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1 Einleitung 

1.1 Fragestellung der Arbeit 

Diese Promotionsarbeit soll den Status der CT-Angiographie (CTA) unter den anderen 

Maßnahmen zur neurovaskulären Bildgebung diskutieren. Außerdem soll sie analysieren, 

welche Patienten mit einer transitorisch ischämischen Attacke (TIA) von einer CTA 

profitieren und klinische sowie anamnestische Prädiktoren für diese Patientengruppe 

identifizieren. In diesem Hinblick liegt ein besonderer Fokus auf der Betrachtung des 

ABCD2-Scores, des ABCD3-Scores und des SPI-II, welche originär das Risiko eines 

Schlaganfalls in Folge einer TIA abschätzen.  

1.2 Definition und Bedeutung der Transitorisch Ischämischen 

Attacke 

Die Deutsche Schlaganfall-Gesellschaft (DSG) und die Deutsche Gesellschaft für 

Neurologie (DGN) schließen sich in ihrer S3-Leitlinie „Sekundärprophylaxe ischämischer 

Schlaganfall und transitorische ischämische Attacke“ (2015), der TIA-Definition von Easton 

(2009) an: 

„Eine TIA ist eine transitorische Episode einer neurologischen Dysfunktion, die durch eine 

fokale Ischämie des Gehirns, des Rückenmarks oder der Retina ohne Anhalt für einen 

akuten Infarkt verursacht wird. “  

Trotz des transienten Charakters, welcher zur Fehleinschätzung als benignes Leiden führen 

könnte, handelt es sich bei der TIA um eine äußerst relevante Erkrankung. Als Vorstufe des 

Schlaganfalls ist sie ein wichtiger Hinweis, um irreparable neurologische Schäden zu 

vermeiden. Nach ihrem Auftreten bleibt noch Zeit, um die Risikofaktoren, welche zur 

Entstehung beider Krankheitsbilder führen, zu therapieren (Easton et al. 2009). Insgesamt 

lässt sich durch eine adäquate Therapie das mittelfristige Risiko einen Schlaganfall zu erleiden 

auf unter 3,5% senken (Lavallée et al. 2007; Valls et al. 2017). 

1.3 Epidemiologie der Transitorisch Ischämischen Attacke 

Um die Epidemiologie in Deutschland zu betrachten, bieten sich die Tabellen des 

Statistischen Bundesamtes an. Die aktuellsten Daten für TIA-Patienten stammen aus dem 
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Jahr 2017. Aus ihnen lässt sich eine Inzidenz von ca. 13 Fällen auf 10.000 Einwohner 

berechnen (Statistisches Bundesamt 2017a, 2015 - 2017). Zahlen aus Amerika legen nahe, 

dass 2003 mehr als 2,3% der amerikanischen Bevölkerung bereit eine TIA in ihrem Leben 

erlitten haben (Johnston et al. 2003). Bezüglich der Geschlechterverteilung lässt sich 

feststellen, dass Frauen in der Summe etwas häufiger betroffen sind, da 52,1% aller Patienten 

weiblich waren. Bezieht man das Alter mit ein, steigt der Anteil weiblicher Patienten ab 75 

Jahren zunehmend, bis zu einem Maximum von 73,2% in der Gruppe der über 90-Jährigen. 

Zwischen 30 und 70 Jahren hingegen sind Männer, mit im Mittel 55,5%, häufiger betroffen 

als Frauen, vgl. Tabelle 1 (Statistisches Bundesamt 2017b). 

Tabelle 1 Anzahl der TIA-Fälle des Jahres 2017 aufgeschlüsselt nach Alter und Geschlecht (Statistisches 

Bundesamt 2017b) 

ICD10-G45 Zerebrale transitorische Ischämie und verwandte Syndrome 

unter 1 

Jahr 

1 bis 

unter 5 

Jahre 

5 bis 

unter 10 

Jahre 

10 bis 

unter 15 

Jahre 

15 bis 

unter 18 

Jahre 

18 bis 

unter 20 

Jahre 

20 bis 

unter 25 

Jahre 

25 bis 

unter 30 

Jahre 

30 bis 

unter 35 

Jahre 

35 bis 

unter 40 

Jahre 

40 bis 

unter 45 

Jahre 

männlich 

3 2 3 9 14 32 104 178 392 639 1005 

weiblich 

2 1 2 9 13 25 114 212 337 466 732 

gesamt 

5 3 5 18 27 57 218 390 729 1105 1737 

45 bis 

unter 50 

Jahre 

50 bis 

unter 55 

Jahre 

55 bis 

unter 60 

Jahre 

60 bis 

unter 65 

Jahre 

65 bis 

unter 70 

Jahre 

70 bis 

unter 75 

Jahre 

75 bis 

unter 80 

Jahre 

80 bis 

unter 85 

Jahre 

85 bis 

unter 90 

Jahre 

90 und 

mehr 
 Insgesamt 

männlich 

2039 3444 4594 5003 5732 6238 9702 7832 4193 1579 52737 

weiblich 

1566 2568 3335 4240 5067 6175 10592 10352 7212 4308 57328 

gesamt 

3605 6012 7929 9243 10799 12413 20294 18184 11405 5887 110065 

 

Bezüglich des monetären Aspekts und des Stellenwertes der TIA, als Vorläufer des 

Schlaganfalls, lohnt es sich zu schauen, wie hoch der Betrag an vermeidbaren 

Krankheitskosten durch mögliche Folgeschlaganfälle ist. Die aktuellsten Daten für die 

Behandlungskosten finden sich für das Jahr 2015. Dort hatten 255.509 Menschen einen 
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Schlaganfall. Die Versorgung eines Patienten kostete damals im Schnitt 23.760 € pro Fall. Im 

selben Jahr hatten 110.921 Patienten eine TIA, von denen statistisch 12,8 % (Amarenco et 

al. 2018) in den folgenden fünf Jahren einen Schlaganfall erleiden. Durch rechtzeitige 

Diagnostik und Sekundärprävention könnten die Kosten in einer geschätzten Höhe von 

337.341.819€ gesenkt werden, vgl. Tabelle 2 und 3 (Statistisches Bundesamt 2015, 2015 - 

2017). Dazu kommt noch ein schwer zu beziffernder volkswirtschaftlicher Schaden durch 

die Einschränkung der Arbeitskraft, insbesondere bei jungen Patienten. 

 

Tabelle 2 Anzahl behandelter Patienten aufgeschlüsselt nach ICD-Hauptdiagnose und Jahreszahl 

(Statistisches Bundesamt 2015 - 2017) 

Entlassene Patienten (Anzahl) 

ICD-10 (1-3-Steller) Hauptdiagnose 2015 2016 2017 

ICD10-G45     Zerebrale transitorische Ischämie und verwandte Syndrome 110921 111713 110065 

ICD10-I63     Hirninfarkt 250802 258480 259594 

ICD10-I64     Schlaganfall, nicht als Blutung oder Infarkt bezeichnet 4707 3716 3174 

 

Tabelle 3 Krankheitskosten aufgeschlüsselt nach ICD-Hauptdiagnose und Jahreszahl (Statistisches 

Bundesamt 2015) 

Krankheitskosten (Mill. EUR) 

Krankheitsdiagnosen (ICD-10) 2015 

ICD10-I63 Hirninfarkt 5102 

ICD10-I64 Schlaganfall, nicht als Blutung oder Infarkt bezeichnet 969 

 

Neben dem volkswirtschaftlichen Aspekt gibt es auch wichtige individuelle Aspekte bei der 

Therapie der TIA. Durch eine adäquate Sekundärprophylaxe lässt sich das Risiko einer 

persistierenden Behinderung, die auf einen Schlaganfall folgen kann, vermeiden. Zu den 

wichtigsten vermeidbaren alltäglichen Einschränkungen zählen insbesondere Störungen der 

Sprache, Motorik und Sensorik. (Luengo-Fernandez et al. 2009; Benjamin et al. 2017). 
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1.4 Ätiologie und Pathophysiologie der Transitorisch Ischämischen 

Attacke 

Im Hinblick auf die Therapie gilt es die Ursache der fokalen neurologischen Störung zu 

finden, damit therapeutische Maßnahmen getroffen werden können, um ein erneutes 

Auftreten zu vermeiden. Die Ätiologie für die Entstehung lässt sich anhand der Trial of Org 

10172 in Acute Stroke Treatment Kriterien (TOAST-Kriterien) einordnen. Diese Kriterien 

wurden, wie der Name bereits sagt für die Ätiologie von Schlaganfällen definiert. Dennoch 

lassen sie sich auf Grund der vergleichbaren Pathophysiologie auf die TIA anwenden. Zu 

den fünf TOAST-Kriterien zählen die Kategorien makroangiopathische Störungen, kardio-

embolische Ereignisse, mikroangiopathische Störungen, andere Ursachen und unklare 

Ursachen (Adams et al. 1993; Amort et al. 2012). 

Bei der Kategorie makroangiopathische Störungen handelt es sich um Gefäßverschlüsse oder 

signifikante atherosklerotische Stenosen mit einer Einengung von über 50% des Lumens.  

Als zweite Ätiologie kommen kardio-embolische Ereignisse in Betracht. In dieser Gruppe ist 

als eine der mit Abstand häufigsten Ursachen Vorhofflimmern (VHF) zu nennen, welches 

häufig zu einer Thrombenbildung im linken Herzohr führt. Diese Thromben können in die 

Hirnstrombahn gelangen und eine TIA oder einen Schlaganfall auslösen. Eine weitere 

wichtige Ursache in dieser Kategorie ist die sog. paradoxe Embolie. Dabei gelangt ein 

Embolus, der seinen Ursprung in den tiefen Venen der Extremitäten hat, über ein 

persistierendes Foramen ovale im Vorhofseptum in die hirnversorgenden Gefäße und 

okkludiert sie. (Homma und Sacco 2005) 

Bei der dritten Kategorie handelt es sich um mikroangiopathische Störungen, welche durch 

atherosklerotische Schädigung von Arteriolen und Kapillaren in Folge von langjährigem 

Bluthochdruck oder Diabetes mellitus entstehen.  

In die vierte Gruppe fallen andere Ursachen, die zur Entstehung eins Blutgerinnsels führen 

können. Hierbei sollte an seltenere Erkrankungen, wie Vaskulitiden und hereditäre oder 

paraneoplastische Thromboseneigung gedacht werden.  

Bei der letzten Kategorie handelt es sich um ungeklärte Ursachen, wenn sich beispielsweise 

keine oder mehrere potentielle Ursachen für die Entstehung des fokalen neurologischen 

Defizits finden (Webster et al. 1988; Adams et al. 1993). 

Der transiente Charakter der Symptome wird dabei je nach Ätiologie verschiedenen 

Ursachen zugeschrieben. Insbesondere bei älteren Stenosen großer Arterien besteht bereits 

eine Versorgung über kollaterale Gefäße, die nach einer kurzen symptomatischen Phase im 
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Rahmen der TIA die zusätzliche Minderdurchblutung kompensieren. Da diese 

Kollateralisierung bei Patienten ohne vorbestehende Stenosen fehlt kommt es bei ihnen, 

insbesondere durch kardiale Emboli, häufiger zu Schlaganfällen (Henderson et al. 2000). Des 

Weiteren kann es insbesondere bei Emboli mit einem arteriellen Ursprung zu einer 

spontanen Lyse über intrinsische autolytische Mechanismen kommen (Harrison et al. 1978; 

Niesten et al. 2014; Boeckh-Behrens et al. 2016). 

1.5 Neurovaskuläre Anatomie und Symptome der Transitorisch 

Ischämischen Attacke  

Die Symptome, die sich während einer TIA oder eines Schlaganfalls zeigen, sind sehr variabel 

und abhängig von den betroffenen Gefäßen und den entsprechenden Arealen des Hirns, 

welche sie versorgen. Das anatomische Wissen um die vaskuläre Versorgung des Gehirns 

und um die Funktionen der Areale lässt häufig schon einen Rückschluss von den Symptomen 

eines Patienten auf das betroffene Gefäß zu. 

Die hirnversorgenden Arterien werden in das vordere und das hintere Stromgebiet unterteilt. 

Das vordere Stromgebiet wird durch die beiden Arteriae carotis interna (ACI) gespeist und 

das hintere Stromgebiet durch die Arteriae vertebrales (VA), welche sich zur Arteria basilaris 

(BA) vereinen. Entsprechend der Versorgung spricht man auch vom Carotisstromgebiet und 

dem vertebrobasilären Stromgebiet. Zwischen beiden Stromgebieten gibt es Anastomosen, 

so dass eine kreisförmige Versorgung des Gehirns entsteht, der Circulus arteriosus cerebri 

(Liebeskind et al. 2014; Trepel 2017).  

Die ACI teilt sich im sog. Carotis-T in die Arteria cerebri anterior (ACA) und die Arteria 

cerebri media (MCA) auf. Die ACA versorgt vor allem den frontalen und medialen Teil der 

Großhirnhemisphären. Bei ihrem Ausfall entstehen häufig eine beinbetonte Hemiparese und 

eine Apraxie. Die MCA ist üblicherweise die prominenteste der hirnversorgenden Arterien 

und versorgt den lateralen Teil der Großhirnhemisphären, einen Teil der Pyramidenbahn 

(Tractus corticospinalis) und die Basalganglien. Folglich sind bei einer Ischämie im MCA-

Versorgungsgebiet motorische Ausfälle zu erwarten. Die Arteria ophthalmica, eine weitere 

für die TIA-Symptomatik relevante Arterie, entspringt ebenfalls aus der ACI. Die aus ihr 

hervorgehende Arteria centralis retinae ist bei der Amaurosis fugax, einer Sonderform der 

TIA mit einseitiger Blindheit, vorübergehend verschlossen. Aus den VA und der BA gehen 

die verschiedenen Arterien ab, die den Hirnstamm und das Kleinhirn versorgen, bis die BA 

letztendlich in die Arteriae cerebri posteriores (PCA) endet. Die PCA versorgen vor allem 
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das occipitale Hirn und Anteile des Thalamus (Krishnaswamy et al. 2010; Paulsen et al. 2010; 

Trepel 2017). 

Die Symptome eines Patienten mit fokalem neurologischen Defizit lassen sich häufig durch 

den Verschluss eines der hirnversorgenden Gefäße oder einer ihrer Abzweigungen erklären. 

Dabei ist zu beachten, dass auch hier Varianten in der Anatomie auftreten können. Bei einem 

Verschluss der ACA kommt es meist zu einer sensomotorischen Beeinträchtigung der 

kontralateralen unteren Extremität. Die Kardinalsymptome des fokalen neurologischen 

Defizits, mit brachiofazial betonter kontralateraler Hemiparese, Hypästhesie und Dysarthrie, 

werden durch einen Verschluss im Stromgebiet der MCA verursacht. Durch eine 

Verminderung des Blutflusses der PCA kann es zu einer kontralateralen homonymen 

Hemianopsie kommen. Im Bereich des vertebrobasilären Stromgebietes kann es zu 

verschiedenen Ausfällen kommen. Die häufigsten sind Schwindel, Gangunsicherheit, Ataxie, 

Doppelbilder und Bewusstseinsverlust aber auch sensomotorische Ausfälle. Insgesamt sind 

die Ausfälle vom Ausmaß der Ischämie abhängig. Je größer der betroffene Gefäßabschnitt, 

desto ausgeprägter sind die Symptome (Trepel 2017). 

