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Anamnese und klinischer Befund: Ein 61-jähriger Mann wurde
wegen einer akuten Hypästhesie der rechten Körperhälfte statio-
när aufgenommen. Zusätzlich berichtete er, dass einige Wochen
zuvor für eine kurze Zeitdauer eine Sprachstörung bestanden ha-
be, die sich rasch wieder zurückgebildet habe. In der klinisch-
neurologischen Untersuchung fand sich eine diskrete sensomoto-
rische Hemisymptomatik rechts und eine Quadrantenanopsie
nach links oben. In der Vorgeschichte war bekannt, das 6 Jahre
zuvor wegen rezidivierender zerebraler Ischämien (TIA) durch
paradoxe Embolien ein persistierendes Foramen ovale (PFO) dia-
gnostiziert und interventionell mit einem 45mm buttoned device
nach Sideris verschlossen worden war. Nach Angaben des Patien-
ten sei er seitdem beschwerdefrei gewesen und habe keine
Thrombozytenaggregationshemmer eingenommen.
Untersuchungen: In der transösophagealen Echokardiographie
(TEE) stellte sich eine linksatriale thrombotische Auflagerung
auf dem Okkludersystem dar. Computertomographisch fanden
sich Hirninfarkte im Versorgungsgebiet der A. cerebri posterior
rechts sowie im Versorgungsgebiet der A. cerebri media links.
Als thrombophiler Risikofaktor wurde zusätzlich eine heterozy-
gote Faktor-V-Leiden Mutation diagnostiziert, die 6 Jahre zuvor
noch nicht untersucht worden war.
Diagnose: Multiple embolische Hirninfarkte verursacht durch
einen Thrombus am Okkludersystem bei heterozygoter Faktor-
V-Leiden-Mutation.
Therapie und Verlauf: Unter einer Antikoagulation mit Phen-
procoumon bildete sich die thrombotische Struktur zurück.
Folgerung: Auch Jahre nach einem interventionellen PFO-Ver-
schluss (buttoned device nach Sideris) muss eine thrombotische
Auflagerung auf dem Okkludersystem als bisher wenig bekann-
te Langzeitkomplikation in Erwägung gezogen werden, wenn
erneut zerebrale Ischämien auftreten.

History and clinical findings: A 61-year-old man was admitted
to hospital because of right-sided hypaesthesia. Additionally he
reported a brief speech disturbance some weeks before. Neuro-
logical examination indicated right-sided sensomotoric hemi-
paresis and left-sided upper quadrant anopia. 6 years ago recur-
rent transient ischaemic attacks (TIA) was diagnosed caused by
paradoxical embolism through a persistent foramen ovale
(PFO). The PFO was closed with a 45mm Sideris button occluder
device. After this, he reported no symptoms of cerebral is-
chaemia and he did not take any antiplatelet therapy.
Investigations: Transesophageal echocardiography (TEE)
showed a left atrial thrombus attached to the occluder. Cerebral
computed tomography revealed infarction in regions supplied
by the right posterior cerebral artery and left media cerebral ar-
tery. As additional risk factor for thrombosis a heterocygous fac-
tor V Leiden mutation was diagnosed.
Diagnosis: Multiple cerebral infarctions caused by a thrombus
attached to an occluder system 6 years after interventional clo-
sure of persistent foramen ovale in a patient with heterocygous
factor V Leiden mutation.
Treatment and course: The patient was anticoagulated (phen-
procoumon) and the thrombus gradually dissolved.
Conclusion: A thrombosis on a Sideris occluder device may
cause cerebral infarctions even years after transcatheter closure
of a PFO.
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Kasuistiken Kardiologi

