occluder oder LAA-
486 Verschluss)

~

einen LHK erhalten haben und in die finale Studie aufgenommen wurden
171 *Weiterhin beibehalten: Patienten, die Pra-Neuro Operation einen LHK erhielten

*Anzahl der Patienten, welche innerhalb von 3 Monaten nach neurologischem Ereignis

aufgenommen worden

160

*Patienten haben wenigstens eine Troponinbestimmung erhalten und sind in die Studie

~

v

Abbildung 1 — Study Flow Chart

Ubersicht Uber die beobachteten und eingeschlossenen Patienten; LHK =
Linksherzkatheter; PFO = Persistierendes Foramen Ovale; LAA = Left atrial appendage;
LHK = Linksherzkateter
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134 (83,8%) der Patienten, die nach dem neurologischen Ereignis einen
Linksherzkatheter erhalten haben, hatten eine signifikante Troponinerhéhung
Uber die 99. Perzentile. Demgegeniber haben 26 Patienten keine
Troponinerhéhung gezeigt.

Von den 160 Patienten waren 34,4% Frauen. Das mediane Alter der Patienten
betrug 76 Jahre (Interquartilsabstand (IQR) = 63-81 Jahre). Der mediane BMI
betrug 25 kg/m? (IQR = 23-29 kg/m?). Dabei konnte kein signifikanter Unterschied
zwischen Troponin-positiven und Troponin-negativen Patienten hinsichtlich Alter

oder erhohtem BMI festgestellt werden (s. Tabelle 2).

In der gesamten Studienkohorte ergab sich ein medianer Abstand von 5 Tagen,
die zwischen dem neurologischen Ereignis und dem Linksherzkatheter vergingen
(IQR = 2-9 Tage). Wie der Abbildung Nr. 2 zu entnehmen ist, ist der LHK bei den
Patienten mit Troponinerhéhung signifikant rascher erfolgt als bei solchen ohne
Troponinerhdhung (p = <0.001). Bei Patienten mit Troponinerhéhung ergab sich
ein Median von 4 Tagen. Patienten ohne Troponinerh6hung haben im Median
einen zeitlichen Abstand von 10 Tagen gezeigt. Ebenfalls war der IQR mit 6-
36,75 Tagen deutlich weiter als bei den Patienten mit Troponinerh6hung (1-7,25
Tage).

100

10

keine Troponin-Erhéhung Troponin-Erhéhung

Abbildung 2 — Abstand zwischen Index-Event und LHK in Tagen

Vergleich des Zeitraums vom Index-Event zum Linksherzkatheter zwischen der Gruppe
der Troponin-positiven und Troponin-negativen Patienten in Tagen; LHK =
Linksherzkatheter
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Von den 160 Patienten dieser Studie haben insgesamt 106 der Patienten keine
kardiologischen Symptome, im Sinne von AP-Beschwerden, Dyspnoe,
Herzrasen oder Palpitationen sowie Synkopen gezeigt. Das entspricht einem
prozentuellen Anteil von 66,25%. Wie Abbildung Nr. 4 zu entnehmen ist, litten 38
(23,8%) Patienten an Dyspnoe, 5 (3,1%) an Herzrasen, 3 (1,9%) an
Palpitationen, 24 (15%) an Brustschmerz und 5 (3,1%) an Synkopen. Ein
signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen zeigte sich bei den
Symptomen Dyspnoe, Palpitationen und Synkopen. 50% der Troponin-
negativen Patienten zeigten Symptome der Dyspnoe, wohingegen nur 18,7% der
Troponin-positiven Patienten an Dyspnoe litten (p = 0.001). Palpitationen hatten
zwei (7,7%) Troponin-negative und ein (0,7%) Troponin-positiver Patient (p =
0.017). Synkopen zeigten drei (11,5%) der Troponin-negativen Patienten und
zwei (1,5%) der Troponin-positiven Patienten (p = 0.007). Troponin-positive als
auch Troponin-negative Patienten beklagten nahezu (gleich haufig
Brustschmerzen. Bei den Troponin-negativen Patienten litten daran 15,4% und
bei den Troponin-positiven Patienten 14,9%.
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Abbildung 3 - Haufigkeitsverteilung der Symptome im Vergleich zwischen
Troponin-positiven und Troponin-negativen Patienten

Ubersicht uber die Patientengruppen, die sich mit den verschiedenen Symptomen
vorgestellt haben. Blau symbolisiert die gesamte Studienkohorte, Orange stellt die
Gruppe der Troponin-negativen und Grau die Gruppe der Troponin-positiven Patienten
dar.
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55 (34,4%) der untersuchten Patienten hatten ein hohes kardiovaskulares Risiko
mit mindestens 3 Risikofaktoren. 35 (21,9%) waren adip6s. 23 (14,4%) der
Patienten rauchten. 64 (40,6%) der Patienten litten an einer
Hyperlipoproteindmie und 39 (24,4%) an einem Diabetes mellitus Typ | oder Il
Eine positive Familienanamnese hatten insgesamt 13 (8,1%) Patienten. Dabei
haben mehr Troponin-negative als Troponin-positive Patienten eine positive
Familienamanese. Wahrend von den Troponin-negativen Patienten 4 (15,4%)
eine positive Familienanamnese fir eine KHK angaben, waren es bei den
Troponin-positiven Patienten lediglich 9 (6,7%). Der haufigste Kkardiale
Risikofaktor war die arterielle Hypertonie. Bei 124 (77,5%) Patienten der
Studienkohorte war eine arterielle Hypertonie bereits vorbekannt. 16 (10%)
Patienten zeigten im Vorfeld eine periphere arterielle Verschlusskrankheit
(pPAVK). Es ergab sich bei den genannten Parametern kein signifikanter
Unterschied zwischen den beiden Gruppen. Hinsichtlich einer Karotisstenose >
50% nach NASCET konnte ein signifikanter Unterschied festgestellt werden. 23
(17,2%) der Troponin-positiven Patienten hatten eine Karotisstenose,
wohingegen nur 1 (3,8%) der Troponin-negativen Patienten eine Karotisstenose
aufwies (p = 0.028).

3.1.2. Neurologische Diagnosen

109 (68,1%) der Patienten hatten einen AIS als Ursache fir die neurologische
Aufnahme (Abb. 5). Wahrend bei 15 (57,7%) der Patienten ohne
Troponinerhéhung ein AIS der Koronarangiographie vorausging, waren es bei
den Troponin-positiven Patienten 94 (70,1%). Damit ist der Anteil der AIS
Patienten innerhalb der Gruppe der Troponin-positiven Patienten mit 70,1%
deutlich hoher als innerhalb der Gruppe der Troponin-negativen Patienten.
Ebenfalls zeigte sich zwischen den beiden Gruppen ein deutlicher Unterschied
hinsichtlich der H6he des NIHSS. Troponin-negative Patienten hatten im Median
einen NIHSS von 1 (IQR = 1-4,5), wohingegen Troponin-positive Patienten einen
NIHSS Median von 4 (IQR = 2-9) zeigten (p = 0.016). 17 (10,6%) hatten eine TIA.
Hierbei ergab sich zwischen den Troponin-positiven Patienten und den Troponin-
negativen Patienten ebenfalls ein signifikanter Unterschied (p < 0.001). Hatten
von den Troponin-negativen Patienten 8 (30,8%) eine TIA, waren es bei den
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Troponin-positiven Patienten nur 9 (6,7%). 6 (3,8%) der Patienten hatten eine
intrakranielle Blutung, die zur Aufnahme fuhrte. 28 (17,5%) Patienten wurden
wegen anderer Ursachen neurologisch aufgenommen. 14 (8,75%) hatten infolge
eines epileptischen Anfalls eine Troponinerh6hung. 3 (1,8%) Patienten waren
aufgrund eines Parkinson-Syndroms stationéar aufgenommen worden. Ein Patient
hatte ein Guillain-Barre-Syndrom und gleichzeitig eine Troponinerhéhung. 3
(1,8%) Patienten hatten ein schweres Hirntrauma mit gleichzeitiger intrakranieller
Blutung. Folgende Diagnosen fiihrten bei jeweils einem Patienten zum
Linksherzkatheter: septische Meningitis, eine Kortison induzierte Psychose, eine
Myopathie, ein Infekt-assoziiertes Delir, eine Endokarditis und eine hochgradige
ACI-Stenose.

4%

m |[schamie
17% = Sonstige
= TIA

ICB

Abbildung 4 - Neurologische und neurochirurgische Diagnosen
Haufigkeitsverteilung der verschiedenen neurologischen Diagnosen, welche zur
neurologischen Aufnahme im Indexaufenthalt fuhrten (n = 160); TIA = Transitorisch
ischAmische Attacke; ICB = Intrazerebrale Blutung

Die am haufigsten betroffene Arterie beim AIS oder der TIA stellte in dieser Studie
der Verschluss der MCA dar. Dabei war die linke MCA haufiger betroffen als die
rechte MCA. Die Gesamtheit der Patienten mit AIS oder TIA hatte in 61,9% der
Falle einen Befall der MCA. 28,6% hatten einen rechtsseitigen Verschluss und
33,3% einen linksseitigen. Es zeigte sich, dass der Anteil der Patienten mit einer
Troponinerhdhung an der Gruppe der Patienten mit einem Verschluss der MCA
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Uber dem Anteil der Troponin-negativen Patienten lag. Hatten 66% der Patienten
mit Troponinerhéhung einen MCA-Infarkt, zeigten nur 43,4% der Troponin-
negativen Patienten einen Infarkt der MCA. Weiterhin ist aufgefallen, dass es
haufiger bei Troponin-negativen Patienten zu einem Hirnstamminfarkt
gekommen ist als bei Patienten ohne Troponinerh6hung. Hatten lediglich 8,7%
der Troponin-positiven Patienten einen Hirnstamminfarkt, waren es bei den
Patienten ohne Troponinerhdhung 21,7%. Bei der PCA zeigten ebenfalls mehr
Troponin-negative Patienten als Troponin-positive Patienten einen Verschluss.
Der Unterschied war mit 13% der Troponin-negativen Patienten zu 9,7% der
Troponin-positiven Patienten allerdings nur marginal. Unterschiede in den

Haufigkeiten der Lokalisationen waren nicht signifikant (siehe Tabelle 1).

3.1.3. Indikationen flr die Koronarangiographie

Wie in Abbildung 5 ersichtlich, gliedern sich die Indikationen zum
Linksherzkatheter wie nachfolgend beschrieben: 2 (1,3%) der Patienten hatten
einen STEMI, 110 (68,8%) Patienten wurden aufgrund eines NSTEMI kathetert,
7 (4,4%) hatten Angina Pectoris Beschwerden, bei 19 (11,9%) fuhrte die
Herzinsuffizienz zum Linksherzkatheter und 5 (3,1%) erhielten den Herzkatheter
aufgrund eines symptomatischen Klappenvitiums. Bei weiteren 5 Patienten
wurde der Herzkatheter aufgrund von ventrikularen Tachykardien durchgefuhrt.
7 Patienten hatten eine Endokarditis, die den Herzkatheter begrindet hat.
Jeweils 2 weitere Patienten hatten eine Synkope oder erhielten den Herzkatheter
aufgrund einer kardialen Risikoanalyse. Ein letzter Patient wurde im Anschluss
an eine Reanimation kathetert. Hinsichtlich der Diagnosen Brustschmerz und
Herzinsuffizienz ergab sich ein signifikanter Unterschied zwischen den Troponin-

negativen und den Troponin-positiven Patienten.

