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1. Einleitung  

1.1. Arteriosklerotische Schlaganfälle und koronare Herzerkrankungen  

Das arteriosklerotische Risiko von Patienten, die an einer koronaren Herzerkrankung leiden, 

ist vergleichbar mit dem Risiko nach einem ischämischen Schlaganfall in Bezug auf weitere 

kardiovaskuläre und neurovaskuläre Sekundärkomplikanionen. So besteht die koronare 

Herzerkrankung häufige komorbide mit entsprechenden Sekundärkomplikationen nach 

einem ischämischen Schlaganfall (1,2). Daher ist es nicht überraschend, dass bei Patienten 

nach ischämischem Schlaganfall ein sehr hohes Risiko besteht, auch eine kardiale Ischämie 

zu erleiden. So untersuchte eine US-Amerikanische Gruppe um Pierre Amarenco 2010 

insgesamt 405 Patienten nach einem Schlaganfall mittels Ultraschall-Untersuchung der 

Karotiden, der Femoralarterien sowie der thorakalen und abdominalen Aorta (innerhalb von 8 

Tagen nach dem Schlaganfallereignis). Von dieser Patientengruppe erhielten schließlich 315 

eine Koronarangiographie. Bei 61.9% dieser Subgruppe wurde eine KHK diagnostiziert. 

Koronare Stenosen wurden bei 25.7% der untersuchten Patienten gefunden (3). Das 

Langzeitrisiko ischämischer koronarer Ereignisse lag nach einer Untersuchung von 

Pendelbury und Rothwell 2009 im Gegensatz zu erneuten ischämischen Schlaganfällen (hier 

war das Re-Ischämie-Risiko umso höher, je kürzer der ischämische Schlaganfall zurücklag) 

konstant bei etwa 2% pro Jahr (4). Zu ganz ähnlichen Ergebnissen kam die Northern-

Manhattan Studie 2006. Hier war das Risiko eines erneuten ischämischen Schlaganfalls 

nach 30 Tagen doppelt so hoch wie das Risiko ein kardiales Ereigniss zu erleiden. Das 

kardiale Risiko (Myokardinfarkte und andere fatale Herzkomplikationen) über 5 Jahre war 

aber doppelt so hoch wie das Risiko eines erneuten ischämischen Hirninfarktes, und 

schließlich war die kardiale Mortalität fast doppelt so hoch wie die Mortalität nach einem 

erneuten ischämischen Schlaganfall (5). Weitere Untersuchungen konnten zeigen, dass in 

einem Zeitraum von 10 Jahren nach einem ischämischen Schlaganfallereignis etwa die 

Hälfte der Patienten eine andere vaskuläre Komplikation erlitten, davon erlitten etwa 30% 

Gefäßkomplikationen wie Myokardinfarkte, andere Koronarereignisse oder gar einen 

plötzlichen Herztod (6). Auch eine Metaanalyse über 65.996 Patienten, die den Zeitraum von 

1980 bis 2005 analysierte, kam zu dem Ergebnis dass Patienten nach ischämischem 

Schlaganfall oder transitorischer ischämischer Attacke ein relativ hohes Risiko besitzen, 

einen Myokardinfarkt zu erleiden oder an einer tödlichen Gefäßkomplikation (außerhalb 

eines erneuten ischämischen Schlaganfalls) zu versterben (7). Somit kommt nichtinvasiven 

diagnostischen Methoden, die es erlauben, auch das Risiko einer KHK abzuschätzen, eine 
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erhebliche Bedeutung in der Sekundärprävention kardiovaskulärer Ereignisse zu. Bereits 

1991 stellten Salonen und Salonen mittels extrakranieller Ultraschalluntersuchung der 

Karotiden bei über 1200 finnischen Männern einen signifikanten Zusammenhang zwischen 

zunehmender Intima-Media Wanddicke der Karotiden (hochauflösende Gefäß-Ultraschall 

Untersuchung) und dem Risiko eines akuten Koronarereignisses fest. Die Studie wurde 

seinerzeit am National Public Health Institute of Finland bereits mit dem Ziel durchgeführt, 

den Zusammenhang zwischen arteriosklerotischen Gefäßveränderungen der Karotiden und 

der Wahrscheinlichkeit einer KHK nach einem ersten ischämischen Schlaganfall zu 

untersuchen. Um diese These zu überprüfen bestand die Studienpopulation aus Patienten 

nach erstem ischämischem Schlaganfall ohne vorherige Diagnostik im Hinblick auf eine 

KHK. Die Studie kam zu dem Ergebnis, dass ein direkter Zusammenhang zur Ausprägung 

der arteriosklerotischen Karotis-Gefäßwandveränderungen (Verdickungen der Intima-Media 

Wanddicke, Anwesenheit von Plaque und Karotisstenosen) und Koronarereignissen bestand 

(8). Im Rahmen der rehabilitativen Behandlung und rehabilitativen Nachsorge der 

ischämischen Schlaganfallpatienten, die erstmals einen Schlaganfall erlitten hatten, war es 

auch unser Eindruck im klinischen Alltag, dass das Vorhandensein einer KHK und das damit 

assoziierte Risiko von Sekundärkomplikationen zwar häufig vermutet, jedoch im Rahmen der 

neurologischen Rehabilitationstherapie noch nicht systematisch erfasst wird. Aus diesem 

Grund wurden Patienten nach erstem ischämischem Schlaganfall unmittelbar nach 

Aufnahme in die neurologische Rahabilitationsbehandlung, eine notwendige Mobilität und 

Kognition zur Teilnahme an dieser Studie vorausgesetzt, in unsere Studie zur Diagnostik 

einer möglichen Begleit-KHK nach ischämischem Schlaganfall eingeschlossen. 

Voraussetzung war neben der Einwilligung zur Studie Gehmobilität und die Fähigkeit eine 

Fahrrad-Belastungsergometrie durchzuführen. Eine weitere Voraussetzung war eine stabile 

kardiopulmonale Situation und der Ausschluss einer akuten Infektsituation.  

Da die Rehabilitationsklinik nicht über eine invasive kardiologische Diagnostik verfügt, wurde 

zur Diagnosevalidierung einer vorhandenen KHK ein non-invasives Verfahren zur 

Diagnostellung oder zum Ausschluß einer KHK durchgeführt. Hierzu führten wir mit den in 

die Studie miteinbezogenen Patienten eine Fahrrad-Belastungsergometrie durch. Ergänzend 

wurde eine farbkodierte Duplexsonographie (FKDS) sowie eine periphere Messung der 

arteriellen Gefäßsteifigkeit (PAT) durchgeführt, zwei weitere nicht-invasive Verfahren um das 

Ausmaß der arteriellen Gefäßerkrankung zu beurteilen und somit das zu erwartende Risiko 

im Hinblick auf eine KHK abschätzen zu können. Aus diesem Grund suchten wir nach einer 

Korrelation zwischen einer KHK und morphologischen Karotis-Gefäßkriterien in der 

Ultraschall-Sonographie und beurteilten in diesem Zusammenhang die Flusseigenschaften 
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der CCA beidseits. Im Einzelnen maßen wir die Intima-Media Gefäßwanddicke, den RI sowie 

den PI. Wir prüften die Karotiden auf das Vorhandensein und den Ausprägunggrad 

arteriosklerotischer Plaque. Weiterhin wurde die arterielle Gefäßsteifigkeit gemessen. Ziel 

dieser umfassenden nicht-invasiven Gefäßdiagnostik war es, bei diesen Patienten das Risiko 

zukünftiger koronarer Ereignisse vorherzusagen.  

 

1.1.1. Pathogenese und Risikofaktoren 

Die Ursachen der Arteriosklerose sind multifaktoriell. Neben einer genetischen Disposition 

zur Entstehung der Vasosklerose sind die sympatische Nervenaktivität (Troponin-

Angiotensin-Aldosterolsystem) und das Alter unabhängige Gefäßrisikofaktoren. Schließlich 

geht mit dem Alter auch eine verminderte körperliche Aktivität einher, die eine gestörte 

Barorezeptorenaktivität zur Folge hat. Neben den nicht beeinflussbaren Risikofaktoren ist die 

arterielle Hypertonie der wesentliche Risikofaktor zur Entstehung der Vasosklerose. Als 

weiterer Risikofaktor zur Enstehung der Arteriosklerose gilt die endotheliale Dysfuntion (10). 