Der große Vorteil der Anatomie der hirnversorgenden Gefäße sind die Anastomosen 

zwischen vorderem und hinterem Stromgebiet. So können insbesondere chronische 

Stenosen einzelner Gefäße bis zu einem gewissen Grad kompensiert werden (Liebeskind et 

al. 2014). 

1.6 Diagnostik der Transitorisch Ischämischen Attacke 

Am Anfang jeder Diagnostik steht die körperliche Untersuchung. Diese wird im Rahmen 

des fokalen neurologischen Defizits mit einem Fokus auf neurologische Symptome 

durchgeführt. In internationalen Leitlinien wird die einheitliche, strukturierte, neurologische 

Untersuchung anhand des National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) empfohlen, s. 

Tabelle 4. Dies ermöglicht es dem Untersucher die häufig komplexe Klinik des Patienten in 

eine kondensierte und besser bewertbare Form zu bringen. Die spezielle Schwierigkeit bei 

der Diagnostik von TIA-Patienten ist, dass zum Zeitpunkt der Untersuchung häufig bereits 

keine Symptome mehr bestehen (Sheehan et al. 2009). Oft muss auf eine subjektive 

Beschreibung der Patienten zurückgegriffen werden. Da diesen Schilderungen die objektive 

Bewertung eines Untersuchers fehlt, ist anzunehmen, dass sie unvollständig sind, weil nicht 

alle Ausprägungen vom Patienten wahrgenommen werden können.  
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Tabelle 4 National Institute of Health Stroke Scale (Powers et al. 2019) 

Untersuchung Ausprägung Punkte 

1.a Bewusstseinsgrad Wach 0 

 Somnolent 1 

 Soporös 2 

 Komatös 3 

1.b Bewusstseinsgrad - Fragen 
Zwei richtige Antworten 0 

Eine richtige Antwort 1 

 Keine richtige Antwort 2 

1.c Bewusstseinsgrad - Befehle 
Beide Befehle richtig 0 

Ein Befehl richtig 1 

 Kein Befehl richtig 2 

2. Augenbewegung normal  0 

 Partielle Blicklähmung 1 

 Starke Einschränkung oder komplette Blicklähmung 2 

3. Gesichtsfeld Normal 0 

 Partielle Hemianopsie 1 

 Komplette Hemianopsie 2 

 Beidseitige Hemianopsie 3 

4. Gesichtsbewegungen Normal 0 

 Leichte Schwäche 1 

 Partielle Fazialisparese 2 

 Komplette Fazialisparese 3 

5. Motorik – Arm Kein Absinken 0 

a. links Absinken unter 10 Sekunden 1 

b. rechts Komplettes Absinken unter 10 Sekunden 2 

 Keine Anstrengung gegen die Schwerkraft 4 

 Keine Bewegung 5 

6. Motorik – Bein Kein Absinken 0 

a. links Absinken unter 5 Sekunden 1 

b. rechts Komplettes Absinken unter 5 Sekunden 2 

 Keine Anstrengung gegen die Schwerkraft 4 

 Keine Bewegung 5 

7. Ataxie Keine 0 

 In einer Extremität 1 

 In zwei Extremitäten 2 
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Tabelle 4 National Institute of Health Stroke Scale (Powers et al. 2019) 

 

8. Sensorik Kein Verlust 0 

 Partieller Verlust 1 

 Vollständiger oder schwerer Verlust 2 

9. Sprache Keine Aphasie 0 

 Milde Aphasie 1 

 Schwere Aphasie 2 

 Stumm oder globale Aphasie 3 

10. Artikulation Keine Dysarthrie 0 

 Milde Dysarthrie 1 

 Schwere Dysarthrie 2 

11. Neglect Kein Neglect 0 

 Neglect in einer Modalität 1 

 
Kompletter Neglect oder Hemineglect mit mehr als 

einer Modalität 
2 

 

Sollte ein Patient dennoch mit persistierenden Symptomen in die Notaufnahme kommen, 

gibt es eine wichtige Maxime zu beachten: Es muss durch die Diagnostik ein Schlaganfall 

ausgeschlossen werden (DGN 2017; Powers et al. 2019). 

In der akuten Phase ist der wichtigste diagnostische Schritt, nach der klinischen 

Untersuchung, die Bildgebung. Damit therapeutische Strategien beschlossen werden 

können, muss zuerst mittels cranialem Computertomogramm (cCT) eine Hirnblutung 

ausgeschlossen werden. Dies wäre eine Kontraindikation für die medikamentöse 

Lysetherapie. Des Weiteren wird eine CTA durchgeführt, um einen Gefäßverschluss 

darzustellen und um die Möglichkeit einer katheterunterstützten Thrombektomie im Falle 

eines Schlaganfalls abzuklären (DGN 2012; DGN 2015; DGN 2017) 

Ist ein Schlaganfall durch die Bildgebung ausgeschlossen, lässt sich dennoch ein Nutzen aus 

der CTA-Bildgebung ziehen. Sie ist geeignet, um im Rahmen einer TIA hämodynamisch 

relevante Gefäßpathologien nachzuweisen. Dazu zählen vor allem Gefäßsstenosen, 

Dissektionen, Thromben und chronische Verschlüsse großer Gefäße.  

Hierbei erfolgt die Beurteilung einer Stenose anhand der North American Symptomatic 

Carotid Endarteriectomy Trial (NASCET) Kriterien. Das Ausmaß der Verengung als wird 

Relation der engsten Stelle der Stenose zum poststenotischen Gefäßdurchmesser angegeben, 
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s. Abbildung 1 (Barnett et al. 1991; North American Symptomatic Carotid Endarterectomy 

Trial (NASCET) Steering Commitee 1991; Staikov et al. 2000, DGG 2020). 

 

Abbildung 1 Angiografische Verfahren zur Quantifizierung von Carotisstenosen, aus Staikov et al. 2000, mit 

freundlicher Genehmigung von Springer Nature BV  

 

 

Da die CTA ein kontrastmittelbasiertes Verfahren ist, geht die Durchführung mit einigen 

potentiellen Nebenwirkungen einher, welche insbesondere in Notfallsituationen in Kauf 

genommen werden. In der Literatur finden sich ein 0,0005% Risiko für eine 

kontrastmittelinduzierte Hyperthyreose (Thomsen und Faber 2012), ein 0,01% Risiko für 

eine allergische Reaktion (Hunt et al. 2009) und ein 2% Risiko für eine 

kontrastmittelinduzierte Nephropathie (Dittrich et al. 2007). Trotz ihrer Seltenheit können 

sie folgenreich für die Patienten sein. 

An die Akutdiagnostik schließt sich eine Überwachung auf einer Stroke Unit an, da die 

Gefahr eines Folgeschlaganfalls nach einer TIA innerhalb der ersten beiden Tage am 

höchsten ist (Lisabeth et al. 2004). Der Fokus der Überwachung liegt dabei auf dem 

Monitoring der Vitalfunktionen und des klinisch-neurologischen Status, um rechtzeitig ein 

Rezidiv des fokalen neurologischen Defizits zu erkennen.  
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Auf der Stroke-Unit erfolgt auch die weniger akute und invasive Diagnostik zur Abklärung 

der Ätiologie der TIA. Zu den Standarduntersuchungen gehört die transkranielle 

Doppleruntersuchung (TCD) der hirnversorgenden Gefäße um Gefäßstenosen zu finden, 

ein 12-Kanal-Elektrokardiogramm (EKG), sowie ein Langzeit-EKG über mindestens 24 

Stunden, um VHF zu detektieren und eine transthorakale oder ggf. transösophageale 

Echokardiographie, um ein offenes Foramen ovale oder andere ursächliche anatomische 

Varianten zu finden. Zur Diagnostik im Rahmen der Sekundärprävention sollten des 

Weiteren Temperaturmessungen, eine Langzeitmessung des Blutdrucks, eine Bestimmung 

der Blutfette und des HbA1c erfolgen. Je nach Ätiologie bieten sich Interventionen oder 

medikamentöse Therapien an, um einem Rezidiv vorzubeugen. Diese werden unter 1.7 

erläutert (DGN 2017; Powers et al. 2019). 

1.6.1 Ablauf der CT-Diagnostik bei fokalem neurologischen Defizit 

Die CT-Bildgebung ist a priori abhängig von den genutzten Geräten und den Protokollen, 

die in den entsprechenden Kliniken vorgegeben sind. Allgemein setzt sich die CT-

Bildgebung bei einem fokalen neurologischen Defizit aus mehreren Untersuchungen 

zusammen. Das native CT dient der Detektion von intrazerebralen Blutungen. Die CTA 

dient der Darstellung der hirnversorgenden Gefäße und dem Nachweis von Verschlüssen, 

Stenosen, Dissektionen oder Thromben. Die CT-Perfusion (CTP) dient der Quantifizierung 

der Blutversorgung des Gehirns (Reiser et al. 2011). 

Nach der Gabe von iodhaltigem Kontrastmittel ist zur Detektion arterieller Verschlüsse 

insbesondere die arterielle Phase des Kontrastmittels relevant. Das bedeutet, dass der 

Zeitpunkt abgepasst werden muss, in dem das Kontrastmittel durch die Arterien fließt und 

diese besonders darstellt. Da diese Phase relativ kurz ist und man den Patienten nicht mit 

Kontrastmittel überladen will, müssen in kurzer Zeit viele Bilder mit aussagekräftigen Details 

erzeugt werden. Dazu ist mehr Röntgenstrahlung notwendig als bei einem konventionellen 

CT.  

Mnyusiwalla et al. (2009) beschrieben in ihrer Studie, dass die CTA mit durchschnittlich 5,4 

mSv eine doppelt so hohe effektive Strahlendosis hat, wie die native CT mit 2,7 mSv. Das 

gesamte Schlaganfall CT-Protokoll aus cCT, CTA und CTP erzeugte eine effektive 

Strahlendosis von durchschnittlich 16,4 mSv. 

Um diese Werte einordnen zu können, bietet sich ein Blick auf alltägliche Strahlenexposition 

von Menschen und auf arbeitsmedizinische Richtlinien besonders exponierter Gruppen an. 

Durch die sog. kosmische Hintergrundstrahlung wird ein Flugpassagier bei einem 
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Transatlantikflug ca. 60 µSv ausgesetzt (Regulla und David 1993). Das entspricht etwa einem 

Zweihundertsiebzigstel der Exposition im Rahmen einer Schlaganfallbildgebung. Zu 

besonders exponiertem Personal zählen beispielsweise Einsatzkräfte der Feuerwehr bei 

radioaktiven oder nuklearen Gefahren. Für diese Kräfte ist die maximal akzeptierte 

Strahlenexposition in der sogenannten Dienstvorschrift 500 geregelt. In einem einfachen 

Einsatz zum Schutz von Sachwerten dürfen Einsatzkräfte lediglich 15 mSv, also ungefähr 

der Dosis eines Schlaganfall CT-Protokolls, ausgesetzt werden. Die maximale kumulative 

Körperdosis pro Einsatzkraft und pro Lebenszeit beträgt mit 250 mSv ungefähr das 

siebzehnfache eines Schlaganfall-CT-Protokoll (BBK 2012). Der letzte interessante 

Grenzwert ist die für einen Menschen tödliche Strahlendosis, welche bei 3 Sv liegt (Levin et 

al. 1992). 

1.7 Therapie der Transitorisch Ischämischen Attacke  

Da die TIA am sich ein transientes Ereignis ist, benötigt sie keine direkte Therapie. Um 

jedoch sekundärpräventiv einen Schlaganfall zu vermeiden, müssen die Risikofaktoren, die 

zur Entstehung beider Krankheitsbilder führen, behandelt werden.  

Viele Patienten zeigen parallel mehrere Risikofaktoren für die Entstehung einer TIA oder 

eines Schlaganfalls. Zu den wichtigsten zählen die arterielle Hypertonie, Vorhofflimmern, 

Diabetes Mellitus und die Hyperlipoproteinämie. Der erste und wichtigste Schritt in der 

Therapie der Risikofaktoren ist häufig eine Veränderung des Lebensstils. Viele Patienten 

müssen sich mehr bewegen, ihr Gewicht reduzieren und sich gesünder ernähren. Sollte der 

Lebenswandel nicht möglich oder nicht ausreichend sein, gibt es medikamentöse 

Möglichkeiten, um die einzelnen Risikofaktoren zu behandeln. Das Ziel sollte es sein den 

Blutdruck auf unter 140/90 mmHg und das low-density Lipoprotein (LDL) auf unter 50% 

des Ausgangswertes einzustellen. Bei Patienten mit Diabetes mellitus sollte eine Einstellung 

des Blutzuckers entsprechend der Leitlinien erfolgen, um das Risiko für kardiovaskuläre 

Ereignisse zu senken (DGN 2015; Ström et al. 2016; DGN 2017; Yashkin et al. 2018; BÄK 

2021). 

Im Rahmen der medikamentösen Therapie hat sich auch die Gabe eines 

Thrombozytenfunktionshemmers bewährt. Durch die Einnahme wird das Risiko für ein 

erneutes Auftreten kardiovaskulärer Ereignisse gesenkt. Die Therapie sollte beim Ausbleiben 

von Kontraindikationen lebenslang erfolgen (DGN 2015). In mehreren aktuellen Studien 

wurde bereits der Nutzen einer dualen Plättchenhemmung bei der Vermeidung eines 
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sekundären Schlaganfalls nach einer TIA nachgewiesen (Wang et al. 2013; Johnston et al. 

2018; Johnston et al. 2020). 

Je nach Ursache der TIA kann es noch speziellere Therapiemethoden geben. Wenn ein 

Patient beispielsweise unter VHF leidet, ist darauf zu achten, dass er ausreichend 

antikoaguliert ist, damit es nicht zu einer Thrombenbildung im Herzen kommt. Die Relevanz 

der oralen Antikoagulation bei VHF und stattgefundener TIA spiegelt sich im CHA2DS2-

VASc-Score wieder. Dieser dient als Hilfsmittel, um bei Patienten mit Vorhofflimmern die 

Indikation für eine orale Antikoagulation zu stellen. In der Berechnung des Scores werden 

zwei Punkte für eine TIA oder einen Schlaganfall vergeben, was bereits ausreicht, um eine 

Antikoagulation zu rechtfertigen. Sollte ein zu hohes Blutungsrisiko für den Patienten 

bestehen, beispielsweise bei einer stark erhöhten Sturzneigung, dann kann auch ein 

mechanischer Verschluss des linken Vorhofohrs durch einen Occluder durchgeführt werden 

(Gage et al. 2001; Lip et al. 2010; DGN 2015). 