Wie Tabelle 2 zu entnehmen ist, klagten 4 (15%) der Troponin-negativen
Patienten Uber Brustschmerz jedoch nur 3 (2,2%) der Troponin-positiven
Patienten (p = 0.003). Bei der kardialen Dekompensation zeigte sich ein noch
grolRerer Unterschied. 12 (46,2%) der Troponin-negativen Patienten wurden
aufgrund der Herzinsuffizienz kathetert, wogegen nur 7 (5,2%) der Troponin-
positiven Patienten aufgrund dieser Indikation einen Linksherzkatheter erhalten

haben (p < 0.001). Weiterhin haben insgesamt je 5 Patienten aufgrund eines
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Klappenvitiums und ventrikularer Tachykardie einen Herzkatheter erhalten. Die
5 Patienten mit Klappenvitium teilen sich dabei auf 2 Troponin-negative und 3
Troponin-positive Patienten auf. Das entspricht 7,7% der Troponin-negativen
Patienten und 2,2% der Troponin-positiven Patienten. Die Gruppe der Patienten,
die aufgrund einer Endokarditis eine Herzkatheteruntersuchung erhalten haben,
bestand ausschlief3lich aus Troponin-positiven Patienten. Somit wurden 5,2% der
Troponin-positiven Patienten wegen einer Endokarditis kathetert. Beide
Patienten, die aufgrund einer Synkope kathetert wurden, gehorten zur Gruppe
der Troponin-negativen Patienten, was 7,7% der negativen Patienten entspricht.
Der Patient, der aufgrund einer Reanimationssituation einen Linksherzkatheter
erhielt, gehorte der Gruppe der Troponin-positiven Patienten an. Von den beiden
Patienten, die bei einem hohen kardialen Risikoprofil zur Risikostratifizierung vor
einem geplanten neurologischen Eingriff eine Herzkatheteruntersuchung
erhalten haben, gehorte je einer den Troponin-positiven Patienten bzw. den

Troponin-negativen Patienten an.

Eine Ubersicht tiber die einzelnen Indikationen ist Abbildung 6 zu entnehmen.

4% 1%1%1%1%
(]

3%
3%
5%
12%

Abbildung 5 - Indikationen zum LHK

Kreisdiagramm uber die Haufigkeitsverteilung der einzelnen Indikationen, die in der
Studie zur Durchfihrung des Herzkatheters gefiihrt haben (n = 160); *zur Abklarung des
kardialen Risikos vor neurologischem bzw. neurochirurgischem Eingriff, STEMI = ST-
Streckenhebungsinfarkt; NSTEMI = Nicht-ST-Streckenhebungsinfarkt

u STEMI

= NSTEMI

= Herzinsuffizienz
Brustschmerz

= Klappenerkrankung

= Ventrikulare Tachykardie

= Endokarditis

= Synkope

= Kardiale Risikostratifizierung*
69%

= Vorherige Reanimation
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3.1.4. Laborwerte

Es konnte hinsichtlich der CK und des NT-pro BNP ein signifikanter Unterschied
zwischen den beiden Patientengruppen nachgewiesen werden. Wie in Abbildung
7 und 8 zu sehen, zeigen in beiden Fallen Patienten mit Troponinerh6hung
hohere Werte als Patienten ohne eine Troponinerhéhung. Fur die CK ergab sich
bei den Troponin-negativen Patienten ein Median von 109 U/l (IQR = 67,5-168,5
U/l) und bei den Troponin-positiven Patienten 147 U/l (IQR = 78-325 U/l) (p =
0.045). Der NT-pro BNP-Wert lag fur die Troponin-negativen Patienten im Median
bei 1.084 pg/ml und fir die Troponin-positiven Patienten bei 3.122 pg/ml (p =
0.007).

1000

100

CKin U/l

10
1

Keine Troponin-Erhéhung  Troponin-Erh6hung

Abbildung 6 - CK (U/l) in Abhangigkeit des Troponins
Ubersicht tiber die durchschnittlichen Werte der CK in der Gruppe der Troponin-positiven
und Troponin-negativen Patienten; CK = Kreatinkinase
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Abbildung 7 - NT-pro BNP (pg/ml) in Abhangigkeit des Troponins

Ubersicht tber die durchschnittichen Werte des NT-pro BNP in der Gruppe der
Troponin-positiven und Troponin-negativen Patienten; NT-pro BNP = N-terminale pro-B-
type natriuretic peptide

3.2.1. Kardiologische Untersuchung

Die gesamten Ergebnisse der kardiologischen Diagnostik sind Tabelle 3 zu

entnehmen.

3.2.2. EKG und Langzeit-EKG

Bei insgesamt 145 der 160 Patienten konnte innerhalb des Aufenthaltes ein EKG
erfasst werden. Der Anteil unter den Troponin-negativen Patienten lag leicht Gber
dem der Troponin-positiven Patienten (96,2% vs. 89,6%).

Das Langzeit-EKG wurde ebenfalls haufiger bei Patienten ohne
Troponinerh6hung durchgefuhrt. Es wurde bei 84,6% (n=22) der Troponin-
negativen Patienten ein Langzeit-EKG geschrieben, wohingegen nur bei 64,2%

der Troponin-positiven Patienten ein Langzeit-EKG durchgefuhrt wurde.

3.2.2. Koronarangiographische Ergebnisse
Durchschnittlich zeigten die Patienten eine gute EF. Der Gesamt-Median lag bei
50 ml/min (IQR = 20). Dies entspricht ebenfalls den Ergebnissen in der Gruppe

der Troponin-positiven Patienten. Die Troponin-negativen Patienten zeigen leicht
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héhere EF-Werte mit einem Median von 52,5 ml/min aber einer leicht hdheren
Streuung (IQR = 26).

Bei 123 (76,9%) der untersuchten Patienten liel3 sich eine KHK feststellen. 96
Patienten wiesen eine Stenose = 75% auf. Das entspricht einem Anteil von 60%.
Davon hatten 83 (61,9%) Patienten eine Troponinerhéhung. 13 (50%) Patienten
mit einer Stenose = 75% gehdrten der Gruppe der Troponin-negativen Patienten
an. Die Unterschiede waren nicht signifikant. Bei den Stenosen = 90% Uberwog
der Anteil der Troponin-positiven Patienten ebenfalls. Es hatten insgesamt 75
(46,9%) der Patienten eine Stenose = 90%. Davon waren 11 (42,3%) Troponin-

negative und 64 (47,8%) Troponin-positive Patienten.

65 (40,6%) der Gesamtkohorte erhielten eine PCI. Bei den Troponin-positiven
Patienten war der Anteil derer, die eine solche Intervention erhalten haben leicht
Uber dem der Troponin-negativen Patienten. Hatten 41,8% der Troponin-
positiven Patienten einen PCI erhalten, waren es nur 34,6% der Troponin-

negativen Patienten. Allerdings war dieser Unterschied nicht signifikant.

Insgesamt konnen 97 der 160 durchgefiihrten Herzkatheteruntersuchungen als
notwendig angesehen werden, da entweder eine Stenose = 75% nachgewiesen
wurde oder eine PCI innerhalb des Herzkatheters durchgefihrt wurde. Bei
Troponin-positiven Patienten zeigte sich ein héherer Anteil an notwendigen
Herzkatheteruntersuchungen als bei Troponin-negativen Patienten. In der
Gruppe der Troponin-positiven  Patienten  konnten  62,7%  der
Herzkatheteruntersuchungen als notwendig angesehen werden. Bei den
Troponin-negativen Patienten waren es nur 50%. Dieser Unterschied war jedoch
nicht signifikant (p = 0.226).
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= Nicht notwendig

= Notwendig

Abbildung 8 - Notwendiger Herzkatheter

Kreisdiagramm darilber, ob der Herzkatheter als notwendig angesehen werden kann
oder nicht. Notwendig gilt dabei ein Herzkatheter, der entweder eine Stenose 2 75%
detektiert hat oder wenn eine PCI durchgefuhrt wurde. Das Diagramm bezieht sich auf
die gesamte Studienkohorte (n = 160); PCI = Perkutane koronare Intervention

Weitergehend wurde untersucht, wie die Ha&ufigkeiten einer hochgradigen
Koronarstenose oder PCI zwischen den einzelnen Indikationen des
Herzkatheters verteilt sind. Eine Ubersicht tiber diese Ergebnisse ist Tabelle 4 zu
entnehmen. Es hat sich gezeigt, dass bei den Indikationen STEMI, NSTEMI und
Instabile AP bei den meisten Patienten die Anforderungen fir einen notwendigen
Herzkatheter vorlagen. Beim STEMI lag in 100% der Falle eine Stenose = 90%

vor und es wurde ebenfalls bei allen Patienten eine PCI durchgeflhrt.

Beim NSTEMI zeigten immerhin 50,9% der Patienten eine Koronarstenose =
90% und es wurde bei 45,5% der Patienten eine PCI durchgefiihrt. Patienten mit
Instabiler AP hatten ebenfalls tberdurchschnittlich haufig eine hdhergradige
Stenose oder erhielten eine PCI. 71,4% der Patienten mit Instabiler AP haben
eine PCI erhalten. Damit verglichen, haben in der Gesamtkohorte lediglich 40,6%
eine PCI erhalten.

Von den 5 Patienten, die wegen einer ventrikularen Tachykardie den
Herzkatheter erhalten haben, wiesen lediglich 20% eine Koronarstenose = 75%

auf. Keiner dieser Patienten erhielt eine PCI. Ebenfalls erhielt kein Patient mit

38



Endokarditis eine PCI. Diese Patientengruppe hatte allerdings zu einem Anteil
von 57,1% eine Stenose = 75% und sogar in 42,9% der Falle eine Stenose 2
90%. Somit konnte bei insgesamt 57,1% der Patienten der Herzkatheter als
notwendig angesehen werden. Patienten mit Klappenvitium hatten zwar
durchschnittlich ebenso haufig eine Stenose = 75%, wie die Gesamtkohorte,

allerdings erhielten sie nur in 20% der Falle eine PCI.

Bei Patienten mit verringerter EF zeigten sich unterdurchschnittlich viele

Stenosen = 75% und =2 90%. Eine Stenose = 75% hatten nur 36,8% der Patienten.

Von den beiden Patienten, die wegen einer Synkope eine
Herzkatheteruntersuchung erhalten haben, hatte einer der beiden Patienten eine
hdchstgradige Stenose = 90% und erhielt eine PCI. Der andere Patient zeigte

keine hohergradige Stenose und erhielt keine PCI.

Bei den 2 Patienten, die wegen einer Analyse des perioperativen kardiologischen
Risikos eine Herzkatheteruntersuchung erhalten haben, fanden sich jeweils eine

Stenose = 90%.

Dem Patienten, der als weitere Diagnostik und Therapie nach einer
Reanimationssituation den Herzkatheter erhalten hat, konnte ein Ausschluss
einer KHK bescheinigt werden. Er hatte keine héhergradige Stenose und erhielt
keine PCI.

3.3. Follow-Up

Die Patienten wurden durchschnittlich 3,5 Jahre nachverfolgt. 7 Patienten sind
noch im ersten Aufenthalt verstorben. Das entspricht 4,4% der Gesamtkohorte.
Diese Verstorbenen gehorten ausschlielich zur Gruppe der Troponin-positiven
Patienten. Die Todesursachen gliedern sich folgendermaf3en auf: 3 Patienten
verstarben am kardiogenen Schock, ein Patient an einem Myokardinfarkt, ein
weiterer verstarb an Multiorganversagen in einer Kombination aus Pneumonie,
Status Epilepticus, subakut zerebralen Ischamien und NSTEMI, einer an den
Folgen einer Endokarditis und ein weiterer an einer Kreislaufschwache in Folge

seines Schlaganfalls.
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Weitere 8 (5%) Patienten verstarben innerhalb der Nachverfolgung. Zwei der
Todesfalle im Follow-Up gehdrten zur Kohorte der Troponin-negativen Patienten.
Das entspricht einem Anteil von 7,7%. Einer der beiden Troponin-negativen
Patienten verstarb an einem kardiogenen Schock, der andere an malignen
Herzrhythmusstorungen bei hochgradiger Aortenstenose. Die restlichen 6
Patienten gehorten der Gruppe der Troponin-positiven Patienten an. Davon
verstarben 3 Troponin-positive Patienten ebenfalls am Schock. Zwei davon
verstarben am septischen Schock, einer erlag seinem kardiogenen Schock.
AulRerdem verstarb ein Troponin-positiver Patient am nephrokardiogenem
Syndrom und ein weiterer an einer Aspirationspneumonie. 6 (75%) der Patienten
im Follow-Up verstarben bereits innerhalb des ersten Jahres des Follow-Up. Die
anderen Patienten verstarben ebenfalls nicht langer als 2,5 Jahre nach dem

Index- Aufenthalt.

