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Th. Weber, J. Auer, R. Berent, B. Eber

SCHIAGANFALL — WAS DER
KARDIOLOGE BEITRAGEN KANN

ZUSAMMENFASSUNG

EINLEITUNG

Die Moglichkeit einer kardialen Em-
bolie mul bei jedem ischdmischen
zerebralen Insult (auch bei Vorliegen
einer Karotisstenose) bedacht werden.
Rezente Daten aus der NASCET-
Studie [1] zeigen, daB auch in einem
Kollektiv mit priméar niedrigem Risi-
ko fur eine kardiale Embolie (Aus-
schluBgrund am Studienbeginn)
letztlich 20 % der Insulte im Follow-
up von Patienten mit asymptomati-
schen Karotisstenosen kardiale Ursa-
chen hatten. Diese Patienten hitten
von einer Endarteriektomie nicht
profitiert.

Der vorliegende Artikel beschreibt
Erkrankungen des Herzens und der
Aorta, die mit einer erhchten Insult-
haufigkeit durch Embolien in Zusam-
menhang gebracht werden. Mangels
entsprechender Evidenz aus prospek-
tiv-randomisierten Studien, die der-
zeit im Gange sind, muR sich die
Therapie vieler dieser Krankheitsbil-
der an den vorhandenen, grossteils
retrospektiven Untersuchungen so-
wie an einer individuellen Nutzen-
Risiko-Analyse orientieren.

Der Einsatz der transthorakalen
Echokardiographie im Rahmen des
Insults ist indiziert bei jungen Patien-
ten sowie bei allen Patienten mit
kardialen Symptomen. Die trans-
osophageale Echokardiographie er-
laubt dartiber hinaus die optimale
Darstellung des interatrialen Sep-
tums, des linken Vorhofs inklusive
Spontankontrast, des linken Herzohrs
und eines Grofteils der intrathora-
kalen Aorta. Diese Untersuchung
sollte im Rahmen des Insults bei
Patienten unter 45 Jahren, bei Pati-
enten mit fraglich relevanter zerebro-
vaskuldrer Erkrankung, bei Patienten
mit abrupten Verschliissen grosser
peripherer oder viszeraler Arterien
durchgefiihrt werden sowie bei je-
nen, bei denen sich aus einer der
oben beschriebenen Pathologie eine
therapeutische Konsequenz ergibt [2].

Zerebrale Insulte stellen eine wesent-
liche Ursache der Mortalitat und der
Morbiditit mit bleibender Behinde-
rung in den westlichen Staaten dar.
85 % davon sind ischiamischer Ge-
nese. Nach konservativer Lehrmei-
nung entfallen 15-20 % auf kardiale
Embolien. In neueren Studien wird
jedoch ein Anteil an kryptogenen
Insulten von bis zu 40 % beschrie-
ben, wobei hier meist potentielle
kardiale Quellen zu finden sind.

Die vorliegende Arbeit gibt zun&chst
einen kurzen Uberblick tiber wesent-
liche vaskulire Risikofaktoren und
ihr Management, um dann genauer
auf mogliche kardiale Embolie-
quellen einzugehen.

Klinische Hinweise auf eine kardiale
Emboliequelle sind [3]:

1. Nichtlakunarer Befall des Gehirns
in mehreren Territorien

2. Rascher Beginn der Klinik mit
maximaler Auspragung der Sym-
ptome von Beginn an

3. Groler Insult mit ausgepragtem
neurologischen Defizit

4. Rasche Ruckbildung eines neuro-
logischen Defizits (30 % der
Emboli unterliegen einer sponta-
nen Lyse — dies kann aber durch
die Reperfusion auch zu einer
hamorrhagischen Transformierung
fihren —, typischerweise Amauro-
sis fugax, systemische Embolien,
Palpitationen