Auch psychosoziale und kognitive Faktoren werden diskutiert. Eine falsche Ernährung kann 

ebenso zur Entstehung der Vasosklerose beitragen. Schließlich ist auch das Übergewicht ein 

wesentlicher Risikofaktor für die Entstehung einer Arteriosklerose. So begünstigt ein 

Diabetes mellitus Typ II arteriosklerotische Gefäßwandprozesse (11). Die 

Hypercholesterinämie wie auch die Hyperhomocysteinämie sind weitere Risikofaktoren von 

Bedeutung im Hinblick auf die Entstehung der arteriosklerotischen Gefäßerkrankung und 

arteriosklerotische Plaquebildung  sowie vaskulärer Entzündungsprozesse (11,12, 13). Diese 

sind ebenfalls relevant für die Entstehung der KHK und des ischämischen Schlaganfalls. 

Auch die Genußgifte (an erster Stelle sind hier Zigarettenrauchen und Alkohol zu nennen) 

stellen aufgrund ihrer gefäß-wandschädigenden Wirkung einen Risikofaktor für die 

Enstehung arteriosklerotischer Gefäßwandprozesse dar (14,15). 

 

1.1.2. Inzidenz von KHK und ischämischem Schlaganfall in Deutschland 

Die Herz-Kreislauf Erkrankungen sind in den Industrienationen die häufigsten 

Todesursachen im Erwachsenenalter. Davon ist die koronare Herzerkrankung führend. Die 

Prävalenz liegt innerhalb der deutschen Bevölkerung etwa bei 1,5 Millionen. Die 

Morbiditätsziffer des akuten Herzinfarktes war 2013 mit 265 Fällen auf 100 000 Einwohnern 

sehr hoch (16,17).  
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L                                                                      
Angina  pectoris oder andere KHK bei Erwachsenen im Alter von  

40 bis 79 Jahren in DEGS1 nach  Altersgruppe und Geschlecht 
            

  40-49 Jahre 50-59 Jahre 60-69 Jahre 70 - 79 Jahre Gesamt 

KHK gesamt % % % % % 

Frauen 1,6 1,8 10,8 15,5 6,4 
(n=3037) 

     Männer 3 6,9 19,5 30,5 12,3 
(n=2745) 

     Gesamt 2,3 4,4 15,1 22,3 9,3 

(n=5782) 
     Herzinfarkt % % % % % 

Frauen 0,6 0,1 4,7 6 2,5 
(n=3037) 

     Männer 2,3 3,8 11,9 15,3 7 
(n=2745) 

     Gesamt 1,5 2 8,2 10,2 4,7 
(n=5782) 

     Andere KHK % % % % % 

Frauen 1,6 1,8 9,1 13,8 5,7 
(n=3037) 

     Männer 2,2 6,4 15,2 27,3 10,4 
(n=2745) 

     Gesamt 1,9 4,1 12,1 19,9 8 
(n=5782) 

      

(Tabelle 1, modifiziert nach Gosswald et al. 2013: Prevalence of myocardial infarction and coronary heart disease 

in adults aged 40-79 years in Germany) 

Der Schlaganfall ist die dritthäufigste Todesursache in Deutschland (Todesursachenstatistik 

2008). Die Inzidenz für Schlaganfäll in Deutschland beträgt für Männer und Frauen etwa 

260.000/Jahr. Von diesen 260.000 erleiden 196.000 Patienten ihren ersten Schlaganfall (18). 

Auch der Schlaganfall ist mit 6,1% aller Todesursachen eine sehr häufige Todesursache 

(Quelle: statistisches Bundesamt 2010.). Davon machen die ischämischen Hirninfarkte mit 

78% bei weitem die größte Gruppe der Schlaganfälle aus. Die Prävalenz des Schlaganfalls 

bei Erwachsenen wurde in der Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland 

(gemessen an Personen zwischen 40 bis 79 Jahren) mit einer Lebenszeitprävalenz von 

insgesamt 2,9 (n=5842) angegeben (19). 
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                    des Schlaganfalls bei Erwachsenen im Alter von  

40 bis 79 Jahren  in Deutschland in DEGS1 (n=5842) nach Altersgruppe und Geschlecht 

  40-49 Jahre 50-59 Jahre 60-69 Jahre 70-79 Jahre Gesamt 

  % %  %  % %  

Frauen 1,1 0,8 3,1 6,3 2,5 

Männer 0,7 1,8 5,4 8,1 3,3 

Gesamt 0,9 1,3 4,2 7,1 2,9 
 

(Tabelle 2, modifiziert nach Busch et al.. 2013: Prevalence of stroke in adults aged 40 to 79 years in Germany) 

 

1.2. Fragestellung 

Die Studie setzt sich zum Ziel, das Vorhandensein einer koronaren Herzerkrankung nach 

einem ersten ischämischen Schlaganfall zu erfassen. Im Rahmen der Studie wurde 

untersucht, ob durch eine Ergänzung des Untersuchungsganges (FKDS, Fahrradergometrie, 

PAT) der größtenteils in der klinischen routinemäßig erhobenen Messwerte (klinisch 

praktikabel) eine Aussage zum Vorhanden sein einer KHK gemacht werden kann. Hierzu 

wurde durch Messungen der CCA beider Seiten im Ulraschall B-Mode die Intima-Media 

Wanddicke sowie das Vorhandensein arteriosklerotischer Plaque (die jeweils nach 

Ausprägungsgrad quantifiziert wurden) erfasst. Um die Gefäßwandeigenschaften und 

Fließeigenschaften des Blutes zu bestimmen, wurde ergänzend eine FKDS der Karotiden 

durchgeführt. Beide Verfahren können  in der Zusammenschau zuverlässig eine 

Karotissklerose diagnostizieren. Der Ausschluß einer Karotissklerose schließt nach einer 

Untersuchung von Reynolds et al. 2010 eine KHK nahezu aus (21). Daher lag es nahe, nach 

einem Zusammenhang zwischen dem Vorliegen einer KHK nach erstem ischämischen 

Schlaganfall und einer Kartotissklerose (mittels Ultraschalldiagnostik der Karotiden) zu 

suchen.  

 

Das Verfahren mit der höchsten Validität im Hinblick auf die Diagnostik einer koronaren 

Herzerkrankung ist die Koronarangiographie. Diese ist invasiv, kostspielig und beinhaltet das 

Risiko einer Reihe von Komplikationen. Als Ersatz für dieses invasive Verfahren im 

klinischen Alltag hat sich die Durchführung eines Belastungs-EKG zur Diagnostik einer 

koronaren Herzerkrankung als hinreichend valide und reliabel gezeigt. Daher führten wir in 

der Studienpolpulation bei jedem Probanden eine Fahrrad-Belastungsergometrie durch (22, 

23). Zudem sollte die Studie durch die Messung dynamischen arterieller Gefäßwand- 
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eigenschaften (Arteriell-Stiffness) mittels Pulswellenanalyse die Frage klären, wie hoch eine 

systemische Arteriosklerose mit einer KHK korreliert ist. Zusammengefasst soll die Studie 

die folgenden Fragen beantworten: 

 

• Haben Patienten nach einem ersten ischämischen Schlaganfall bei 

Carotissklerose und erhöhter arterieller Gefäßsteifigkeit ein erhöhtes Risiko an 

einer koronaren Herzerkrankung zu leiden? 

 

• Eignet sich die Fahrrad-Belastungsergometrie, um eine koronare 

Herzerkrankung im Setting einer neurologischen Rehabilitation zu 

diagnostizieren? 

 

• Eignet sich die Ultraschalluntersuchung der Karotiden, um eine 

Risikoabschätzung (Vorliegen einer koronaren Herzerkrankung) durchführen 

zu können? 

 

• Eignet sich die Messung der arteriellen Gefäßsteifikeit, um eine 

Risikoabschätzung (Vorliegen einer koronaren Herzerkrankung) durchführen 

zu können? 