Die Risikofaktoren tragen bis auf das VHF alle zur Entstehung von Atherosklerose und 

Gefäßstenosen bei. Sollte ein Patient auf Grund einer Gefäßsstenose über 70% eine TIA 

erleiden, so gilt diese Stenose als symptomatisch und sie sollte mittels 

Thrombendarteriektomie (TEA) oder Stent behandelt werden. Bereits bei Stenosen 

zwischen 50-69% sollte eine Intervention erwogen werden. Bei einer Stenose der 

Vertebralarterien gibt es momentan keine klare Empfehlung, auch wenn die Verfahren 

immer sicherer werden (DGG 2020). Davon ab sind Patienten mit höhergradigen 

Gefäßstenosen anfällig für Blutdruckschwankungen, wenn keine ausreichende 

Kollateralisierung gewährleistet ist. Bei niedrigen Drücken kann die Hirnversorgung nicht 

aufrechterhalten werden und in der Folge kommt es zu neurologischen Ausfällen. Bei 

solchen Patienten ist ein besondere Augenmerk auf die Blutdruckeinstellung zu legen, um 

hypotone Episoden zu vermeiden (Blaser et al. 2002; Hause et al. 2020). 

Durch ein offenes Foramen ovale, welches gehäuft bei jungen Patienten mit TIA oder 

Schlaganfall zu finden ist, kann es zu einer sog. paradoxen Embolie kommen, indem 

Thromben aus den Extremitäten durch das Foramen in die Hirnstrombahn gelangen. Ein 

Verschluss dieses Foramens gehört jedoch nicht zur Standardtherapie. Lediglich bei 

rezidivierenden Ereignissen ist er indiziert (Mas und Zuber 1995; Carroll et al. 2013; Meier 

et al. 2013). 
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1.8 Schlaganfallrisiko nach TIA 

Es ist bekannt, dass das Auftreten einer TIA ein wichtiger Prädiktor für einen Schlaganfall 

ist. Das Risiko, einen Schlaganfall in Folge einer TIA zu erleiden, ist in den ersten 48 Stunden 

am höchsten (Lisabeth et al. 2004). Auf der Suche nach Prädiktoren für dieses Ereignis 

wurden diverse Studien durchgeführt, in deren Folge verschiedene Scores entstanden. 

1.8.1 ABCD2-Score 

Der ABCD2-Score, s. Tabelle 5, ist der aktuell klinisch am häufigsten eingesetzte Score zur 

Stratifizierung des Schlaganfallrisikos nach einer TIA. Er dient unter anderem zur 

Einschätzung des Handlungsbedarfs bei TIA-Patienten (DGN 2017). Ein ABCD2-Score 

über drei Punkten gilt laut American Heart Association (AHA) bei Patienten, die sich 

innerhalb von 72 Stunden nach Symptombeginn mit einer TIA vorstellen, als 

Aufnahmegrund zur klinischen Abklärung der Ätiologie. Patienten mit einem niedrigen 

Score können auch im Rahmen einer ambulanten Betreuung innerhalb von 48 Stunden 

untersucht werden (Easton et al. 2009). Eine Kritik an diesem Procedere ist, dass Patienten 

mit instabiler Ätiologie nicht zuverlässig durch den Score identifiziert werden (Cutting et al. 

2016). 

 

Tabelle 5 ABCD2-Score nach Fothergill et al. 2009 

Risikofaktor Ausprägung Punkte 

Alter >60 Jahre 1 

Blutdruck >140 mmHg systolisch oder >90 mmHg diastolisch 1 

Klinische Symptome Sprachstörung ohne motorische Einschränkung 1 

 Einseitige motorische Einschränkung 2 

Symptomdauer 10-59 Minuten 1 

 ≥60 Minuten 2 

Diabetes Orale Medikation oder Insulin 1 

 

1.8.2 ABCD3-Score 

Der ABCD3-Score, s. Tabelle 6, ist eine Erweiterung des ABCD2-Score um den Punkt 

Zweit-TIA. Dabei werden zusätzlich Punkte vergeben, wenn innerhalb der letzten sieben 

Tagen bereits eine TIA aufgetreten ist. Dieser Punkt spiegelt eine gewisse Instabilität der 
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zugrundeliegenden Ätiologie wieder. Eine Studie von Kiyohara et al. (2014) am japanischen 

Fukokoa Schlaganfallregister mit 6246 Patienten zeigte, dass der ABCD3-Score und seine 

Erweiterung, der ABCD3-I-Score, dem ABCD2-Score überlegen sind. Der ABCD3-I-Score 

wurde in dieser Arbeit nicht berücksichtigt, da er eine Erweiterung des ABCD3-Scores um 

den Punkt „ipsilaterale Stenose der Arteria Carotis ≥50%“ ist. Da wir unter anderem 

Prädiktoren für dieses Ereignis suchen, ist der ABCD3-I-Score ungeeignet. 

Tabelle 6 ABCD3-Score nach Merwick et al. 2010 

Risikofaktor Ausprägung Punkte 

Alter >60 Jahre 1 

Blutdruck >140 mmHg systolisch oder >90 mmHg diastolisch 1 

Klinische Symptome Sprachstörung ohne motorische Einschränkung 1 

 Einseitige motorische Einschränkung 2 

Symptomdauer 10-59 Minuten 1 

 ≥60 Minuten 2 

Diabetes Orale Medikation oder Insulin 1 

Zweit-TIA Zweite TIA innerhalb von sieben Tagen 2 

 

1.8.3 Stroke-Prognosis-Instrument II 

Das Stroke-Prognosis-Instrument II (SPI-II), s. Tabelle 7 und 8, ist eine Ergänzung des 1991 

entwickelten SPI-I. In einer Studie wurden neue Prädiktoren überprüft und es wurden die 

Risikofaktoren Herzinsuffizienz und Z. n. Schlaganfall hinzugefügt. Im Rahmen des SPI-II 

werden Patienten in drei verschiedene Risikogruppen eingeteilt, um das Risiko für einen 

Schlaganfall oder den Tod innerhalb der nächsten zwei Jahre vorherzusagen. Diese sind in 

Tabelle 5 dargestellt (Kernan et al. 2000). 

Tabelle 7 SPI-II nach Kernan et al. 2000 

Risikofaktor Punkte 

Herzinsuffizienz 3 

Diabetes mellitus 3 

Z. n. Schlaganfall 3 

Alter >70 Jahre 2 

Symptomdauer >24 Stunden 2 
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Schwere Hypertonie bei Aufnahme (>180 mmHg systolisch 

oder >100 mmHg diastolisch) 
1 

Koronare-Herz-Krankheit 1 

 

Tabelle 8 Interpretation des SPI-II nach Kernan et al. 2000 

Punktzahl Schlaganfall-/ Todesrisiko in % 

0-3 10 

4-7 19 

8-15 31 
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2 Material und Methoden 

2.1 Diskussion alternativer bildgebender Verfahren 

Um verschiedenen Verfahren zu vergleichen wurden durch eine Literaturrecherche Vor- und 

Nachteile, mit besonderem Bezug auf die akute Situation des neurologischen Defizits, 

herausgearbeitet. 

2.2 Ermittlung von Prädiktoren für den gezielten Einsatz der CTA 

bei TIA-Patienten 

Um die komplexere Fragestellung, in welcher Situation ein TIA-Patient von einer CTA 

profitiert, zu erörtern wurde eine Studie durchgeführt.  

2.2.1 Studiendesign 

Es wurde eine Datenbank aus retrospektiven Daten aller Patienten erstellt, die zwischen 

September 2015 und März 2018 in der Klinik für Neurologie der Universitätsmedizin 

Göttingen mit einer TIA behandelt wurden. Die verschiedenen Variablen der Datenbank 

bestehen aus biometrischen Daten, Symptomen, deren Ausprägung und Dauer, 

Vorerkrankungen, Risikofaktoren, Laborwerten, Scores sowie Daten zur Bildgebung und 

Therapie. 

Unter den Probanden wurde ins Besondere nach Patienten mit einer hochgradigen 

ipsilaterale Gefäßpathologie oder einem invasiven Behandlungsbedarf gesucht, da diese 

beiden Situationen als ablaufrelevante diagnostische Vorteile durch eine CTA gewertet 

wurden und analysiert werden sollten. 

Potenzielle Probanden waren alle Patienten, die nach ihrem Aufenthalt mit einem der 

ICD10-Codes unter „G45.- Zerebrale transitorische Ischämie und verwandte Syndrome“ 

verschlüsselt wurden. Entsprechend der in Abbildung 2 dargestellten Einschlusskriterien 

wurden Patienten als Probanden abgelehnt, wenn der minimale Datensatz nicht verfügbar 

war, sie nur zur Weiterbehandlung in der Ambulanz behandelt wurden, sie eine weitere 

Diagnostik ablehnten oder wenn ein positives Pyramidenbahnzeichen vorlag. Die 

Begründung für den letzten Punkt ist, dass bei Vorliegen eines Pyramidenbahnzeichens, also 

eines positiven Babinsk-, Gordon- oder Oppenheim-Reflex, eher von einer Schädigung 

durch einen Schlaganfall auszugehen ist. Insbesondere, da ihre Ausbildung häufig einen 

längeren Zeitraum in Anspruch nimmt. 
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Abbildung 2 Einschlusskriterien 

  

 

Die gesuchten Daten wurden aus den Arztbriefen, Aufnahmebefunden, radiologischen 

Befunden und Rettungsdienstprotokollen gewonnen. Die Dokumente wurden über das 

digitale Patienten Management System ix.serv (ix.mid Software Technologie GmbH) und das 

Dokumentationsprogramm für Intensivstationen IntelliSpace Critical Care and Anaesthesia 

(Philips) abgerufen. Aus den ermittelten Daten wurden die zu untersuchenden Scores 

errechnet und ebenfalls in die Datenbank eingefügt.  

Die eingeschlossenen Patienten wurden in drei Untergruppen eingeteilt: 

1. Patienten ohne Stenosen und Patienten mit leichtgradigen ipsilateralen Stenosen 

2. Patienten mit relevanter hochgradiger ipsilateraler Gefäßpathologie 

3. Patienten die eine invasive Behandlung in Form einer Intervention oder einer 

Operation benötigten 

Zu den hochgradigen ipsilateralen Gefäßpathologien wurden Stenosen, hämodynamisch 

relevante chronische Verschlüsse, Dissektionen und Thromben gezählt. Stenosen wurden in 

der Studie anhand der in der Einleitung beschriebenen NASCET Kriterien bestimmt. Eine 

Stenose über 50% wurde dabei als hochgradig bewertet und eine Stenose unter 50% als 

leichtgradig.  

Die Beurteilung der Gefäßpathologien erfolgten anhand einer durch die Notaufnahme 

veranlassten CTA mit nachfolgender TCD oder aber durch eine alleinige TCD-
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Untersuchung. Die CT-Bilder wurden durch einen Neuroradiologen beurteilt und die TCD 

wurde durch einen erfahrenen Neurologen durchgeführt. 

Zu den invasiven Behandlungen in der dritten Gruppe zählen insbesondere die perkutane 

transluminale Angioplastie (PTA) und die Thrombendarteriektomie (TEA). Patienten, die 

eine Lyse-Therapie oder eine andere Operation erhielten wurden ebenfalls in diese Gruppe 

eingeschlossen.  

2.2.2 Auswertung 

Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Softwareprogramm SPSS 21 (IBM SPSS 

Statistics, Armonk, NY, USA). 

2.2.2.1 Deskriptive Statistik 

Zur Beschreibung der Studienpopulation wurden Häufigkeiten (n), die prozentuale 

Verteilung (%) und Mittelwerte, unter Berücksichtigung der Standardabweichung (standard 

deviation, SD), bestimmt. Im Rahmen der Beschreibung intervallskalierter Variablen wurde 

des Weiteren der Interquartilenabstand (IQA) und der Median angegeben. 

2.2.2.2 Prädiktorensuche 

Eine relevante Fragestellung dieser Arbeit ist das Identifizieren von Prädiktoren, sowohl für 

den Nachweis einer für die TIA ursächlichen ipsilateralen Gefäßpathologien in der CTA als 

auch für einen invasiven Behandlungsbedarf. Zu diesem Zweck wurden potenzielle 

Prädiktoren mittels Signifikanztestung, univariater logistischer Regression und multivariater 

logistischer Regression ermittelt. 

2.2.2.3 Signifikanztestung 

Um potenzielle Prädiktoren zu identifizieren, wurden Unterschiede zwischen den 

Untergruppen gesucht. Zum Vergleich der Untergruppen wurden verschiedene statistische 

Signifikanztests genutzt. Diese Tests überprüfen die Hypothese, dass ein auf die betrachtete 

Variable bezogener signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen besteht.  

In einer Gegenüberstellung wurden Patienten, die keine relevante ipsilaterale 

Gefäßpathologie aufwiesen (Gruppe 1), mit denen verglichen, bei denen eine festgestellt 

wurde (Gruppe 2 und 3). In einer zweiten Untersuchung wurden alle Patienten, die keine 

invasive Behandlung benötigten (Gruppe 1 und 2), den invasiv behandelten Patienten 

gegenübergestellt. Dabei wurden binäre Variablen mittels χ2-Test, stetige normalverteilte 
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Variablen mittels t-Test und stetige nicht normalverteilte Variablen mittels Wilcoxon-Mann-

Whitney-Test verglichen (Du Prel et al. 2010). 

Das Signifikanzniveau wurde, wie bei medizinisch-wissenschaftlichen Arbeiten üblich, auf 𝑝 < 0,05 festgelegt. 

2.2.2.4 Univariate logistische Regression 

Dieses Verfahren bewertet den Einfluss einer ausgewählten unabhängigen Variablen auf eine 

binäre abhängige Variable. Es wurden Prädiktoren für die Fragestellungen nach dem 

Vorhandensein einer relevanten ipsilateralen Gefäßpathologie und der Notwendigkeit einer 

invasiven Behandlung gesucht. Diese wurden als abhängige Variablen definiert. Die Selektion 

der unabhängigen Variablen erfolgte anhand klinischer Logik, der Bedingung, dass sie 

zeitnah zu erheben sind, und der Vermeidung von Multikollinearität.  

2.2.2.5 Multivariate logistische Regression 

Dieses Verfahren bewertet den jeweiligen Einfluss ausgewählter unabhängiger Variablen auf 

eine binäre abhängige Variable. Anders als bei der univariaten logistischen Regression werden 

alle Variablen in ein Testsystem integriert und der Einfluss wird im Kontext aller Variablen 

bewertet. Dabei ist der Test, bezüglich der Menge zu überprüfender Variablen, durch die 

Anzahl der Probanden in der zu Untersuchenden Gruppe limitiert. Zur Orientierung sollte 

die Anzahl der zu überprüfenden Variablen nicht höher als ein Zehntel der Gruppengröße 

sein. Die abhängigen Variablen waren erneut das Vorhandensein einer hochgradigen 

ipsilateralen Gefäßpathologie und ein invasiver Behandlungsbedarf. 

Zur Erstellung der Regression und zur Ermittlung der Variablen mit dem höchsten 

prädiktiven Wert wurde eine Rückwärts-Selektion mit einem Cut-off von 𝑝 < 0,1 

durchgeführt. 

