Der neurologische Notfall
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Abgeschlagenheit mit rechtsseitiger
Lahmung und Sprachstorung 2 Wochen nach

SARS-CoV-2-Infektion

Anamnese

Ein 34-jahriger Patient arabischer Herkunft stellte sich mit Mii-
digkeit, Abgeschlagenheit, einer akut aufgetretenen armbeton-
ten Lahmung der rechten Korperhilfte sowie einer Sprachsto-
rung in unserer Notaufnahme vor. Der Patient befand sich auf-
grund von 13 Tage zuvor aufgetretenen typischen Symptomen
eines schweren akuten respiratorischen Syndroms, verursacht
durch eine Coronavirus-Infektion (SARS-CoV-2) in hauslicher
Quarantine (Husten, Fieber und Gliederschmerzen), ein neun
Tage vor der Aufnahme durchgefiihrter PCR-Test bestitigte die
Infektion mit SARS-CoV-2. Eine relevante Dyspnoe war zu kei-
nem Zeitpunkt aufgetreten. Insgesamt konnte dies als milder
Verlauf eingestuft werden. Neben einer depressiven Storung un-
ter Therapie mit Mirtazapin und Citalopram und einem beste-
henden Nikotinabusus waren keine anderen Vorerkrankungen
oder Risikofaktoren fiir zerebrovaskuldre Ereignisse bekannt.

Untersuchungsbefund

Patient wach, Orientierung nicht ausreichend priifbar, Beweg-
lichkeit der HWS frei, kein Meningismus, Pupillen isokor,
Lichtreaktion direkt und konsensuell bds. erhalten, keine
Blickwendung, faziale Mundastschwiche rechts, Dysarthrie
und nichtflissige Aphasie mit gestorter Sprachproduktion,
Aphasie mit noch erhaltenem Sprachverstindnis fiir einfache
Aufforderungen, tbriger Hirnnervenstatus regelrecht, hochst-
gradige sensomotorische Hemiparese rechts, unerschopflicher
Fuflklonus rechts, positives Zeichen nach Babinski rechts, Ko-
ordination bds. nicht priifbar mangels Sprachverstindnis, Stand
und Gang aufgrund der Parese nicht moglich. Der NIHSS bei
Aufnahme: 14.

Stationdre Aufnahme und Verlauf

Aufgrund des schweren neurologischen Defizits erfolgte eine
CCT mit Angiographie inkl. Perfusion, die ein ,tissue at risk“
im hinteren Mediastromgebiet zeigten. Nach Ausschluss aller
Kontraindikationen erfolgte 1h 40min nach Symptombeginn
eine systemische Lysetherapie mit 81 mg rt-Pa. Aufgrund des
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positiven externen PCR-Tests wurde der Patient gemifd der
hausinternen Abldufe zur weiteren Uberwachung auf die In-
tensivstation verbracht. Eine Indikation zur Thrombektomie
bestand bei fehlendem proximalem Geféfverschluss nicht. Al-
lerdings konnte per CT-Angiographie in der proximalen, lin-
ken A. carotis interna eine kurzstreckige, ca. 50 %ige lumi-
nale Einengung nachgewiesen werden (Abb. 1 und 2). Neu-
rosonologisch konnte diese als ein homogener, nicht kalzifi-
zierender und flottierender Thrombus ohne Ulzerationen mit
50 %iger Lumeneinengung differenziert werden. Nach systemi-
scher Lysetherapie waren die aphasischen Stérung sowie die
armbetonte hochstgradige Hemiparese rechts zunéchst leicht-
gradig verbessert. Wir entschieden uns aufgrund des drohen-
den Thrombusabgangs fiir eine frithzeitige gefafchirurgische
Versorgung, welche noch innerhalb von 24h nach dem Ereig-
nis erfolgte. Nach komplikationsloser transluminaler Throm-
bektomie konnte neurosonologisch ein regelrechtes Flussprofil
ohne Arteriosklerose dargestellt werden. In der CCT-Kontroll-
bildgebung am Folgetag (Abb. 3) demarkierte sich schlieSlich
ein embolischer hinterer Mediateilinfarkt links. In der kardio-
vaskuldren Abklirung (TTE, TEE, Langzeit-EKG) konnte kei-
ne Emboliequelle nachgewiesen werden. Ein kleines persistie-
rendes offenes Foramen ovale ohne Septumaneurysma wur-
de in gemeinsamer Ubereinkunft mit unseren kardiologischen
Kollegen:innen nicht als Emboliequelle eingestuft. Intrakardia-
le Thromben, Spontanechos oder eine Plaquebildung in der
Aorta thoracica fanden sich nicht. Laborchemisch fand sich
kein pathologischer Genpolymorphismus fiir eine thrombophi-
le Gerinnungsstorung. Allerdings konnte ein erhéhtes Lipopro-
tein(a) (77,8 mg/dl) nachgewiesen werden. Die iibrige Abkl4-
rung beziiglich Vaskulitis, anderen entziindlichen Erkrankun-
gen, Komplementaktivierung, HIV, Lues oder rheumatologi-
schen Erkrankungen verblieb unauffillig. In der pathologischen
Aufarbeitung des Thrombus zeigte sich weiches brockelndes
blut- und fibrinreiches frisches Thrombusmaterial ohne Kalzifi-
zierungen. Eine histologische Aufarbeitung von Gefiflwandbe-
standteilen erfolgte leider nicht. Wihrend des stationiren Auf-
enthaltes stellte sich eine deutliche Besserung des klinischen
Zustandes ein, sodass zum Zeitpunkt der Entlassung 15 Tage
nach der Aufnahme nur noch leichte Wortfindungsstérungen
sowie eine leichtgradige Hemiparese rechts bestehen blieben.