 

 

2.  Patienten und Methoden 

2.1.  Untersuchungsgruppe 

Die Studie wurde nach positivem Ethikvotum der Universität Regensburg (Nr. 11-101-0175) 

durchgeführt. Bei den untersuchten Patienten handelt es sich um Patienten, die im Rahmen 

einer neurologischen Rehabilitationsbehandlung nach einem erstem ischämischen 

Schlaganfall in der Phase D nach den Empfehlungen der Bundearbeitsgemeinschaft für 

Rehabilitation (24) einer neurologischen Rehabilitationsbehandlung zugeführt wurden. Die 

Aufnahme erfolgte nach Überweisung aus dem Akutkrankenhaus in die Rehabilitationsklinik 

zur Anschlussheilbehandlung.  
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Einschlusskriterien: 

 

- Erster ischämischer Hirninfarkt – entweder klinisch oder in der Bildgebung gesichert 

- Keine koronare Herzkrankheit (KHK) vorher diagnostiziert, kein Hinweis auf eine KHK im    

  Verlegungsbericht der Akutklinik, keine KHK nach den Unterlagen des Hausarztes bekannt 

- Motorische Fähigkeit, ein Belastungs-EKG am Fahrradergometer durchzuführen 

- Hinreichende kognitive und sprachliche Fähigkeiten, um dem Aufklärungsgespräch zu  

   folgen 

-  Alter ab 18. Lebensjahr 

- Schriftliche Einwilligung in die Studie 

-  Erreichen eines kardiovaskulären Risiko-Scores von mindestens 3 Punkten  

   anhand des folgenden Risiko Scores: 

Modifizierter Essener Schlaganfall Risiko Score 

Bekannte Karotissklerose 1 

Arterielle Hypertonie 1 

Diabetes mellitus 1 

Alter 65-75 Jahre 1 

Alter über 75 Jahre 1 

Rauchen 1 

BMI > 35 1 

Hypercholeserinämie 1 

Bekannte pAVK 1 

    Punkte 
Die I  m  „Zu    d   c             “  „A d               u g  “ u d „F ü     
TIA  d   Sc   g      “  entfielen aufgrund der Ausschlusskriterien der Studie. 

 

(Tabelle 3, modifiziert nach Weimar C, Diener HC et al. [25]) 
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2.2. Untersuchungsmethoden          

2.2.1. B-Bild (Schnittbild) Ultraschallsonographie der Arteria carotis 

In der Studie wurden anatomische und makroskopische Aspekte der Tunica intima und der 

Tunica media Gefäßwandschichten der Arteria carotis communis und des Bulbus caroticus 

links und rechts in der Querschnittdarstellung beurteilt, wie in Bild 1 zu sehen ist: 

 

Abbildung 1: Representative Ultraschall-Bilder zur Illustration von 3 (von insgesamt 6) Klassen zur Graduierung 

der Arteriosklerose basierend auf der Einteilung wie in Tabelle 1 dargestellt (coronare Schichtung) auf Höhe des 

Bulbus Caroticus 

a) Gefäß mit normaler Intima-Media Struktur. Klassifiziert als ‘eben 1’.  

b) Gefäß mit fokalen echodichten Plaque plaques die beginnend in das Gefäßlumen ragen.  

     Klassifiziert als ‘uneben 1’.  

c) Gefäß mit multiplen echodichten irregulären Plaque-Formationen, Klassifiziert als ‘uneben 2’ 

Um den Grad der Karotissklerose zu bestimmen, wurden arteriosklerotische Gefäßwand- 

veränderungen und Karotis-Plaque im Querschnitt dargestellt. Hierbei erfolgte die 

Beurteilung nach Ausdehnung und Kalkgehalt. Die Oberfläche wurde nach ebener und 

unebener Plaque-Oberfläche (graduiert von 1 bis 6) beurteilt. 

 

Tabelle 4:  Grad der Carotissklerose in der Duplexsonographie   

Grad der  

Arteriosklerose 

Strukturelle Aspekte der 

Intima-Media Wanddicke 

Grad der  

Arteriosklerose 
Strukturelle Aspekte der 

Intima-Media Wanddicke 

1 
 

eben 1 4 
 

teilweise 

uneben 

2 
 

eben 2 5 
 

uneben 1 

3 
 

eben 3 6 
 

uneben 2 
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Klassifikation der B-Bild Analyse zur Klassifikation des Arteriosklerosegrades (1-6). Wir beurteilen strukturelle 

Schädigungen und andere makroskopische Aspekte der Tunica intima und Tunica media dar, indem beide Arteria 

carotes communes und beide Carotisbulbi beurteilt und von 1 (keine Gefäßwanddschäden/Plaque) bis 6 

(Schwere gefäßwandschäden/auegedehnte Plaque) eingestuft wurden. Auf diese Art und Weise konnte Art und 

Schwere der Arteriosklerose sowie Ausmaß und Umfang der Plaque zusammen mit der Arteriosklerose 

klassifiziert werden. Die Zeichnungen die in der Tabellenspalte „Strukturelle Aspekte der Intima-Media 

Wanddicke“ zu sehen sind wurden nach Wada´s „Grading criteria for histological classification of common carotid 

artherosclerosis“ adaptiert und nachgezeichnet (26).  

 

Wir beurteilten und klassifizierten so den Kalkgehalt sowie die Oberflächen-Unebenheit und 

Schädigung der Tunica intima-media Schicht. So erfolgte eine Quantifizierung von Art und 

Umfang arteriosklerotischer Plaque (in Übereinstimmung mit der Wada-Studie 1994, einer 

vergleichenden Post Mortem Analyse der Karotissklerose anhand von Präparaten und 

korrespondierenden Ultraschall-Beurteilungen).  

 

2.2.2. Extrakranielle farbcodierte Duplexsonographie 

Die in der Studie durchgeführten Ultraschall-Untersuchungen wurden mit einem 

farbcodierten Standard-Ultaschall System, welches mit einem Linear-array Schallwandler 

ausgestattet war (5-8 MHz), durchgeführt (GE Vivid 7, GE Wauwatosa, WI, USA). Als erstes 

wurde eine FKDS der extrakraniellen hirnversorgenden Karotiden durchgeführt, um 

arteriosklerotische Läsionen oder Plaque im vorderen supraaortalen Stromgebiet zu 

detektieren. Hierbei wurden die peak-systolischen (PSV) und enddiastolischen (EDV) 

Flussgeschwindigkeiten nebst der MFV an linker wie rechter CCA erfasst. Nach Optimierung 

der Mittenfrequenz und der akustischen Leistung, Einstellung des Ultraschallfokus und der 

PFR wurde die Farbverstärkung angepasst, um ein qualitativ gutes Messergebnis der 

farbcodierten Ultraschall-Messung zu erreichen. Im Weiteren wurden PI und RI ermittelt (29). 

Dabei wurde der RI automatisch nach der Formel: RI = (PSV – EDV)/PSV ermittelt. Der PI 

wurde durch die in der Literatur beschriebene Formel PI = (PSV – EDV)/MFV bestimmt (30). 

Zusätzlich wurde jeweils der Innen- und Außendurchmesser von rechter und linker Arteria 

carotis communis nach der systolischen Strömungsphase bestimmt. Als letzter 

Untersuchungsschritt erfolgte die Erfassung der Intima-Media Wanddicke (IMT) beider Aa. 

carotis communis. Hierzu wurde der automatische Messalgorithmus des GE Vivid 7 benutzt. 

Wo nötig, erfolgte eine manuelle Korrektur. Hierbei erfolgte die Messung der IMT an beiden 

Gefäßen 1 cm distal des Bulbus caroticus über eine Länge von 3 cm. Veranschaulichung der  
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Messmethode zur Bestimmung der Intima-Media Wanddicke (IMT) beider Aa. carotis 

communis: 

 

Abbildung 2:  a) Messung links und b) Messung rechts der Intima-Media Dicke (IMT) am selben Patienten 

gemessen. Die Messung beginnt 1 cm proximal des Bulbus caroticus über eine Länge von 3 cm.  