Bei der Betrachtung, welchem Geschlecht die Verstorbenen angehdrten, zeigte
sich, dass im ursprunglichen Aufenthalt 5 der 55 Frauen und 2 der 105 Méanner
verstarben. Das entspricht einem Anteil von 9% der Frauen und 1,9% der
Manner. Dieser Unterschied zeigte sich als signifikant (p = 0.035). Im weiteren
Follow-Up verstarben weitere 5 Frauen und 3 Manner. Auf alle Todesfélle
bezogen, sind 18,2% der Frauen und 4,7% der Manner verstorben. Auch dieser
Unterschied ist signifikant (p = 0.006).

Die mediane Zeit, bis ein Patient erneut die Klinik wegen eines kardiologischen
oder neurologischen Grundes aufsuchte, belief sich auf 133,5 Tage bei einem
IQR von 51,5-319,25 Tagen. Dies unterschied sich zwischen den beiden
Gruppen kaum (131,5 Tage bei Troponin-negativen Patienten und 133,5 Tage
bei Troponin-positiven Patienten). Insgesamt kamen 78 Patienten erneut in die
kardiologische oder neurologische Klinik (48,8%). 75 davon blieben als
stationarer Aufenthalt. Es ergab sich kein signifikanter Unterschied zwischen

Troponin-positiven und -negativen Patienten.

18 (11,3%) der Patienten erlitten im Follow-Up Zeitraum von durchschnittlich 3,5
Jahren ein kardiologisches Event. Davon war ein STEMI, 13 NSTEMI, 2

kardiogene Schocks, ein Patient mit AP-Beschwerden und eine hypertensive
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Krise. Uberwiegend geschahen diese Ereignisse bei der Gruppe der Troponin-
positiven Patienten. Eine genaue Ubersicht dariber ist Tabelle 5 zu entnehmen.
24 (15%) Patienten erlitten ein neurologisches Event. Davon erlitten 9 (5,6%)
Patienten einen AIS und 7 (4,4%) eine TIA.

Einen erneuten Linksherzkatheter erhielten von den 160 aufgenommenen
Patienten 32 (20%). Dabei Giberwog der Anteil der Troponin-negativen Patienten
(n =6, 23,1%) dem der Troponin-positiven Patienten (n = 26, 19,4%).
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4.  Diskussion

Die primare Zielsetzung dieser Arbeit bestand darin, die Griinde herauszufinden,
weshalb Patienten nach einem neurologischen oder neurochirurgischen Ereignis
eine Herzkatheteruntersuchung erhalten haben. Diese Erkenntnisse sollen dazu
beitragen, den Zusammenhang zwischen Gehirn und Herz weiter zu verstehen.
Dazu werden Aussagen getroffen, welche kardiologischen Befunde bei Patienten
erhoben werden konnen, die aus der Neurologie in die Kardiologie zum
Linksherzkatheter Uberwiesen werden.

Weiterhin bestand ein Interesse darin herauszufinden, welche Unterschiede
zwischen der Gruppe der Troponin-positiven und Troponin-negativen Patienten
bestehen und wie sich die beiden Gruppen hinsichtlich Mortalitat und Morbiditat
unterscheiden. Es bestand der Verdacht, dass Patienten mit Troponinerhéhung
eine hohere Morbiditat und ebenfalls eine hohere Sterblichkeit aufweisen als

Patienten ohne Troponinerhéhung.

Ein weiterer Fokus lag darauf, welche weiteren neurologischen Ereignisse zu
einer Troponinerhdéhung filhren kénnen und ob die Troponinerhéhung dabei

ebenfalls Einfluss auf das Outcome nehmen kann.

Dartber hinaus sollte die Frage geklart werden, wie die verschiedenen
Lokalisationen des beobachteten AIS oder der TIA Einfluss auf eine mdgliche

Troponinerhéhung und die Herzfunktion nehmen kénnen.

Nachfolgend werden die Ergebnisse dieser Studie in den wissenschaftlichen
Kontext gestellt und diskutiert. Ebenfalls werden Limitationen dieser Studie

genannt.

4.1.1. Indikationen, die zum Linksherzkatheter gefiuihrt haben

Im Beobachtungszeitraum haben insgesamt 2 Patienten aufgrund eines STEMI
und 110 wegen eines NSTEMI einen Herzkatheter im direkten Anschluss an oder
vor einem neurologischen Aufenthalt erfahren. 7 Patienten erhielten wegen einer
instabilen Angina pectoris einen Linksherzkatheter. Insgesamt sind dies 74,5%
der Patienten, die aufgrund eines ACS einen Linksherzkatheter nach einem

neurologischen Ereignis erhalten haben. Aufgeteilt in die beiden Gruppen ergibt
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das einen Anteil von 85,5% der Troponin-positiven Patienten, die ein ACS als

Ursache fir den Herzkatheter hatten und 15% der Troponin-negativen Patienten.

Umgekehrt war bei 46,2% der Troponin-negativen Patienten die Herzinsuffizienz
als Grund fur den Katheter genannt worden, wohingegen es bei den Troponin-
positiven Patienten nur 5,2% waren. Diese Ergebnisse bestéatigen die
Untersuchungen von Garg et al., dass der Troponin-Wert bei akuten
myokardialen Schadigungen eher erhoht ist als bei chronischen Herzschaden.
Die Autoren hatten 2017 beschrieben, dass die hdochsten Troponin-Werte bei
Schadigungen des Herzens durch einen groRen akuten Myokardinfarkt und
durch eine Myokarditis zustande kommen. Die nédchsthéheren Werte waren bei
etwas kleineren akuten Myokardinfarkten, Tako-Tsubo-Kardiomyopathie und bei
Lungenarterienembolien zu beobachten. Stabile Angina Pectoris und
Herzinsuffizienz hatten eher moderate Troponin Anstiege zur Folge. Garg et al.
hatten sich mit der Fragestellung beschaftigt, welche verschiedenen kardialen
Biomarker es gibt und bei welchen Erkrankungen sie erhdht sind (77).

Als weitere Indikation zum Linksherzkatheter hatten sich degenerative Prozesse
an den Herzklappen gezeigt. Von diesen Patienten hat nur ein Patient eine PCI
erhalten. Das entspricht einem Anteil von 20% der Patienten, bei denen die
Klappenerkrankung Anlass zum Herzkatheter war. Im Vergleich erhielten in der
gesamten Studienkohorte 41% der Patienten eine PCI. Das entspricht dem
Vorgehen, dass Herzkatheteruntersuchungen bei Klappenerkrankungen eher zur
Diagnostik einer eventuell begleitenden koronaren Herzkrankheit durchgefihrt
werden (78). Innerhalb der neuen Leitlinien der ESC zur Diagnostik der
Klappenerkrankungen  wird der Herzkatheter ebenfalls nicht als
standarddiagnostische MalRnahme empfohlen. Eine
Linksherzkatheteruntersuchung ist laut der aktuellen Leitlinie dem Fall
vorbehalten, wenn nicht-invasive bildgebende Verfahren widerspriichliche oder
nicht ausreichende Befunde liefern (79). Daraus lasst sich schlussfolgern, dass
eine Linksherzkatheteruntersuchung bei Erkrankungen der Herzklappen

zurickhaltend eingesetzt werden sollte.
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Insgesamt  haben 5 Patienten im  Beobachtungszeitraum eine
Linksherzkatheteruntersuchung erhalten, weil sie eine ventrikulare Tachykardie
hatten. Diese verteilten sich ausschlieBlich auf die Gruppe der Troponin-
negativen Patienten und entsprachen einem Anteil von 19,2%. Dieser Umstand
konnte als Beleg daflr dienen, dass ventrikulare Tachykardien seltener mit
signifikanten Myokardschaden einhergehen als andere der gefundenen
Indikationen. Anhand dieser Ergebnisse lasst sich die Konsequenz ableiten, bei
tachykarden Herzrhythmusstérungen nicht standardmafig die Indikation zur
Linksherzkatheteruntersuchung zu stellen. Dies empfehlen ebenfalls aktuelle
Leitlinien der Herzrhythmusstdrungen (80). Weitere Ausfiihrungen zur Indikation

der Herzrhythmusstérungen folgen im Kapitel 4.3.3.

Von den 7 Patienten, die vor einer geplanten operativen Versorgung der
infektiésen Herzklappe im Rahmen einer Endokarditis eine
Herzkatheteruntersuchung erhalten haben, hatte jeder eine Troponinerhéhung.
Die Bestimmung des Troponin-Werts hat bei Patienten mit infektioser
Endokarditis allerdings keine sonderliche diagnostische Aussagekraft, weil die
Diagnose der Endokarditis anhand der Duke-Kriterien gestellt wird. Dennoch hat
eine Studie, die sich mit der Fragestellung beschéaftigt hat, welche
Laborparameter bei Patienten mit Endokarditis mit einer erhfhten Mortalitat
einhergehen, ergeben, dass der Troponin-Wert die grof3te Genauigkeit zur

Vorhersage der Mortalitat aufweist (81).

Eine Endokarditis kann durch septische Embolien ebenfalls Ursache fir einen
AIS sein. Eine schwedische Studie aus dem Jahr 2008 hat gezeigt, dass
insgesamt 65% der Patienten nach einer infektiosen Endokarditis eine
zerebrovaskulare Komplikation erlitten haben (30% waren stumme
Veranderungen) (82). Eine weitere franzdsische Studie aus dem Jahr 2010 hat
ergeben, dass aus einer Stichprobe von 130 Patienten mit einer infektibsen
Endokarditis immerhin bei 82% eine zerebrale Lasion im MRT nachweisbar war.
Davon litten 68 Patienten an einer ischdmischen Lasion (83). Wie Tabelle 6 zu
entnehmen ist, wurden 5 der 7 Endokarditis Patienten mit der Diagnose
Schlaganfall stationdr aufgenommen. Die beiden anderen Patienten

prasentierten sich mit neurologischen Defiziten, die im Zusammenhang mit der
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Endokarditis stehen kdnnen. Erster zeigte ein Infekt-assoziiertes Delir und
Zweiter wurde wegen einer septisch bakteriellen Meningitis und multiplen
paravertebralen Abszessen in der neurologischen Klinik aufgenommen. Beide
klinischen Verlaufe konnen Komplikationen einer Endokarditis sein (84). Diese
Tatsache nahrt den Verdacht, dass die neurologische Klinik Ausdruck des

infektiosen kardialen Geschehens sein konnte.

Beide Patienten, die aufgrund einer Synkope einen Linksherzkatheter erhalten
haben, hatten keine Troponinerhéhung.  Aktuelle Leitlinien geben die
Notwendigkeit einer Herzkatheteruntersuchung bei der Synkopendiagnostik als
ebenso hoch an, wie bei Patienten ohne Synkope. Eine Synkope allein reicht
nach der aktuellen Leitlinie der DGK dementsprechend nicht als Indikation fur
eine Herzkatheteruntersuchung aus (85). Bei einem der beiden Patienten stellte
sich im Verlauf heraus, dass er einen Atrioventrikular-Block II° hatte, der die
Synkopen erklaren kdonnte. Anamnestisch war bei diesem Patienten eine 1-
Gefall KHK bekannt, die als weiterer Grund fur die Indikationsstellung zum LHK
beigetragen haben koénnte. Insgesamt sollte die Indikation der
Linksherzkatheteruntersuchung bei Patienten mit Synkope nach Abwagung des
Nutzen-Risiken-Verhéaltnisses streng gestellt werden. Sofern noch weitere
Hinweise flr eine Koronarstenose sprechen, sollte die Linksherzkatheter-
untersuchung durchgefiihrt werden — eine alleinige Synkope ist als Indikation

allerdings nicht ausreichend.