2.2.2.6 Effektstärke 

Neben dem prädiktiven Einfluss an sich muss auch die Stärke dieses Einflusses betrachtet 

werden. Diese wird Effektstärke genannt und lässt sich anhand der Odds Ratio (OR) und 

ihrem 95% Konfidenzintervall (KI) bemessen. Die OR gibt dabei als Quotient an, wie hoch 

die Chance ist im Falle eines Merkmals eine Konsequenz eintritt. In Bezug auf die 

Prädiktoren gibt sie an, dass beim Vorliegen dieses Prädiktors ein Ereignis häufiger oder 

seltener auftritt. Bei einer OR mit einem Wert von eins besteht kein Zusammenhang 

zwischen den Variablen. Ein Wert über eins sagt aus, dass bei einer Ausprägung der 

unabhängigen Variable die abhängige Variable verstärkt auftritt. Im Falle einer OR mit einem 
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Wert unter eins, tritt die abhängige Variable seltener auf, je ausgeprägter die unabhängige 

Variable ist. (Sauerbrei und Blettner 2009) Das 95% KI gibt an, in welchem Bereich die OR 

in 95% der Fälle liegen wird und es zeigt eine Richtung, in welche die Effektstärke läuft. 

Auch über das KI kann ein Rückschluss auf die Signifikanz gezogen werden. Denn nur wenn 

ein KI der OR den Wert von eins nicht mit einschließt handelt es sich um ein signifikantes 

Ergebnis (Du Prel et al. 2009). 



Ergebnisse 21 

  

3 Ergebnisse 

3.1 Deskriptive Statistik der Studienpopulation 

3.1.1 Beschreibung der Studienpopulation 

Im Untersuchungszeitraum der Studie zwischen September 2015 und März 2018 fanden sich 

insgesamt 1034 Patienten, die mit dem ICD10-Schlüssel „G45.- Zerebrale transitorische 

Ischämie und verwandte Syndrome“ kodiert wurden. Bei insgesamt 812 Patienten konnten 

genug klinische und bildgebende Daten gesammelt werden, damit sie eingeschlossen werden 

konnten. Die restlichen 222 Patienten wurden anhand der unter Abbildung 3 dargestellten 

Kriterien ausgeschlossen. 

Das Durchschnittsalter der Population betrug 71 ±14 Jahre mit einem Median von 74 Jahren. 

Der jüngste eingeschlossene Patient war 24 Jahre und der älteste eingeschlossene Patient 103 

Jahre alt. Die Abbildung 3 zeigt, dass es sich bei der Verteilung des Alters in der 

Studienpopulation annähernd um eine Normalverteilung handelt.  

Abbildung 3 Altersverteilung der Studienpopulation 
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Bezüglich der Geschlechterverteilung besteht die Population aus 369 (45,4%) Frauen und 

443 (54,6%) Männern. Abbildung 4 zeigt, dass Frauen bei Aufnahme, mit im Schnitt 72,8 
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±27,8 Jahren und einem Median von 76 Jahren, signifikant älter waren (𝑝 < 0,001) als 

Männer, mit im Schnitt 69,4 ± 26,5 Jahren und einem Median von 72 Jahren.  

Abbildung 4 Alter bei Aufnahme in Abhängigkeit vom Geschlecht 
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3.1.2 Bildgebung 

Insgesamt erhielten 549 Patienten (65,4%) direkt aus der Notaufnahme eine CTA. Die 

Ergebnisse der durchgeführten CTA-Untersuchungen zeigten bei 420 Patienten ein 

unauffälliges Ergebnis. Bei 45 Patienten wurde eine leichtgradige Stenose identifiziert und 

bei 56 Patienten eine hochgradige Stenose. Insgesamt 19 Patienten hatten einen 

hämodynamisch relevanten chronischen Verschluss oder einen akuten Verschluss einer 

chronischen Stenose mit entsprechender Kollateralisierung. Bei insgesamt sieben Patienten 

fand sich ein frei flotierender Thrombus in den hirnversorgenden Gefäßen. Lediglich bei 

zwei Patienten wurde eine Gefäßdissektion festgestellt. Einen Überblick liefert Abbildung 5.  
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Abbildung 5 Ergebnisse der CTA-Bildgebung n=531 
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Bei den insgesamt 281 Patienten, die keine CTA-Bildgebung erhalten haben, wurden 

lediglich drei Patienten mit einer hochgradigen ipsilateralen Gefäßsstenose identifiziert. Von 

diesen Patienten benötigte ein Patient eine TEA. Die Stenosen wurden durch eine TCD 

 festgestellt. 

Abbildung 6 zeigt, dass die Patienten, die keine direkte CTA erhalten haben einen niedrigeren 

NIHSS Wert bei Aufnahme hatten, als die Patienten, die direkt eine CTA bekamen. Obwohl 

die Mediane beider Gruppen bei 0 liegen zeigt dies, dass Patienten, die nicht direkt eine CTA 

bekamen, eine geringere klinische Ausprägung des fokalen neurologischen Defizits zeigten. 

Dabei handelt es sich um einen signifikanten Unterschied (𝑝 < 0,001). Auch die 

Mittelwerte spiegeln diesen Unterschied wieder. Patienten, die direkt eine CTA in der 

Notaufnahme bekamen hatten mit 1,2 ±4,2 Punkten einen höheren NIHSS Score, also eine 

größere klinische Ausprägung des fokalen neurologischen Defizits, als Patienten, die keine 

CTA bekamen mit 0,7 ±3,1.  Weiterhin ist zu sehen, dass es in beiden Gruppen extreme 

Ausreißer mit hohen NIHSS Werten gibt. 
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Abbildung 6 Durchführung der CTA in Abhängigkeit des NIHSS bei Aufnahme 
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Eine andere Überlegung ist, welche Abhängigkeit zwischen der Durchführung einer CTA 

und der Symptomdauer der Patienten besteht. Tabelle 9 zeigt, dass keine signifikante 

Abhängigkeit (𝑝 = 0,079) zwischen diesen beiden Variablen besteht. Insgesamt bekamen 

zwei Drittel der Patienten eine CTA, egal wie lange die Symptome bestanden. 

  

Tabelle 9 Abhängigkeit der CTA-Bildgebung von der Symptomdauer 

Symptomdauer CTA durchgeführt CTA nicht durchgeführt Gesamt 

<10 Minuten 94 (68,1%) 44 (31,9%) 138 

<60 Minuten 112 (58,6%) 79 (41,4%) 191 

>60 Minuten 325 (67,3%) 158 (32,7%) 483 

Gesamt 531 (65,4%) 281 (34,6%) 812 

Die Prozentangaben beziehen sich auf die Zeilenhäufigkeit; 𝑝 = 0,079 via χ2-Test 
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3.1.3 Therapieverfahren 

Insgesamt wurden 36 Patienten einer invasiven Behandlung unterzogen. Bei 19 (52,8%) der 

Patienten wurde eine TEA durchgeführt, welche somit die häufigste Form der Intervention 

darstellt. Eine PTA in Kombination mit einem Stent wurde bei 9 (25,0%) Patienten 

durchgeführt. Eine einfache PTA ohne Stent wurde bei vier (11,1%) Patienten durchgeführt. 

Drei Patienten (8,3%) erhielten eine Lysetherapie. Bei einem Patienten (2,8%) war die 

Durchführung eines Carotis-Subclavia-Bypass notwendig. Einen Überblick über alle 

Interventionen liefert Abbildung 7. 

Abbildung 7 Verteilung der verschiedenen Interventionen innerhalb der Untergruppe n=36 
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3.1.4 Ursachen der TIA 

Wie bereits in Abschnitt 1.3 Beschrieben lassen sich die Ursachen eines fokalen 

neurologischen Defizits anhand der TOAST-Kriterien unterscheiden. Von allen 812 Fällen 

blieb bei 439 Fällen die eindeutige Zuordnung der Ursache ungeklärt. In 186 Fällen ließ sich 

ein kardio-embolisches Geschehen als Ursache ausmachen. Eine makroangiopathische 

Störung war in 117 Fällen ursächlich für die TIA. Mikroangiopathische Störungen 

verursachten 38 und andere Ursachen 32 Fälle. Die prozentuale Verteilung der Ursachen 

anhand der TOAST-Kriterien ist in Abbildung 8 zu sehen. 
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Abbildung 8 Verteilung der Ursachen der TIA nach TOAST-Kriterien 
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3.2 Vergleich der Untergruppen 

Die Studienpopulation teilt sich auf in 691 (85,1%) Patienten ohne oder mit lediglich leichter 

Stenose, 85 (10,5%) Patienten mit relevanter ipsilateraler Gefäßpathologie und 36 (4,4%) 

Patienten, die eine Intervention benötigten. 

3.2.1 Baseline Charakteristika 

Eine Übersicht über die Verteilung demographischer Daten, den ersten klinischen Eindruck, 

Vorerkrankungen und die Prämedikation liefert Tabelle 10. 

Tabelle 10 Basisstatistik (n=812) 

Variable 

Keine relevante 
ipsilaterale 

Gefäßpathologie 
(n=691) 

Relevante 
ipsilaterale 

Gefäßpathologie 
(n=121) 

p-Wert 

Keine 
invasive 

Behandlung 
(n=776) 

Invasive 
Behandlung 

(n=36) 
p-Wert 

Demographische Daten     
  

Geschlecht, männlich, n (%) 365 (52,8) 78 (64,5) 0,018 420 (54,1) 23 (63,9) 0,305 

Alter, Jahre, Mittelwert (SD) 71 ± 14 71 ± 13 0,760 71 ± 14 68 ± 11 0,165 
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Tabelle 10 Basisstatistik (n=812) 

Klinischer Eindruck       

Systolischer Blutdruck, mmHg, 
Mittelwert (IQA) 

150 (135-168) 148 (131-168) 0,789 150 (132-169) 149 (136-154) 0,495 

Diastolischer Blutdruck, mmHg, 
Mittelwert (IQA) 

80 (70-90) 80 (66-90) 0,078 80 (70-90) 80 (65-90) 0,416 

NIHSS, Median (IQA) 0 (0-1) 0 (0-1) 0,270 0 (0-1) 0 (0-0.75) 0,097 

Symptomdauer:   0,020   0,012 

<10 min 107 (15,5) 31 (25,6)  126 (16,2) 12 (33,3)  

<60 min 163 (23,6) 28 (23,1)  181 (23,3) 10 (27,8)  

>60 min 421 (60,9) 62 (51,2)  469 (60,4) 14 (38,9)  

Vorerkrankungen       

Arterielle Hypertonie, n (%) 551 (79,7) 106 (87,6) 0,042 625 (80,5) 32 (88,9) 0,213 

Hyperlipidämie, n (%) 590 (85,4) 108 (89,3) 0,258 663 (85,4) 35 (97,2) 0,047 

Vorhofflimmern, n (%) 148 (21,4) 29 (24,0) 0,531 174 (22,4) 3 (8,3) 0,045 

Diabetes mellitus, n (%) 166 (24) 29 (24) 0,989 187 (24,1) 8 (2,.2) 0,797 

Adipositas, n (%) 119 (17,2) 26 (21,5) 0,258 134 (17,3) 11 (3,6) 0,042 

KHK, n (%) 97 (14) 31 (25,6) 0,001 121 (15,6) 7 (19,4) 0,535 

Herzinsuffizienz, n (%) 91 (13,2) 18 (14,9) 0,611 104 (13,4) 5 (13,9) 0,933 

Z. n. Herzinfarkt, n (%) 48 (6,9) 20 (16,5) <0,001 6.4 (8,2) 4 (11,1) 0,544 

Aortenklappenstenose, n (%) 38 (5,5) 8 (6,6) 0,625 44 (5,7) 2 (5,6) 0,977 

Chronische Niereninsuffizienz, 
n (%) 

104 (15,1) 22 (18,2) 0,380 120 (15,5) 6 (16,7) 0,846 

PFO, n (%) 119 (17,2) 15 (12,4) 0,187 130 (16,8) 4 (11,1) 0,373 

PFO + Vorhofaneurysma, n (%) 23 (3,3) 0 (0) 0,042 23 (3) 0 (0) 0,295 

Z. n. Lungenembolie, n (%) 8 (1,2) 2 (1,7) 0,649 23 (3) 0 (0) 0,295 

Z. n. Malignom, n (%) 74 (10,7) 13 (10,7) 0,991 84 (10,8) 3 (8,3) 0,637 

Z. n. ischämischem Schlaganfall, 
n (%) 

137 (19,8) 33 (27,3) 0,063 162 (20,9) 8 (22,2) 0,846 

TIA innerhalb der letzten sieben 
Tage, n (%) 

85 (12,3) 20 (16,5) 0,201 96 (12,4) 9 (25,0) 0,027 

Medikamente       

TFH, n (%) 250 (36,2) 70 (57,9) <0,001 299 (38,5) 21 (58,3) 0,017 

Duale TFH, n (%) 15 (2,2) 10 (8,3) <0,001 24 (3,1) 1 (2,8) 0,915 

NOAK, n (%) 50 (7,2) 8 (6,6) 0,806 56 (7,2) 2 (5,6) 0,705 

Marcumar, n (%) 66 (9,6) 14 (11,6) 0,429 78 (10,1) 2 (5,6) 0,376 

Antihypertensiva, n (%) 508 (73,5) 100 (82,6) 0,033 578 (74,5) 30 (83,3) 0,231 

Lipostatika, n (%) 246 (35,6) 69 (57) <0,001 295 (38) 20 (55,6) 0,035 

SD: standard deviation; IQA: Interquartilenabstand; NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale; LDL: low density lipoprotein; HDL: 
high density lipoprotein; PFO: persistierendes Foramen ovale; NOAK: neues orales Antikoagulanz; TFH: Thrombozytenfunktionshemmer 
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3.2.2 Klinik der Patienten 

Im Rahmen einer TIA kann, wie in Abschnitt 1.4 beschrieben, eine Vielfalt an 

neurologischen Symptomen auftreten. Tabelle 11 zeigt die Verteilung der Symptome, die zur 

Aufnahme der Patienten geführt haben.  

