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Summary

The positive influence of
riskfactors on potential sources of
cardiogenic brain embolism was
analysed by means of
transesophageal echo-
cardiography in 104 stroke
patients (mean age: 65 y).
Hypertension was seen in 60
patients (p), a history of smoking
in 43 p, atrial fibrillation in 39 p,
diabetes in 25 p, hyperlipidemia
in 25 p. Relevant stenoses in
extracranial arteries were
diagnosed in 18 p.

In hypertensive p there were 80
potential sources of cardiogenic
brain embolism compared to 36
findings in normotensive p (p <
0.001). In the individual point of
view 44 out of 60 hypertensive p
had at least one potential source
compared to 19 out of 44
normotensive p (OR 3.62; 95 %

ZUSAMMENFASSUNG

In einer prospektiven Untersu-
chung an 104 Schlaganfall-
patienten wurde der Bedeutung
von Risikofaktoren fiir den Nach-
weis potentieller kardialer
Thromboemboliequellen mittels
transoesophagealer Echokardio-
graphie nachgegangen. Die im
Mittel 65 Jahre alten Patienten (P)
hatten folgende Risikofaktoren:
Art. Hypertonie: 60 P, Rauchen:
43 P, Vorhofflimmern: 39 P,
Diabetes mellitus: 25 P, Hyper-
lipidaemie: 25 P. 18 P hatten
haemodynamisch relevante
Stenosen extrakranieller hirn-
versorgender Arterien. Es konnten
insgesamt 80 potentielle Embolie-

Cl 1.58-8.26, p < 0.02). There
were significant differences in
spontaneous echocontrast within
the left atrium in 16 hypertensive
compared to 3 normotensive p (p
< 0.01) and atherosclerotic aortic
lesions in 20 hypertensive
compared to 4 normotensive p (p
< 0.05). Although thrombi
formations were seen in 13 vs 7
p, this difference however did not
reach the criteria for statistical
significance.

Best association to potential
sources of cardiogenic brain
embolism was seen for atrial
fibrillation (OR 29,5, 95 % Cl
6.3-139.3, p < 0.001) whereas a
history of smoking showed the
least association (OR 0.36, 95 %
Cl0.16-0.82, p < 0.02). It is
concluded, that arterial
hypertension has to be regarded
as a riskfactor for cardiogenic
brain embolism in stroke patients.

quellen bei hypertensiven P
gegentiiber 36 Befunden bei
normotensiven Patienten gefun-
den werden (p < 0,001). Bezogen
auf individuelle P hatten 44 von
60 hypertensiven P gegeniber 19
von 44 normotensiven P potenti-
elle Emboliequellen (OR 3,62; 95
% CI 1,58-8,26, p < 0,02). Signi-
fikant unterschiedliche Befunde
waren der Nachweis von
Spontankontrast im linken Vorhof
bei 16 hypertensiven vs. 3
normotensiven P (p < 0,01) und
von atherosklerotischen Plaques
der thorakalen Aorta bei 20
hypertensiven vs. 4 normoten-
siven (p < 0,05). Der hohere
Nachweis von 13 vs. 7 Thromben
erreichte nicht die Signifikanz-
kriterien. Wahrend Vorhof-

flimmern — wie erwartet — am
engsten mit dem Nachweis
potentieller Emboliequellen
assoziiert war (OR 29,5, 95 % Cl
6,3-139,3, p < 0,001), hatten
Raucher eher ausnahmsweise
einen positiven Befund (OR 0,36,
95 % C10,16-0,82, p < 0,02). Es
wird daraus gefolgert, dal’ bei
Schlaganfallpatienten die Arteriel-
le Hypertonie einen Risikofaktor
fur potentielle kardiale Embolien
darstellt.

EINLEITUNG

Differenzierte pathophysio-
logische Ansdtze haben zu einem
klareren Verstandnis der ,Schlag-
anfall-Erkrankung” gefiihrt, die in
ihrer Gesamtheit auf verschiede-
ne Ursachen und Erscheinungs-
formen zuriickzufthren ist [1, 2].
Neben der arteriosklerotischen
Gefaleinengung oder Gefal$-
verschluf8 extra- oder intra-
kranieller hirnversorgender Arteri-
en bilden kardioembolische
Ursachen einen bedeutsamen
Anteil an der Entstehung von
ischaemischen Insulten [3].
Gerade auch im Hinblick auf die
aktuelle Diskussion zur Einrich-
tung von ,Stroke-units” wurde an
unserer Klinik eine prospektive
Untersuchung zur Beurteilung
verschiedener Risikofaktoren und
zur Wertigkeit der
transoesophagealen Untersu-
chung bei Patienten mit akutem
Schlaganfall durchgefiihrt [4, 5, 6].