Diskussion

Wir présentieren einen sehr jungen Patienten mit einem
ischamischen Schlaganfall im Zusammenhang mit einer akti-
ven SARS-CoV-2-Infektion. Klassische oder seltenere Schlag-
anfallursachen sowie eine Arteriosklerose hirnversorgender


https://doi.org/10.1007/s42451-022-00427-w

Der neurologische Notfall

Abb. 1 CT-Angiographie, koronare Darstellung des Thrombus in der ACI
links (roter Pfeil)

Arterien konnten nicht nachgewiesen werden. Ein kleines per-
sistierendes offenes Foramen ovale wurde von uns nicht als
potenzielle Ursache angesehen.

Die erweiterte laborchemische Schlaganfalldiagnostik zeig-
te ein erhohtes Lipoprotein(a), welches als Risikofaktor fiir
einen Schlaganfall gilt. Hier kommt es {iber eine proatherogene,
prothrombotische und proinflammatorische Wirkung zu einer
Arteriosklerose und letztlich zu kardio- und zerebrovaskuldren
Ereignissen bereits im jungen Lebensalter. Allerdings sind bei
Lipoprotein(a) teilweise herkunftsspezifische Unterschiede (un-
ser Patient ist Araber) bekannt, sodass die Behandlungsbediirf-
tigkeit neben einem Lipoprotein(a) >60mg/dl auch von dem
Nachweis einer progredienten arteriellen Gefidflerkrankung ab-
héngig gemacht werden sollte [1, 2].

Insgesamt halten wir hier einen Zusammenhang aufgrund
einer fehlenden Arteriosklerose, fehlender embolischen Ereig-
nisse in der Vorgeschichte und Familienanamnese sowie feh-
lender weiterer embolischer Ereignisse wihrend des stationdren
Aufenthaltes und der Rehabilitationsmafinahme als alleinige
Ursache zwar fir nicht ausgeschlossen, aber weniger wahr-
scheinlich. Der zeitliche Zusammenhang mit der aktiven SARS-
CoV-2-Infektion mit Lungenbeteiligung lasst wahrscheinlicher
an eine virusinduzierte Genese des frischen Thrombus denken.

Wihrend einer aktiven SARS-CoV2-Infektion kann es zu ei-
ner Zytokinfreisetzung und anschlieflend zu einer endothelia-
len Entziindungsreaktion mit Hyperkoagulabilitit und Throm-
benbildung im vendsen und arteriellen System kommen. Eine

Abb. 2 CT-Angiographie, sagittale Darstellung des Thrombus in der ACI
links (roter Pfeil)

solche immunvermittelte Aktivierung des Gerinnungssystems
liegt auch bei anderen Viruserkrankungen vor [3]. Hamouda
et al. (Fallserie) und Kakarla et al. vermuteten in ihren Verof-
fentlichungen diesen Pathomechanismus [4, 5].

Mittlerweile konnten weitere Publikationen zeigen, dass
SARS-CoV-2-Infektionen mit vermehrtem Auftreten von ze-
rebrovaskuldren Erkrankungen auftreten: Eine retrospektive
Analyse aus New York zeigte, dass im Vergleich zum Influ-
enzavirus eine etwas hohere Schlaganfallrate bei SARS-CoV-2-
Infektion (1,6% vs. 0,2%) vorliegt [6]. Aktuell ldsst sich eine
Inzidenz von 1,1-1,6% fiir ischdmische Schlaganfille finden,
in Asien liegt diese mit 3,1 % mdoglicherweise sogar auch hoher
[7-9]. Die Wahrscheinlichkeit eines Schlaganfalls scheint in
der ersten Woche nach der SARS-CoV-2-Infektion héher zu
liegen und mit weiteren Wochen der Genesung abzunehmend
[8]. Auch fiir jiingere Patienten ginzlich ohne Risikofaktoren
wurden coronavirusassoziierte kardio- und zerebrovaskuldre
Ereignisse berichtet [5, 10, 11, 12].

In unserem konkreten Fall kénnte neben der SARS-CoV-2-
Infektion mit einer inflammatorischen Gerinnungsaktivierung
zusétzlich noch die genetisch determinierte prothrombotische
und proinflammatorische Wirkung bei Lipoprotein(a)-Nach-
weis eine Rolle spielen. Mit diesem Fall wollen wir auf die er-
hohte Hiufigkeit von Schlaganfallereignissen bei SARS-CoV-2-
Infektion als mdgliche Schlaganfallursachen v.a. bei jungen
Menschen hinweisen.

3.2022 DGNeurologie 195



Der neurologische Notfall

Abb. 3 Ischdmische Infarktdemarkierung im CCT (roter Pfeil)
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