Tabelle 11 Symptomverteilung (n=812) 

Symptome 

Keine 
relevante 

ipsilaterale 
Gefäßpathol
ogie (n=691) 

Relevante 
ipsilaterale 

Gefäßpathologie 
(n=121) 

p-Wert 

Keine 
invasive 

Behandlu
ng 

(n=776) 

Invasive 
Behandlung 

(n=36) 
p-Wert 

Motorik: 

Hemiparese, n (%) 241 (34,9) 47 (38,8) 0,400 269 (34,7) 19 (52,8) 0,026 

Fazialisparese, n (%) 129 (18,7) 21 (17,4) 0,731 143 (18,4) 7 (19,4) 0,878 

Dysarthrie, n (%) 155 (22,4) 26 (21,5) 0,818 178 (22,9) 3 (8,3) 0,040 

Sensorik: 

Hemihypästhesie, n (%) 142 (20,5) 27 (22,3) 0,766 160 (20,6) 9 (25,0) 0,785 

Aphasie, n (%) 201 (29,1) 27 (22,3) 0,126 217 (28) 11 (30,6) 0,735 

Doppelbilder, n (%) 38 (5,5) 3 (2,5) 0,162 41 (5,3) 0 (0) 0,157 

Hemianopsie, n (%) 38 (5,5) 5 (4,1) 0,536 41 (5,4) 2 (5,6) 0,943 

Visusverlust, n (%) 67 (9,7) 14 (11,6) 0,526 74 (9,5) 7 (19,4) 0,052 

Sonstige: 

Schwindel, n (%) 131 (19,0) 31 (25,6) 0,222 159 (20,5) 3 (8,3) 0,197 

Kopfschmerz, n (%) 48 (6,9) 9 (7,4) 0,845 55 (7,1) 2 (5,6) 0,725 

Vigilanzminderung, n (%) 20 (2,9) 6 (5,0) 0,234 25 (3,2) 1 (2,8) 0,882 

Betroffenes Stromgebiet:       

Carotisstromgebiet, n (%) 555 (80,3) 82 (67,8)  602 (77,6) 35 (97,2)  

Vertebrobasiläres Stromgebiet, n (%) 136 (19,7) 39 (32,2)  174 (22,4) 1 (2,8)  

 

3.2.3 Variablen mit signifikanten Unterschieden bei Patienten mit relevanten 

ipsilateralen Gefäßpathologien 

Die Patienten, die eine relevante ipsilaterale Gefäßpathologie aufwiesen waren, im Vergleich 

zur übrigen Studienpopulation, häufiger männlichen Geschlechtes, litten häufiger unter einer 

arteriellen Hypertonie, hatten häufiger eine koronare Herzkrankheit oder einen Herzinfarkt, 

zeigten in der Echokardiografie seltener ein PFO in Kombination mit einem 

Vorhofaneurysma, nahmen häufiger TFH oder sogar eine doppelte TFH. Auch 

Antihypertensiva und Blutfettsenker wurden häufiger eingenommen. Des Weiteren war ihre 

Symptomdauer kürzer. Der Unterschied ist am Größten bei einer Dauer unter zehn Minuten 
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und bei einer Dauer über sechzig Minuten. In Tabelle 12 werden die signifikanten 

Unterschiede übersichtlich dargestellt. 

Tabelle 12 Signifikante Unterschiede zwischen Patienten ohne relevante ipsilaterale Gefäßpathologie und 

Patienten mit einer signifikanten ipsilateralen Gefäßpathologie 

Variable 

Keine relevante 
ipsilaterale 

Gefäßpathologie 
(n=691) 

Relevante 
ipsilaterale 

Gefäßpathologie 
(n=121) 

p-Wert 

Geschlecht, männlich, n (%) 365 (52,8) 78 (64,5) 0,018 

Symptomdauer:   0,020 

<10 min 107 (15,5) 31 (25,6)  

<60 min 163 (23,6) 28 (23,1)  

>60 min 421 (60,9) 62 (51,2)  

Arterielle Hypertonie, n (%) 551 (79,7) 106 (87,6) 0,042 

KHK, n (%) 97 (14) 31 (25,6) 0,001 

Z. n. Herzinfarkt, n (%) 48 (6,9) 20 (16,5) <0,001 

PFO + Vorhofaneurysma, n (%) 23 (3,3) 0 (0) 0,042 

TFH, n (%) 250 (36,2) 70 (57,9) <0,001 

Duale TFH, n (%) 15 (2,2) 10 (8,3) <0,001 

Antihypertensiva, n (%) 508 (73,5) 100 (82,6) 0,033 

Lipostatika, n (%) 246 (35,6) 69 (57) <0,001 

 

3.2.4 Variablen mit signifikanten Unterschieden bei Patienten mit der 

Notwendigkeit einer Intervention oder Operation 

Wenn bei den Patienten eine invasive Behandlung notwendig war, dann waren, im Vergleich 

zur restlichen Studienpopulation, die Symptome von kürzerer Dauer. Insbesondere der 

Anteil mit einer Dauer unter zehn Minuten war höher und der Anteil über sechzig Minuten 

war geringer. Die Patienten litten häufiger an einer Hyperlipidämie, hatten seltener 

Vorhofflimmern oder eine Adipositas und sie hatten häufiger bereits eine TIA innerhalb der 

letzten sieben Tage vor der Aufnahme. Des Weiteren wurden häufiger TFH und 

Bluttfettsenker eingenommen, als in der restlichen Population. Bezüglich der Klinik bei 

Vorstellung in der Notaufnahme zeigten die beobachtete Patientengruppe häufiger 

Hemiparesen und seltener eine Dysarthrie als die restliche Population. In Tabelle 12 werden 

die signifikanten Unterschiede übersichtlich dargestellt. 
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3.3 Eignung des ABCD2-Scores, ABCD3-Scores und des SPI-II als 

Prädiktoren für relevante ipsilaterale Gefäßpathologien und 

Interventionsbedarf 

Im Rahmen der Untersuchung des ABCD2-Scores, des ABCD3-Scores und des SPI-II stellte 

sich heraus, dass höhere Werte der letzten beiden Scores mit der Inzidenz von Stenosen im 

Allgemeinen, ohne Bezug zu Lokalisation und Ausprägung, verbunden sind, s. Tabelle 14. 

Bei der Betrachtung als mögliche Prädiktoren für relevante ipsilaterale Gefäßpathologien 

oder die Notwendigkeit einer invasiven Behandlung wurde kein signifikanter Unterschied 

festgestellt, s. Tabelle 15.  

Tabelle 13 Signifikante Unterschiede zwischen Patienten mit Notwendigkeit einer invasiven Behandlung und 

Patienten ohne 

Variable 

Keine 
invasive 

Behandlung 
(n=776) 

Invasive 
Behandlung 

(n=36) 
p-Wert 

Symptomdauer:   0,012 

<10 min 126 (16,2) 12 (33,3)  

<60 min 181 (23,3) 10 (27,8)  

>60 min 469 (60,4) 14 (38,9)  

Hyperlipidämie, n (%) 663 (85,4) 35 (97,2) 0,047 

Vorhofflimmern, n (%) 174 (22,4) 3 (8,3) 0,045 

Adipositas, n (%) 134 (17,3) 11 (3,6) 0,042 

TIA innerhalb der letzten sieben Tage, n (%) 96 (12,4) 9 (25,0) 0,027 

TFH, n (%) 299 (38,5) 21 (58,3) 0,017 

Lipostatika, n (%) 295 (38) 20 (55,6) 0,035 

Hemiparese, n (%) 269 (34,7) 19 (52,8) 0,026 

Dysarthrie, n (%) 178 (22,9) 3 (8,3) 0,040 

 

Tabelle 14 Vergleich des ABCD2-Scores, des ABCD3-Scores und des SPI-II als mögliche Prädiktoren einer 

generellen Stenose, ohne Bezug zu Lokalisation und Ausprägung (n=812) 

TIA Scores Keine Stenose (n=204) Generelle Stenose (n=608) p-Wert 

ABCD2-Score, Median (IQA) 4 (3-5) 4 (3-5) 0,060 

ABCD3-Score, Median (IQA) 4 (3-5) 5 (4-6) 0,037 

SPI-II, Median (IQA) 3 (0-5) 3 (2-6) 0,002 

IQA: Interquartilenabstand 

 



Ergebnisse 31 

  

 

Tabelle 15 Vergleich des ABCD2-Scores, des ABCD3-Scores und des SPI-II als mögliche Prädiktoren 

(n=812) 

TIA Scores 

Keine relevante 
ipsilaterale 

Gefäßpathologie 
(n=691) 

Relevante 
ipsilaterale 

Gefäßpathologie 
(n=121) 

p-Wert 

Keine 
invasive 

Behandlung 
(n=776) 

Invasive 
Behandlung 

(n=36) 
p-Wert 

ABCD2-Score, Median (IQA) 4 (3-5) 4 (3-5) 0.478 4 (3-5) 4 (3-5) 0.941 

ABCD3-Score, Median (IQA) 4 (3-6) 5 (3-6) 0.757 4 (3-6) 5 (3.25-6) 0.287 

SPI-II, Median (IQA) 3 (0-5) 3 (1-6) 0.142 3 (1-5) 2.5 (0.25-5) 0.703 

IQA: Interquartilenabstand 

 

3.4 Ermittlung von Prädiktoren 

3.4.1 Prädiktoren für eine relevante ipsilaterale vaskuläre Pathologie 

3.4.1.1 Univariate logistische Regression 

Mittels Signifikanztests wurden die Untergruppen verglichen, um bei der Variablenfülle eine 

erste Auswahl vorzunehmen. Die Ergebnisse wurden unter Abschnitt 3.2 aufgeführt. Für 

Variablen, die mindestens ein 𝑝 < 0,1, s. Tabelle 16, aufweisen, die klinische sinnvoll 

erschienen und die keine Multikollinearität zeigten, wurde eine univariate logistische 

Regression mit abhängigen Variable „relevante ipsilateraler Gefäßpathologie“ erstellt, s. 

Tabelle 17. Die Suche nach einem PFO auch in Kombination mit einem Vorhofaneurysma 

ist in der Akutdiagnostik schwierig, da zur sicheren Diagnostik eine transösophageale 

Echokardiographie gemacht werden müsste. Aus diesem Grund wurde die Variable nicht 

berücksichtigt, obwohl es einen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen gibt. In 

der Analyse kristallisierten sich die Items männliches Geschlecht (𝑝 = 0,018), 

Symptomdauer (𝑝 = 0,009), KHK (𝑝 = 0,002), Z. n. Herzinfarkt (𝑝 < 0,001), TFH (𝑝 <0,001), duale TFH (𝑝 = 0,001), Lipostatika (𝑝 < 0,001) und Schwindel (𝑝 = 0,092) als 

potenzielle Prädiktoren heraus. 

 

 



Ergebnisse 32 

  

Tabelle 16 Mögliche Prädiktoren aus dem Vergleich der Untergruppen 

Item 

Keine relevante 
ipsilaterale 

Gefäßpathologie 
(n=691) 

Relevante 
ipsilaterale 

Gefäßpathologie 
(n=121) 

p-Wert 

Keine 
invasive 

Behandlung 
(n=776) 

Invasive 
Behandlung 

(n=36) 
p-Wert 

Geschlecht, männlich, n (%) 365 (52,8) 78 (64,5) 0,018    

Symptomdauer:   0,020   0,012 

<10 min 107 (15,5) 31 (25,6)  126 (16,2) 12 (33,3)  

<60 min 163 (23,6) 28 (23,1)  181 (23,3) 10 (27,8)  

>60 min 421 (60,9) 62 (51,2)  469 (60,4) 14 (38,9)  

Arterielle Hypertonie, n (%) 551 (79,7) 106 (87,6) 0,042    

Hyperlipidämie, n (%)    663 (85,4) 35 (97,2) 0,047 

Vorhofflimmern, n (%)    174 (22,4) 3 (8,3) 0,045 

Adipositas, n (%)    134 (17,3) 11 (3,.6) 0,042 

KHK, n (%) 97 (14) 31 (25,6) 0,001    

Z. n. Herzinfarkt, n (%) 48 (6,9) 20 (16,5) <0,001    

Z. n. ischämischem 
Schlaganfall, n (%) 

137 (19,8) 33 (27,3) 
0,063   

 

TIA innerhalb der letzten 
sieben Tage, n (%) 

   96 (12,4) 9 (25,0) 0,027 

TFH, n (%) 250 (36,2) 70 (57,9) <0,001 299 (38,5) 21 (58,3) 0,017 

Duale TFH, n (%) 15 (2,2) 10 (8,3) <0,001    

Antihypertensiva, n (%) 508 (73,5) 100 (82,6) 0,033    

Lipostatika, n (%) 246 (35,6) 69 (57) <0,001 295 (38) 20 (55,6) 0,035 

Hemiparese, n (%)    269 (34,7) 19 (52,8) 0,026 

Dysarthrie, n (%)    178 (22,9) 3 (8,3) 0,040 

Visusverlust, n (%)    74 (9,5) 7 (19,4) 0,052 

Schwindel, n (%) 131 (19,0) 31 (25,6) 0,222    

Tabelle 17 Univariate logistische Regression zur Identifikation möglicher Prädiktoren einer relevanten 

ipsilateralen Gefäßpathologie 

Item p-Wert OR 95%-KI 

Geschlecht, männlich 0,018 1,620 1,084 - 2,421 

Symptomdauer 0,009 0,727 0,572 - 0,924 

Arterielle Hypertonie 0,045 1,796 1,013 – 3,183 

KHK 0,002 2,109 1,329 - 3,347 

Z. n. Herzinfarkt <0,001 2,653 1,511 - 4,658 

Z. n. ischämischem Schlaganfall 0,065 1,516 0,974 – 2,360 

TFH <0,001 2,421 1,634 - 3,588 

Duale TFH 0,001 4,060 1777 - 9,275 

Antihypertensiva 0,034 1,715 1,040 – 2,830 

Lipostatika <0,001 2,400 1,621 - 3,555 

Schwindel 0,092 1,472 0,938 - 2,311 
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3.4.1.2 Multivariate logistische Regression 

Die Ergebnisse der multivariaten logistischen Regression sind in Tabelle 18 dargestellt. 

Hiernach sind die Merkmale männliches Geschlecht (OR 1,542; 1,023-2,326 95% KI;  𝑝 =0,039), eine kurze Symptomdauer (OR 0,669; 0,522-0,857 95% KI;  𝑝 = 0,001), eine KHK 

(OR 1,939; 1,196-3,145 95% KI;  𝑝 = 0,007) und Schwindel (OR 1,587; 1,001-2,516 95% 

KI;  𝑝 = 0,049) am besten geeignet, um das Vorhandensein einer relevanten ipsilateralen 

Gefäßpathologie vorherzusagen. 

 

Tabelle 18 Multivariate logistische Regression zur Identifikation möglicher Prädiktoren einer relevanten 

ipsilateralen Gefäßpathologie 

Item Regressionskoeffizient OR 95% KI p-Wert 

Geschlecht, männlich, n (%) 0,433 1,542 1,023-2,326 0,039 

Symptomdauer -0,402 0,669 0,522-0,857 0,001 

Arterieller Hypertonus 0,561 1,753 0,968-3,173 0,064 

Koronare Herz Krankheit, n (%) 0,662 1,939 1,196-3,145 0,007 

Schwindel, n (%) 0,462 1,587 1,001-2,516 0,049 

Intercept -1,751 0,174  <0,001 

 

3.4.2 Prädiktoren für eine Intervention oder Operation 

3.4.2.1 Univariate logistische Regression 

Die Grundlage für die Bestimmung möglicher Prädiktoren bildet auch in diesem Fall die 

Testung auf signifikante Unterschiede unter den Gruppen, die in Tabelle 16 dargestellt ist. 

Es wurde ebenfalls für alle Items mit einem 𝑝 < 0,1 eine univariate logistische Regression 

mit invasivem Behandlungsbedarf als abhängige dichotome Variable durchgeführt.  