PATIENTEN UND METHODEN

Im Zeitraum zwischen Mai 1995
und August 1996 wurden pro-
spektiv alle 104 im Echolabor
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vorgestellten Schlaganfall-
patienten der neurologischen
Klinik unseres akademischen
Lehrkrankenhauses erfaf8t und
dokumentiert. Das mittlere Alter
der Patienten betrug 65 Jahre (29—
88 Jahre). Ausgeschlossen von der
Untersuchung waren Insultpatien-
ten aufgrund einer intrazerebralen
Blutung, bei akutem Myokardin-
farkt oder unsicherer Insult-
diagnose. In 59 Féllen handelte es
sich um das erste Insultereignis
[7]. Die Diagnose des Schlagan-
falls erfolgte durch Neurologen
aufgrund Anamneseerhebung und
Untersuchung. Uberwiegend
handelte es sich um einen kom-
pletten Insult (64,4 %, n = 67),
gefolgt von transitorisch
ischaemischen Attacken (TIA,
29,8 %, n = 31) und prolongier-
ten neurologischen Defiziten (n =
6). An weiteren bildgebenden
Verfahren wurden eingesetzt:
kraniale Computertomographie
oder Magnetresonanztomo-
graphie bei 99 Patienten,
Dopplersonographie der
Carotiden bei 96 Patienten und
bei 22 aufgrund vorausgegange-
ner Dopplersonogaphie eine
invasive Angiographie der hirn-
versorgenden Gefdlse. Die bild-
gebende neuroradiologische
Diagnostik erfolgte in der Klinik
fir Neuroradiologie des Kranken-
hauses Nordwest unter der Lei-
tung von Herrn Professor Dr. S.
Bockenheimer.

Bei jedem Patienten wurde inner-
halb der ersten Woche ein 12
Kanal-Ruhe-EKG (Aufzeichnungs-
dauer: 10 s; Papiervorschub: 50
mm/s) und eine transoesopha-
geale Echokardiographie mit 5
MHz multiplaner Sonde (Sonos
2500K, Fa. Hewlett Packard, Bad
Homburg) durchgefihrt. Eine
auswertbare transthorakale Echo-

kardiographie (2,5 MHz-Sonde)
lag bei 97 Patienten vor. Zur
Beurteilung intrakardialer Shunts
erfolgten Bolus-Injektionen eines
Kontrastmittels (Echovist®). Bei
gegebener Indikation wurden die
Patienten mit 2-5 mg Midazolam
i.v. (Dormicum®) sediert. Die
Beurteilung der echo-
kardiographischen Befunde
erfolgte durch zwei erfahrene
Untersucher, ohne dal% es hierbei
zu diskrepanten Abweichungen
kam. Besondere Beachtung
fanden die folgenden via trans-
oesophagealer Bildgebung erfaf’-
ten Befunde potentieller kardialer
Emboliequellen: Nachweis
aortaler atherosklerotischer
Plaques, Klappenvitien (tiberwie-
gend Mitralinsuffizienz), intrakar-
dialer Thromben, Spontankontrast
innerhalb des linken Vorhofs und
Offenheit des Foramen ovale. Die
tblichen in der Literatur bekann-
ten Kriterien zur echokardio-
graphischen Diagnostik fanden
Anwendung [8].

Weiterhin erfolgten bei 81 Patien-
ten 24 Stunden-Langzeit-EKG-
Aufzeichnungen, die computerge-
stutzt, halbautomatisch ausgewer-
tet wurden (Fa. Medset, Ham-
burg).

Eine diabetische Stoffwechsellage
wurde angenommen, wenn mehr
als 2 basale Blutglukoseanalysen
Werte von tber 100 mg/dl erga-
ben, oder wenn HbA1c oberhalb
von 8 % lag, oder eine positive
Anamnese (mit der Einnahme
blutzuckersenkender Medikamen-
te) vorlag. Ebenso wurde die
Diagnose einer Fettstoffwechsel-
storung gestellt, wenn mehr als 2
Messungen ein erhohtes Niich-
tern-Cholesterin von mehr als 220
mg/dl oder Triglyzeride von mehr
als 180 mg/d| oder eine positive

Anamnese vorlag. Bei Rauchern
wurde die Dauer und Menge der
konsumierten Zigaretten doku-
mentiert. Die Diagnose einer
Arteriellen Hypertonie wurde
analog zu obigem gestellt, wenn
bei mehr als 2 Messungen im
Abstand von mehr als 6 Stunden
Werte von mehr als 160 mmHg
systolisch oder mehr als 90 mmHg
diastolisch erfafSt wurden. Ebenso
wurde eine bekannte Hypertonie-
Anamnese gewertet.