Zur kardialen Risikostratifizierung haben 2 Patienten den Herzkatheter erhalten.
Dieses Vorgehen steht in Ubereinstimmung mit den Leitlinien der DGK bei
Verdacht auf ein erhdhtes kardiales Risiko innerhalb eines chirurgischen
Eingriffes. Laut dieser Leitlinie aus dem Jahr 2014 soll bei Patienten, die kardial
stabil sind, zuerst im interdisziplindren Team Uber die Notwendigkeit der
Intervention diskutiert werden und dann weitere diagnostische Schritte geplant
werden. Als weitere diagnostische und interventionelle Maflinahme gilt dabei die
Herzkatheteruntersuchung mit eventueller PCI und anschlielender dualer
Plattchenhemmung (86).
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Zuletzt hat ein Patient eine Herzkatheteruntersuchung im Anschluss an eine
Reanimationssituation erhalten. Die Leitlinie des German resuscitation council
und des deutschen Rats fir Wiederbelebung rat ebenfalls zu diesem Vorgehen.
Demnach soll nach einer Reanimationsphase bei Verdacht auf einen
Kreislaufstillstand kardialer Atiologie eine Koronarangiographie und eventueller
PCI erfolgen (87). Bei dem Patienten innerhalb der Studie, konnte der
Herzkatheter einen Ausschluss einer KHK erbringen.

4.1.2. Weitere neurologische Erkrankungen mit Troponinamie

Neben der Troponinerhéhung nach akutem Schlaganfall oder einer
intrakraniellen Blutung zeigten sich weitere neurologische Erkrankungen mit
einer Troponinamie. So wiesen insgesamt 26 (19,4%) Patienten mit anderen
Erkrankungen eine Erhdéhung des Troponin-Werts auf. Wie Kapitel 3.1.2. zu
entnehmen ist, gliederten sich diese in verschiedenste Gruppen auf. Die geringe
Anzahl der Patienten und vor allem hohe Variabilitat der Erkrankungen zeigt,
dass es aul3erhalb dieser Gruppe zwar in Einzelfallen zu einer Troponinerh6hung
kommen kann, diese aber weitestgehend zu vernachlassigen sind und der Fokus
weiterhin auf Patienten mit Troponinerh6hung nach Schlaganféallen gelegt

werden sollten.

Einzige Ausnahme kdnnte der Epileptische Anfall darstellen, der mit 13 Patienten
8,13% der Troponin-positiven Patienten ausmacht. Bereits Brobbey et al. und
Fawaz et al. stellten einen Zusammenhang zwischen dem tonisch-klonischen

Anfall und einer darauf folgenden Troponinerhéhung dar (70).

4.2. Gegenuberstellung der Patienten mit Troponinerh6hung und ohne

4.2.1. Mortalitat:

Es hat sich gezeigt, dass innerhalb des Beobachtungszeitraums 7 Patienten im
Indexaufenthalt verstarben. Jeder dieser 7 Patienten hatte eine
Troponinerhéhung. Im Follow-Up verstarben weitere 8 Patienten. Es verstarben
6 der Patienten mit Troponinerhéhung und 2 ohne Troponinerh6hung. Der
Median des Altersdurchschnitts liegt bei 80 und einer IQR von 13. Insgesamt
verstarben somit 15 Patienten im Beobachtungszeitraum und Follow-Up. Dies

entspricht 7,7% der Troponin-negativen Patienten und 9,7% der Troponin-
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positiven Patienten. Aufgrund der geringen Fallzahl kénnen diese Unterschiede
nicht als signifikant angenommen werden, dennoch zeigt sich ein Trend, der
vermuten lasst, dass Troponin-positive Patienten eine hohere Mortalitat haben
als Patienten ohne Troponinerh6hung.

Verschiedene Studien zeigten ebenfalls die erhdhte Mortalitat bei Patienten mit
Troponinerhdhung im Gegensatz zu Patienten ohne Troponinerh6hung (33, 88—
90). Budinecevic et al. haben 2017 gezeigt, dass bei Patienten mit
Troponinerhdhung eine  deutlich  hohere  Mortalitstt wahrend des
Krankenhausaufenthaltes zu verzeichnen st als bei Patienten ohne
Troponinerh6hung. Bei den Patienten mit Troponinerhohung wurden solche
ausgeschlossen, die eine andere Ursache fur eine Troponinerhhung wie ACS,

Herzinsuffizienz oder Rhabdomyolyse hatten (91).

Bei einem Patienten konnte ein direkter Zusammenhang zwischen Tod und
klinischem Aufenthalt hergestellt werden. Er verstarb an den Folgen seines AlS.

Der Patient erlitt einen Verschluss der Arteria zerebri media.

10 der 55 Frauen verstarben im Beobachtungszeitraum der Studie. Das
entspricht 18,2% der Frauen. Im Gegensatz dazu verstarben nur 4,7% der
Manner. Weitere Studien zeigen, dass Frauen eine hohere Sterblichkeit im
Zusammenhang mit kardiovaskularen Ereignissen haben als Manner. Davis et
al. haben im Jahre 2017 eine Analyse der Versorgung von Frauen nach akutem
Koronarsyndrom durchgefihrt und herausgefunden, dass die Inzidenz und
Pravalenz des akuten Koronarsyndroms bei Frauen hoher war als bei Mannern.
Ebenfalls war die Sterblichkeit bei Frauen hoher. Diese Unterschiede wurden laut
den Autoren unter anderem dadurch begriindet, dass die Symptomatik von
Frauen unspezifischer ist als die der Manner und dadurch die Diagnostik und
Therapie hinsichtlich des ACS verzogert ist (92). Wegen dieses Umstands
mussen spezielle Scores entwickelt werden, die eine hohe Sensitivitat bezuglich
kardiovaskularer Ereignisse bei Frauen haben. Ebenfalls muss es weitere
Forschung geben, die zeigt, wieso Frauen eine hoéhere Pravalenz als Manner
haben und wie man die erhdhte Mortalitdt von Frauen an diesen Erkrankungen

reduzieren kann.
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Laut einer Erlanger Studie mit 3.346 Schlaganfallpatienten verstarben infolge
eines AIS insgesamt 13% innerhalb von 3 Monaten. Es zeigte sich ebenfalls ein
Unterschied zwischen Mannern und Frauen zu Ungunsten der Frauen.
Wohingegen lediglich 9,3% der Méanner verstarben, verstarben innerhalb der
ersten drei Monate 16,2% der Frauen (93). Dennoch zeigen nicht alle Studien
eine solche Ubersterblichkeit fiir Frauen nach einem zerebrovaskularen Ereignis.
Eine Auswertung der Daten des deutschen Bundesamtes Uber die
Nachverfolgung von Schlaganfall spezifischen Todesfallen hat ergeben, dass die
15-Jahres Mortalitat des Schlaganfalls bei 4,4% liegt. Fur Frauen lag sie knapp
unter dem Durchschnitt bei 4,1%. Die Mortalitat in Ostdeutschland war fur beide
Geschlechter héher (94). Eine Erklarung fur die geringeren Mortalitatsraten und
den grofReren Unterschied zwischen den Geschlechtern kénnte sein, dass bei
dieser Studie im Gegensatz zu den Daten des deutschen Bundesamtes nicht
ausschlie8lich Schlaganfalle bertcksichtigt wurden, sondern Patienten mit
verschiedenen neurologischen Erkrankungen und anschlieRender
kardiologischer Symptomatik in die Studie aufgenommen wurden.

Bei der Gruppe der Patienten, die eine PCI erhalten haben, verstarben 9 der
Patienten innerhalb des Beobachtungszeitraums. Dies entspricht einer 3,5-
Jahres Mortalitdt von 13,8%. Eine Erhebung der AOK im Jahre 2014 hatte
gezeigt, dass die 1-Jahres Mortalitat von Patienten mit PCI bei 15% liegt. Damit
liegen die Ergebnisse dieser Studie unter dem Durchschnitt der AOK
Versicherten. Allerdings konnen diese Unterschiede auch durch regionale
Unterschiede erklart werden und missen nicht zwangslaufig durch eine bessere
Versorgungsqualitat begriindet sein. Bei der Studie der AOK wurden bei 25
Millionen Versicherten 309.461 Herzkatheteruntersuchungen durchgeftihrt und
113.595 PCls (95).

Eine weitere Ursache fur die erhdhte Mortalitat der Troponin-positiven Patienten
kbnnte sein, dass Patienten mit Troponinerhéhung zuvor eher einen schwereren
Schlaganfall hatten als Patienten ohne Troponinerhohung. Es zeigte sich ein
signifikanter Unterschied zwischen der Hohe des NIHSS-Scores und dem
Vorhandensein einer Troponinerh6hung. Troponin-negative Patienten stellten

sich im Median mit einen niedrigeren NIHSS-Score vor als Patienten mit
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Troponinerhéhung (p = 0.016). Troponin-negative Patienten hatten im Median
einen NIHSS-Score von 1 (IQR = 5) wohingegen Troponin-positive Patienten
einen Score von 4 (IQR = 7) aufwiesen. Das lasst die Schlussfolgerung zu, dass
Patienten mit einem schweren Schlaganfall haufiger eine Troponinerhthung
entwickeln als Patienten, die einen leichten und symptoméarmeren Schlaganfall
haben. Verschiedene Studien haben gezeigt, dass Patienten mit einem hohen
NIHSS-Wert ein schlechteres Outcome nach Schlaganfall haben, als Patienten
mit einem niedrigen NIHSS-Wert (44, 96). Park et al. sprechen in diesem Kontext
von einem erhdhten NIHSS-Score, wenn der Wert bei 2 oder hoher liegt (96). Bei
Patienten mit einem Schlaganfall und einem NIHSS-Score von 2 oder gréf3er
muss dementsprechend immer eine kardiologische Abklarung erfolgen. Sofern
ein hoherer NIHSS-Score gemessen wird, kann davon ausgegangen werden,
dass mit einer groBeren Wahrscheinlichkeit ebenfalls eine Troponinerhéhung

und damit ein kardiologischer Schaden vorliegt.

Weitere Studien haben gezeigt, dass die Mortalitat des Schlaganfalls erhéht ist,
wenn es im direkten Zusammenhang mit dem Schlaganfall zu kardiologischen
Komplikationen kommt (88, 97). Su et al. zeigten, dass bei Patienten mit
Troponinerhdhung nach Schlaganfall eine erhéhte Mortalitat vorliegt (97). Biso et
al. wiesen daruiber hinaus nach, dass die Mortalitdt nach einem Schlaganfall
erhoht ist, wenn es im Anschluss an den Schlaganfall zu einem akuten
Koronarsyndrom kommt (88). Daraus folgt, dass Patienten mit einer
kardiologischen Komplikation nach einem Schlaganfall besonders beobachtet
werden mussen, um hohere Mortalitatsraten zu vermeiden. Dazu zahlt vor allem
eine weitergehende Kkardiologische Diagnostik, wie die Bestimmung des
Troponin-Werts, das Schreiben eines EKG und die Durchfihrung einer
transthorakalen Echokardiographie. Welche konkreten MalRnahmen diese
Reduktion der erhohten Mortalitat mit sich ziehen kdnnen, missen weitere

Studien erbringen.

4.2.2. Diskussion der Notwendigkeit des Herzkatheters:
Von den 160 Patienten, die in diese Studie aufgenommen wurden, konnte bei
60% mindestens eine Koronarstenose entdeckt werden, die mehr als 75% des

Lumens der Koronarie verschlossen hat. 46,9% hatten sogar mindestens eine
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Stenose, die Uber 90% des Lumens okkludiert hat. Bei beiden Stenosegraden
war der Anteil innerhalb der Gruppe der Troponin-positiven Patienten hoher als
in der Gruppe ohne Troponinerhthung. Eine Stenose uber 75% des Lumens
hatten 61,9% der Troponin-positiven Patienten und nur 50% der Troponin-
negativen Patienten. Bei den hochstgradigen Stenosen tber 90% konnten 47,8%
der Patienten mit Troponinerhéhung registriert werden und nur 42,3% der
Patienten ohne Troponinerh6hung. Diese Ergebnisse lassen vermuten, dass
Patienten mit Troponinerhdhung eher eine zu versorgende Stenose aufweisen

als Patienten ohne Troponinerhéhung.