 

2.2.3. Periphere Messung der arteriellen Gefäßsteifigkeit (PAT) 

Die Messung der peripheren arteriellen Gefäßsteifigkeit (Peripheral arterial tonometry, PAT) 

erfolgte über eine Analyse des systolischen und diastolischen Blutdrucks. Hierzu 

verwendeten wir den Arteriographen der Firma Tensiomed® (TensioMed®, Budapest, 

Ungarn). Dieser ist in der Lage, die sysolische aortale Pulswelle zu erfassen. Weiterhin 

wurde die von der Aorten- bifurkation reflektierte Pulswelle erfasst. Zudem analysiert das 

Gerät die diastolischen Pulswellen. Der Arteriograph besitzt einen Oberarm-Cuff, ähnlich 

einer Blutdruck-Manschette. In diese Manschette integriert ist eine Sensor-Einheit ähnlich 

einer Sensoreinheit für das automatisierte Messen des systolischen und diastolischen 

Blutdrucks. Bei der Messung wird die Manschette automatisch auf einen supramaximalen 

systolischen Blutdruck von 35 mmHg über dem erfassten systolischen Blutdruck 

aufgepumpt. Danach misst das Gerät den Blutdruck mit allen Blutdruckschwankungen. 

Während der Messung erfolgen wiederholt automatisierte Messungen, wobei das Gerät 

jeweils in den „Ausgangs-Messzustand“ 35 mmHG über der gemessenen Maximalsystole 

gebracht wird. Im Messzyklus selbst werden alle suprasystolischen Druckänderungen 

aufgezeichnet. Um die aortale Pulswellengeschwindigkeit (PWVao) exakt zu bestimmen, 

wurde die Distanz „Ende des Sternums bis Oberkante OS Pubis“ gemessen. Hier ist aus der 
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Literatur bekannt, dass dieses Maß als Valide zur nicht-invasiven Bestimmung der aortalen 

Länge dient (28). Die PWVao wird nach der folgenden Formel bestimmt: PWVao (m/s) = 

Distanz (in Metern) gemessen als Strecke zwischen Jugulum und Symphyse / die Zeit der 

reflektierten aortalen Pulswelle an der Aorten-Bifurkation (in Sekunden) / 2. Die periphere 

Messung der arteriellen Gefäßsteifigkeit mit dem Arteriographen beinhaltete weiterhin die 

Messung des Aix. Der Aix beschreibt den Einfluss der aortalen Pulswellenreflexion auf den 

systolischen Blutdruck. Dieser Einfluss ist umso höher, je steifer die aortale Gefäßwand ist 

(32). Der aortale Augmentationsindex wird in % gemessen und wird anhand der folgenden 

Formel berechnet: Aix (%) = (P2 – P1 / PP) × 100, wobei P2 die Amplitude der reflektierten 

systolischen Pulswelle und P1 die Amplitude der direkten aortalen Pulswelle ist. PP ist 

hierbei der Blutdruck. Die PWV und der Aix sind gebräuchlich, um die arterielle 

Gefäßsteifigkeit und somit die endotheliale/vaskuläre Dysfunktion zu beschreiben (27,28, 

31,32). Die Messung wird mit Messergebnissen protokolliert (Abbildung 3). 
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Abbildung 3: Messung der arteriellen Gefäßsteifigkeit (PAT). Ergebnisse einer 60 jährigen Patientin.  Die aortale 

Pulswellengeschwindigkeit (PWVao) erreichte 15.8 m/s. In diesem Fall liegt eine ernsthafte arteriosklerotische 

Gefäßerkrankung vor, wie der Vergleich mit der Normstichprobe zeigt. Untere linke Ecke: obere Reihe – Alter in 

Jahren; Untere Reihe - PWV in m/sec. Die gemessene PWV von 14.9 m/sec überschreitet den normalen 

alterkorrelierten Normwert um mehr als 50%. 
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2.2.4. Fahrrad-Belastungsergometrie 

Um festzustellen, ob bei den Patienten eine KHK vorlag, führten wir eine Fahrradbelastungs-

Ergometrie nach dem WHO-Schema (25 Watt Standard Test) durch (PWC-Test, Testschema 

für Patienten mit voraussichtlich geringer Leistungsfähigkeit). Vorher wurde jeder Patient 

einer ausführlichen klinischen Untersuchung einschließlich Ableitung eines EKG mit direkter 

Signalaufzeichnung mittels EKG-Brustwandableitung (Polar Electro GmbH Deutschland, 

Büttleborn, Germany) durchgeführt und durch einen Kardiologen beurteilt. Im Falle einer ß-

Blocker Einnahme setzten wir diese 3 Tage vor Durchführung des Fahrrad-Belastungs-

EKG´s ab. Die Behandlung mit ß-Blockern wurde nach Durchführung der Fahrrad-

Belastungsergometrie wieder fortgesetzt. Zur Durchführung der Fahrrad-

Belastungsergometrie wurde ein elektronisch geregeltes Belastungsergometer (Typ 

Ergometrics 900, Ergoline GmbH, Bitz, Germany)  eingesetzt. Das System ist mit einem 

Elektrokardiogramm-basierten Pulsmessgerät ausgestattet. Der Belastungsstress wurde in 

Schritten von 25- Watt, beginnend mit einer Basisbelastung von 25 Watt (nach 

softwarebasierten WHO Protokoll) durchgeführt. Der Belastungstest wurde beendet, sobald 

maximaler oder submaximaler Stress erreicht wurde oder wenn der Patient eine subjektive 

Erschöpfung erlitt. Wenn das reguläre Testende nicht erreicht werden konnte, so wurde der 

Abbruchgrund protokolliert. Die normale Testdauer betrug 15 Minuten. Die letzte 

Aufzeichnug wurde 6 Minuten nach Erreichen von maximalem/submaximalem Stress 

durchgeführt. Während des Tests wurden die Herzrate (HR) sowie der systolische und 

diastolische Blutdruck neben den EKG-Daten aufgezeichnet. Um dem unterschiedlichen 

Alter der Patienten und somit deren unterschiedlichem körperlichem Leistungsvermögen 

gerecht zu werden, wurden 3 Varianten des PWC-Belastungstests durchgeführt. Bei 

Patienten, die jünger als 30 Jahre alt waren und die eine gute körperliche Konstitution 

aufwiesen, betrug der maximale PWC 170. Bei Personen zwischen 31 und 50 Jahren betrug 

der maximale PWC 150. Schließlich betrug der maximale PWC für Personen über 50 Jahren 

(und bei Personen mit einer schlechteren körperlichen Konstitution und einem Alter über 40 

Jahren) 130. Praktisch wurde bei diesen Patientengruppen also bei einem angenommenem 

PWC von 150 die Belastung so lange gesteigert, bis schließlich die Belastungsgrenze (also 

eine Ziel-Herzrate von 150) erreicht bzw. überschritten wurde (33,34,35). 
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2.3. Untersuchungsgang 

Es wurde die übliche klinische Population von Patienten nach erstem ischämischem 

Schlaganfallereignis im Rahmen einer stationären neurologischen Rehabilitationstherapie 

nach Studieneinwilligung einbezogen. Die Patienten mussten instruktionsfähig sein (keine 

Aphasiepatienten) und sie mussten in der Lage sein, ein Belastungs-EKG durchzuführen. 

Die kardiale Diagnostik erfolgte nach standardisierten Bedingungen. Als zusätzliches 

Messkriterium wurde der BMI erfasst.  Zudem erhielten die Patienten einen Fragebogen zu 

Herzbeschwerden in der Vorgeschichte. Die vorliegenden Krankenunterlagen wurden auf 

das Vorliegen einer bereits bekannten KHK geprüft. Es wurde erfasst, ob der Patient 

Raucher oder Nichtraucher ist. Dann wurde ein standardisierter Ultraschall-

Untersuchungsgang der extrakraniellen Carotiden beidseits mit einer Bestimmung der 

Intima-Media Wanddicke im Seitenvergleich erhoben. Schließlich erfolgte die Messung der 

arteriellen Gefässsteifigkeit mit dem Arteriographen. 