Von jedem Patienten lag eine
schriftliche Zustimmung zur
transoesophagealen Echokardio-
graphie vor. Das Untersuchungs-
programm war von der ortlichen
Ethikkommission zustimmend
gebilligt.

Die statistische Auswertung der
Befunde wurde nach Dokumenta-
tion in einer Tabellenkalkulation
(Microsoft Office®) anhand des
Mann-Whitney Tests und des Chi-
Quadrat Tests fir nonpara-
metrische Variablen vorgenom-
men. Die Kalkulation der ,odds-
ratio” (OR) und der dazugehori-
gen 95 % Vertrauensintervalle
(Cl) erfolgten mit Hilfe der SPSS®-
Statistiksoftware. Die Signifikanz-
grenzen lagen bei p < 0,05 %.

ERGEBNISSE

Es Gberwogen mit 73 %
linkshirnige ischaemische Lésio-
nen, die bei 70 Patienten der
anterioren zerebralen Gefdlper-
fusion zuzuordnen war. Hinsicht-
lich des Vorkommens von Risiko-
faktoren lagen bei den 104 Pati-
enten folgende Verteilungen vor
(Mehrfachnennungen): 60 Patien-
ten (57,7 %) hatten eine Arterielle
Hypertonie, 43 Patienten (41,3 %)

1) J. HYPERTON. 1/1999



waren Raucher, je 25 Patienten
(24 %) waren Diabetiker oder
zeigten eine Fettstoffwechsel-
storung.

Chronisches oder intermittieren-
des Vorhofflimmern bestand bei
39 Patienten (37,5 %), die im
Mittel mit 4,34 cm gegeniber
3,71 cm (p < 0,01) auch einen
vergrofBerten Vorhofdurchmesser
aufwiesen. Invasiv konnte bei 18
Patienten eine kritische Stenose
der hirnversorgenden, extra-
kraniellen Gefdlle diagnostiziert
werden.

Die Haufigkeitsverteilung der
echokardiographischen Befunde
sah wie folgt aus: Es konnten bei
20 Patienten intrakardiale
Thromben nachgewiesen wer-
den, Klappeninsuffizienzen bei
42, ein Spontankontrast im linken
Vorhof bei 19 Patienten, athero-
sklerotische Plaques der Aorta
bei 24 Patienten und ein offenes
Foramen ovale bei 11 Patienten.

Unter besonderer Berticksichti-
gung des Risikofaktors Arterielle

Hypertonie wurde zwischen
normotensiven und hypertensiven
Patienten differenziert: Ein hoch-
signifikanter Unterschied fand
sich beim Nachweis von
Spontankontrast. Dieser war nur
bei 3 von 44 normotensiven,
aber bei 16 von 60 hypertensiven
Patienten nachzuweisen (p <
0,01). Auch atherosklerotische
Lasionen der Aorta waren nur bei
4 von 44 normotensiven, aber bei
20 von 60 hypertensiven Patien-
ten vorhanden (p < 0,05). 13 der
60 hypertensiven Patienten
wiesen Thromben auf, wihrend
dies nur bei 7 von 44 normo-
tensiven der Fall war (p: n.s.). Die
Haufigkeit von offenem Foramen
ovale bei 5, bzw. 6 Patienten und
von Klappenveranderungen bei
17 bzw. 25 Patienten zeigte keine
statistisch signifikante Unterschie-
de (Abb. 1). Insgesamt konnten 36
Befunde bei 44 normotensiven
Patienten 80 Befunden bei 60
hypertensiven Patienten gegen-
tber gestellt werden (p < 0,001).
Der Nachweis potentieller kar-
dialer Emboliequellen bei hyper-
tensiven Schlaganfallpatienten

Abbildung 1: Hypertensive Schlaganfallpatienten hatten signifikant gehduft
Spontankontrast und atherosklerotische Lasionen (Plaques) der Aorta.
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zeigte ein OR von 3,62 bei einem
95 % Cl von 1,58-8,26, p < 0,02.

Die Risikofaktorenanalyse ergab,
dafS hypertensive Schlaganfall-
patienten mit im Mittel 68 Jahren
gegentiber 61 Jahren bei
normotensiven Patienten signifi-
kant dlter waren (p < 0,01). Die
OR fiir atherosklerotische Lasio-
nen bei Hypertonie betrug 5,0 bei
einem 95 % Cl von 1,57-15,94, p
< 0,05. Auch Spontankontrast im
linken Vorhof bei Hypertonie
war statistisch signifikant haufi-
ger als bei Patienten ohne Hy-
pertonie (OR 4,97, 95 % CI 1,35-
18,32, p < 0,01, vgl. Abb. 2).