5. Junge Patienten ohne Risikofakto-
ren fir pramature Arteriosklerose

 ALLGEMEIN-VASKULARE "
RISIKOFAKTOREN DES
ZEREBRALEN INSULTS

Das sind:
¢ Arterielle Hypertonie

¢ Hyperlipidamie

¢ Nikotinabusus

¢ Diabetes mellitus

e Thrombophile Diathesen, z. B.
Antiphospholipidsyndrom,
Hyperhomocysteindmie

¢ Manifeste Arteriosklerose

Die arterielle Hypertonie ist der be-
deutendste singuldre Risikofaktor fiir
den ischdmischen Insult und zusétz-
lich fiir 70-90 % der spontanen
intrakraniellen Blutungen verant-
wortlich. Sowohl der diastolische als
auch der systolische Blutdruck (letz-
terer auch isoliert) korrelieren direkt
mit der Haufigkeit von Schlaganfal-
len. In epidemiologischen Studien
bedeutet ein um 5 mmHg niedrigerer
diastolischer Blutdruck ein 35-40 %
niedrigeres Insultrisiko, wobei auch
bei Werten im sog. Normalbereich
bis 70/75 mmHg kein eigentlicher
unterer Schwellenwert zu erkennen
ist, unter dem das Insultrisiko nicht
noch weiter fallt [4]. Das gilt fiur bei-
de Geschlechter sowie auch im ho-
heren Lebensalter (wobei dann der
systolische Blutdruck prognostisch
bedeutsamer wird), gesichert jeden-
falls bis zum 80. Lebensjahr. In zahl-
reichen Studien konnte der Effekt
einer antihypertensiven Therapie mit
relativen Risikoreduktionen ftir
Schlaganfille von 25-50 % inner-
halb von 5 Jahren gezeigt werden.
Das absolute Risiko und damit letzt-
lich die Indikation zu einer Therapie
(Lebensstilanderung = Medikamente)
ergibt sich aus der Hohe des Blut-
drucks, den Komorbiditaten sowie
bereits bestehenden Endorganscha-
den. In letzterem Fall besteht bereits
ab hochnormalen Blutdruckwerten
(130-139/85-89) die Indikation zur
medikamentosen Therapie. Im Ge-
gensatz zur Primdrprophylaxe ist die
Behandlung des erhohten Blutdrucks
in der Akutsituation des Insults weni-
ger gut belegt. Mangels randomisier-
ter kontrollierter Studien sind die
Empfehlungen — z. B. der American
Heart Association — pathophysiolo-
gisch orientiert: Eine Therapie (falls
nicht aus anderen Griinden, wie

z. B. Linksherzinsuffizienz, indiziert)
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sollte beim ischdmischen Insult ab
einem arteriellen Mitteldruck von
130 mmHg, einem systolischen
Druck von 220 mmHg oder einem
diastolischen Druck von 120 mmHg
eingeleitet werden. Falls eine
Thrombolyse durchgefiihrt wird,
mul der Blutdruck medikamentts
(i.v.) unter 180/105 mmHg abgesenkt
werden.

Im Sinne einer Sekundarprophy-
laxe kann durch Senkung des
systolischen Blutdrucks um 10 bis
12 mmHg bzw. des diastolischen
Blutdrucks um 5-6 mmHg tber
2-3 Jahre das Rezidivinsultrisiko
von 7 % auf 4,8 % jahrlich gesenkt
werden.

Die Beziehung der Hyperchole-
sterindmie zum Insult ist weniger
klar. Eine Metaanalyse fand keine
Beziehung zwischen beiden, in der
MRFIT-Studie zeigte sich eine konti-
nuierliche Zunahme des Risikos fur
ischamische Insulte bei steigendem
Cholesterinspiegel, jedoch eine ge-
genldufige Tendenz bei intrazere-
bralen Blutungen. Lipidsenkende
Interventionen ohne Verwendung
von Statinen blieben ohne Effekt auf
das Insultrisiko, ebenso die Verwen-
dung von Statinen in der Priméarpra-
vention. Lediglich bei etablierter
koronarer Herzkrankheit reduziert
eine mehrjdhrige Statin-Therapie
das Risiko fiir den ischamischen
Insult.