 

2.4. Statistische Verfahren 

In der vorliegenden Arbeit wurde zur Prüfung der Daten-Unabhängigkeit der Fisher-Yates 

Test durchgeführt. Um die Korrelationen der in der Studie erhobenen Daten zu prüfen wurde 

die Korrelation nach Spearman sowie nach Bravais-Pearson berechnet. Schließlich kam der 

Shapiro-Wilk Test zur Anwendung um die Daten auf ihre Normalverteilung hin zu prüfen. Als 

Signifikanz-Test unabhängiger Gruppenvariablen kam der Mann-Whitney-U-Test zur 

Anwendung. Die Signifikanztestungen wurden einer Bonferroni-Korrektur unterzogen. 

 

3. Ergebnisse 

3.1. Untersuchungsgruppe 

3.1.1. Studienteilnehmer 

Für die Studie wurden 167 Patienten gescreent. Von diesen wurden 100 Patienten in die 

Studie eingeschlossen. Das Durchschnittsalter der Studienteilnehmer (± SD) betrug 60.6 (± 

9.8) Jahre. 69 % (69/100) der Studienteilnehmer waren männlich. Der mitlere Body-Mass 

Index (± SD) der Studienpopulation betrug 20.5 (±4.51). Bei 47 % der Patienten war eine 

Karotissklerose vorbekannt. Lediglich bei einem Patienten war eine periphere arterielle 

Verschlusskrankheit vorbekannt. 85 der 100 Patienten litten an einer vorbekannten 
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arteriellen Hypertonie. Die Prävalenz eines Diabetes mellitus Typ 2 in der Patientenkohorte 

betrug 29%. 48% der Patientenpopulation waren Zigarettenraucher. 

3.1.2. Studienabbrecher 

Initial stimmten 167 Patienten der Studienteilnahme zu. Von diesen nahmen 67 nicht an der 

Studie teil. Die Gruppe der Studienabbrecher bestand aus 44 Männern und 23 Frauen.  

 

Abb. 4: Grund für Studienabruch 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

26 

22 

12 

6 1 
Körperliche Voraussetzungen für
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3.2. Untersuchungsergebnisse 

3.2.1. Extracranielle farbcodierte Duplexsonographie und PAT 

Wir klassifizierten die Gefäßwand-Morphologie der Arteria carotis communis (CCA), indem 

wir eine Einteilung anhand makroskopischer Aspekte in der Schnittbild-Klassifikation (in 

Anlehnung an Wada, siehe Tabelle 1.) vornahmen. Die deskriptive Analyse ergab eine 

nachvollziehbare Kohärenz zwischen der makroskopischen Darstellung via Schnittbild- 

darstellung im Duplex-B-Mode und dem Effekt auf der in der PAT gemessenen arteriellen 

Gefäßsteifigkeit (8, 21, 26, 27, 28, 32, 36). 

Tabelle 5.  Ergebnisse der B-Bild Analyse   

Grad der  

Arteriosklerose 

IMT min 

(mm) 

IMT max 

(mm) 

PWV min 

(m/s) 

PWV max 

(m/s) 

% der 

Studien-

gruppe 

1 0.5–0.8 0.44–1.18 7.5 16.9 20 

2 0.6–1.1 0.76–1.76 7.5 15.8 34 

3 0.5–0.9 0.84–1.54 6.6 13.1 23 

4 0.6–1.0 0.92–1.42 8.6 13.2  12.0 

5 0.7–2.0 1.05–3.05 8.7 18.3  9.0 

6     0.8   1.24–1.27  10.9 10.9 2 

 

Wir fanden keine positive Korrelation zwischen den erhobenen pathologischen Gefäßwand-

Befunden von B-Mode, FKDS und PAT (Messung der Intima-Media Wanddicke, Messung 

des RI und des PI, Plaque-Morphologie und Plaque-Ausdehnung sowie Messung der 

arteriellen Gefäßsteifigkeit) auf der einen Seite, und den Befunden der Fahrrad-

Belastungsergometrie auf der anderen Seite. So fand die statistische Analyse keine 

Korrelationen zwischen den Ergebnissen der Fahrrad-Belastungsergometrie (z.B. vorzeitiger 

Abbruch wegen Erschöpfung, fehlende körperliche Belastbarkeit) und den Messergebnissen 

der Intima-Media-Wanddicke oder den makroskopischen Aspekten der CCA (Plaque und 

Stenosen) sowie der arteriellen Gefäßsteifigkeit in der PAT. Die Messung der IMT zeigte 

vereinzelte negative Korrelationen (auf dem Level einer 0.05 Korrelation Pearson 2-seitig: 

0.05). Auch zeigte die Messung der karotidalen Gefäßwand keine Korrelation mit der 

Belastbarkeit in der Fahrrad-Ergometrie (keine positive Signifikanz, Pearson 2-seitig) 
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Darüber hinaus fanden wir keine positive Korrelation beim Vergleich von RI und PI mit der 

Höhe der Fahrrad-Ergometrie Belastung. Es wurde keine positive Korrelation zwischen der 

arteriellen Gefäßsteifigkeit und der fahrradergometrischen Belastbarkeit gefunden. Auf der 

anderen Seite korrelierte Gefäßsteifigkeit und bestätigten so die in diesen Fällen vorliegende 

generalisierte Arteriosklerose. Um die Plaque-Morphologie auf der genutzten Ordinalskala im 

Hinblick auf eine generalisierte Arteriosklerose statistisch zu bewerten, wurde der Spearman 

Korrelationskoeffizient genutzt. Das Ergebnis zeigte einen signifikanten (Pearson 2-seitig: 

Signifikanz bei 0.05) oder hochsignifikanten (Pearson 2-seitig: Signifikanz bei 0.01) 

Zusammenhang. Wie zu erwarten war, fand sich eine hoch-signifikante (Pearson 2-seitig: 

Signifikanz bei 0.01.) Korrelation zwischen dem zunehmenden Alter und einer 

voranschreitenden Arteriosklerose, welche wir fanden. Im Weiteren fanden wir negative 

Signifikanz im  Hinblick auf den BMI.  
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Tabelle 6.  Korrelation zwischen Patienten-Alter und BMI 

 

 

**. Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) signifikant. 

*. Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) signifikant. 

Aix brachial (%) = (P2 – P1 / PP)  100. Der Wert beschreibt den Einfluss der reflektierten Pulswelle auf den 

systolischen Blutdruck (Gefäßwandreflektion der Arteria brachialis, % des gesamten Pulsdruckes). Der Wert 

korreliert stark mit der endothelialen Dysfunktion und dem Vorliegen einer Arteriosklerose. Der Aix ist wesentlich 

für den aortalen Blutdruck. 

Aix aortic (%) = im Wesentlichen gleich Aix brachial, dieser Wert spiegelt den Einfluß der aortalen Wandreflexion 

auf den gesamten Pulsdruck wieder. 

PWV = Pulse Wave velocity, Pulswellen-Geschwindigkeit (m/s). 

SBPao (mmHg) = zentraler systolischer Blutdruck nahe der Aortenwurzel (kardiales Afterload). 

RT  ‘reflection time’ (ms) = Laufzeit der aortalen Pulswelle von der Aortenwurzel zur Bifurkation und zurück. 

 

3.2.2. Fahrrad-Belastungsergometrie 

Die Daten, die wir durch die Fahrrad-Belastungsergometrie im klinischen Setting der 

neurologischen Rehabilitation erhoben haben, blieben leider ohne Aussagekraft. 