Abbildung 2: Der Nachweis potenti-
eller kardialer Thromboembolie-
quellen war am engsten mit Vor-
hofflimmern assoziiert. Aber auch
fir den Risikofaktor Arterielle Hy-
pertonie zeigte sich ein signifikan-
ter Zusammenhang. Dies war be-
sonders auf den gehauften Nach-
weis aortaler Plagues und Spontan-
kontrast im linken Vorhof bei Hyper-
tonikern zurtickzufiihren.
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Auffdllig war, das Raucher
signifikant seltener potentielle
kardiale Thromboemboliequellen
aufwiesen (OR 0,36, 95 % ClI
0,16-0,82, p < 0,02). Im Mittel
waren sie mit 59 Jahren signifi-
kant (p < 0,001) jiinger als Nicht-
raucher mit 69 Jahren. Es tiber-
wogen mannliche Patienten (n =
73,p < 0,01).

Erwartungsgemals war Vorhof-
flimmern am strengsten mit dem
Auftreten von Spontankontrast
assoziiert (OR 29,5, 95 % Cl 6,1—
139,3, p < 0,001), nicht signifi-
kant auch mit dem Auftreten
intrakardialer Thromben.

Bei diesen Patienten mit Vorhof-
flimmern erwies sich ebenfalls
das Vorhandensein einer Arteriel-
len Hypertonie als signifikanter
Risikofaktor fiir den Nachweis
potentieller Emboliequellen (p <
0,02). Patienten mit Vorhof-
flimmern ohne Hypertonie hatten
den groften gemessenen Durch-
messer des linken Vorhofs mit
4,57 cm, beim Vorhandensein
beider Eigenschaften betrug die
Vorhofgrofe 4,24 cm. Trotzdem
erwies sich diese Kombination
bei 14 von 25 Patienten signifi-
kant haufiger beim Nachweis von
Spontankontrast gegentiber
Vorhofflimmerpatienten ohne
Hypertonie bei 3 von 11 Patien-
ten (p < 0,001).

DISKUSSION

Spdtestens seit der Analyse der
Framingham-Daten ist bekannt,
dafs Vorhofflimmern als Haupt-
risikofaktor fur kardiogene
Thromboembolien anzusehen ist.
Entsprechende Befunde wurden
mehrfach auch in anderen Studi-
en bestdtigt [2, 9]. So war auch in
unserer Beobachtung dieser
Zusammenhang deutlich nachzu-
weisen. Die Kenntnis, dal® die
Arterielle Hypertonie ebenfalls in
der Lage ist, kardiale
Thromboembolien zu begtinsti-
gen, ist dagegen noch nicht so
verbreitet. Nattrlich wird bei
Arterieller Hypertonie an
nichtischaemische Insulte auf-
grund von zerebralen (Massen-)
Blutungen oder arterioskleroti-
schen Lasionen in Gefalen der
zerebralen Perfusion gedacht. Die
Arterielle Hypertonie wird zwei-
felsohne auch als unabhéngiger
Risikofaktor fir arteriosklerotische
Gefdlllasionen akzeptiert. Erst in
wenigen, jlingeren Arbeiten
wurde verdeutlicht, dal® die
Arterielle Hypertonie gleichsam
auch ein Risikofaktor fiir intrakar-
diale Mikrothromben, fur
Spontankontrast angesehen
werden kann (Stroke Prevention
in Atrial Fibrillation Ill-Studie [5]).
Aulerdem mul’ daran gedacht
werden, daf als Folge einer
hypertensiven Herzerkrankung
ebenfalls potentielle kardiale
Embolien vorliegen konnen [10].
Der Nachweis von atherosklero-
tischen Lasionen der Aorta war
haufig mit Rezidiv-Schlaganfillen
assoziiert [11, 12, 13, 14]. Erst
durch Cyclooxygenase-Hemmung
infolge ASS, oder auch wie neue-
re Ergebnisse von Clopidogrel
vermuten lassen, konnte eine

signifikante Sekundarprophylaxe
von Insulten nachgewiesen
werden. So konnte in der
CAPRIE-Studie (A randomised,
blinded, trial of Clopidogrel
versus Aspirin in patients at risk of
ischemic events) sogar eine
Uberlegenheit von Clopidogrel
gegenuber Aspirin in der Redukti-
on des relativen Risikos fir
Schlaganfall um 8,7 % nachge-
wiesen werden [15, 16].