KARDIALE RISIKOFAKTOREN IM
ENGEREN SINN

Dazu zihlen:

e Nichtrheumatisches Vorhofflim-
mern

e Thrombus im linken Vorhof/Herz-

ohr

Akuter Myokardinfarkt

Herzklappenerkrankungen

Kunstliche Herzklappen

Herzinsuffizienz

Die Pravalenz des nichtrheuma-
tischen bzw. nichtvalvularen Vor-
hofflimmerns (VhFli) steigt mit zu-
nehmendem Lebensalter an (50—

59 Jahre: bis zu 6,7 %; 80-89 Jahre:
bis zu 36,2 %). In hoherem Lebens-
alter treten bis zu 1/3 aller ischami-
schen Schlaganfille bei Patienten
mit VhFli auf, und ebenso erleiden
1/3 aller Patienten mit VhFli wih-
rend ihres Lebens einen Insult (durch-
schnittliches Risiko 5-6 %/Jahr).
Insulte bei VhFli sind ausgedehnter
und mit einer hoheren Mortalitit
sowie einem schlechteren neurologi-
schen Outcome verbunden. Der
tberwiegenden Mechanismus ist die
Embolie von staseinduzierten Throm-
ben aus dem linken Vorhof/Herzohr.
Das absolute Insultrisiko des einzel-
nen Patienten 14t sich durch das
Fehlen oder Vorhandensein einer
kardialen Grunderkrankung sowie
gewisser Komorbiditdten abschatzen.
Bei Patienten mit erhohtem Embolie-
risiko besteht eine Indikation zur
oralen Antikoagulation (OAK) (Tabel-
le 1). Einen wesentlichen Beitrag zur
Risikostratifizierung kann sowohl die
transthorakale (TTE) als auch die
transosophageale Echokardiographie
(TEE) leisten (Tabelle 2).

Die OAK ist bei VhFli sowohl in der
Primar- als auch in der Sekundarpro-
phylaxe des ischamischen Insults
hocheffektiv. Der Nutzen von Acetyl-
salicylsdure (ASS) ist demgegentiber
deutlich geringer, ASS sollte lediglich
bei niedrigem Embolierisiko oder bei
Kontraindikation gegentiber der OAK
gegeben werden (Tabelle 1).

Thromben im linken Vorhof, beson-
ders im linken Herzohr, sind auf-
grund ihrer GroRe und Lage eine
diagnostische Doméne der TEE. Sie
finden sich in 14-27 % bei Patienten
mit VhFli mit mehr als 3 Tagen Dau-
er [5], haufiger noch bei Mitralste-
nose, linksventrikuldrer Dysfunktion,
vergrolbertem linken Vorhof, Spon-
tankontrast im linken Vorhof sowie
nach Thromboembolie. Bei den mei-
sten Patienten mit Vorhofthromben
besteht VhFli, selten aber auch
Sinusrhythmus. Therapeutisch be-
steht eine klare Indikation zur OAK.

Vor der Thrombolyse-Ara war ein
akuter Myokardinfarkt in 0,8-5,5 %
durch einen Schlaganfall verkompli-
ziert. Dieser trat meist in den ersten 2
Wochen nach einem grollen Vorder-
wandinfarkt auf, tblicherweise ausge-
[6st durch Embolisation eines links-
ventrikuldren Thrombus. Diese
Thromben traten ohne Thrombolyse
in bis zu 57 % der Patienten mit Vor-
derwandinfarkt auf, mit Lyse in 27 %.

Tabelle 2: Echokardiographische Prd-
diktoren eines erhohten Insultrisikos
bei Vorhofflimmern

e Deutlich eingeschrénkte Links-
ventrikelfunktion

e VergroRerter linker Vorhof > 5 cm(?)

e Thromben im linken Vorhof/Herzohr
(TEE)

¢ Spontankontrast linker Vorhof (TEE)

e Langsamer FluB linkes Herzohr
(< 20 cm/s) (TEE)

¢ Komplexe Plaques der thorakalen
Aorta (TEE)

Tabelle 1: Antikoagulation bei Vorhofflimmern (modifiziert nach: AHA-Guidelines
1996). Risikofaktoren: friiherer Insult oder TIA, Diabetes mellitus, Hyperto-
nie, Herzinsuffizienz, KHK, valvuldre Herzerkrankung, Hyperthyreose (ASS =
Acetylsalicylsdure 75—325 mg tgl.; OAK = orale Antikoagulation mit INR 2—

3; 0 = keine Antikoagulation)