Terminierung der Fahrrad-Belastungsergometrie erfolgte aufgrund pectanginöser 

Beschwerden, Dyspnoe oder Erschöpfung. Auch erhöhte Blutdruckwerte vor der Fahrrad-

Belastungsergometrie (systolisch über 200 mmHg und diastolisch über 110 mmHg) sowie 

    
        Aix 
brachial 

        
Aix 

brachial         Aix 
aortic 

 
Aix 

aortic 
75 PWV  

      
SBPao 

        RT 

75 
 

    

Alter 

Pearson 
Korrelations
koeffizient 

0.445
**
 0.360

**
 0.448

**
 0.188 0.299

**
 0.399

**
 –0.374

**
 

Signifikanz 
(2-seitig) 

0 0.002 0 0.118 0.003 0 0 

N  95 70 94 70 100 96 99 

BMI 

Pearson 
Korrelations
koeffizient 

–0.251
*
 –0.209 –0.189 –0.274

*
 0.045 0.201

*
 0.069 

Signifikanz 
(2-seitig) 

0.014 0.083 0.068 0.022 0.659 0,05 0,5 

N 95 70 94 70 100 96 99 
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ein ausbleibender Blutdruckanstieg oder ein abnormaler Blutdruckanstieg während der 

Fahrradergometrie (über 230-260 mmHgsystolisch oder über 115 mmHg diastolisch) führten 

zu einem Abbruch der Belastungs-Ergometrie. Außerdem führte eine supraventrikuläre 

Tachykardie, eine Brady-Arrhthmie, eine AV-Blockade im EKG sowie ST-Strecken-

Veränderungen zu einem Abbruch der Ergometrie. Alle Messdaten (EKG-Ableitung sowie 

Blutdruck-Messung) wurden während der Fahrrad-Ergometrie kontinuierlich abgeleitet. Aus 

Gründen der medizinischen Fürsorge und Sicherheit war eine enge fachärztlich-

internistische Betreuung während der Messung durch unseren erfahrenen Kardiologen 

gewährleistet um körperliche Erschöpfung oder eine Zyanose während der Ergometrie-

Belastung nicht zu übersehen (34). Unter diesem intensiven Monitoring kompletierten 

allerdings nur 14 Patienten den vollständigen Fahrrad-Ergometrie Untersuchungsgang. Am 

Ende der Studie gab es lediglich klare Hinweise auf einen Zusammenhang von erhöhten 

Blutdruckwerten und der vorzeitigen Beendigung der Fahrrad-Belastungsergometrie.  

 

Tabelle 7.  Vorzeitiger Abbruch der Fahrrad-Belastungsergometrie bei arterieller Hypertonie, gültige Fälle = 100 

 

  

       
Asymptotic 
significance 

(2-sided) 

Exact 
significance 

(2-sided) 

Exact 
significance 

(1-sided) 

Wert 

  

  

Pearson 
Chi-Square 
Test 

9.908
a
 0.002     

Yates 
Correction

b
 

7,53 0.006     

Likelihood-
Ratio Test 

7.769 0.005     

Fisher Exact 
Test 

    0.006 0.006 

Coherence 
linear-to-
linear 

9.809 0.002     

 

a. 1 Zellen (25,0%) haben eine erwartete Häufigkeit kleiner 5. Die minimale erwartete Häufigkeit ist 2,10. 

b. Wird nur für eine 2x2-Tabelle berechnet 

Wir fanden einen klaren Zusammenhang zwischen vorzeitigem Abbruch der Fahrrad-Belastungsergometrie und 

dem Vorhandensein einer arteriellen Hypertonie (p = 0.002). Diejenigen Patienten die keine Hypertonie haben, 

brechen deutlich seltener ab. 
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Nur 14 der 100 Patienten erreichten die erforderliche (sub)-maximale Ausbelastung in der 

Fahrrad-Belastungsergometrie. 

 

Abbildung 5:  Abbruchgründe Fahrrad-Belastungsergometrie (Mehrfachnennungen) 

 

4. Diskussion 

4.1. Wesentliche Ergebnisse 

Die Ergebnisse der Studie legen nahe, dass die Fahrrad-Belastungsergometrie kein 

geeignetes Screeninginstrument ist, um im Setting einer neurologischen 

Rehabilitationstherpie bei Patienten nach einem ersten ischämischen Schlaganfall eine 

bislang noch nicht diagnostizierte koronare Herzerkrankung zu diagnostizieren. Die 

Ergebnisse zeigten keine postive Korrelation zwischen der diagnostizierten 

Gefäßwandpathologie (Messung der IMT, erhöhter RI und PI, Vorhandensein und 

Ausdehnung einer Artheromatose sowie arterielle Gefäßsteifigkeit) und pathologischen 

Befunden der Fahrrad-Belastungsergometrie. Allerdings korrelierten die Messergebnisse der 

sonographischen Befunde der Gefäßwände und die Messergebnisse zur arteriellen 

Gefäßsteifigkeit sehr gut und eignen sich, um eine generalisierte Arteriosklerose zu 

diagnostizieren. Tatsächlich war die koronare Gefäßerkrankung in unserer Studienpopulation 

geringer als anhand der Literatur zu erwarten gewesen wäre. Wir führen dies darauf zurück, 

dass nur wenige Patienten der Studiengruppe aus dem Patientengut einer neurologischen 

86% 
39% 

11% 

10% 
Vorzeitiger Abbruch
aufgrund nicht tolerablem
RR-Anstieg

Vorzeitiger Abbruch
aufgrund körperlicher
Erschöpfung

Vorzeitiger Abbruch
aufgrund Schmerzen

Vorzeitiger Abbruch
aufgrund respiratorischer
Erschöpfung
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Rehabilitation in der Lage waren (oder die Bereitschaft zeigten), die Fahrrad-

Belastungsergometrie – wie erforderlich – bis zur (sub-)maximalen Belastung durchzuführen.  

 

4.2. Schlaganfall und koronare Herzerkrankung 

Das Risiko eines Myokardinfarktes als Sekundärkomplikation nach einem ersten 

ischämischen Schlaganfall ist Gegenstand einer Reihe von Studien (8, 37). Nach einem 

ersten Schlaganfallereignis erleiden Patienten häufig auch andere relevante 

Gefäßkomplikationen (1,5, 37). Bereits in den frühen 1990er Jahren zeigte das Oxfordshire 

Community Stroke Projekt, dass nach einem ersten Schlaganfallereignis die Mortalität 

innerhalb der ersten 30 Tage bei 19% und im ersten Jahr bei 31% lag (2). Tatsächlich war in 

den ersten 6 Monaten bis den ersten 6 Jahren nach einem ersten Schlaganfall der Herztod 

die häufigste Todesursache (2). Allerdings machte das Oxfordshire Community Stroke 

Projekt keine Unterscheidung zwischen lacunären Schlaganfällen oder Territorialinfarkten. 

Im Gegensatz dazu untersuchte diese Studie lediglich Patienten mit den geringsten 

motorischen Einschränkungen (Phase D) nach einem ersten ischämischen Schlaganfall.  Die 

Mortalität in unserem Patientengut ist niedriger als bin jenem der Oxfordshire Studie.  

Allerdings lag der Fokus der Oxfordshire Studie unabhängig von der Schwere des 

Schlaganfallereignisses mit einem Beobachtungszeitraum von 6.5 Jahren in der Langzeit-

Prädiktion und ist mit der Querschnitts-Erhebung dieser Studie nicht zu vergleichen. Eher 

dem Patientengut dieser Studie entsprach das Patientengut der PRECORIS Studie (38). In 

einem 3-Jahres-Follow-Up wurden Patienten zwischen dem 45. und 75. Lebensjahr, welche 

einen nicht kardio-embolischen Schlaganfall oder eine transitorische ischämische Attacke 

(TIA) erlitten hatten und die in den Aktivitäten des täglichen Lebens noch selbstständig 

waren und bei denen keine koronare Herzerkrankung bekannt war. In dieser Studie betrug 

die Prävalenz einer asymptomatischen koronaren Herzerkrankung 18% (und liegt somit 

sicherlich näher an diesem Studienergebnis). Das koronare Risiko bei Patienten nach TIA 

oder ischämischem Schlaganfall ist gut bekannt (5, 39). Eine Meta-Analyse von Touzé et al. 