In der Stroke Prevention in Atrial
Fibrillation IlI-Studie (SPAF-III)
zum Beispiel waren komplexe
aortale Plaques mit einem relati-
ven Risiko (RR) von 2,1 (p <
0,001) mit einem erhodhten Risiko
fir Thromboembolien versehen.
Zum Vergleich hierzu seien die
relativen Risiken fiir andere
Befunde genannt: Herzohr-
thromben mit einem RR von 2,5
(p < 0,04) und Spontankontrast
mit einem RR von 3,7 (p < 0,001)
[5]. Auch die GroRe der Plaques
beeinflul’t das Rezidiv-Risiko fir
zerebrale Insulte, was in unserer
kleineren Untersuchung jedoch
nicht niher differenziert wurde
[17,18].

Der besonders bei Vorhofflimmer-
patienten zu beobachtende
Spontankontrast ist unbestritten
als Grundlage eines Thrombo-
embolie-Risikos akzeptiert bis hin
zu der Konsequenz, eine Anti-
koagulation zur Sekundar- und
vereinzelt auch Primarprophylaxe
durchzufiihren. So konnte auch in
der ELAT-Studie (Embolism in Left
Atrial Thrombi) bei Patienten mit
anhaltendem Vorhofflimmern
gehauft Spontankontrast nachge-
wiesen werden [6]. Wie auch bei
unseren Daten zeigte sich hierbei
ein grollerer Durchmesser des
linken Vorhofs.

1k J. HYPERTON. 1/1999



DalR die in ihrer thromboembo-
lischen Potenz nicht mehr um-
strittenen atherosklerotischen
Lasionen der Aorta an Bedeutung
besitzen, kann zum Beispiel
aufgrund der Daten der CARE-
Studie (The Cholesterol and
Recurrent Events Trial) untermau-
ert werden. In dieser Studie unter
Pravastatin zur Sekundar-
prophylaxe kardialer Ereignisse
bei Patienten mit durchschnittli-
chem Cholesterin konnte unter
Therapie auch eine signifikante
Reduktion zerebraler Insulte
beobachtet werden, ein Effekt,
der vermutlich der Stabilisierung
aortaler Plagues zugerechnet
werden kann [19]. Ein gleichge-
richteter Effekt wurde in der sog.
4S-Studie (The Scandinavian
Simvastatin Survival Study) beob-
achtet [20].

Dal® wie in unserer Untersuchung
Raucher eher seltener potentielle
kardiale Emboliequellen aufwie-
sen, erkldrt sich moglicherweise
aufgrund einer anderen
pathophysiologischen Grundlage
ihrer Insulte. Bei diesen liegen
eher atherosklerotische Lasionen
der zerebralen Perfusion vor und
keine kardio-embolischen Ereig-
nisse [21, 22].

Ebenfalls unabhdngig vom Vorlie-
gen einer Arteriellen Hypertonie
war der Nachweis eines offenen
Foramen ovale, tiberwiegend bei
jingeren Patienten.

Unterstellt man der Arteriellen
Hypertonie direkte Einflisse auf
das Entstehen von Spontan-
kontrast und aortalen Plaques,
wie wir es gezeigt haben, kann
erklart werden, warum eine
Reduktion erhohter Blutdruck-
werte auch eine deutliche Ver-
minderung der Schlaganfall-

haufigkeit um 35-40 % zur Folge
haben kann [23].

Insgesamt gesehen werden der
Art. Hypertonie differenzierte
Schadigungsmechanismen zuge-
sprochen: Entstehung einer zere-
bralen Atherosklerose, hyper-
tensive Blutungen, aber auch
Einflull auf die Haufigkeit von
Spontankontrast (und Vorhof-
flimmern bei hypertensiver Herz-
erkrankung) und aortaler athero-
sklerotischer Lasionen [24]. Es
erscheint allerdings schwierig,
isolierte Risikofaktoren bei oft an
generalisierter Arteriosklerose
erkrankten Patienten zu betrach-
ten, oft sind zum Beispiel aortale
Plaques Hinweise fiir eine beste-
hende Koronarsklerose [25]. So
waren auch in unseren Daten oft
Uberschneidungen der Befunde
vorhanden. Entsprechende
BlutdruckscreeningsmaSnahmen
und konsequente Therapien mit
effektiven und nebenwirkungs-
armen Therapieprinzipien im
Sinne einer Insult-Primar-Prophy-
laxe sind zu fordern. Daf8 dies die
Inzidenz kardiovaskuldrer Ereig-
nisse einschlielich Insulte redu-
zieren kann, wurde auch durch
die aktuellen Resultate der HOT-
Studie (Hypertension Optimal
Treatment) belegt [26]. Besonders
sei auf die niedrigen Ziel-
blutdruckwerte hingewiesen, die
es zu erreichen gilt.