Keine Risiko-

Al faktoren

< 65 Jahre 0 oder ASS
65-75 Jahre ASS oder OAK
> 75 Jahre OAK

Risikofaktoren Risikofaktoren

vorhanden,

vorhanden KI fiir OAK
OAK ASS
OAK ASS
OAK ASS



Embolien, meist zerebral, resultierten
in einer Studie bei 8,8 % der nicht-
lysierten Patienten versus 1 % der
lysierten Patienten, fast alle in den
ersten 3 Monaten. Echokardiogra-
phische Pradiktoren einer Embolie
waren neben der Anwesenheit eines
Thrombus selbst seine Vorwolbung
ins Lumen, seine eigene Mobilitat
oder ein Wechsel dieser Morphologie
im Zeitverlauf. Das Embolierisiko bei
Ventrikelthrombus kann durch OAK
deutlich gesenkt werden [6]. Deren
Dauer sollte 3-6 Monate betragen.
Diese ist aulRerdem bei Patienten mit
ausgedehnter Wandbewegungs-
storung, Vorhofflimmern und embo-
lischen Ereignissen fiir zumindest 3
Monate indiziert. Im Gegensatz dazu
scheint eine OAK bei chronischem
Aneurysma nicht erforderlich zu sein.

Das Vorliegen einer rheumatischen
Mitralstenose jeglichen Schwere
grades erhoht das Schlaganfallrisiko
ohne Vorhofflimmern um das 3- bis
6fache, mit Vorhofflimmern auf das
18fache, bei der Mitralinsuffizienz ist
das Risiko wesentlich geringer. Bei
Vorhofflimmern ist eine OAK indi-
ziert, ebenso bei rheumatischer
Mitralstenose und einem deutlich
vergroferten linken Vorhof (> 5,5 cm).

Patienten mit mechanischem Klap-

ten mit Doppelscheibenprothesen
oder Medtronic-Hall-Prothesen in
Aortenposition, mehr als 3 Monate
nach Implantation, ohne weiteren
Risikofaktor, ist eine INR von 2-3
ausreichend, alle anderen benétigen
eine INR von 2,5-3,5. Bei embo-
lischen Ereignissen unter suffizienter
OAK oder beim Zusammentreffen
mehrerer Risikofaktoren ist die Kom-
bination mit ASS (80-100 mg tgl.) zu
empfehlen. Weiters sollte zur Rezi-
divprophylaxe nach Thromboembo-
lie die Intensitat der OAK gesteigert
werden (Ziel-INR dann 2,5-3,5 bzw.
3,5-4,5).

Herzinsuffiziente Patienten haben
ein Thromboembolierisiko von
2-2,4 % pro Jahr. Besonders gefahr-
det sind Patienten mit Vorhof-
flimmern (s. 0.) oder niedriger Aus-
wurffraktion. Der Nutzen einer
oralen Antikoagulation bei Sinus-
rhythmus ist bislang nicht eindeutig
belegt, bei EF unter 20-25 % ist eine
solche aber zu erwégen.

MOGLICHE EMBOLIFQUELLEN AUS
HERZ UND PROXIMALER
THORAKALER AORTA (TABELLE 3)

penersatz haben trotz OAK, je nach
Modell, ein Insultrisiko von bis zu

2 % (Aortenposition) bzw. bis zu 4 %
(Mitralposition) pro Jahr, dieses Risi-
ko ist ohne OAK wesentlich hoher
[7]. Die Intensitit der OAK richtet
sich nach Modell, Position und zu-
satzlichen Risikofaktoren (Vorhof-
flimmern, linksventrikuldre Dysfunk-
tion, friihere Thromboembolie,
thrombogene Zustande). Bei Patien-

Bei offenem Foramen ovale (und
Vorhofseptumdefekt) (Abbildung 1)
besteht prinzipiell das Risiko eines
Insults durch paradoxe Embolie. Vor-
aussetzungen sind eine vendse
Thrombose sowie ein zumindest
intermittierender Rechts-Links-Shunt,
wie er z. B. beim Husten, Pressen,
aber auch bei der pulmonalen Hy-
pertonie auftritt. Das PFO ist bei etwa

Tabelle 3: Hdufigkeit potentieller kardialer Emboliequellen bei Patienten mit
ischdmischem zerebralen Insult (modifiziert nach [8])

Aneurysma des interatrialen Septums
Spontankontrast im linken Vorhof

Verkalkungen des Mitralringes

Offenes Foramen ovale (PFO = patent foramen ovale)