In dieser Studie hat sich gezeigt, dass von den 15 Patienten, die verstorben sind,
10 zur Gruppe der Patienten mit einer Stenose = 75% gehorten. Dieser
Unterschied zeigte sich ebenfalls in einer Studie von Morrow et al., in welcher
Patienten mit Troponinerhéhung und erhaltener PCI eine deutlich bessere
Prognose hinsichtlich des Tods, Myokardinfarkt oder erneuten Folgeaufenthalt
hatten als Patienten ohne Troponinerhéhung (98).

Insgesamt erhielten 65 Patienten eine PCIl. Das entspricht einem Anteil von
40,6%. Eine Datenerhebung der AOK hat unter ihren Versicherten unter ca.
310.000 Herzkathetern eine Haufigkeit von 41% der PCls gezeigt (95). Hohere
PCI Anteile waren bei der AOK Studie innerhalb der Gruppe der Patienten zu
sehen, die einen Herzinfarkt oder einen kardiogenen Schock hatten. Die
Haufigkeit wurde mit 73% angegeben (95). Diese deutliche Steigerung der
Haufigkeiten lie3 sich innerhalb des Beobachtungszeitraums dieser Studie nicht
nachweisen. Wie Tabelle 4 zu entnehmen, haben 46,4% der Patienten mit STEMI
und NSTEMI eine PCI erhalten. Diese grof3e Differenz kann zum einen daran
gelegen haben, dass innerhalb dieser Studie ein sehr grol3er Anteil an Patienten
mit NSTEMI und deutlich weniger Patienten mit STEMI erfasst wurden.
Schliel3lich hatten 100% der Patienten mit STEMI und 71,4% der Patienten mit
Instabiler AP eine PCI erhalten. Ein weiterer Punkt kann sein, dass die Daten der
AOK Erhebung aus dem Jahr 2010 stammen und diese Studie Daten von 2013-
2019 erhoben hat. In diesem zeitlichen Rahmen haben sich die Leitlinien zur
Therapie des STEMI und NSTEMI zwei Mal geandert, was Unterschiede in der

Diagnostik und Therapie zur Folge haben kdnnte. Ebenfalls ist die Fallzahl dieser
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Studie deutlich geringer als die Erhebung der AOK, was zu zusatzlichen
Verzerrungen fihren kann. Darlber hinaus koénnen noch durch regionale

Besonderheiten Unterschiede entstanden sein.

Von den Patienten mit ventrikularer Tachykardie hat kein Patient eine PCI
erhalten. Diese Beobachtung legt die Vermutung nahe, dass die
Indikationsstellung  fur  einen Linksherzkatheter  bei  tachykarden
Rhythmusstorungen strenger gestellt werden sollte, um unnétige invasive
Maflnahmen zu vermeiden. Allerdings hat eine Studie von Kralev et al. gezeigt,
dass es bei Patienten mit Herzrhythmusstérungen, insbesondere bei
Vorhofflimmern, gehauft zu Myokardinfarkten kommen kann. Ebenfalls erhielten
10-15% der Patienten mit Vorhofflimmern eine PCI aufgrund ihrer koronaren
Herzkrankheit (99). Die Unterschiede zwischen Kralev et al. und dieser Studie
kénnen dadurch begrindet sein, dass die Indikationsstellung zum Herzkatheter
innerhalb der Studie von Kralev et al. nicht ausschlielich wegen des
Vorhofflimmerns gestellt worden sein muss. Auch in diesem Fall, kann eine
weitere Mdglichkeit sein, dass die Fallzahl dieser Studie zu gering ist, um
eindeutige Aussagen zu treffen. Es miussen daher weitere Studien erfolgen, die
sich der Fragestellung widmen, wie hoch die tatsachliche Zahl der Patienten mit
Myokardinfarkt nach ventrikularer Tachykardie ist und inwiefern sich ein solcher
Myokardinfarkt durch eine friihzeitige Linksherzkatheteruntersuchung vorbeugen

|asst.

Dass Patienten mit einer eingeschrénkten EF signifikant seltener eine
hochgradige Koronarstenose hatten als die restlichen Patienten, kdnnte damit
zusammenhangen, dass eine Herzinsuffizienz neben der koronaren
Herzkrankheit verschiedenste Ursachen haben kann. Laut Ziaeian und Fonarow
werden 17 primare Ursachen einer Herzinsuffizienz unterschieden. Die 4
Hauptursachen, die fiur zwei Drittel der Patienten mit Herzinsuffizienz
verantwortlich sind, lauten: Koronare Herzkrankheit, chronisch pulmonale
Hypertonie, arterielle Hypertonie und rheumatische Herzkrankheit (100). Eine
schwedische Studie aus dem Jahr 2013 hat nur bei 7-8% der Patienten mit
Herzinsuffizienz eine Koronare Herzkrankheit festgestellt (101). Die von

Zaarinkoub et al. durchgefuhrte Studie verstarkt den Verdacht, dass die Ursache
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der Herzinsuffizienz in vielen Fallen nicht in einer koronaren Herzkrankheit
begriindet liegt. Dies konnte die unterdurchschnittliche Haufigkeit von
notwendigen Herzkathetern innerhalb der Patienten mit Herzinsuffizienz

erklaren.

Von den Patienten mit Synkope hatten 50% eine akute Stenose > 90% aufgezeigt
und eine PCI erhalten. Somit lasst sich sagen, dass bei einem der beiden
Patienten, die Herzkatheteruntersuchung als notwendig angesehen werden
kann, wohingegen sie beim anderen kein Ergebnis gebracht hat. Insgesamt
entspricht dies einem hoheren Wert als dem der gesamten Studienkohorte.
Dennoch kann dies aufgrund der geringen Fallzahl nicht als Hinweis dafur
gesehen werden, dass eine Herzkatheteruntersuchung bei Synkope in 50% der
Falle notwendig ist. Leitlinien der zur Diagnostik und Therapie von Synkopen
fordern ebenfalls keine standardméfige Herzkatheteruntersuchung bei
Synkopen (85). Wie bereits in Kapitel 4.2. ausgefuhrt, sollten daher Synkopen
allein nicht als Indikation zur Linksherzkatheteruntersuchung angefiihrt werden.

Aktuelle Studien haben gezeigt, dass Stenosen < 50% haufiger zu akuten
Gefallverschlissen fiihren als hochgradige Stenosen. Dies liege daran, dass
kleine Plaques haufig vulnerable Plaques sind, welche akut rupturieren und das
Gefal akut verschlieRen konnen (102). Es lasst sich deshalb nicht ausschliel3en,
dass trotz gutem Herzkatheter-Befund ein baldiger Herzinfarkt bevorstehen kann.
Eine Studie von Nagel et al. aus dem Jahre 2019 beschreibt sogar, dass das
Kardio-MRT bei Patienten mit stabiler Angina pectoris besser geeignet sei,
behandlungsbedirftige =~ Koronarstenosen  zu  detektieren, als  der
Linksherzkatheter — bei gleicher 1-Jahres Prognose (103). Das Kardio-MRT
kénnte nach diesen Ergebnissen zur Diagnostik einer behandlungsbediirftigen
Stenose verwendet werden. AnschlieRend konnte der Linksherzkatheter zur
rekanalisierenden Therapie angewandt werden. Dadurch kénnten unnétige
Risiken flr den Patienten durch eine Linksherzkatheteruntersuchung verringert
werden. Zur Begriindung eines solchen Vorgehens muissen allerdings weitere
Studien folgen, die ebenfalls bestatigen, dass das Kardio-MRT dem
Linksherzkatheter in der Frage nach behandlungsbedirftigen Stenosen

Uberlegen ist.
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Insgesamt lasst sich dennoch sagen, dass eine alleinige Fixierung auf den
Stenosegrad nicht ausreichend bleibt, um Myokardischamien frihzeitig

vorhersagen und versorgen zu kdnnen.

4.2.3. Symptomatik vor dem Herzkatheter

Wie Abbildung Nr. 3 zu entnehmen, zeigt sich eindeutig, dass Patienten ohne
Troponinerhdhung deutlich haufiger symptomatisch waren als Patienten mit
Troponinerhdhung. Signifikante Unterschiede zwischen den beiden Gruppen
konnte hinsichtlich der klinischen Auspragung der Dyspnoe, den Palpitationen
und Synkopen beobachtet werden (Dyspnoe: p = 0.001, Palpitationen: p = 0.017,
Synkope: 0.007). Ursache dafiir konnte sein, dass die Indikation bei Patienten
mit Troponinerhdhung fur eine Herzkatheteruntersuchung anhand der Leitlinie
nahezu eindeutig allein aus der Tatsache heraus zu stellen ist, dass die Patienten
eine Troponinerhdhung haben (28). Demzufolge ist die Symptomatik der
Patienten ohne Troponinerhéhung nicht unbedingt als Zeichen dafur zu werten,
dass der Myokardinfarkt bei diesen Patienten schwerer ist als bei Patienten mit
Troponinerhéhung, sondern dass die Symptomatik eher als Ausschlag fur die
Herzkatheteruntersuchung gedient haben kénnte. Das einzige Symptom, bei
dem die Aufteilung nahezu gleich war, stellte die Angina pectoris dar. 15,4% der
negativen Patienten und 14,9% der Troponin-positiven Patienten stellten sich
primar mit diesem Symptom vor. Das konnte daran liegen, dass der
Brustschmerz eine der haufigsten klinischen Prasentationsformen des akuten

Koronarsyndroms darstellt (104).

4.2.4. Abstand zwischen neurologischem Event und HK

Es hat sich gezeigt, dass beim Patientenkollektiv der Troponin-positiven
Patienten der Herzkatheter deutlich schneller durchgefiihrt wurde als bei den
Patienten, die keine Troponinerh6hung hatten. Verstrichen bei den Patienten
ohne Troponinerh6éhung im Median 10 Tage, waren es bei den Patienten mit
Troponinerhdhung nur 4 (p < 0.001). Dieses Vorgehen entspricht den
Empfehlungen der Leitlinien, wonach eine Herzkatheteruntersuchung bei
absoluter und vor allem dynamischer Troponinerhohung schnellstméglich
indiziert ist. Beim STEMI sollte die Herzkatheter Untersuchung innerhalb von 12h

nach Symptombeginn erfolgen (22, 28). Das zeigt, dass Patienten mit einem
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hohen Risiko fur eine Myokardischamie im Uniklinikum Tubingen, wie in der

Leitlinie empfohlen, frihzeitig eine Herzkatheteruntersuchung erhalten.

4.2.5. Lokalisation des AIS und der TIA

Bei der Erfassung der Lokalisation der AIS und TIA zeigte sich, dass die meisten
Verschlisse innerhalb des Stromgebiets der MCA vorgekommen sind. 61,9% der
Patienten mit AIS oder TIA zeigten einen Verschluss der MCA. Dabei war die

linke MCA minimal h&ufiger betroffen als die rechte MCA.

Diese Arterien sind malRgeblich an der Versorgung des insularen Kortex und
dadurch zur Versorgung des autonomen Kreislaufregulationszentrums des
Gehirns zustandig (105). Eine Schéadigung in diesen Bereichen steht unter
anderem laut Scheitz et al. und Krause et al. im Verdacht, dass sie haufiger mit
Troponinerhdhungen einhergeht als thrombotische Verschliisse in anderen
Hirnregionen (13, 64). Innerhalb unserer Studie zeigte sich ebenfalls, dass
Schadigungen in diesem Hirnbereich haufiger mit Troponinerh6hungen
einhergegangen sind als ohne Troponinerh6hung. Dieser Unterschied war

allerdings nicht signifikant.