Als mögliche Prädiktoren stellten sich die Items Symptomdauer (𝑝 = 0,004), 

Vorhofflimmern (𝑝 = 0,058) Einnahme eines TFH (𝑝 = 0,020), Einnahme von 

Lipostatika (𝑝 = 0,038), eine TIA innerhalb der letzten sieben Tage (𝑝 = 0,032), 

Visusverlust (𝑝 = 0,069) und Schwindel (𝑝 = 0,087) heraus, s. Tabelle 19. 
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Tabelle 19 Univariate logistische Regression zur Identifikation möglicher Prädiktoren eines 

Interventionsbedarfs 

Item p-Wert OR 95%-KI 

Symptomdauer 0,004 0,559 0,376 - 0,831 

Hyperlipidämie 0,080 5,965 0,807 – 44,116 

Vorhofflimmern, n (%) 0,058 0,315 0,095 - 1,040 

Adipositas 0,046 2,108 1,012 – 4,393 

TFH, n (%) 0,020 2,233 1,132 - 4,405 

Lipostatika, n (%) 0,038 2,038 1,039 - 4,000 

TIA in den letzten 7 Tagen, n (%) 0,032 2,361 1,077 - 5,178 

Hemiparese 0,124 1,365 0,918 – 2,030 

Dysarthrie 0,026 0,315 0,114 – 0,871 

Visusverlust, n (%) 0,069 2,223 0,941 - 5,253 

 

3.4.2.2 Multivariate logistische Regression 

Die Ergebnisse der multivariaten logistischen Regression sind in Tabelle 20 dargestellt. Es 

zeigte sich, dass eine geringere Symptomdauer (OR 0,549; 0,363-0,892 95% KI;  𝑝 = 0,004) 

das Fehlen von Vorhofflimmern (OR 0,266; 0,079-0,901 95% KI;  𝑝 = 0,033) und das 

Vorhandensein einer Hemiparese (OR 2,659; 1,325-5,337 95% KI;  𝑝 = 0,006) am besten 

geeignet sind, um eine invasive Behandlung vorherzusagen. 

 

Tabelle 20 Multivariate logistische Regression zur Identifikation möglicher Prädiktoren eines 

Interventionsbedarfes 

Item Regressionskoeffizient OR 95% KI p-Wert 

Symptomdauer -0,600 0,549 0,363-0,892 0,004 

Arterieller Bluthochdruck 0,971 2,639 0,896-7,774 0,078 

Hyperlipidämie 1,761 5,821 0,781-43,363 0,086 

Vorhofflimmern -1,323 0,266 0,079-0,901 0,033 

Dysarthrie -1,135 0,321 0,096-1,078 0,066 

Hemiparese 0,978 2,659 1,325-5,337 0,006 

Intercept -4,243 0,014  <0,001 
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4 Diskussion 

4.1 Die CT-Angiographie im Vergleich mit anderen bildgebenden 

Methoden 

Bei den verschiedenen Methoden, die zur Darstellung der hirnversorgenden Gefäße infrage 

kommen, bietet sich ein Vergleich untereinander an. Das grundlegende Problem bei der 

Diagnostik der TIA ist, dass sie in der akuten Phase klinisch nicht von einem Schlaganfall zu 

unterscheiden ist. Aus diesem Grund muss jedes alternative bildgebende Verfahren in der 

Lage sein, einen akuten Schlaganfall sicher festzustellen. 

4.1.1 Transkranielle Dopplersonographie 

Die erste Alternative ist die TCD der hirnversorgenden Gefäße. Sie steht schnell zur 

Verfügung, ist nicht invasiv, hat keine Strahlenbelastung und sie benötigt nicht einmal einen 

intravenösen Zugang. Die Schwierigkeit bei dieser Methode ist Durchdringung der 

Schädelkalotte durch die Ultraschallwellen. Auf Grund der geringen Dicke der Kalotte ist 

das temporale Knochenschallfenster am besten geeignet, um intrakranielle Gefäße 

darzustellen. Die VAs und die BA können auch durch das Foramen magnum des Schädels 

eingesehen werden. Bei Säuglingen bietet diese Methode eine noch breitere 

Anwendungsmöglichkeit, da die Fontanellen noch nicht verknöchert sind. Bei ihnen kann 

eine viel breitere Diagnostik, auch des Hirnparenchyms, erfolgen.  

Im Vergleich zu anderen Verfahren fehlt dieser Methode jedoch die Eignung zur sicheren 

Diagnose eines Schlaganfalls oder auch zur sicheren Beurteilung von Stenosen im Bereich 

der A. basilaris (Koh et al. 2017). Insbesondere die Darstellung der intrakraniellen Gefäße 

wird in 10-20% der Fälle durch ein schlechtes Schallfenster limitiert oder gar unmöglich 

gemacht (Hennerici et al. 1987; Wijnhoud et al. 2008). Auch andere anatomische Variationen, 

wie ein kurzer Hals und ein breiter Nacken können die Untersuchung erschweren. Aktuell 

wurde die Kombination dieses Verfahrens mit einer nativen CT-Bildgebung zur Detektion 

s. g. large-vessel occlusions für sehr vielversprechend befunden. Die Autoren stellten die 

CTA jedoch noch einmal als Goldstandart der kranialen Gefäßbildgebung heraus (Dorn et 

al. 2020). 

Des Weiteren lässt sich feststellen, dass die Doppler-/Duplexsonographie eine gewisse 

untersucherabhängige Variabilität aufweist, welche unter anderem von der Erfahrung des 

Untersuchers abhängt und speziell bei Stenosen relevant ist (Minciotti et al. 1997; Shen et al. 

1999). Zudem ist der Ultraschall im Vergleich zur CTA mit einem größeren Zeitaufwand 
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verbunden. Aus diesen Gründen eignet sich die TCD der hirnversorgenden Gefäße nur 

eingeschränkt als bildgebendes Mittel der Akutdiagnostik bei Patienten mit einem fokalen 

neurologischen Defizit.  

Im Rahmen der weiterführenden Untersuchung und zur Verlaufsbeurteilung, bzw. zur 

Sicherung des Behandlungserfolges, besitzt die Ultraschalluntersuchung wiederum einen 

großen Stellenwert. Außerdem ist die TCD das einzige Bildgebende Verfahren, welches 

Echtzeit-Bilder der Gefäße und deren Kollateralisierung liefert (Bathala et al. 2013). 

4.1.2 Magnetresonanztomographie 

Die Magnetresonanztomographie (MRT) ist eine der wichtigsten Methoden zur Darstellung 

des Hirngewebes. Im Rahmen der Magnetresonanz-Angiographie (MRA) können die 

hirnversorgenden Gefäße beurteilt werden ohne dass Kontrastmittel appliziert werden muss. 

Die wichtigste Kontraindikation für eine MRT-Untersuchung sind implantierte Devices, wie 

Herzschrittmacher oder ein Kardioverter-Defibrillator, deren Programmierung durch das 

Magnetfeld gelöscht werden kann. Außerdem kann es bei metallenen Implantaten zu 

Hitzeentwicklung kommen. Weiterhin ist die Durchführung eines MRT bei beatmeten 

Patienten sehr umständlich, da auf Grund des Magnetfelds besondere Beatmungsgeräte und 

Überwachungsgeräte vorhanden sein müssen. Um aussagekräftige Bilder zu erzeugen, ist es 

wichtig, dass Patienten bei MRT Untersuchungen längere Zeit still liegen, was besonders 

älteren oder morbideren Patienten schwerfallen kann.  

Bezüglich der diagnostischen Qualität konnte gezeigt werden, dass im Rahmen eines 

Schlaganfalls die CT-Bildgebung in Kombination mit einer CTA mit der Diffusionswichtung 

des MRT gleichwertig ist (Schramm et al. 2002). Da MRT-Geräte noch nicht in der gleichen 

Menge verfügbar sind wie CT-Geräte und die CT-Bildgebung wesentlich kürzer dauert, stellt 

das CT in Kombination mit der CTA den besten Kompromiss aus einem generellen 

Überblick, Zeit und diagnostischer Qualität der Bildgebung dar (Coutts et al. 2012; 

Chaturvedi et al. 2017). Aus diesen Gründen werden TIA-Patienten weiterhin häufiger eine 

CTA-Bildgebung durchlaufen, bis die MRT-Technologie weiterverbreitet und vom zeitlichen 

Umfang geringeren Bedarf hat.  

4.1.3 Digitale Subtraktionsangiographie 

Die digitale Subtraktionsangiographie (DSA) hat durch die weniger invasiveren 

diagnostischen Verfahren der CTA und MRA immer mehr an Relevanz verloren. Um Bilder 

zu erhalten, muss intraarteriell iodhaltiges Kontrastmittel injiziert werden. Damit verbunden 
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sind die unter Abschnitt 1.5.1 erläuterten Nebenwirkungen des Kontrastmittels und die 

Probleme, die durch eine arterielle Punktion entstehen können, wie z. B. ein Aneurysma 

spurium, Blutungen, Gefäßspasmen oder Infektionen. Prinzipiell ist auch eine intravenöse 

Kontrastmittelgabe möglich. Diese sogenannte „Flat-Panel-CTA“ wird in einigen Zentren 

zur Schlaganfall Akutdiagnostik bereits verwendet (Psychogios et al. 2017; Maier et al. 2018; 

Requena et al. 2021), dient aber aufgrund des hohen technischen Aufwandes eher dazu 

prinzipiell schwer betroffene Patienten mit einer hohen Wahrscheinlichkeit eines proximalen 

Gefäßverschluss zu untersuchen, um auf den Umweg über die klassische CT und CTA 

Diagnostik zu verzichten und somit Zeit bis zur Thormbektomie und Lyse einzusparen. 

Voraussetzung hierfür ist neben der besonderen Expertise auch das Vorhandensein einer 

Angiographieanlage der neueren Generation. Das Verfahren bietet zwar hervorragende 

Bildqualität der intrakraniellen Gefäße, hat jedoch im Bereich der extrakraniellen A. carotis 

eine deutlich schlechtere Qualität im Vergleich zur CTA/MRA. 

Insgesamt stellt sich die DSA somit nicht als primäres diagnostisches Werkzeug für alle 

TIA/Schlaganfallpatienten dar.  

4.1.4 Bewertung der CT-Angiographie 

Unter allen Patienten, die eine CTA bekamen, wurden 23,0% mit einer für die TIA relevanten 

ipsilateralen Gefäßpathologie identifiziert und 7,0% der Patienten benötigten eine 

Intervention. Dies zeigt, dass die CTA als bildgebende Methode ein wertvolles Mittel in der 

Akutdiagnostik und Behandlung von TIA-Patienten.  

Unter Berücksichtigung der oben diskutierten Einschränkungen der jeweiligen anderen 

Methoden ist die CTA in Kombination mit dem nativen CCT ein sehr gutes 

Primärdiagnostikmittel für die Akutdiagnostik beim ischämischen Schlaganfall, da sie schnell 

und sicher einen Schlaganfall nachweisen, eine Hirnblutung ausschließen und einen 

aussagekräftigen Gefäßstatus der hirnversorgenden Gefäße erheben kann (Schramm et al. 

2002; Gupta et al. 2015). 

Im direkten Vergleich mit den dargestellten Alternativen gibt es auch Nachteile bei der 

Durchführung der CTA. Wie bereits in der Einleitung erwähnt, beinhaltet die CTA die 

intravenöse Gabe von iodhaltigem Kontrastmittel. Diese kann in seltenen Fällen allergische 

Reaktionen, Hyperthyreosen oder akute Niereninsuffizienzen verursachen (Dittrich et al. 

2007; Hunt et al. 2009; Thomsen und Faber 2012). Im Vergleich zu den anderen Verfahren 

hat die CTA eine Strahlenbelastung durch Röntgenstrahlen. Dieser Punkt wurde schon in 

Abschnitt 1.5.1 ausführlich erläutert.   
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4.2 Deskriptiver Vergleich der Untergruppen 

4.2.1 Signifikante Unterschiede zwischen Patienten ohne und Patienten mit 

relevanter ipsilateraler Gefäßpathologie 

In der Auswertung zeigt sich, dass Patienten mit einer relevanten ipsilateralen 

Gefäßpathologie signifikant häufiger männlichen Geschlechts waren, häufiger unter einem 

arteriellen Bluthochdruck oder einer KHK litten, bereits häufiger einen Herzinfarkt in der 

Vorgeschichte hatten, häufiger TFH, duale TFH, Antihypertensive und Lipostatika 

einnahmen und seltener ein PFO in Kombination mit einem Vorhofaneurysma hatten. Zu 

guter Letzt war die Symptomdauer bei diesen Patienten in der Regel kürzer.  

Diese beobachteten Unterschiede betreffen überwiegend Variablen, die als kardiovaskuläre 

Risikofaktoren einzuordnen sind und somit ein kardiovaskuläres Risikoprofil suggerieren. 

Die ermittelten Prädiktoren männliches Geschlecht, Symptomdauer, KHK und Schwindel 

werden im Abschnitt 4.4.1 erörtert. 

Die Vorerkrankung mit einer arterielle Hypertonie ist generell sehr weit verbreitet. Doch als 

einer der wichtigsten kardiovaskulären Risikofaktoren ist sie in der Gruppe der Patienten mit 

einer relevanten ipsilateralen Gefäßpathologie häufiger vorhanden, als bei den übrigen 

Patienten. Diese Beobachtung entspricht der Erwartung, dass für das Entstehen von 

Gefäßpathologien kardiovaskuläre Risikofaktoren häufiger vorhanden sind (Kjeldsen 2018). 

Die Items KHK und Herzinfarkt sind sich sehr ähnlich, da der Herzinfarkt eine 

Konsequenzder KHK ist. Die Pathophysiologie und die Risikofaktoren, die zur Entstehung 

einer KHK bzw. eines Herzinfarktes führen, sind die Gleichen, die auch die 

hirnversorgenden Gefäße schädigen. Entsprechend ist die Wahrscheinlichkeit hoch, dass 

beim Vorliegen einer kardiovaskulären Erkrankung auch andere Erkrankungen aus dieser 

Gruppe auftreten können (Ström et al. 2016; Chaturvedi et al. 2020). 

Ein PFO und ein Vorhofseptumaneurysma sind beides unabhängig voneinander 

Risikofaktoren, die einen Schlaganfall begünstigen. Beim Vorliegen eines 

Vorhofseptumaneurysmas ist die Wahrscheinlichkeit für ein parallel vorliegendes PFO 

erhöht und liegt bei ca. 60%. Im Vergleich dazu liegt die Wahrscheinlichkeit für ein PFO in 

der Normalbevölkerung bei ca. 25% (Homma und Sacco 2005). Bei der untersuchten 

Population mit Gefäßpathologien besteht eine Vorselektion bezüglich der Ursache des 

fokalen neurologischen Defizits. Entsprechend ist zu erwarten, dass das Auftreten dieser 

anatomischen Varianten unter ihnen seltener ist, als in der Vergleichsgruppe. Darüber hinaus 
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haben kardiale Thromben auf Grund ihrer Beschaffenheit eher eine Tendenz einen 

Schlaganfall zu verursachen, als beispielsweise Thromben, die von einem Gefäßplaque 

stammen. Folglich sind Patienten mit den diskutierten Varianten eher in einer Population 

aus Schlaganfallpatienten zu finden (Niesten et al. 2014; Boeckh-Behrens et al. 2016). 