2005, welche 65.996 Patienten betrachtete, kam zu dem Ergebnis, dass Patienten nach 

Schlaganfall oder TIA ein relativ hohes Risiko aufweisen, einen Myokardinfarkt oder anderes 

vaskuläres Todesereignis (neben einem Schlaganfall) zu erleiden (7). Eine Evaluation des 

koronaren Risikos der American Heart Association zeigte 2003, dass die späte 

Mortalitätsrate bei Patienten nach erstem Schlaganfallereignis oder anderen vaskulären 

Ereignissen zwischen 29 und 45% lag (40). In dieser Studie war das kurzzeitige Risiko bei 

Patienten ohne bekannte koronare Herzerkrankung niedrig, so dass die Autoren annahmen, 
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es sei nicht gerechtfertigt, eine Evaluation aller Patienten nach TIA oder erstem Schlaganfall 

durchzuführen. Unsere Absicht war es, eine Subgruppe vom Patienten zu identifizieren, die 

ein höheres Risiko für eine koronare Herzerkrankung nach einem ersten ischämischen 

Schlaganfall aufwiesen. Hierzu überprüften wir ein einfaches, nicht invasives Screening-

Verfahren, bestehend aus einer Fahhrad-Belastungsergometrie, einer Ultraschall-

Sonographie der Aa. carotis communis sowie einer Messung der arteriellen Gefäßsteifigkeit. 

Patienten in der neurologischen Rehabilitation der Phase D leiden häufig an lacunären 

Syndromen, da die Mikroangiopathie häufig mit einer arteriellen Hypertonie vergesellschaftet 

ist. Adams et al. konnten in diesem Zusammenhng zeigen, dass „die Arteriosklerose 

ausnahmslos der Grund für eine koronare Herzerkrankung ist […] aber wahrscheinlich 

Subtypen des ischämischen Schlaganfalls durch eine ursächliche Arteriosklerose (z.B. 

Stenosen der Carotiden, der Vertebraliae oder intrakranieller Hirnarterien) mit einem höheren 

Risiko assoziiert sind an einer koronare Herzerkrankung zu leiden als dies der Fall bei nicht-

arteriosklerotischen Schlaganfall-Subtypen ist“ (40). Die Patienten, die wir untersuchten, 

gehörten zu diesem Subtyp. Wir waren nicht in der Lage, das Risiko einer koronaren 

Herzerkrankung durch eine Fahrrad-Belastungsergometrie zu identifizieren. Eine Mitursache 

hierfür dürfte sein, dass nach erstem ischämischem Schlaganfall unsere Patienten alle eine 

umfassende Diagnostik im akutversorgenden Erstkrankenhaus erhielten (insbesondere in 

den Stroke-Units). Zur diagnostischen Abklärung in der Akutphase nach Schlaganfall gehört 

eine standardisierte kardiale und vaskuläre Diagnostik im Vorfeld einer neurologischen 

Rehabilitationsbehandlung. Als Folge dessen konnten wir nahezu keine zusätzliche KHK bei 

unserem Patientengut aufdecken. Alle Patienten der Studie beendeten die neurologische 

Rehabilitation mit einer deutlichen Verbesserung des neurologischen Defizits, kein Patient 

verstarb. In den letzten Jahren gelang es, die Qualität der Erstversorgung nach 

Schlaganfallereignis in Deutschland durch die Einführung der Schlaganfall-Netzwerke, wie 

z.B. TEMPiS (41), ganz erheblich zu verbessern. Die rasche und adäquate Primärtherapie 

des Schlaganfalls, die mittlerweile auch durch die Abteilungen für Innere Medizin durch 

telemedizinische und neurologisch-fachärztliche Unterstützung erfolgt, könnte durch das in 

diesen Abteilungen vorgehaltene Wissen zur Diagnostik und Therapie der koronaren 

Herzerkrankung ebenfalls im Hinblick auf das Studienergebnis relevant gewesen sein. 
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4.3. Intima-Media Wanddicke, Plaque Morphologie und Ausdehnung, arterielle  

       Gefäßsteifigkeit und koronare Herzerkrankung 

2011 berichteten Amarenco et al. (3) als Untersuchungsergebnis, dass bei 61,9% (bei 193 

von insgesamt 315 Patienten) nach einem ersten Schlaganfallereignis koronare Plaque 

gefunden wurden. Die Gruppe fand heraus, dass die Anzahl der koronaren Plaque erhöht 

waren, wenn sowohl Plaque in den Carotiden als auch eine pAVK bestanden. Als 

unabhängige Risikofaktoren wurden in dieser Untersuchung das höhere Lebensalter, das 

Geschlecht, ein hoher BMI, eine arterielle Hypertonie, ein Diabetes, eine Hyperlipidämie, 

Zigarettenrauchen sowie eine familiäre Belastung (Schlaganfälle oder koronare 

Herzerkrankungen in der Familiengeschichte) gesehen. Koronare Plaque waren in der 

Gruppe um Amarenco signifikant assoziiert mit Plaque in den Femoralarterien und 

Karotisplaque (3). Diese Arbeit war die Grundlage für unsere Überlegungen zu dieser Studie 

und für unser Studiedesign. Bereits 2006 konnten Cheng et al. zeigen, dass in einer 

representativen US-amerikanischen Studienpopulation Patienten nach einem 

Schlaganfallereignis eine schlechtere medizinische Versorgung und sekundärpräventive 

Beratung erhielten als diejenigen Patienten der Untersuchungsgruppe, die ein kardiales 

Ereignis (Myokardischämie oder Angina pectoris) erlitten hatten (42). 2010 schließlich fand 

die Forschergruppe um Reynolds eine enge Korrleation zwischen der Intima-Media 

Wanddicke der Karotiden und einer manifesten koronaren Herzerkrankung. Die 

Untersuchungsergebnisse liessen den Schluß zu, dass eine normale Intima-Media 

Wanddicke eine KHK nahezu ausschließt (21). Allerdings fanden Lorenz et al. in einer 

retrospektiven 10-Jahres-Follow-up-Analyse zur Koinzidenz einer erhöhten Intima-Media 

Wanddicke mit einer koronaren Herzerkrankungen keine Ergebnisse, die eine konsistente 

Risikostratifizierung zwischen einer verdickten IMT der Karotiden und einer koronaren 

Herzerkrankung bestätigen konnten (43). Bereits 1994 wurde in einer Post-Mortem Analyse 

von Wada et al. hingegen ein direkter Zusammenhang zwischen Gefäßwandverdickungen 

der A. carotis communis (mit Klassifizierung verschiedener Schweregrade der 

Karotissklerose) sowie der arteriellen Gefäßsteifigkeit gefunden (26). In dieser Studie (n=30) 

korrelierte die Ausprägung der Arteriosklerose gut mit der Wanddicke der Arteria carotis 

communis und einer ultraschall-sonographisch gemessenen Zunahme der Gefäßsteifigkeit. 

Aus diesem Grund bestimmten wir zusätzlich zur Ultraschall-Diagnostik der CCA auch die 

arterielle Gefäßsteifigkeit der Studienpopulation mittels PAT. Die Messung der arteriellen 

Gefäßsteifigkeit und die Bestimmung der elastischen Gefäßwandeigenschaften ist senstitv 

und valide im Hinblick auf das Vorliegen einer arteriosklerotischen Gefäßerkrankung, da die 

arterielle Gefäßsteifigkeit sehr gut geeignet ist, eine generalisierte Arteriosklerose zu 
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diagnostizieren (27). Es konnte gezeigt werden, dass ein erhöhter Aix als Maß für die aortale 

Gefäßwandsteifigkeit und eine alterskorreliert erhöhte (aortale) PWV sich gut als Prädiktoren 

eines erhöhten kardio-vaskulären Risikos eignen. Die PWV ist im Hinblick auf dieses Risiko 

ein signifikanter Messwert (44). Der Aix ist ein relaibler und valider Prädiktor um das weitere 

kardiovaskuläre Risiko vorherzusagen (45). Wir fanden in unserer Studie eine gute 

Korrelation zwischen den in der Ultraschall-Sonographie bestimmten Arteriosklerosegraden 

einerseits sowie den Messungen der Intima-Media-Wanddicke und der arteriellen 

Gefäßsteifigkeit andererseits. 