Bei Patienten mit erlittenem
Schlaganfall kann auch aufgrund
der hier dargestellten Daten tiber
den sinnvollen und damit 6kono-
mische Einsatz der transoeso-
phagealen Echokardiographie
diskutiert werden [27, 28, 29].
Zweifelsohne ist die Kenntnis der
Qualitat der linksventrikularen
Funktion ein relevanter prognosti-
scher Marker fiir die Patienten.
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Was dagegen das Aufdecken
potentieller kardialer Embolie-
quellen und die damit verbunde-
ne Konsequenz (in der Regel
Antikoagulation) betrifft, kann der
diagnostische Gewinn dieser
Untersuchung kritisch tiberdacht
werden. Vorhofflimmerpatienten
sind eigentlich Kandidaten fir
eine Antikoagulation. Der via
transoesophagealer Untersuchung
erbrachte Nachweis von Spontan-
kontrast oder sogar von Thromben
wiirde an dieser Konsequenz nichts
wesentlich andern [30, 31, 32].

Ebenso konnte gezeigt werden,
daf bei (jlingeren) Rauchern
kaum ein Nachweis von potenti-
ellen Emboliequellen gelingt, da
sie vermutlich eine andere Patho-
physiologie ihres Schlaganfalles
aufweisen. Man kann es durchaus
diskutieren, beide Gruppen, die
Vorhofflimmerpatienten oder die
sich mit (isoliertem) Rauchen als
Hauptrisikofaktor prasentierenden
Schlaganfallpatienten, nicht
mittels transoesophagealer
Echokardiographie zu untersu-
chen. Alle anderen Patienten,
speziell mit Hypertonie als
Hauptrisikofaktor, konnen von
den Ergebnissen einer trans-
oesophagealen Untersuchung
profitieren. Dies gilt insbesondere
fir jingere, nichtrauchende
Schlaganfallpatienten.

Literatur:

1. Cerebral Embolism Task Force.
Cardiogenic brain embolism, the second
report of the cerebral embolism task
force. Arch Neurol 1989; 46: 727—-43.

2. Wolf PA, Abbott RD, Kannel WB.
Atrial fibrillation as an independent risk
factor for stroke: The Framingham study.
Stroke 1991; 22: 983-8.

J. HYPERTON. 1/1999

19



ARTERIELLE
HYPERTONIE ALS

RISIKOFAKTOR
VON THROMBO-
EMBOLIEN BEI
SCHLAGANFALL-
PATIENTEN

Dr. med. Gerhard Cieslinski

Geboren 1958 in Frankfurt. Medizinstudium an
der J.-W.-Goethe-Universitidt Frankfurt von 1979—
1985, Promotion 1985. Internistische und
kardiologische Weiterbildung bei Prof. Kalten-
bach von 1985-1994. Arzt fiir Innere Medizin

1992, Teilgebiet Kardiologie 1993. Auf- und

Ausbau der nichtinvasiven und invasiven Kardiologie und
Internistischen Intensivmedizin am Krankenhaus Nordwest in Frankfurt
seit 1994. Zusatzbezeichnung Sportmedizin 1995, Spezielle

Internistische Intensivmedizin 1996.

Klinische und wissenschaftliche Schwerpunkte: Herzrhythmusstérun-
gen, Herzschrittmacher, Elektrophysiologie; Koronaranomalien, Endo-
karditis, Herztransplantation, Untersuchungen zur Beurteilung der
systolischen Ventrikelfunktion. Monographie zur Internistischen Inten-

sivmedizin.

Korrespondenzadresse:

Dr. Gerhard Cieslinski
Medizinische Klinik, Kardiologie
Krankenhaus Nordwest

D-60488 Frankfurt, Steinbacher Hohl 2-26

E-mail: Cieslinski@t-online.de

3. Chesebro JH, Fuster V, Halperin JL.
Atrial fibrillation — risk marker for stroke.
N Engl ] Med 1990; 323: 1556-8.

4. Hacke W, Schuster HP. Schlaganfall-
stationen (Stroke Units) — Zankapfel
zwischen Internisten und Neurologen
oder gemeinsame Aufgabe? Intensivmed
1998; 35: 519-22.

5. Zabalgoitia M, Halperlin JL, Pearce

LA, Blackshear JL, Asinger RW, Hart RG.