Atheromatose Plaques in Aorta ascendens und Aortenbogen

16 %
11 %
17 %
26 %

25-35 % der Normalbevoélkerung zu
finden. Eine paradoxe Embolie 1aRt
sich sehr selten direkt (Passage eines
Embolus durch das PFO — einzelne
Fallberichte) nachweisen, hdufiger ist
der indirekte Riickschluf (arterielle
Embolie + PFO + venose Thrombose
oder Lungenembolie + keine andere
kardiale Emboliequelle). Eine epide-
miologisch relevante Beziehung zum
kryptogenen Insult besteht vor allem
bei jiingeren Patienten (< 55 Jahren).
Das Risiko korreliert mit der GroRe
des Shunts (groes PFO = ab 4 mm).
Die zugrundeliegende tiefe Bein-
venenthrombose ist klinisch kaum,
bei Verwendung der Phlebographie
in Uber 50 % der Félle zu finden.
Nach stattgehabter paradoxer Embo-
lie besteht ein Rezidivinsultrisiko
von 2-12 % pro Jahr. Therapeutisch
kommt bei nachgewiesener oder
zumindest hochwahrscheinlicher
paradoxer Embolie einerseits die
OAK in Betracht (ASS ist bei den
zugrundeliegenden venosen Throm-
bosen kaum effektiv), andererseits
der Verschlufl mittels Katheterinter-
vention oder Operation. In einer
retrospektiven Analyse [9] fanden
sich bei operativ behandelten Patien-
ten keine Rezidivinsulte, OAK war
deutlich besser in der Rezidivpro-
phylaxe als ASS oder keine Therapie.
Mangels prospektiv-randomisierter
Daten zur Therapie ist derzeit das
Rezidivrisiko (s. 0.) gegen die Erfolgs-
aussichten und Risken der OAK
(Rezidivrisiko unklar, aber nicht null,

Abbildung 1: Aneurysma des Septum
interatriale mit offenem Foramen
ovale (PFO) und Spontankontrast in
beiden Vorhofen




Blutungsrisiko 2-5 % pro Jahr), der
Operation (keine Rezidiv-Insulte in

8 Monaten Nachbeobachtungszeit-
raum) oder des interventionellen Ver-
schlusses (primare Erfolgsrate 86 %,
Insult- und TIA-Rezidivrate 0,7-3,2 %/
Jahr) abzuwagen.

Ein Aneurysma des interatrialen Sep-
tums (ASA) (Abbildung 1) ist eine
kongenitale Fehlbildung, die echo-
kardiographisch als lokalisierte De-
viation des Septums von der Mittelli-
nie im Ausmals > 1,5 cm mit einer
Basis von > 1,5 cm definiert ist.
Embolien kénnen im Rahmen des

in 75 % assoziierten PFO, durch
Thrombusbildung im Aneurysma
selbst oder im Rahmen assoziierter
Vorhofsarrhythmien entstehen. In
retrospektiven Analysen fand sich ein
Zusammenhang zwischen ASA und
embolischen Insulten. In einer pro-
spektiven Studie war die Embolie-
haufigkeit bei diesen Patienten aber
gering [10]. Dabei traten nach durch-
schnittlich 70 Monaten bei 42 Pati-
enten mit ASA (etwa 50 % davon mit
Shunt) keine Insulte auf, wobei die
Patienten meist ASS aus anderer Indi-
kation (KHK) erhielten. Dies konnte
die adaquate Behandlung darstellen,
wird von den Autoren gefolgert.

Atherome der Aorta thoracalis [11]
finden sich in einem hohen Prozent-
satz (21-27 %) der Patienten mit frii-
heren Insulten oder embolischen Er-
eignissen, aber nur in etwa 4-13 %
der Kontrollgruppen. Ihre Diagnose
wird bevorzugt durch die TEE gestellt
(Abbildung 2). Zur Embolisation kann

Abbildung 2: Atherom der thorakalen

es durch Cholesterinkristalle (Athero-
embolie — viel seltener) oder durch
aufgelagerte thrombotische Massen
(Thromboembolie — viel hadufiger)
kommen. Das Embolierisiko korreliert
mit der Plaquedicke (hohes Risiko:
>4 mm) und dem Nachweis einer
Ulzeration oder von aufgelagerten
mobilen Massen. Es liegt bei ca.