4.2.6. EKG-Befund

Der Anteil der Patienten, die im Langzeit-EKG ein paroxysmales Vorhofflimmern
diagnostiziert bekommen haben, war bei den Troponin-negativen Patienten
gegenuber dem der Troponin-positiven Patienten signifikant vergroRert (p =
0.006). Hatten 11,5% der Patienten ohne eine Troponinerhohung ein
paroxysmales Vorhofflimmern, so waren es bei den Troponin-positiven Patienten
nur 0,7%. Ebenfalls hatte die Gruppe der Troponin-negativen Patienten einen
groReren Anteil an Patienten mit Vorhofflimmern im Langzeit-EKG. Allerdings
war der Unterschied nicht so ausgepragt wie beim paroxysmalen Vorhofflimmern
und im Ruhe-EKG kehrt sich diese Beobachtung sogar um. Dort hatten 20,1%
der Troponin-positiven Patienten und 11,5% der Troponin-negativen Patienten

ein Vorhofflimmern gezeigt. Beide Unterschiede waren nicht signifikant.

Grundsatzlich hatten signifikant mehr Patienten ohne Troponinerhéhung ein
Langzeit-EKG erhalten als Patienten mit Troponinerhéhung. Das lasst die

Vermutung zu, dass bei Patienten ohne Troponinerhdhung haufiger eine
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rhythmologische Diagnostik durchgefihrt wurde als bei Patienten mit
Troponinerhéhung (p = 0.042). Das entspricht ebenfalls der Auffalligkeit, dass
alle Patienten, die aufgrund einer ventrikularen Tachykardie einen Herzkatheter
erhalten haben, der Gruppe der Troponin-negativen Patienten angehdrt haben.
Daraus lasst sich schlussfolgern, dass Patienten ohne Troponinerhéhung
haufiger als Patienten mit Troponinerh6hung aufgrund einer rhythmologischen
Genese den Linksherzkatheter erhalten haben. Diese Auffalligkeit widerspricht
den unter 1.2. und 1.4.5. angesprochenen Beobachtungen diverser Studien,
dass eine mogliche Ursache der Troponinerhéhungen bei Patienten nach AIS
Rhythmusstérungen sind (7, 55, 61). Eine mogliche Ursache fur diesen
Unterschied konnte sein, dass in dieser Studie die Patienten zwingend eine
Linksherzkatheter Untersuchung erhalten haben und dadurch die Studienkohorte

sich von denen der anderen Studien unterscheidet.

4.2.7. Kardiovaskulares Risikoprofil und Niereninsuffizienz

Die Arbeitshypothese beziglich des kardiovaskularen Risikoprofils der Patienten
lautete, dass Patienten mit Troponinerhbhung mehr kardiovaskulare
Risikofaktoren und eine schlechtere renale Funktion zeigen als Patienten ohne

Troponinerhéhung.

Es zeigte sich zwar, dass der Anteil an Patienten mit einem erhodhten
kardiovaskularen Risiko in der Gruppe der Troponin-positiven Patienten dem der
Troponin-negativen Patienten leicht Uberlegen ist. Dennoch konnten die
Unterschiede nicht als signifikant nachgewiesen werden. Hatten von den
Troponin-negativen Patienten nur 30,7% ein hohes kardiovaskulares Risiko,

waren es bei den Patienten mit Troponinerhéhung 35,1%.

Ebenfalls hat sich gezeigt, dass bei Patienten mit Troponinerh6hung eher eine
hochgradige renale Insuffizienz vorlag als bei Patienten ohne Troponinerh6hung.
Patienten mit Troponinerh6hung hatten in 7,5% der Falle eine hochgradige
renale Insuffizienz. Demgegeniber konnten nur 3,8% der Patienten ohne
Troponinerhdhung dieser Kategorie zugeordnet werden. Dieses Ergebnis

entspricht dem Verdacht, dass Patienten mit Troponinerh6hung eine schlechtere

55



Nierenfunktion zeigen als Patienten ohne Troponinerhéhung. Dieser Unterschied

zeigte sich aufgrund der geringen Fallzahl ebenfalls als nicht signifikant.

Eine weitere Studie hatte beschrieben, dass Patienten mit chronisch renaler
Insuffizienz tendenziell ein erhdhtes Troponin haben. Zwar ist der
Zusammenhang zwischen der chronischen Niereninsuffizienz und erhdhten
Troponin-Werten noch nicht abschliel3end geklart, aber deskriptiv konnte erfasst
werden, dass haufig ein erhdhter Troponin-Wert bei Patienten mit chronischer

Niereninsuffizienz vorliegt (106).

Neben einer erh6hten Haufigkeit der Troponin-positiven Patienten zum Auftreten
einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit, zeigte sich bei Patienten mit
einer Erhohung des Troponins signifikant haufiger eine hochgradige
Karotisstenose nach NASCET uber 50% (p = 0.028). Diese Ergebnisse stehen
mit dem Wissen im Einklang, dass die koronare Herzkrankheit, pAVK und die
Karotisstenose durch den gleichen Pathomechanismus verursacht werden und

ebenfalls auf die gleichen kardiovaskularen Risikofaktoren zuriickgehen (17).

4.2.8. Laborwerte:

Patienten mit Troponinerhéhung hatten signifikant héhere Werte der CK (p =
0.045) und des NT-pro BNP (p = 0.007) gehabt. Hatten Patienten ohne
Troponinerhéhung einen Median der CK von 109 U/l, so war es bei den Patienten
mit Erh6hung des Troponins ein Median von 147 U/l. Noch gré3ere Unterschiede
lieBen sich bei der Streuung feststellen. Der IQR der Patienten mit
Troponinerhdhung liegt bei 247 U/l, wohingegen der IQR der Troponin-negativen
Patienten nur bei 101 U/l liegt.

Beim NT-pro BNP zeigte sich bei Patienten ohne Erhéhung des Troponins ein
Median von 1084 pg/ml und bei solchen mit Erhéhung ein Median von 3122
pg/ml. Beim NT-pro BNP liegt bei den Troponin-positiven Patienten ebenfalls
eine deutlich héhere Streubreite vor wie bei Troponin-negativen Patienten. Liegt
der IQR bei den Troponin-positiven Patienten bei 6916 pg/ml, waren es bei den

Patienten ohne Troponinerh6hung nur 2491 pg/ml.
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Die CK und CK-MB Kkorrelieren mit der InfarktgroRe des Herzens und der
Prognose des Infarkts (29). Die Ergebnisse dieser Studie zeigen somit auf, dass
Patienten mit Troponindmie gehauft ausgepragte myokardiale Ischamien haben
—im Gegensatz zu Patienten ohne Troponinerh6hung. Die Erh6hung des NT-pro
BNP spricht fiir eine Uberlastung des Herzens. Es schiittet NT-pro BNP und BNP
aus, um einer Uberanstrengung entgegen zu wirken (35). Somit scheinen
Patienten, die eine Troponinerhbhung haben, eher eine Uberlastung des
Herzens aufzuweisen als Patienten, deren Troponin nicht erhdht ist. Ebenfalls
wiesen Nufez et al. im Jahr 2008 eine erhthte Mortalitat bei Patienten mit
erhohtem BNP nach (107). Das konnte ein weiterer Faktor fir die héhere
Mortalitdt der Patienten mit Troponinerh6hung sein. Ebenfalls passen diese
Ergebnisse zu den Vermutungen, dass Patienten mit Troponinerh6hung eine
schlechtere Prognose zeigen als Patienten ohne Troponinerhéhung (88-90, 97).
Somit mussen Patienten mit Troponinerhéhung nach einem Schlaganfall oder
kardiovaskularen Ereignis besser uberwacht werden als Patienten ohne

Troponinerhéhung.

4.2.9. Events im Follow-Up

Beim kardiologischen Follow-Up zeigte sich, dass tendenziell mehr Patienten mit
Troponinerhdhung ein nachfolgendes Event entwickelten als Patienten ohne
Troponinerhéhung. Die Unterschiede waren allerdings nicht signifikant. Wie
bereits in Punkt 4.2. beschrieben, ist ein strukturelles Problem dieser Studie, dass
ausschlief3lich die Events aufgenommen werden konnten, die sich am UKT
prasentierten. Es ist demnach nicht auszuschlielRen, dass die wahren
Unterschiede deutlich groBer oder kleiner sind als nach unseren

Studienergebnissen anzunehmen.

Entgegen der Vermutung, dass Patienten mit Troponinerhdhung ebenfalls
haufiger wieder einen Linksherzkatheter im Follow-Up erhalten, liel3 sich zeigen,
dass Patienten mit Troponinerhéhung in 19,4% der Falle erneut eine LHK
erhalten haben und Patienten ohne Troponinerhéhung in 23,1%. Damit Uberwiegt
der Anteil der Troponin-negativen Patienten dem der Troponin-positiven
Patienten leicht. Ebenfalls sind diese Ergebnisse aus den oben genannten

Grunden nicht signifikant. Ein Grund daflr, dass mehr Patienten ohne
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Troponinerhéhung einen erneuten HK bekommen haben, kdnnte sein, dass in
einem grolReren Anteil der Patienten mit Troponinerh6hung bereits eine PCI
durchgefuhrt wurde und man vermuten kénnte, dass dadurch die Rezidivrate
geringer ist.

Bei den neurologischen Events zeigten sich ebenfalls keine groRen Unterschiede
hinsichtlich der beiden Gruppen. Troponin-negative Patienten hatten minimal
haufiger neurologische Events, wohingegen Troponin-positive Patienten haufiger
einen Schlaganfall im Follow-Up entwickelt haben. Allerdings liel3 sich hier

ebenfalls kein signifikanter Unterschied darstellen.

4.3. Limitation der Studienmethodik

Die Hauptlimitation dieser Studie ist die Tatsache, dass es eine retrospektive
Untersuchung darstellt. Ein weiteres Problem des Studiendesigns ist, dass
samtliche Daten ausschlielich aus dem ISH System des UKT stammen.
Dadurch konnen eventuelle Angaben zum Gewicht oder Risikofaktoren
unzureichend oder fehlerhaft sein. Ebenfalls sind einige Laborwerte nicht
umfassend erhoben worden, weshalb eine genaue Nachverfolgung der Troponin-
Dynamik nicht moglich war. Aufgrund der monozentrischen Datenerhebung stellt
die relativ geringe Fallzahl ebenfalls einen limitierenden Faktor dar. Kleine
Abweichungen in den Daten kdénnen dadurch groRe Auswirkungen auf das

Ergebnis und mdgliche Signifikanzen haben.

Zusatzlich konnen regionale Unterschiede nicht ausgeschlossen werden, die
maogliche Unterschiede verfalschen kénnen. Es konnte weiterhin keine Erhebung
der Ethnien vorgenommen werden, weil die Daten des Uniklinikums Tubingen

eine solche Differenzierung nicht ermdglicht haben.

Innerhalb des Patientenkollektivs herrscht weiterhin ein Ungleichgewicht
zwischen Mannern und Frauen, was eine mogliche Aussagekraft verringern
kann. Hinzu kommt, dass das mediane Alter der Patienten deutlich Gber dem

Durchschnittsalter liegt.
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Bezuglich der Nachbeobachtung moéglicher Folgeaufenthalte kann es sein, dass
diese nicht erfasst wurden, wenn Patienten in eine andere Klinik als das UKT

eingeliefert wurden.

Die Nachverfolgung konnte im Median 3,5 Jahre durchgefuhrt werden.
Einschrankend ist zu sagen, dass manche Patienten 6 Jahre und andere nur ein
paar Monate nachverfolgt werden konnten. Dieser Umstand liegt daran, dass das
Follow-Up eine Momentaufnahme ist und nicht bei jedem Patienten nach

bestimmten Zeitraumen durchgefiihrt werden konnte.

4.4. Schlussfolgerung und Ausblick

AbschlielBend lasst sich sagen, dass die haufigsten neurologischen
Erkrankungen  fur  eine  Troponinerhéhung und  darauffolgendem
Linksherzkatheter der AIS und die TIA sind. Weitere neurologische Diagnosen
zeigten sich in der Gesamtzahl als weitgehend unbedeutend. Die Indikation zur
Linksherzuntersuchung wurde wegen verschiedenster Indikationen gestellt. Die
haufigsten Ursachen stellten das akute Koronarsyndrom sowie die
eingeschrankte EF dar. Der NSTEMI war die mit Abstand haufigste Ursache.
Demgegeniber stellt die eingeschrankte EF die haufigste Indikation zum
Linksherzkatheter bei Patienten dar, bei denen keine Troponinerhéhung

nachgewiesen wurde.