Transesophageal echocardiographic
correlates of clinical risk of
thromboembolism in nonvalvular atrial
fibrillation. ] Am Coll Cardiol 1998; 31:
1622-62.

6. ELAT study group. ELAT study
(embolism in Left Atrial Thrombi):
baseline clinical and echocardiographic
data. Cardiology 1995; 86: 457-63.

7. Loh E, St. John Sutton M, Wun C-CC,
Rouleau JL, Flaker GC, Gottlieb SS,
Lamas GA, Moye LA, Goldhaber SZ,
Pfeffer MA. Ventricular dysfunction and
the risk of stroke after myocardial
infarction. N Engl ] Med 1997; 336:
251-7.

8. Leung DY, Black IW, Crannery GB,
Walsh WF, Grimm RA, Stewart W],
Thomas JD. Selection of patients for
transesophageal echocardiography after
stroke and system embolic events — role
of transthoracic echocardiography.
Stroke 1995; 26: 1820-4.

9. Leung DY, Black IW, Crannery GB,
Hopkins AP, Walsh WF. Prognostic
implications of left atrial spontaneous
echo contrast in nonvalvular atrial
fibrillation. ] Am Coll Cardiol 1994; 24:
755-62.

10. Stroke prevention in atrial fibrillation
(SPAF) investigators. Stroke prevention in
atrial fibrillation study — final results.
Circulation 1991; 84: 527-39.

11. Pearson AC, Labovitz AJ, Tatineni S,
Gomez CR. Superiority of
transesophageal echocardiogy in
detecting cardiac sources of embolism in
patients with cerebral ischemia of
uncertain etiology. ] Am Coll Cardiol
1991; 17: 66-72.

12. Albers GW, Comess KA, DeRook FA,
Bracci P, Atwood JE, Bolger A, Hotson J.

Transesophageal echocardiographic
findings in stroke subtypes. Stroke 1994,
25: 23-8.

13. The French Study of Aortic Plaques
in Stroke Group. Atherosclerotic disease
of the aortic arch as a risk factor for
recurrent ischemic stroke. N Engl J Med
1996; 334: 1216-21.

14. Karalis DG, Chadrasekaran K, Victor
MF, Ross JJ, Mintz GS. Recognition and
embolic potential of intraaortic
atherosclerotic debris. ] Am Coll Cardiol
1991; 17: 73-8.

15. The CAPRIE Stering committee. A
randomized, blinded, trial of clopidogrel
versus aspirin in patients at risk of
ischemic events (CAPRIE). Lancet 1996;
348: 1329-39.

16. Antiplatelet Trialists” Collaboration.
Collaborative overview of randomised
trials of antiplatelet therapy. I. Prevention
of death, myocardial infarction, and
stroke by prolonged antiplatelet therapy
in various categories of patients. BMJ
1994; 308: 81-106 (erratum BM) 1994;
308: 1540).

17. Jones EF, Kalman JM, Calafiore P,
Tonkin AM, Donnan GA. Proximal aortic
atheroma — an independent risk factor
for cerebral ischemia. Stroke 1995; 26:
218-24.

18. Tunick PA, Rosenzweig BP, Katz ES,
Freedberg RS, Perez JL, Kronzon I. High
risk for vascular events in patients with
protruding aortic atheromas: a
prospective study. ] Am Coll Cardiol
1994; 23: 1085-90.

19. Sacks FM, Pfeffer MA, Moye LA,
Rouleau JL, Rutherford JD, Cole TG,
Brown L, Warnica JW. The effect of
pravastatin on coronary events after
myocardial infarction in patients with
average cholesterol levels. N Engl ] Med
1996; 335: 1001-9.

20. The Scandinavian Simvastatin
Survival Study Group. Randomised trial
of cholesterol lowering in 4444 patients
with coronary heart disease: The
scandinavian simvastatin survival study
(4S). Lancet 1994; 334: 1383-9.

21. Wolf PA, D’Agostino RB, Kannel
WB, Bonita R, Belanger AJ. Cigarette
smoking as a risk factor for stroke: the
Framingham study. JAMA 1988; 259:
1025-9.

P4/l J. HYPERTON. 1/1999



ARTERIELLE
HYPERTONIE ALS

RISIKOFAKTOR
VON THROMBO-
EMBOLIEN BEI
SCHLAGANFALL-

22. Tuomilhto J, Bonita R, Stewart A,
Salonen JT. Hypertension, cigarette
smoking and the decline in stroke
incidence in eastern Finnland. Stroke
1991; 22: 7-11.