Die Einnahme von TFH ist in der Regel die Folge einer zugrundeliegenden kardiovaskulären 

Erkrankung. Entsprechend ist zu erwarten, dass Patienten, die bereits wegen einer 

kardiovaskulären Erkrankung mit einem oder mehreren TFH therapiert werden, auch eine 

Pathologie der hirnversorgenden Gefäße aufweisen, da die Erkrankungen auf der gleichen 

Pathophysiologie beruhen (Antiplatelet Trialists' Collaboration 1988; Doshi et al. 2019). 

Hyperlipidämie ist ein nicht unwesentlicher Risikofaktor für kardiovaskuläre Erkrankungen. 

Auch wenn nahezu gleichviele Patienten in den beiden Gruppen unter einer Hyperlipidämie 

litten, so nahmen Patienten mit einer relevanten ipsilateralen Gefäßpathologie häufiger 

lipostatische Medikamente ein. Dies könnte Ausdruck eines strengeren Therapieregimes bei 

gleichzeitig stärker ausgeprägten assoziierten Erkrankungen sein. Die Einnahme 

lipostatischer Medikamente findet häufig im Rahmen einer Sekundärprävention statt. 

Entsprechend ist die Wahrscheinlichkeit, eine kardiovaskuläre Erkrankung bei einem 

Patienten zu finden, der bereits wegen einer anderen therapiert wird, groß. Der gleiche Effekt 

ist bei der Therapie von Bluthochdruck mit Antihypertensiva zu sehen (Afilalo et al. 2008; 

Last et al. 2017) 

4.2.2 Signifikante Unterschiede zwischen Patienten ohne und Patienten mit 

Intervention oder Operation 

Im Vergleich zu 4.2.1 ist bei Patienten mit der Notwendigkeit einer invasiven Behandlung 

nicht nur zu sehen, dass sie häufiger lipostatische Medikamente einnehmen, als die 

Vergleichspopulation, sondern auch tatsächlich signifikant häufiger unter einer 

Hyperlipidämie leiden. Der Fakt das fast alle Patienten, die einer invasiven Behandlung 

bedurften, auch eine Hyperlipidämie hatten, bestärkt den Stellenwert dieser Erkrankung als 

kardiovaskulärer Risikofaktor (Last et al. 2017). 

Adipositas ist als einer der kardinalen Risikofaktoren für kardiovaskuläre Erkrankungen. 

Dennoch ist er bei Patienten, die eine invasive Behandlung erhielten seltener anzutreffen, als 

beim Rest des Studienkollektivs (Hubert et al. 1983; Cercato und Fonseca 2019). Eine 

mögliche Erklärung ist, dass die Diagnose Adipositas retrospektiv teilweise schwer zu 

erheben war, da der Body-Mass-Index nicht regelhaft dokumentiert wurde. Entsprechend 

kann es bei der kleinen Gruppe der Patienten mit einer invasiven Behandlung, die lediglich 



Diskussion 40 

  

4,4% der Gesamtpopulation ausmacht, zu einer Verzerrung kommen. Vergleicht man die 

Zahlen mit denen der Patienten, bei denen generell eine relevante ipsilaterale 

Gefäßpathologie festgestellt wurde, so ist zu sehen, dass bei ihnen der Anteil an 

übergewichtigen Patienten höher ist, als beim Rest, so wie man es logischerweise erwarten 

würde. Letztendlich stellt sich heraus, dass Adipositas nach den erhobenen Daten weder 

positiv noch negativ prädiktiv für das Vorliegen eines invasiven Behandlungsbedarfs ist. In 

einem prospektiven Setting kann es durchaus zu einem anderen Ergebnis kommen. 

Ein weiterer signifikanter Unterschied zwischen den untersuchten Gruppen ist, dass bei 

Patienten mit einer invasiven Behandlung häufiger eine TIA innerhalb der Woche vor der 

Aufnahme festgestellt wurde. Diese Häufung ist auf eine entsprechend ausgeprägte oder 

instabile Läsion zurückzuführen. Entsprechend ist eine schnelle und invasive Behandlung 

indiziert, um weitere Schäden vom Patienten abzuwenden (Marnane et al. 2014). Diese 

Instabilität geht ebenfalls mit einem deutlich erhöhten Schlaganfallrisiko unmittelbar nach 

der TIA einher. In der CHANCE-Studie (Wang et al. 2013) und der POINT-Studie 

(Johnston et al. 2018), welche Hoch-Risiko-TIA Patienten und „minor strokes“ einschlossen, 

konnte ein Vorteil für die Therapie mit einer dualen Plättchenhemmung innerhalb der ersten 

drei Wochen bei diesem Patientenklientel gezeigt werden (Pan et al. 2019). 

Bezüglich der Einnahme von TFH und Lipostatika sind die Beobachtung und ihre Erklärung 

vergleichbar mit denen unter Abschnitt 4.2.1.  

Dysarthrie als Symptom wurde signifikant seltener bei Patienten beobachtet, die eine invasive 

Behandlung benötigten. Als Symptom im Rahmen eines fokalen neurologischen Defizits 

entsteht eine Dysarthrie häufig durch eine Schädigung im Bereich der Pyramidenbahn, 

welche für die willkürliche Motorik zuständig ist. In der gesamten Studienpopulation 

beklagten 22,3% der Patienten eine Dysarthrie. Es ist somit ein Symptom, dass relativ häufig 

auftritt. Eine logische Begründung für diese Beobachtung erschließt sich nicht, da die häufig 

betroffenen Areale der Pyramidenbahn im Versorgungsgebiet der MCA liegen (Urban et al. 

2001). Auch hier kann sich die geringe Größe der untersuchten Population negativ auf die 

Statistik auswirken und so zu einer Verzerrung des Ergebnisses führen. 

Unter den Punkt Visusverlust fallen unter anderem Vorgänge im Sinne einer Amaurosis 

fugax, die, wie unter Abschnitt 1.4 erläutert, mit Durchblutungsstörungen im 

Carotisstromgebiet und einem erhöhten Schlaganfallrisiko einhergehen (Biousse und Trobe 

2005). Aus den Tabelle 10 ist ersichtlich, dass insbesondere Patienten, die einer invasiven 

Behandlung bedurften, von einem Visusverlust betroffen waren. Ein Großteil der 
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durchgeführten Interventionen waren im Bereich der Carotiden, wodurch sich diese 

Beobachtung erklärt (Kvickström et al. 2016). 

Bezüglich anderer kardiovaskulärer Risikofaktoren, wie beispielsweise arterieller Hypertonie, 

sind die Zahlen in der untersuchten Gruppe im Vergleich auch höher, als bei der 

Vergleichsgruppe. Der Unterschied ist jedoch nicht signifikant, was am Ehesten an der 

kleinen Gruppengröße liegt. 

 

4.3 Eignung des ABCD2-Scores, ABCD3-Scores und des SPI-II als 

Prädiktoren für relevante ipsilaterale Gefäßpathologien oder 

Interventionsbedarf 

Die untersuchten Scores, die originär das Risiko eines Folgeschlaganfalls oder des 

Versterbens nach einer TIA einschätzen sollen, sind nicht prädiktiv für relevant ipsilaterale 

Gefäßpathologien oder einen invasiven Behandlungsbedarf. Ein ähnliches Ergebnis wurde 

von Lou et al. (2010) für den ABCD2-Score beschrieben. In einer Studie mit 121 TIA-

Patienten fanden sie heraus, dass der ABCD2-Score unter allen Patienten gleichmäßig verteilt 

war und sich der Score nicht als Prädiktor für einen potenziellen Interventionsbedarf eignet. 

Einen Erklärungsansatz für diese Beobachtung bieten die einzelnen Items der Scores, wie sie 

in den Tabellen 5-7 dargestellt sind. Ein Großteil der Items bezieht sich auf die neurologische 

Symptomatik, deren Dynamik und Ausprägung. Einzelne Items, z. B. Alter und Diabetes, 

sind auch Prädiktoren für vaskuläre Erkrankungen. Dennoch fehlen mit chronischer 

arterieller Hypertonie, Rauchen oder anderen vorbestehenden kardio-vaskulären 

Erkrankungen die wichtigsten Prädiktoren für kardiovaskuläre Erkrankungen. Entsprechend 

können die untersuchten Scores die Instabilität einer zugrundeliegenden Ätiologie, in Form 

des Risikos einer Exazerbation als Schlaganfall, beschreiben, jedoch nicht die Ätiologie selbst 

(Sutton-Tyrrell et al. 1993; Mathiesen et al. 2001). 

Nichtsdestotrotz zeigen die Ergebnisse aus Tabelle 14, dass ein höherer ABCD3-Score und 

ein höherer SPI-II Score mit einem signifikant häufigeren Auftreten von Gefäßsstenosen, 

unabhängig davon, ob sie ipsi- oder kontralateral zur Aufnahmesymptomatik lokalisiert sind, 

assoziiert ist. 



Diskussion 42 

  

4.4 Ermittelte Prädiktoren 

Aus den beiden Regressionsanalysen wurden sowohl Prädiktoren für eine relevante 

ipsilaterale Gefäßpathologie als auch für einen Interventionsbedarf abgeleitet. Diese gilt es 

anhand der Effektstärke und der Literatur zu bewerten. Bei der Interpretation der 

gefundenen Prädiktoren gilt es zu berücksichtigen, dass der Großteil der gefundenen 

Pathologien und der Ursachen für eine Intervention Stenosen der ACI waren. 

4.4.1 Prädiktoren für relevante ipsilaterale Gefäßpathologien 

Die Items männliches Geschlecht, Symptomdauer, KHK und Schwindel haben sich als 

prädiktiv für eine relevante ipsilaterale Gefäßpathologie erwiesen. 

4.4.1.1 Männliches Geschlecht (OR 1,542; 1,032-2,326 95% KI; 𝑝 = 0,039) 

Nach den Ergebnissen der zugrundeliegenden Studie haben Männer eine an der OR 

gemessene 1,5 Mal höhere Wahrscheinlichkeit für den Nachweis einer für die TIA relevanten 

ipsilateralen Gefäßpathologie als Frauen.  

Bereits seit der Framingham-Studie ist bekannt, dass männliche Probanden dieser 

Population, ein erhöhtes Risiko für kardio-vaskuläre Erkrankungen haben. Neben aktuellen 

Daten der Framingham-Studie zeigen auch andere Studien, dass dies weiterhin gilt 

(Chambless et al. 1997; Iemolo et al. 2004; Pencina et al. 2009). Spence et al. konnten in ihrer 

Studie zeigen, dass nicht nur das Alter ein wichtiger Prädiktor für Risiko-Plaques der A. 

carotis ist, sondern auch das männliche Geschlecht (Spence et al. 2002). In einer Metaanalyse 

aus 40 Studien stellten Weerd et al. fest, dass Männer häufiger eine asymptomatische 

Carotisstenose aufwiesen als Frauen (Weerd et al. 2009). Eine aktuelle Studie von Yin et al. 

bestätigte erneut ein fast doppelt so hohes Risiko für das männliche Geschlecht in Bezug auf 

das Vorhandensein von instabilen Plaques der A. carotis (Yin et al. 2020). Dieses Risiko für 

Männer lässt sich ebenfalls auf Gefäßdissektionen übertragen (Arnold et al. 2006). 

Nichtsdestotrotz zeigen viele Studien, dass Frauen im höheren Alter häufiger und schlimmer 

von kardiovaskulären Erkrankungen betroffen sind, was auf die höhere Lebenserwartung 

von Frauen zurückzuführen ist (Reeves et al. 2008; Santalucia et al. 2013). Dies zeigt sich 

auch in Bezug auf TIAs, wie eingangs in Tabelle 1 beschrieben, sind ab einem Alter von 75 

Jahren mehr Frauen als Männer betroffen. Das Durchschnittsalter in den untersuchten 

Untergruppe der Studie liegt jedoch unterhalb davon. Einige andere Studien fanden heraus, 

dass Frauen häufiger ausgeprägtere Gefäßstenosen haben, da ihre Arterien einen geringeren 

Durchmesser aufweisen. Hiernach wäre in der Untergruppe mit relevanten ipsilateralen 

Gefäßpathologien, die zu einem Großteil aus hochgradigen Stenosen besteht, ein höherer 

Frauenanteil zu erwarten (Iemolo et al. 2004; Pilote et al. 2007; Turtzo and McCullough 

2008). 
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4.4.1.2 Symptomdauer (OR 0,669; 0,522 – 0,857 95% KI; 𝑝 = 0,001) 

Bezüglich der Symptomdauer lässt sich feststellen, dass bei Patienten, deren Symptome 

länger anhielten, seltener eine relevante ipsilaterale Gefäßpathologie nachgewiesen werden 

konnte. Somit handelt es sich bei länger andauernden Symptomen um einen negativen 

Prädiktor. Das bedeutet im Umkehrschluss, dass Patienten mit einer schnelleren 

Rückbildung der Symptome eher unter den gesuchten Pathologien litten.  

Dass eine kurze Symptomdauer eine hochgradige relevante ipsilaterale vaskuläre Pathologie, 

beispielsweise eine Carotisstenose, vorhersagen soll, ist im ersten Moment kontraintuitiv. Bei 

einer längeren Symptomdauer würde man eher davon ausgehen eine ausgeprägte und 

schwere Pathologie zu finden. Betrachtet man jedoch die Amaurosis fugax, eine Sonderform 

der TIA, mit einer Dauer von wenigen Minuten, so assoziiert man sie schon lange mit einer 

ACI-Stenose (Smit et al. 1994; Kvickström et al. 2016). Generell ist die Beobachtung von 

kurzer Symptomdauer bei TIA-Patienten und der höheren Prävalenz von ACI-Stenosen 

nicht neu, sondern bereits seit den 70er Jahren bekannt (Pessin et al. 1977; Harrison et al. 

1978). 

Ein Erklärungsansatz für die unterschiedliche Symptomdauer ist der Unterschied in der 

Zusammensetzung und der Größe kardialer bzw. arterio-arterieller Thromben (Harrison et 

al. 1978; Niesten et al. 2014; Boeckh-Behrens et al. 2016). Thromben mit kardio-

embolischem Ursprung haben meist schwerere Auswirkungen als Thromben anderen 

Ursprungs (Lin et al. 1996; Yip et al. 1997). Ein anderer Ansatz ist die Kollateralisierung der 

Gefäße. Eine sich über Jahre entwickelnde Gefäßstenose kann ausgeprägte Kollateralen 

bilden, die im Rahmen eines Verschlusses zur Kompensation beitragen. Ein Verschluss 

durch einen kardialen Thrombus führt zu einer spontanen Beanspruchung der Kollateralen, 

die die akute Belastung nicht kompensieren können (Henderson et al. 2000; Liebeskind et al. 

2014). Somit sollte eine kurze Symptomdauer nicht als ungefährlich abgetan werden, sondern 

zur Vorsicht und zur weiteren Bildgebung mahnen.  