Darluber hinaus kdénnen die Ergebnisse dieser Studie ankniipfen an Ergebnisse
von Biso, Heidenreich und Antnman et al., die gezeigt haben, dass Patienten mit
Troponinerhdhung eine hohere Mortalitdt aufweisen als Patienten ohne
Troponinerhéhung (88—90, 97). Eine besonders hohe Sterblichkeit zeigte sich in
dieser Studie bei Frauen, was den Schluss zuldsst, dass Frauen mit einer
Troponinerhdhung infolge eines AlS einer besonders hohen Aufmerksamkeit und

Nachsorge bedurfen.

Neben der Mortalitat liel3 sich in gewissen Bereichen ebenfalls eine erhohte
Morbiditdt der Patienten mit Troponindmie feststellen. Es zeigte sich, dass
Patienten mit Troponinerhéhung eher eine schlechtere Nierenfunktion und ein
leicht erhdhtes kardiales Risikoprofil hatten. Entgegen den Ergebnissen aktueller

Studien zeigten sich in dieser Studie EKG-Veranderungen eher bei Troponin-
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negativen Patienten. AuRerdem hatten Troponin-negative Patienten haufiger

einen erneuten Herzkatheter im Follow-Up.

Es zeigte sich, dass Patienten mit Troponinerh6hung eher eine Schadigung im
Stromgebiet der MCA aufgewiesen haben. Dieses Versorgungsgebiet ist unter
anderem fur die Versorgung des insularen Kortex zustandig. Diese Auffalligkeit
entspricht unter anderem den Studienergebnissen von Scheitz et al. und Krause
et al., dass Patienten nach einem AIS des insularen Kortex gehauft
Troponinerhéhungen aufgewiesen haben (13, 64). Daraus lasst sich schliel3en,
dass v.a. bei Patienten, die einen thrombotischen Verschluss des MCA-
Stromgebiets aufweisen, eine Uberwachung von kardialen Folgeerkrankungen
notwendig ist.
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5. Zusammenfassung

Die Wechselwirkungen zwischen Herz und Gehirn sind vielseitig und in ihrem
gesamten Umfang noch nicht hinreichend verstanden. Einen weiteren Baustein
dieses Zusammenhangs soll diese Arbeit bilden. Sie soll die Frage beantworten,
welche kardiologischen Indikationen nach einem neurologischen Ereignis dazu
fuhren kdnnen, dass eine Linksherzkatheteruntersuchung durchgefuhrt wird und
ob aus den Ergebnissen der Herzkatheteruntersuchungen Rickschlisse auf die
Notwendigkeit gezogen werden kann. Weiterhin kntipft sie an Studien an, die sich
mit der Frage beschaftigt haben, wie sich Erhéhungen des Troponins auf das
Outcome oder die Morbiditat auswirken.

Die neurologischen Aufnahmediagnosen wurden in 4 Gruppen eingeteilt: AlS,
TIA, ICB oder sonstige. Daneben wurden weitere Parameter bestimmt, wie die
kardiologischen Biomarker, kardiovaskulare Risikofaktoren und die Befunde aus
dem Herzkatheterlabor. Es wurde ein Follow-Up bis zum 14.03.2021
durchgefuihrt und Todesfalle, kardiologische oder neurologische Events und

erneute Herzkatheter erfasst.

Die Kohorte wurde in die beiden Gruppen der Troponin-positiven Patienten und
negativen Patienten eingeteilt. Als positiv galten Patienten, die eine Erhéhung
des Troponins uber die 99. Perzentile aufwiesen. Die beiden Gruppen wurden
bezuglich samtlicher erhobener Daten gegeniubergestellt und Auffalligkeiten auf
Signifikanz gepruft. Zur Signifikanztestung wurden der McNeymar und der Chi-

Quadrat Test verwendet.

Insgesamt konnten 160 Patienten in die Studie aufgenommen und ausgewertet
werden. Es zeigte sich, dass insgesamt 10 verschiedene Ursachen zum
Herzkatheter fuhrten. Am haufigsten wurde das akute Koronarsyndrom als
Indikation angefiihrt, wobei der NSTEMI mit Abstand am haufigsten angegeben
wurde. Weiterhin zeigte sich, dass insgesamt 60,6% der Herzkatheter als
notwendig betrachtet werden konnten. Umgekehrt waren 39,4% der Herzkatheter
nicht notwendig. Vor allem bei den Indikationen Klappenerkrankungen,
Endokarditis und Herzrhythmusstérungen zeigten sich unterdurchschnittlich

wenige notwendige Herzkatheteruntersuchungen, was die Schlussfolgerung
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zulasst, dass bei diesen Erkrankungen, die Indikation zum Herzkatheter strenger

gestellt werden sollte.

Uberraschenderweise lieR sich zeigen, dass bei Patienten ohne
Troponinerhdhung haufiger kardiologische Symptome vorgelegen haben als bei
Patienten mit Troponinerh6hung. Diese Beobachtung lasst sich mdglicherweise
dadurch erklaren, dass bei Patienten ohne nachweisbare Troponinerhéhung die
Symptomatik als entscheidender Faktor fur die Indikation eines
Linksherzkatheters gewertet werden kdnnte. Eindeutig sagen lasst sich dies aber

nicht.

Insgesamt  verstarben innerhalb dieser Arbeit mehr Patienten mit
Troponinerhéhung als ohne Troponinerh6hung. Diese Erkenntnisse gliedern sich
einer Reihe an aktueller Studien an (88—90). Ein weiteres Ergebnis dieser Arbeit
ist, dass Frauen eine hohere Sterblichkeit nach Schlaganfall und
darauffolgendem Herzkatheter aufweisen als Maéanner. Die Ursachen und
Schlussfolgerungen daraus sind noch nicht hinreichend geklart. Daraus folgt,
dass die Versorgungsqualitat von Frauen in den oben beschriebenen Fallen in
weiteren Studien in den Fokus geriickt werden muss. Das kénnte im Rahmen
von prospektiven multizentrischen Studien erfolgen, die sich der Frage widmen,
wie ein sinnvolles Screening fur kardiovaskulare Erkrankungen bei Frauen
aussehen konnte und ob Frauen von der gleichen Therapie profitieren wie

Manner.

Letztlich missen zur weiteren Betrachtung des Zusammenhangs zwischen Herz
und Gehirn und der Prognose von Patienten mit Troponinerhéhung noch weitere
multizentrische Studien mit gro3erer Fallzahl stattfinden. Ebenfalls empfiehlt sich
ein verlangertes Follow-up, um Mortalitdt und mogliche neurologischen und

kardiologischen Ereignisse besser zu erfassen.
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7. Anhang

Tabelle 1 — Lokalisation der AIS und TIA

Ubersicht tiber die einzelnen Lokalisationen in Abhangigkeit der Troponinerhéhung
'Es konnte nur bei 118 der Patienten eine Lokalisation aus den ISH Daten des UKT
erfasst werden; *: Chi-Quadrat Test; MCA = Arteria zerebri media; PCA = Arteria
zerebri posterior; ACA = Arteria zerebri anterior; AlIS = akuter ischamischer
Schlaganfall; TIA = transitorisch ischamische Attacke

Gesamt Anzahl | Troponin- Troponin- P

der Patienten Negative mit Positive mit

mit AIS/TIA AIS/TIA AIS/TIA

(n=126) (n=23) (n=103)
Lokalisation des AIS/TIA?
MCA rechts 36 (28,6%) 5 (21,7%) 31 (30,1%) 0.422
(n(%))*
MCA links 44 (33,3%) 5 (21,7%) 38 (35,9%) 0.192
(n(%))*
PCA (n(%))* 15 (10,3%) 3 (13%) 12 (9,7%) 0.635
ACA (n(%))* 5 (4%) 1 (4,3%) 4 (3,9%) 0.918
Basilaris (n(%))* | 1 (0,8%) - 1 (1%) -
Hirnstammarterie | 16 (11,1%) 5 (21,7%) 11 (8,7%) 0.073
(n(%))*
Zentralarterie 1 (0,8%) - 1 (1%) -
(n(%))*
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Tabelle 2 — Grundcharakteristika

IStent oder Herzinfarkt in der Vergangenheit; 2wenigstens drei kardiovaskulare
Risikofaktoren; 3GFR <30ml/min; *Chi-Quadrat Test; #Mann-Whitney-U Test; IQR =
Interquartile range; BMI = Body-Mass-Index; NYHA = New York Heart Assoziation; KHK
= Koronare Herzkrankheit; pAVK = periphere arterielle Verschlusskrankheit; NASCET =
North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial; TIA = Transient ischemic
attack; STEMI = ST-Elevation myocardial infarct; NSTEMI = Non-ST Elevation
myocardial infarct; EF = Ejektinosfraktion; NT-pro-BNP = N terminale pro brain natriuretic
peptide; GFR = Glomerular filtration rate; TAVI = transcatheter aortic valve implantation

Alle Patienten | Troponin- Troponin-
Negative Positive P
(n=160) (n=26) (n=134)
Alter (a) (Median (IQR))# | 76 (63-81) 75.5 (62,75-80) | 76 (62,75-82,25) | 0.492
Geschlecht (m (w))* 105 (55) 18 (8) 87 (47) 0.672
BMI  (kg/m2)  (Median | 25 (23-29) 26 (24-29) 25 (23-29) 0.277
(IQR)) #
Zeit zum Herzkatheter (d) | 5 (1-8,5) 10 (6-36,75) 4 (1-7,25) <0.001
(Median (IQR)) #
Symptome
Dyspnoe (n(%))* 38 (23.8%) 13 (50%) 25 (18.7%) 0.001
Tachykardie (n(%))* 5 (3.1%) 2 (7.7%) 3 (2.2%) 0.144
Palpitationen (n(%))* 3 (1.9%) 2 (7.7%) 1 (0.7%) 0.017
Angina pectoris (n(%))* | 24 (15%) 4 (15.4%) 20 (14.9%) 0.952
Synkope (n(%))* 5 (3.1%) 3 (11.5%) 2 (1.5%) 0.007
NYHA
NYHA | (n (%)) 7 (4.4%) 3 (11.5%) 4 (3%) 0.051
NYHA Il (n (%))* 11 (6.9%) 3 (11.5%) 8 (6%) 0.304
NYHA Il (n (%))* 14 (8.8%) 6 (23.1%) 8 (6%) 0.005
NYHA IV (n (%))* 2 (1.3%) - 2 (1.5%) -
Bekannte KHK? (n (%))* 27 (16.9%) 2 (7.7%) 25 (18.7%) 0.172
Vorheriger Bypass (n | 9 (5.6%) 2 (7.7%) 7 (5.2%) 0.617
(%))*
Kardiovaskulares Risikoprofil
Adipositas Grad | oder | 35 (21.9%) 8 (30.8%) 27 (20.1%) 0.231
héher (n (%))*
Nikotinabusus (n (%))* | 23 (14.4%) 3 (11.5%) 20 (14.9%) 0.652
Diabetes mellitus (n | 39 (24.4%) 4 (15.1%) 35 (26.1%) 0.243
(%))*
Hyperlipoproteinamie 64 (40.6%) 13 (50%) 52 (38.8%) 0.288
(n (%)
Arterielle Hypertonie (n | 124 (77.5%) 21 (80.8%) 103 (76.9%) 0.663
(%)
Positive 13 (8.1%) 4 (15.4%) 9 (6.7%) 0.142
Familienanamnese (n
(%)
Hohes 55 (34.4%) 8 (30.7%) 47 (35.1%) 0.672
kardiovasculares
Risiko? (n (%))*
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Alle Patienten | Troponin- Troponin-
Negative Positive P
(n=160) (n=26) (n=134)
Hochgradige renale 11 (6.9%) 1 (3.8%) 10 (7.5%) 0.505
Insuffizienz® (n (%))*
PAVK (n (%))* 16 (10%) 1(3.8%) 15 (11.2%) 0.249
Karotisstenose 24 (15%) 1 (3.8%) 23 (17.2%) 0.028
NASCET > 50% (n (%))*
Neurologische Diagnose:
Ischamie (n (%))* 109 (68.1%) 15 (57.7%) 94 (70.1%) 0.212
TIA (n (%))* 17 (10.6%) 8 (30.8%) 9 (6.7%) <0.001
Intrakraniell 6 (3.8%) 1 (3.8%) 5 (3.7%) 0.978
Hamorrhagie (n (%))*
sonstige (n (%))* 28 (17.5%) 2 (7.7%) 26 (19.4%) 0.150
Indikation zum Linksherzkatheter:
STEMI (n(%))* 2 (1.3%) - 2 (1.5%) -
NSTEMI (n(%))* 110 (68.8%) - 110 (82.1%) -
Angina pectoris (n(%))* | 7 (4.4%) 4 (15.0%) 3(2.2%) 0.003
Eingeschrankte EF 19 (11.9%) 12 (46.2%) 7 (5.2%) <0.001
(n(%))*
Klappenvitium (n (%))* | 5 (3.1%) 2 (7.7%) 3 (2.2%) 0.144
Ventrikulare 5 (3.1%) 5 (19.2%) - -
Tachykardie (n(%))*
Endokarditis (n(%))* 7 (4.4%) - 7 (5.2%) -
Synkope (n(%))* 2 (1.3%) 2 (7.7%) - -
Kardiale 2 (1.3%) 1 (3.8%) 1 (0.7%) 0.193
Risikostratifizierung
(n(%))*
Post Reanimation 1 (0.6%) - 1 (0.7%) -
(n(%))*
Laborwerte
Kreatininkinase  (U/l) | 139 (75-293) | 109 (67,5-168,5) | 147 (78-325) 0.045
(Median (IQR)) #
NT_Pro_BNP (pg/ml) | 2800 (701- 1084 (174-2665) | 3122 (1014- 0.007
(Median (IQR)) # 7248) 7930)
GFR (Median (IQR)) # | 70.3 (48,45- 74.1 (59,35- 69.10 (47-93,8) | 0.563
92,45) 84,95)
Behandlung
Schrittmacher (n (%))* | 12 (7.5%) 2 (7.7%) 10 (7.5%) 0.968
Chirurgischer 16 (10%) 3 (11.5%) 13 (9.7%) 0.775
Klappeneratz (n (%))*
Bypass (n (%))* 7 (4.4%) - 7 (5.2%) -
TAVI (n (%))* 4 (2.5%) - 4 (3.0%) -
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Tabelle 3 — Kardiale Befunde