 

5. Zusammenfassung 

In dieser Studie wurden insgesamt 100 Patienten in der Phase D der neurologischen 

Rehabilitation nach einem ersten ischämischen Schlaganfallereignis mittels Fahrrad-

Belastungsergometrie, FKDS und B-Mode-Duplexsonographie PAT untersucht. Es wurde 

der Grad der arteriosklerotischen Gefäßwandveränderungen beider CCA quantifiziert. Die 

körperliche Belastbarkeit der Studienteilnehmer wurde in der Fahrrad-Belastungsergometrie 

gemessen, um die Patienten auf das Vorliegen einer koronaren Herzerkrankung zu 

untersuchen. Im Vergleich zu Voruntersuchungen erfolgte ein Vergleich von FKDS mit der 

PAT vor dem Hintergrund der Fahrrad-Belastungsergometrie. Bei uneindeutiger Studienlage 

im Hinblick auf den prädiktiven Wert der FKDS der Carotiden als Untersuchungsverfahren, 

um das Risiko einer komorbiden koronaren Herzerkrankung vorherzusagen, diente die PAT 

somit auch der Kontrolle der in der Duplexsonographie erhobenen Befunde. Leider war ein 

hoher Prozentsatz unserer Patienten nicht in der Lage, die Fahrrad-Belastungsergometrie 

durchzuführen. Daher erscheint uns die Durchführung einer Fahrrad-Belastungsergometrie 

im Rahmen einer neurologischen Rehabilitation nicht geeignet, um bei diesen Patienten eine 

koronare Herzerkrankung zu diagnostizieren. Die Messung der IMT im Rahmen einer 

Duplexsonographie stellt eine effektive Möglichkeit dar, den Grad einer generalisierten 

Arteriosklerose mit entsprechend erhöhter arterieller Gefäßsteifigkeit darzustellen. Hier 

sahen wir gut korrelierende Messwerte von FKDS und B-Mode-Sonographie mit der 

peripheren Messung der arteriellen Gefäßsteifigkeit. Da die vorliegende Studie aufgrund der 

hohen Anzahl nicht abgeschlossener Fahrrad-Ergometrien nicht genügend Aussagekraft hat, 

um das Vorliegen der koronaren Herzerkrankung in der Studiengruppe zu beurteilen, sind 

weitere Studien nötig, um den Wert der Ultraschall-Untersuchung der Carotiden 

(insbesondere der Messung der Intima-Media-Wanddicke) und der Messung der peripheren 
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arteriellen Gefäßsteifigkeit als Screeningverfahren der koronaren Herzerkrankung zu 

evaluieren. Andere diagnostische Methoden, um diese Fragestellung zu klären, sollten in 

Zukunft diskutiert werden. So sollten Herz-CT´s zur Bestimmung des koronaren Kalzium-

Scores oder Troponin-Serumwerte zusammen mit einer erneuten Bestimmung der IMT 

untersucht werden. Gegenwärtig kann die extracranielle B-Mode und farbkodierte 

Duplexsonographie sowie die Messung der arteriellen Gefäßsteifigkeit allein noch nicht 

empfohlen werden, um hiermit Patienten auf das Vorliegen einer koronaren Herzerkrankung 

zu screenen. Möglicherweise zeigte die geringe Rate von pathologischen EKG-

Veränderungen unter den Fahrrad-Belastungsergometrien an, dass in unserer 

Studienpopulation weniger Patienten mit einer komorbiden koronaren Herzerkrankung waren 

als in den uns bekannten Voruntersuchungen. Dies mag daran liegen, dass die kardiale 

Diagnostik in den Akuthäusern zuverlässig die koronare Herzerkrankung diagnostizierte und 

somit nur wenige Patienten nach einem ersten ischämischen Schlaganfall in der Phase D 

einer neurologischen Rehabilitation eine unentdeckte koronare Herzerkrankung als 

Einschlusskriterium in unsere Studie aufwiesen.  
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7. Abkürzungsverzeichnis 

Aix    Aortaler Augmentations-Index 

Aix aortic (%)  Einfluss der reflektierten Pulswelle auf den aortalen systolischen 
Blutdruck in % 

 
Aix brachial (%)   Einfluss der reflektierten Pulswelle auf den brachialen systolischen 

Blutdruck der A. brachialis in % 
 
B-Mode   Ultraschall Brightnessmodulation  

BMI    Body-Mass-Index 

CCA    Common Carotid Artery = Arteria carotis communis 

EKG    Elektrokardiogramm  

FKDS   Farbkodierte Duplexsonographie  

Herz-CT   Herz-Computertomographie  

HR    Herzrate 

IMT    Intima-Media-Thickness, Intima-Media-Wanddicke  

KHK    Koronare Herzerkrankung  

MFV    Geschwindigkeit des mittleren Blutflusses 

PAT  Peripheral Arterial Tonometry, periphere Messung der arteriellen 
Gefäßsteifigkeit 

pAVK    Periphere arterielle Verschlusskrankheit  

PFR    Pulsrepetitionsfrequenz 

PI    Pulsatilitäts-Index 

PWC    Physical Working Capacity 

PWV    Pulse wave velocity 

PWVao   Aortal pulse wave velocity, aortale Pulswellengeschwindigkeit 

RI    Resistance-Index 

RT    ‘Reflection time’ (ms), Laufzeit der aortalen Pulswelle von der 
Aortenwurzel zur Bifurkation und zurück 

SBPao (mmHg)   zentraler systolischer Blutdruck nahe der Aortenwurzel (kardiales 
Afterload) 

TEMPiS  Telemedizinisches Projekt zur integrierten Schlaganfallversorgung in 
der Region Süd-Ost-Bayern 



 
30 

 
 

 

8. Danksagung 

 

Mein besonderer Dank gilt Herrn Professor Dr. Schlachetzki der diese Arbeit maßgeblich 

unterstützt hat und ohne dessen Geduld und Hilfestellungen die Studie nicht gelungen wäre! 

Danken möchte ich auch Frau Monika Denk die mich in allen organisatorischen Belangen 

bestmöglich unterstützt hat und Herrn Dr. Frommelt, ohne dessen Anregungen diese Arbeit 

nicht entstanden wäre. 

Mein weiter Dank gilt dem Studienteam, hier besonders Fr. Dr. Schmidt-Eichner für die 

Durchführung der Belastungsergometrie, Frau Dipl.-Stat. Carmen Theek für die 

Unterstüzung der Statistik Studie sowie Frau Priv.-Doz. Dr. Pfister für Ihre Mitarbeit an dieser 

Studie. 

Bedanken möchte ich mich auch bei meiner Frau und meinen Kindern die mir in jedem 

Moment meines Lebens Kraft geben.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
31 

 
 

9. Anhang 
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Fortsetzung Studium 

08/1996   Zweiter Abschnitt der Ärztlichen Prüfung 

10/1996 bis 10/1997     PJ („praktisches Jahr“), Alfried Krupp Krankenhaus Essen  

(Abteilungen: Innere Medizin, Chirurgie, Orthopädie)  

10/1997   Dritter Abschnitt der Ärztlichen Prüfung 

 

Beruflicher Werdegang  

02/1998 - 07/1999 Angestellter Arzt im Praktikum bei den Medizinischen Betrieben der 

Oberpfalz GmbH (vormals Bezirksklinikum Regensburg), Fachklink 

für Psychiatrie, Psychosomatik und Psychotherapie 

08/1999 - 02/2001 Angestellter Arzt bei den Medizinischen Betrieben der Oberpfalz 

GmbH (vormals Bezirksklinikum Regensburg), Fachklinik für 

Psychiatrie, Psychosomatik und Psychotherapie 

01.08.1999   Vollapprobation als Arzt 

03/2001 - 09/2008  Angestellter Arzt bei den Medizinischen Betrieben der Oberpfalz 

GmbH (vormals Bezirksklinikum Regensburg), Fachklinik für 
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01/2012 – 11/2012  Geschäftsführender Oberarzt  der Asklepios-Klinik Schaufling, 

Abteilung für Neurologische Rehabilitation  

12/2012 – aktuell Ärztlicher Leiter  der Asklepios-Klinik Schaufling, Abteilung für 
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Abgeschlossene Erweiterungen der persönlichen Qualifikation:  

Erwerb der Zusatzbezeichnung  „Rehabilitationswesen“  
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9.2 Patientenaufklärung und Einwilligungserklärung zur Studienteilnahme  
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9.3 Studie: Predictive value of a non-invasive assessment of arterial stiffness for  

                   identifying undiagnosed coronaryx artery disease in patients in             

                   neurological rehabilitation following their initial ischemic stroke 
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