4.4.1.3 Koronare Herzkrankheit (OR 2,166; 1,350 – 3,76 95% KI; 𝑝 = 0,001) 

Die gemeinsame Ursache kardiovaskulärer Erkrankungen, wie z. B. KHK, Gefäßstenosen 

oder Schlaganfälle, ist die Atherosklerose. Die Assoziation zwischen diesen Erkrankungen 

und Atherosklerose, sowie den kardiovaskulären Risikofaktoren, die zu ihrer Entstehung 

führen, ist schon lange als pathophysiologische Grundlage bekannt. Auf Grund dieser 

Assoziation wird die KHK als Surrogat für alle mit Atherosklerose assoziierten Variablen 
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betrachtet. Deshalb ist der Prädiktor KHK im Gesamtkontext stellvertretend für 

kardiovaskuläre Risikofaktoren zu interpretieren (Chaturvedi et al. 2020). 

Die Intima-Media-Dicke der Carotiden gilt seit Langem als Korrelat der Atherosklerose und 

als Risikofaktor für das Auftreten kardiovaskulärer Erkrankungen wie Herzinfarkt und 

Schlaganfall. Des Weiteren wird der Erfolg sekundärpräventiver Maßnahmen ebenfalls über 

den Rückgang der Intima-Media-Dicke beurteilt (Chambless et al. 1997; O'Leary und Bots 

2010). In der logischen Folge neigen Patienten mit einer KHK zu einer erhöhten Intima-

Media-Dicke der Carotiden und somit auch zu Carotisstenosen.  

Die OR zeigt, dass mehr als doppelt so viele relevante ipsilaterale Gefäßpathologien bei 

Patienten mit KHK gefunden wurden, im Vergleich zu Patienten ohne KHK. 

4.4.1.4 Schwindel (OR 1,598; 1,004-2,543 95%KI; 𝑝 = 0,048)  

Dieses Symptom war bei einem Drittel der Patienten mit relevanten ipsilateralen Pathologien 

zu verzeichnen. Bei den unauffälligen Patienten war es fast jeder Fünfte. Dieses Symptom 

ist Teil des sog. akuten vestibulären Syndroms, welches aus akut auftretendem Schwindel, 

Übelkeit oder Erbrechen, Nystagmus und posturaler Instabilität besteht. In Bezug auf ein 

fokales neurologisches Defizit ist das Akute Vestibuläre Syndrom und somit das Symptom 

Schwindel mit dem Cerebellum und dem Stromgebiet der PCA assoziiert (Hotson und Baloh 

1998). Wie in Tabelle 11 zu sehen ist sind in der Untergruppe der Patienten mit relevanter 

ipsilateraler Pathologie bei fast jedem Dritten Patienten die hintere Strombahn betroffen, 

was die Assoziation mit dem Symptom Schwindel erklären könnte. Ein wirklicher Effekt 

müsste in weiteren Studien überprüft werden. 

4.4.2 Prädiktoren für eine Intervention oder Operation 

4.4.2.1 Symptomdauer (OR 0,549; 0,363 – 0,892 95% KI; 𝑝 = 0,004)  

Auch für den Interventionsbedarf zeigt sich, dass die Wahrscheinlichkeit für einen 

Interventionsbedarf abnimmt, je länger die Symptome andauern. Der Effekt ist hier sogar 

noch ausgeprägter als für die Prädiktion einer ipsilateralen vaskulären Pathologie, s. 

Abschnitt 4.4.1.3. Entsprechend scheint es so, dass die Symptomdauer nicht nur Aufschluss 

über das Vorliegen der Pathologie gibt, sondern auch über die Ausprägung. 

4.4.2.2 Vorhofflimmern (OR 0,266; 0,079-0,901 95% KI; 𝑝 = 0,033) 

Patienten, die eine invasive Behandlung erhalten haben, litten seltener unter dieser 

Vorerkrankung als die anderen Patienten. Diese Beobachtung passt zu der Überlegung, dass 
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Patienten mit Vorhofflimmern zu einer anderen Zusammensetzung der Emboli neigen, die 

eher einen Schlaganfall auslösen, als atherosklerotische Emboli. (Niesten et al. 2014; Boeckh-

Behrens et al. 2016) Bei Patienten mit unauffälligem Gefäßstatus würde man eher zu einer 

durch VHF verursachten kardio-embolischen TIA neigen. Auch hier lassen sich lange 

bekannte Daten aus der Framingham Studie zur Begründung anführen und die Daten der 

Studie unterstützen diese Erwartung (Kannel et al. 1982). 

4.4.2.3 Hemiparese (OR 2,659; 1,325-5,337 95% KI; 𝑝 = 0,006) 

Das Auftreten einer Hemiparese ist das Kardinalsymptom eines fokalen neurologischen 

Defizits. In den meisten Fällen beruht es auf einer Durchblutungsstörung im MCA-

Stromgebiet (Berman et al. 1984; Lyrer et al. 1997). Bei fokalen neurologischen Defiziten, 

die auf einer Stenose der ACI beruhen, so wie es bei dem Großteil der untersuchten Patienten 

der Fall war, ist im überwiegenden Fall das MCA-Stromgebiet betroffen (Pessin et al. 1979). 

Somit erscheint es logisch, dass eine Hemiparese, als Ausdruck einer Ischämie im MCA-

Gebiet, auf eine interventionsbedürftige ACI-Stenose zurückzuführen ist. 

 

4.5 Stärken und Schwächen der Arbeit 

Die größte Stärke dieser Arbeit ist die große Anzahl der einbezogenen Patienten. Viele 

Symptome, die als TIA gewertet werden, können auch durch andere Erkrankungen, 

beispielsweise Migräne, ausgelöst werden und werden als TIA fehldiagnostiziert. 

Insbesondere bei unspezifischen Symptomen ist TIA manchmal eine Verlegenheitsdiagnose 

(Nadarajan et al. 2014).  Der Vorteil der hohen Probandenzahl ist, dass selbst wenn einige 

der Patienten mit TIA-Mimics versehentlich in die Datenbank gerutscht sind, dann wird ihr 

Einfluss relativiert. Dadurch nimmt insgesamt die Bedeutung der Ergebnisse zu. Des 

Weiteren handelt es sich bei den Daten um unverzerrte Daten aus dem Alltag eines großen 

Schlaganfallzentrums mit einem sehr großen überregionalen Einzugsgebiet. Diese beiden 

Punkte ermöglichen eine gute Anwendbarkeit der Ergebnisse auf den Klinikalltag. 

Limitationen finden sich beispielsweise beim Studiendesign. Bei der durchgeführten Studie 

handelt es sich um eine monozentrische, retrospektive Fall-Kontroll-Studie. Ein 

multizentrisches, prospektives Vorgehen wäre qualitativ hochwertiger und vorzuziehen. Ein 

weiterer zu beachtender Punkt ist die Stichprobenverzerrung. Diese spiegelt sich darin wider, 

dass lediglich 66 % der Patienten eine CTA-Bildgebung in der Notaufnahme bekommen 

haben. Die Entscheidung diese Untersuchung durchzuführen hängt von verschiedenen 

Faktoren ab, z. B. dem diensthabenden Neurologen, Patientenvorerkrankungen oder der 

Anamnese. 
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Eine weitere Limitation ist bei der Auswertung der Symptome der Patienten zu 

berücksichtigen, auch wenn der NIHSS die neurologische Untersuchung sehr gut 

vereinheitlicht. Einige Patienten kommen mit bereits regredienten oder zurückgebildeten 

Symptomen in die Notaufnahme und diese müssen durch eine geschickte Anamnese 

ermittelt werden. Da jedoch auf die Selbstwahrnehmung des Patienten, als medizinischen 

Laien, zurückgegriffen werden muss, ist letztendlich nicht klar, ob Symptome übersehen 

wurden. 

Letztendlich muss auch der Mangel an MRT-Daten als Schwäche dieser Arbeit gewertet 

werden. Der vermehrte Einsatz der MRT-Bildgebung hat gezeigt, dass einige Patienten mit 

regredienter Symptomatik unter sogenannten minor-strokes, also frei übersetzt kleinen 

Schlaganfällen, leiden. Es ist anzunehmen, dass in der Studienpopulation auch Patienten mit 

einem nicht diagnostizieren minor-stroke sind. Nichtsdestotrotz entstammen die Daten aus 

der alltäglichen Praxis, in welcher die MRT-Bildgebung bei TIA-Patienten noch keinen 

breiten Einzug gehalten hat (Coutts et al. 2012; Chaturvedi et al. 2017). 

4.6 Diskussion der Ergebnisse im klinischen Kontext 

Zur Erörterung der klinischen Bedeutung der Erkenntnisse gilt es die eingangs formulierte 

Frage, welcher Patient von einer CTA-Bildgebung profitiert und welche Prädiktoren dabei 

helfen, zu beantworten. Die Ergebnisse dieser Arbeit legen ein konkretes Risikoprofil aus 

kardiovaskulären Risikofaktoren und kurzer Symptomdauer nahe, welches die 

Entscheidungsfindung zur CTA-Diagnostik unterstützen sollte.  

Im klinischen Alltag können zwei Gruppen von TIA-Patienten unterschieden werden. 

Einerseits die Patienten, welche mit akuten Symptomen in die Notaufnahme kommen und 

auf der anderen Seite symptomfreie Patienten, deren Klinik sich schon seit einiger Zeit oder 

sogar Tagen zurückgebildet hat. Bei letzteren Patienten steht man vor dem Dilemma eine 

Entscheidung bezüglich der weiteren Diagnostik und des Procederes treffen zu müssen. Dies 

ist die Situation, bei der die ermittelten Prädiktoren zum Einsatz kommen können. Bei 

Patienten mit akuten Symptomen gilt nach wie vor, dass ein Schlaganfall ausgeschlossen und 

die entsprechende CT-Bildgebung durchgeführt werden muss. Bei Patienten, deren 

Symptome deutlich regredient sind oder deren Defizit sich schon komplett zurückgebildet 

hat, wenn sie sich in der Notaufnahme vorstellen, sollte differenziert überlegt werden, ob 

eine unmittelbare CTA notwendig ist oder ob beispielsweise eine dopplersonographische 

Untersuchung ausreichend ist, um den Status der hirnversorgenden Gefäße zu erheben. Im 
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Entscheidungsprozess bei solchen Patienten können die ermittelten Prädiktoren sinnvoll 

eingesetzt werden, um einen Behandlungsvorteil zu erzielen.  

Zur weiteren Validierung dieser Beobachtungen empfiehlt es sich eine prospektive Studie 

durchzuführen. 
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5 Zusammenfassung 

Das Ziel dieser Dissertation ist es, den Stellenwert der CTA im Rahmen der Akutdiagnostik 

der TIA zu diskutieren. Um diese Diskussion durchführen zu können, mussten Antworten 

auf verschiedene Fragestellungen gefunden werden, die sich hinter dem Titel verbergen. 

Alternative Bildgebungsverfahren mussten mit der CTA in der speziellen Situation des 

fokalen neurologischen Defizits verglichen werden. Es musste herausgefunden werden, 

welche TIA-Patienten von einer CTA profitieren und wie man Vorhersagen kann, wer zu 

dieser Gruppe gehört.  

Der Vergleich der CTA mit alternativen Methoden, wie Sonografie der hirnversorgenden 

Gefäße, MRT und DSA, erfolgte über eine Literaturrecherche. Das Fazit dieser Recherche 

ist, dass die native cCT in Kombination mit einer CTA aktuell die geeignetste Methode zur 

Diagnostik von Patienten mit fokalem neurologischen Defizit darstellt, da sie die beste 

Kombination aus Verfügbarkeit, Genauigkeit und Untersuchungsdauer aufweist.  

Die Grundlage für die Frage danach, welche Patienten von einer CTA profitieren, liefert 

diese Studie, welche alle TIA-Patienten der Klinik für Neurologie, an der Universitätsklinik 

Göttingen, aus dem Zeitraum zwischen August 2015 und März 2018 beinhaltet. Im Rahmen 

dieser Studie wurde eine Datenbank erstellt, die alle relevanten Daten zur Klärung der o. g. 

Fragestellungen beinhaltete. Der Nachweis einer für die TIA relevanten ipsilateralen 

Gefäßpathologie, z. B. hochgradige Stenosen, chronische Gefäßverschlüsse, Dissektionen 

oder Thromben, und die Notwendigkeit eines chirurgischen oder interventionellen Eingriffs 

wurden als relevante Schlussfolgerungen aus einer CTA definiert. Alle Patienten, die nicht in 

diese beiden Gruppen passten, wurden als Kontrollgruppe aufgeführt s. Abbildung 1. Zum 

Vergleich der drei Gruppen wurden Signifikanztests durchgeführt, an die sich zur Ermittlung 

von Prädiktoren univariate sowie multivariate logistische Regressionen anschlossen.   

Bei der Suche nach signifikanten Unterschieden zwischen den Untergruppen fielen 

insbesondere kardiovaskulären Risikofaktoren auf. Diese waren vor allem bei den Patienten 

mit ipsilateralen Gefäßpathologien und bei denen mit Interventionsbedarf häufig 

ausgeprägter als bei den unauffälligen Patienten. Diese Beobachtung ist der erste Hinweis 

darauf, dass Patienten mit einem kardiovaskulären Risikoprofil eher von einer CTA 

profitieren. 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die CTA einen hohen Stellenwert im Rahmen der 

Akutdiagnostik der TIA besitzt. Bei mehr als jedem fünften Patienten findet sich eine 

relevante ursächliche ipsilaterale Gefäßpathologie. Im Vergleich mit anderen bildgebenden 



Zusammenfassung 49 

  

Verfahren ist die CTA zusammen mit der nativen CT-Bildgebung der beste Kompromiss 

aus Überblick, Zeit, Kosten und Qualität. Daher wird es bis zur weiteren Optimierung 

anderer bildgebender Verfahren weiterhin CTA-Untersuchung bei TIA-Patienten geben. 

Der ABCD2-Score, der ABCD3-Score und das SPI-II zeigten sich als ungeeignet, um 

relevante ipsilaterale Gefäßpathologien oder einen Interventionsbedarf vorherzusagen. 

Lediglich für den ABCD3-Score und das SPI-II konnte gezeigt werden, dass bei hohen 

Punktwerten häufiger für die Symptomatik unspezifische Stenosen vorliegen. Als 

Prädiktoren für den Nachweis relevanter ipsilateraler Gefäßpathologien wurden eine 

männliches Geschlecht, eine KHK in der Vorgeschichte, eine schnelle Rückbildung der 

Symptome und Schwindel identifiziert. Zur Vorhersage eines invasiven Behandlungsbedarfs 

eignet sich ebenfalls die schnelle Rückbildung der Symptome. Zusätzlich sind das Fehlen 

von Vorhofflimmern in der Anamnese und eine Hemiparese als klinische Ausprägung der 

Symptome ein weiterer Hinweis auf eine mögliche notwendige Behandlung.  

Diese Erkenntnisse können zu einem differenzierteren Einsatz der CTA Bildgebung im 

Umgang mit TIA-Patienten im klinischen Alltag führen und ermöglichen frühzeitige 

sekundärpräventive Maßnahmen, wie eine TFH oder ein gerichtetes Blutdruckmanagement. 
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