lals notwendig gilt ein Herzkatheter, wenn eine Stenose > 75% detektiert oder eine PCI
durchgefuhrt wurde; *Chi-Quadrat Test; #Mann-Whitney-U Test; EKG =
Elektrokardiogramm; IQR = Interquartile range; EF = Ejektionsfraktion; PCl =

Percutaneous coronary intervention; CAD = Coronary artery disease

Alle Patienten | Troponin- Troponin-
Negative Positive P
(n=160%) (n=26) (n=134)
EKG
EKG (n (%))* 145 (90.6%) 25 (96.2%) 120 (89.6%) 0.291
Sinusrhythmus (n (%))* | 101 (63.1%) 20 (76.9%) 81 (60.4%) 0.216
Vorhofflimmern 30 (18.8%) 3 (11.5%) 27 (20.1%) 0.238
(n (%)
Rechtsschenkelblock 15 (9.4%) 1 (3.8%) 14 (10.4%) 0.252
(n (%))
Linksschenkelblock 13 (8.1%) 1 (3.8%) 12 (9.0%) 0.339
(n (%))
ST-Veranderung 15 (9.4%) 1 (3.8%) 14 (10.4%) 0.252
(n (%)
ST-Erhéhung (n (%))* | 4 (2.5%) - 4 (3.0%) -
Deszendierende ST 4 (2.5%) - 4 (3.0%) -
-Senkung (n (%))*
T-Negativierung 32 (20%) 6 (23.1%) 26 (19.4%) 0.798
(n (%))
Horizontale 3 (1.9%) - 3 (2.2%) -
ST-Senkung (n (%))*
Langzeit-EKG
Langzeit-EKG (n (%))* | 108 (67.5%) 22 (84.6%) 86 (64.2%) 0.042
Sinusrhythmus (n (%))* | 89 (55.6%) 18 (69.2%) 71 (53.0%) 0.83
Supraventrikulare 12 (7.5%) 1(3.8%) 11 (8.2%) 0.291
Extrasystole (n (%))*
Vorhofflimmern 14 (8.8%) 3 (11.5%) 11 (8.2%) 0.872
(n (%)
Paroxysmales Vorhof- | 4 (2.5%) 3 (11.5%) 1 (0.7%) 0.006
flimmern (n (%))*
Ventrikulare 9 (5.6%) 2 (7.7%) 7 (5.2%) 0.85
Extrasystolen (n (%))*
Ventrikulare 1 (0.6%) 1 (3.8%) - -
Tachykardie (n (%))*
Atrial runs (n (%))* 5(3.1%) 1 (3.8%) 4 (3.0%) 1.0
Ejektionsfraktion
EF in % 50 (20) 52.5 (26) 50 (20) 0.572
(Median (IQR)) #
EF > 60 (n (%))* 70 (43.8%) 11 (42.3%) 59 (44.0%) 0.871
EF 45-59 (n (%))* 46 (28.7%) 6 (23.1%) 40 (29.9%) 0.485
EF 31-44 (n (%))* 24 (15%) 5 (19.2%) 19 (14.2%) 0.509
EF <30 (n (%))* 20 (12.5%) 4 (15.4%) 16 (11.9%) 0.627
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Alle Patienten | Troponin- Troponin-
Negative Positive P
(n=160%) (n=26) (n=134)
Klappenvitium
| Klappenvitium (n (%))* | 58 (36.3%) 10 (38.5%) 48 (35.8%) 0.71

Endokarditis (n (%))* 10 (6.3%) - 10 (7.5%) -
Ergebnisse im Herzkatheter
PCI (n (%))* 65 (40.6%) 9 (34.6%) 56 (41.8%) 0.495
Notwendiger 97 (60.6%) 13 (50.0%) 84 (62.7%) 0.226
Herzkatheter? (n (%))*
Stenose = 75%, aber | 32 (20.0%) 4 (15.4%) 28 (20.9%) 0.4
keine PCI (n (%))*
Hochgradige Stenosen

Stenose = 75% (n (%))* | 96 (60%) 13 (50%) 83 (61.9%) 0.255

Stenose = 90% (n (%))* | 75 (46.9%) 11 (42.3%) 64 (47.8%) 0.61
KHK

KHK (n (%))* 123 (76.9%) 17 (65.4%) 106 (79.1%) 0.129

1 GefalR-KHK (n (%))* | 29 (18.1%) 3 (11.5%) 26 (19.4%) 0.341

2 GefaR-KHK (n (%))* | 31 (19.4%) 6 (23.1%) 25 (18.7%) 0.602

3 GefaR-KHK (n (%))* | 63 (39.4%) 8 (30.8%) 55 (41%) 0.326
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Tabelle 4 — Ubersicht Indikationen und Befund im Herzkatheter

!Die Prozentangaben beziehen sich auf die Gesamtmenge der jeweiligen Indikation.
2p = 0,028; 3 p=0,024; alle anderen Ergebnisse waren mit p >0,05 nicht signifikant
PCI = percutaneous coronary intervention; STEMI = ST-Elevation myocardial infarct;
NSTEMI = Non-ST Elevation myocardial infarct; EF = Ejektionsfraktion

Gesamt | Stenose Stenose PCI notwendiger
= 75% > 90% Herzkatheter

n n (%?Y) n (%?Y) n (%?%) n (%?%)
STEMI 2 2 (100%) 2 (100%) 2 (100%) 2 (100%)
NSTEMI 110 70 (63,6%) | 56 (50,9%) | 50 (45,5%) | 71 (64,5%)
Instabile AP 7 6 (85,7%) |4(57,1%) |5 (71,4%) |6 (85,7%)
Ventrikuléare 5 1 (20%) 1 (20%) 0 (0%) 1 (20%)
Tachykardie
Verringerte EF 19 7 (36,8%) 2 | 6 (31,6%) 4 (21,1%) 7 (36,8%) 3
Endokarditis 7 4 (57,1%) 3 (42,9%) 0 (0%) 4 (57,1%)
Klappenvitium 5 3 (60%) 1 (20%) 1 (20%) 3 (60%)
Synkope 2 1 (50%) 1 (50%) 1 (50%) 1 (50%)
Risikostratifizierung | 2 2 (100%) 1 (50%) 2 (100%) 2 (100%)
Nach Reanimation 1 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Alle Patienten 160 96 (60%) 75 (46,9%) | 65 (40,6%) | 97 (60,6%)
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Tabelle 5 - Follow-Up

YInnerhalb des Nachverfolgungszeitraums von durchschnittlich 3,5 Jahren
*Chi-Quadrat Test; #Mann-Whitney U Test; IQR = Interquartile range; STEMI = ST-
elevation myocardial infarct; NSTEMI = Non-ST elevation myocardial infarct; TIA =
Transient ischemic attack

Alle Patienten | Troponin- Troponin-
Negative Positive P
(n=160%) (n=26) (n=134)

Tod im stationéren 7 (4.4%) - 7 (5.2%) -

Aufenthalt (n (%))*

Tod im Follow-up (n (%))* | 8 (5%) 2 (7.7%) 6 (4.5%) 0.491

Todesursachen im follow-up
Kardiogener Schock 2 (1.3%) 1 (3.8%) 1 (0.7%) 0.193
(n (%)

Septischer Schock 2 (1.3%) - 2 (1.5%) -
(n (%)

Lungenvenenthrombose | 1 (0.6%) - 1 (0.7%) -
(n (%))*

Nephrokardiogenes 1 (0.6%) - 1 (0.7%) -
Syndrom (n (%))*

Arrythmie mit hoch- 1 (0.6%) 1 (3.8%) - -
gradiger Aortenstneose

(n (%)

Aspirationspneumonie 1 (0.6%) - 1 (0.7%) -
(n (%))*

Zeit bis zum 133.5 (51,5- 131.5 (297) 133.5 (52,75- 0.845

Folgeaufenthalt (d) 319,25) 314)

(Median (IQR)) #

Folgeaufenthalt (n (%))* 78 (48.8%) 14 (53.8%) 64 (47.8%) 0.721
Stationarer 75 (46.9%) 13 (50%) 62 (46.3%) 0.479
Folgeaufenthalt (n (%))*

Events im Follow-up

Kardiologisches Event (n | 18 (11.3%) 2 (7.7%) 16 (11.9%) 0.530

(%))*

STEMI (n (%))* 1 (0.6%) - 1 (0.7%) -
NSTEMI (n (%))* 13 (8.1%) 2 (7.7%) 11 (8.2%) 0.930
Kardialer Schock 2 (1.3%) - 2 (1.5%) -

(n (%))*

Angina pectoris (n (%))* | 1 (0.6%) - 1 (0.7%) -
Hypertensive Krise 1 (0.6%) - 1 (0.7%) -

(n (%)

Neurologisches Event 24 (15.0%) 4 (15.4%) 20 (14.9%) 0.952

(n (%))

Ischamie (n (%))* 9 (5.6%) 1 (3.8%) 8 (6.0%) 0.667
TIA (n (%))* 7 (4.4%) 2 (7.7%) 5 (3.7%) 0.366
Sonstige (n (%))* 8 (5.0%) 1 (3.8%) 7 (5.2%) 0.768

Herzkatheter im 32 (20%) 6 (23.1%) 26 (19.4%) 0.668

Follow-up (n (%))*
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Tabelle 6 — Neurodiagnosen der Patienten mit der Indikation Endokarditis
Ubersicht tber die verschiedenen neurologischen Diagnosen der Patienten, die
aufgrund einer Endokarditis einen Linksherzkatheter erhalten haben

Endokarditis

Haufigkeit Prozent
Ischamie 5 71,4
Delir 1 14,3
septische Meningitis 1 14,3
Gesamt Anzahl Patienten mit | 7 100,0
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