23. MacMahon SW, Cutler JA, Furberg
CD, Payne GH. The effects of drug
treatment for hypertension on morbidity
and mortality from cardiovascular
disease. A review of randomized
controlled trials. Prog Cardiovasc Dis
1986; 29: 499-105.

24. Palomiki H, Kaste M, Raininko R,
Salonen O, Juvela S, Sarna S. Risk
factors of cerebral atherosclerosis in
patients with transient ischemic attack or
minor ischemic stroke. Stroke 1993; 24:
970-5.

25. Fazio GP, Redberg RF, Winslow T,
Schiller NB. Transesophageal
echocardiographically detected
atherosclerotic plaque is a marker for

coronary heart discase. ] Am Coll
Cardiol 1993; 21: 144-50.

26. Hansson L, Zanchetti A, Carruthers
SG, Dahlof B, Elmfeldt D, Julius S,
Menard J, Rahn KH, Wedel H,
Westerling S. Effects of intensive blood-
pressure lowering and low-dose aspirin
in patients with hypertension: principal
results of the Hypertension Optimal
Treatment (HOT) randomised trial.
Lancet 1998; 351; 1755-62.

27. Rauh G, Fischereder M, Sprengel FA.

Transesophageal echocardiography on
patients with focal cerebral ischemia of
unknown cause. Stroke 1996; 27: 691—
4.

28. Amarenco P, Cohen A, Tzourio C,
Betrand B, Hommel B, Besson G,
Chauvel C, Touboul P-J, Bousser M-G.
Atherosclerotic disease of the aortic arch
and the risk of ischemic stroke. N Engl |
Med 1994; 331: 1474-9.

PATIENTEN

29. Shyu KG, Chen JJ, Huang ZS, Hwang
JJ, Lee TK, Kuan P, Lien WP. Role of
transesophageal echocardiography in
diagnosis of cardiac sources of embolism
in patients with acute ischemic stroke.
Cardiology 1994; 85: 53-60.

30. Sherman DG. Cardiac embolism: the
neurologist’s perspective. Am ] Cardiol
1990; 65: 32C-37C.

31. Black IW, Hopkins AP, Lee LC,
Jacobson BM, Walsh WF. Role of
transesophageal echocardiography in
evaluation of cardiogenic embolism. Br
Heart ) 1991; 66: 302-7.

32. Pop G, Sutherland GR, Koulstaal PJ,
Sit TW, deJong G, Roelandt JR.
Transesophageal echocardiography in
detection of intracardiac embolic
sources in patients with transient
ischemic attacks. Stroke 1990; 21: 560-5.

J. HYPERTON. 1/1999

21



Mitteilungen aus der Redaktion

Abo-Aktion

Wenn Sie Arzt sind, in Ausbildung zu einem éarztlichen Beruf, oder im Gesundheitsbereich tatig,
haben Sie die Moglichkeit, die elektronische Ausgabe dieser Zeitschrift kostenlos zu beziehen.

Die Lieferung umfasst 4-6 Ausgaben pro Jahr zzgl. allfalliger Sonderhefte.
Das e-Journal steht als PDF-Datei (ca. 5-10 MB) zur Verflgung und ist auf den meisten der
markttblichen e-Book-Readern, Tablets sowie auf iPad funktionsfahig.

V] Bestellung kostenloses e-Journal-Abo

Besuchen Sie unsere
zeitschriftenubergreifende Datenbank

VI Bilddatenbank 1 Artikeldatenbank V1 Fallberichte

Haftungsausschluss

Die in unseren \Webseiten publizierten Informationen richten sich ausschlieBlich an gepriifte
und autorisierte medizinische Berufsgruppen und entbinden nicht von der arztlichen Sorg-
faltspflicht sowie von einer ausflhrlichen Patientenaufklarung Uber therapeutische Optionen
und deren Wirkungen bzw. Nebenwirkungen. Die entsprechenden Angaben werden von den
Autoren mit der grofdten Sorgfalt recherchiert und zusammengestellt. Die angegebenen Do-
sierungen sind im Einzelfall anhand der Fachinformationen zu Uberprifen. Weder die Autoren,
noch die tragenden Gesellschaften noch der Verlag Gbernehmen irgendwelche Haftungsan-
spruche.

Bitte beachten Sie auch diese Seiten:
Impressum Disclaimers & Copyright Datenschutzerklarung



https://www.kup.at/impressum/index.html
https://www.kup.at/impressum/disclaimer.html
https://www.kup.at/impressum/datenschutz.html
https://www.kup.at/abo/index.html
https://www.kup.at/db/abbildungen.html
https://www.kup.at/db/index.html
https://www.kup.at/db/index.html