Thrombus attached to a Sideris septal occluder device after 6 years

Kardiologie / Neurologie
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Eine venöse Thrombose ist bei gleichzeitigem kardialen Rechts-
links-Shunt ein Risikofaktor für paradoxe Embolien. Das thera-
peutische Vorgehen bei einem persitierenden Foramen ovale
(PFO) ist derzeit noch uneinheitlich und Gegenstand laufender
Studien (2, 3, 5). Neben einem abwartenden Verhalten und der
sekundärpräventiven Gabe von Acetylsalicylsäure, Clopidogrel
oder Phenprocoumon wird auch der operative oder interventio-
nelle Verschluss des Defektes mittels eines Okkluders durchge-
führt. Wir berichten über eine Spätkomplikation 6 Jahre nach
Implantation eines 45mm „buttoned device“ nach Sideris (15)
und wollen auf die Bedeutung einer kompletten Diagnostik
thombophiler Gerinnungsstörungen und einer sorgfältigen kar-
diologischen Langzeitbetreuung dieser Patienten hinweisen.

Kasuistik

Anamnese
Wegen einer Hypästhesie der rechten Körperhälfte kam der 61-jäh-
rige Patient in die Klinik. Er berichtete, dass er einige Wochen zuvor
an einer Sprachstörung gelitten habe, die sich spontan wieder zu-
rückgebildet habe. In der Krankengeschichte war bekannt, dass 6
Jahre zuvor nach rezidivierenden transitorischen Attacken (TIA) bei
dem damals 55-jährigen Mann ein persistierendes Foramen ovale
(PFO) mittels transkranieller Doppler-Sonographie (TCD) und tran-
sösophagealer Echokardiographie (TEE) diagnostiziert worden war.
Als Hinweis auf eine paradoxe Embolie wurde bei diesen Erstereig-
nissen eine damals eine Woche vorausgegangene Operation von Un-
terschenkelvarizen gewertet, der Nachweis einer Beinvenenthrom-
bose gelang allerdings nicht. Das PFO war interventionell mit einem
45mm „buttoned device“ nach Sideris verschlossen worden. Bei der
erneuten Klinikaufnahme bestand keine thrombozytenaggregati-
onshemmende Therapie mehr. Diabetes mellitus, arterieller Hyper-
tonus, eine Fettstoffwechselstörung oder ein Nikotinabusus als kar-
diovaskuläre Risikofaktoren bestanden nicht.

Körperlicher Untersuchungsbefund
Der Patient befand sich in gutem Allgemein- und Ernährungszu-
stand (75kg, 1,85 m). Der kardiopulmonale Auskultationsbe-
fund war unauffällig, die Herzfrequenz betrug 68/min, der Blut-

druck nach Riva-Rocci 145/80 mmHg. Klinisch-neurologisch
fand sich fingerperimetrisch eine Quadrantenanopsie nach links
oben. Der sonstige Hirnnervenstatus war unauffällig, es be-
stand keine Sprach- oder Sprechstörung. Es fand sich eine dis-
krete sensible Hemisymptomatik rechts. Die Muskeleigenrefle-
xe waren seitengleich auslösbar, Pyramidenbahnzeichen waren
nicht nachweisbar.

Klinisch-chemische Untersuchungen
Elektrolyte, Nierenretentionswerte, Leberwerte, Cholesterin,
Triglyzeride und Schilddrüsenwerte waren unauffällig, es fand
sich lediglich eine leichte Thrombozytopenie (153 Gpt/l), das
sonstige Blutbild war unauffällig. Im Rahmen der Suche nach
thrombophilen Risikofaktoren wurde in der erweiterten Gerin-
nungsdiagnostik eine heterozygote Faktor-V-Leiden Mutation
als thrombophiler Risikofaktor diagnostiziert.

Ergänzende Untersuchungen
In der CT-Untersuchung des Schädels (Abb.1) fanden sich bila-
terale Hirninfarkte, die vor der Okkluder-Implantation noch
nicht gesehen worden waren. Eine Rhythmusstörung wurde
mittels Langzeit-Elektrokardiogramm (EKG) ausgeschlossen, es
bestand durchgehend ein Sinusrhythmus. Eine Stenose der
hirnversorgenden Gefäße ließ sich weder extra- noch intrakra-
niell mittels Doppler- und Duplex-Sonographie nachweisen. In
der transösophagealen Echokardiographie (TEE) zeigte sich ein
Thrombus am linksatrialen Okkludersystem) (Abb.2).