12 %/Jahr fiir Rezidivinsulte. Auch
bei Insultpatienten mit wirksamer
Karotisstenose sowie mit VhFli lassen
sich gehauft Aortenatherome nach-
weisen. Bei VhFli und komplexen
Plaques steigt das Insultrisiko auf 12—
20 %/)ahr, ohne Plaques betragt es
nur 1,2 %/Jahr (SPAF-Studie). Das
besagt, dal letztlich mehrere Ursa-
chen eines Insults bei einem Patien-
ten existieren konnen. Therapeutisch
ist aufgrund der Ergebnisse aus den
vorliegenden nichtrandomisierten
Studien (Risikoreduktion um 75 %
hinsichtlich Insult) die OAK (INR 2-3)
zu empfehlen, jedenfalls bei Vorlie-
gen der oben genannten Hochrisiko-
merkmale, wenngleich prospektive,
randomisierte Daten derzeit nicht
verfligbar sind. ASS oder Tiklopidin
scheinen weniger wirksam zu ein.

Zu beachten ist aber, daR es selten
(1/134 Patienten in der SPAF-Studie,
einzelne Fallberichte in der Literatur)
zur Ausbildung eines Atheroembolie-
Syndroms (schmerzhafte blaue Ze-
hen, Niereninsuffizienz, Livedo reti-
cularis, Bauchschmerzen) kommen
kann. Weiters ist eine Cholesterin-
senkung (mit einem Statin?) sinnvoll,
da gezeigt werden konnte, dafd

Abbildung 3: Myxom im linken Vorhof
(histologisch bestdtigt)

Atherome mit aufgelagerter Thrombo-
se lipidreicher (,vulnerabler”) sind.

Verkalkungen des Mitralklappen-
annulus waren in der Framingham-
Studie ein unabhiangiger Risikofaktor
fur ischamische Insulte bei dlteren
Patienten. Es fand sich eine kontinu-
ierliche Beziehung zwischen zuneh-
mender Dicke der Verkalkungen und
zunehmendem Insultrisiko [12], das
im Durchschnitt verdoppelt wurde.
Der Mechanismus war unklar, disku-
tiert wurden einerseits Embolien, an-
dererseits sind diese Verkalkungen
auch Marker fur eine fortgeschrittene
Arteriosklerose. Das Risiko nimmt bei
gleichzeitigem Vorliegen von VhFli,
einer Mitralstenose oder einer schwe-
ren Mitralinsuffizienz durch die
Verkalkungen weiter zu.

Spontankontrast im linken Vorhof ist
meist mit VhFli assoziiert (bei bis zu
66 % aller Patienten mit VhFli nach-
weisbar) und wird im TEE diagnosti-
ziert. Das Phdanomen wird mit ver-
mehrter Erythrozytenaggregation
durch den langsamen Flul® erklart,
sein Auftreten korreliert dartiber
hinaus mit dem Hamatokrit sowie
der Fibrinogenkonzentration. OAK
oder ASS bewirken keine Ruickbil-
dung, OAK kann aber vermutlich
die Haufigkeit von Embolien ver-
mindern. Die Emboliegefahr steigt,
wenn der Spontankontrast wahrend
des gesamten Herzzyklus nachweis-
bar ist.

SELTENE KARDIALE
EMBOLIEQUELLEN

Dazu gehoren:

e Vorhofmyxom und andere
intrakardiale Tumoren

¢ Endokarditis

Das Vorhofmyxom (Abbildung 3) ist
der haufigste primar-kardiale Tumor,
zu tiber 50 % im linken Vorhof gele-
gen, und fuhrt in 45 % zu Embolien,



die Halfte davon zerebral. Die
Primarmanifestation als TIA oder
Insult ist nicht selten. Die Therapie
ist operativ.

Patienten mit infektiéser Endo-
karditis haben ein Embolierisiko
von 22-50 %, davon bis zu 65 %
zerebral. Es erhoht sich, wenn die
Vegetationen grofSer als 10 mm
sind, wenn das vordere Mitralsegel
befallen ist oder wenn die GroRe
der Vegetationen unter der Therapie
nicht abnimmt. Daraus alleine eine
Operationsindikation zu stellen, ist
aber kontroversiell, da es auch
Studien gibt, die keinen Zusam-
menhang zwischen der Morpho-
logie der Vegetationen (GroRe,
Mobilitdt, Echogenitat) und dem
Embolierisiko aufzeigen konnten.
Nach 2 Wochen erfolgreicher
antibiotischer Therapie nimmt das
Embolierisiko drastisch ab.
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