Therapie und Verlauf
Sekundärprophylaktisch erfolgte eine intravenöse Heparingabe
(PTT 60–70 Sekunden) und anschließend eine Antikoagulation
mit Phenprocoumon. Unter dieser Therapie bildete sich der
Thrombus innerhalb von 3 Wochen zurück und war in der TEE-
Kontrolle nicht mehr nachweisbar (Abb.3). Zerebral-ischämi-
sche Ereignisse traten bei mittlerweile einjähriger Verlaufsun-
tersuchung nicht mehr auf.

Abb. 1 CT-Untersuchung
des Schädels. a) Hirninfarkt
im Stromgebiet der rechten
A. cerebri posterior. b) Hirn-
infarkt im Stromgebiet der
linken A. cerbri media.

H
er

un
te

rg
el

ad
en

 v
on

: C
ol

le
ct

io
ns

 a
nd

 T
ec

hn
ic

al
 S

er
vi

ce
s 

D
ep

ar
tm

en
t. 

U
rh

eb
er

re
ch

tli
ch

 g
es

ch
üt

zt
.



89

K
asu

istik
en

Dtsch Med Wochenschr 2003; 128: 87–90 · C. Gaul et al., Thrombus am Sideris-Okkludersystem...

Diskussion

Insbesondere bei jüngeren Patienten mit zerebralen Ischämien
müssen paradoxe Embolien durch ein persistierendes Foramen
ovale (PFO) in der Ursachenabklärung berücksichtigt werden.
Ein PFO ist bei zerebraler Ischämie insbesondere dann in Erwä-
gung zu ziehen, wenn andere Risikofaktoren fehlen. Umgekehrt
finden sich bei Patienten mit zerebraler Ischämie und PFO signi-
fikant seltener zusätzliche zerebrovaskuläre Risikofaktoren
(12). Ein PFO wurde in Sektionsserien mit einer Prävalenz von
27% gefunden, es findet sich jedoch in bis zu 40–56% der insbe-
sondere jüngeren Patienten mit Schlaganfall ungeklärter Ursa-
che („cryptogenic stroke“) (4, 8, 12, 13).

Letztlich besteht bei einem Patienten mit zerebraler Ischämie
und PFO eine Therapieindikation, wenn nach sorgfältiger Diag-
nostik andere Ursachen wenig wahrscheinlich sind und künftig
ein erhöhtes Risiko für paradoxe Embolien vermutet werden
muss (6, 9, 10). Die anamnestisch mitgeteilte Varizenoperation
bei unserem Patienten wurde auch ohne Nachweis einer Bein-
venenthrombose als Risikofaktor für eine paradoxe Embolie ge-
wertet. Der Nachweis einer peripheren Beinvenenthrombose

gelingt ohnehin nur in etwa 10% der Patienten (14). Darüber hi-
naus stellt die heterozygote Faktor-V-Leiden Mutation bei unse-
rem Patienten einen thrombophilen Risikofaktor dar.

Das Rezidivrisiko für zerebrale Ischämien bei gleichzeitigem
PFO wird mit 3–4% pro Jahr angegeben. Bei einer sekundärprä-
ventiven Dauertherapie mit oralen Antikoagulantien muss vor
allem das 2%ige Risiko von signifikanten Blutungen bedacht
werden (10). Nach einem interventionellen PFO-Verschluss ist
die Weiterbehandlung derzeit ebenfalls noch unklar (5). Am
häufigsten wird für einen Zeitraum von 3–6 Monaten Acetylsa-
licylsäure (100mg/d) empfohlen. Das Risiko für weitere zereb-
rale Ischämien bleibt bei diesen Patienten aber vor allem im ers-
ten Jahr nach Verschluss weiterhin erhöht (17, 19).

Neben dem prozeduralen Risiko des interventionellen PFO-Ver-
schlusses, das bei entsprechender Erfahrung mit den Device-
Systemen bei etwa 2% liegt (3), sind Langzeitkomplikationen zu
bedenken (19). Kurz nach Einführung wurden erste Komplikati-
onen mit dem „buttoned device“ nach Sideris berichtet: Ab-
schwemmen in das rechte Atrium, Ausbildung einer linksatria-
len thrombotischen Auflagerung bei Verkippung des Okkluders,

Abb. 2 TEE. a) 10×7mm großer Appositionsthrombus am linksatrialen Okkludersystem des Vorhofseptumverschlusses. b) Schematische
Legende zu a.

Abb. 3 Kontroll-TEE nach Antikoagulantien-Therapie. a) Kein Nachweis eines Thrombus. b) Schematische Legende zu a.
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Embolisation in Pulmonalarterien, Perforation eines Okkluder-
anteils durch das Myokard mit Ausbildung eines Hämoperi-
kards (1, 5, 11, 16, 18). Diese Komplikationen traten aber alle
kurz im zeitlichen Zusammenhang zur Implantation des Device-
Systems auf. Wegen technischer Probleme und der hohen Kom-
plikationsrate gerade mit dem Device-System von Sideris wur-
de dieses zwischenzeitlich vom Markt genommen.

Der bei unserem Patienten mittels TEE diagnostizierte Throm-
bus auf dem linksatrialen Okkluderanteil fiel 6 Jahre nach Imp-
lantation auf und erklärt die bilateralen Hirninfarkte als Folge
wiederholter embolischer Ereignisse. Dies steht im Wider-
spruch zur Auffassung, dass nach Endothelialisierung des Ok-
kludermaterials kein Thromboserisiko mehr bestünde und re-
gelhaft keine dauerhafte Antikoagulation oder Thrombozyten-
aggregationshemmung fortgeführt werden muss (2, 17). Hier
muss jedoch der Typ des verwendeten Okkluders und sein spe-
zifisches Komplikationsprofil berücksichtigt werden. Unter der
Antikoagulantientherapie bildete sich der linksatriale Thrombus
unseres Patienten innerhalb von 3 Wochen zurück.

Fazit

Der Fall unseres Patienten belegt zum ersten Mal die schon
früher diskutierte Möglichkeit (7), dass es als seltene Kom-
plikation auch nach Jahren noch zu thrombotischen Kompli-
kationen in Folge eines interventionellen Verschluss des Vor-
hofseptums kommen kann. Zumindest in Verdachtsfällen
sollte eine TEE auch im längerfristigen Verlauf erfolgen. Vor
Implantation eines Okkluders ist eine umfassende Gerin-
nungsanalyse (Antithrombin-III-Aktivität, Protein C-Aktivität,
Protein S-Aktivität, APC-Ratio, Lupus-Antikoagulans), die auch
genetische Diagnostik einschließt (Faktor V-Leiden Mutation,
Prothrombin G202210A) notwendig. Problematisch ist hier-
bei, dass die klinische Bedeutung einiger Faktoren, wie der
heterozygoten Faktor V-Leiden Mutation oder des Homozys-
tein-Spiegels, noch nicht vollständig geklärt ist. In der Wei-
terbetreuung dieser Patienten ist zu beachten, dass solche
Störungen ein erhöhtes Rezidivrisiko für Hirninfarkte bedin-
gen können und deshalb eine Indikation für weitergehende
therapeutische Eingriffe in das Gerinnungssystem darstellen
können. Generelle Empfehlungen für ein Vorgehen in solchen
Fällen können derzeit aufgrund der fehlenden Datenlage
nicht abgegeben werden. Unsere Kasuistik belegt u.U. eine
höhere Komplikationsrate eines interventionellen PFO Ver-
schlusses bei gleichzeitigem Vorliegen einer solchen Störung.

Autorenerklärung: Die Autoren erklären, dass sie keine fi-
nanziellen Verbindungen mit einer Firma haben, deren Pro-
dukt in dem Beitrag eine wichtige Rolle spielt (oder mit ei-
ner Firma, die ein Konkurrenzprodukt vertreibt). 
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