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Quintessenz

® Eine TIA ist definiert als akut aufgetretene neurologische Funktions-
storung, verursacht durch eine fokale zerebrale, spinale oder retinale
Ischamie ohne Evidenz einer Infarzierung in der Bildgebung.

® Bildgebende Diagnostik der Wahl ist die MRI-Untersuchung des Sché-
dels inklusive MR-Angiographie der Halsgefédsse, da in der Akutphase nur
durch dieses Verfahren der Ausschluss einer Infarzierung zuverldssig
erfolgen kann.

® Das Schlaganfallrisiko nach einer TIA ist sehr hoch. 25-50% der Rezidiv-
ereignisse treten in den ersten zwei Tagen auf. Nach 24 Stunden betrédgt das
Risiko bereits 4-5%, nach 90 Tagen 10-20%. Daher ist eine TIA ein Notfall.

® Das Schlaganfallrisiko hdngt von der zugrundeliegenden Ursache ab.
Klinische Angaben allein sind ungeniigend, um das Schlaganfallrisiko
nach einer TIA zuverldssig abzuschédtzen. Durch die Kombination der
klinischen, neuroradiologischen und kardiologischen Befunde kann das
Schlaganfallrisiko am besten quantifiziert werden.

® Durch eine unverziigliche Ursachenabklidrung und gezielte sekundér-
prophylaktische Massnahmen kann Rezidivereignissen sowie sonstigen
vaskuldren Ereignissen vorgebeugt werden.

® Abhiingig von der Atiologie der TIA ist die Sekundirprivention mit
Aspirin nicht ausreichend.

In den 1960er Jahren wurde eine transiente ischdmi-
sche Attacke (TTA) als passageres fokal neurologisches
Defizit vaskuldrer Ursache von weniger als 24 Stunden
Dauer definiert. Diese klassische WHO-Definition wurde
im Jahre 2009 durch die ASA/AHA durch folgende De-
finition ersetzt: Akut aufgetretene neurologische Funk-
tionsstorung, verursacht durch eine fokale zerebrale,
spinale oder retinale Ischdmie ohne Evidenz einer Infar-
zierung in der Bildgebung [1].

Eine Uberarbeitung der herkémmlichen Definition war
aus mehreren Griinden berechtigt. Die urspriinglich ge-
wihlte Zeitgrenze von 24 Stunden war arbitridr und die
Mehrheit der TIA dauert weniger als eine Stunde. Ausser-
dem basierte die traditionelle Definition auf der An-
nahme, dass die komplette Riickbildung neurologischer
Symptome innerhalb von 24 Stunden eine fehlende
Schédigung des Hirnparenchyms bedeutet [1]. Neuere
Studien haben aber gezeigt, dass 30-50% der Patienten
mit einer Symptomdauer von weniger als einer Stunde
Diffusionsstorungen im Schidel-MRI aufweisen, womit
ein Untergang von Hirngewebe nachweisbar ist [2]. Da-
her werden diese Attacken geméss der neuen Definition
nicht mehr als TIA, sondern als Hirninfarkt klassifiziert.
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Allerdings hat die neue ASA/AHA-Definition im klini-
schen Alltag ihre Limitationen: Wegen der oft nur be-
grenzten Verfligharkeit und mdglicher Kontraindika-
tionen ist ein Schédel-MRI nicht immer durchfiihrbar.
Deshalb werden in der Praxis die neue Definition der
ASA/AHA und die alte Definition der WHO parallel ge-
braucht.

Epidemiologie

Die genaue Inzidenz der TIA ist unklar, da die Symptome
von den Betroffenen oft verkannt werden und viele Pa-
tienten keinen Arzt konsultieren. Die vermutete Inzidenz
liegt bei 5 pro 1000 Personen pro Jahr. Somit sind in der
Schweiz pro Jahr mindestens 3500 Personen betroffen.
Die TIA als Warnsymptom eines drohenden Schlagan-
falls ist eine Erkrankung von grosser gesundheitspoliti-
scher Relevanz, denn in der Schweiz ist der Schlaganfall
die dritthdufigste Todesursache und die wichtigste Ur-
sache einer vorzeitigen Behinderung im Erwachsenen-
alter.

Klinische Prasentation —
klassische TIA versus TNA

Charakteristisch fiir eine TIA ist der akute Beginn der
Symptome ohne relevante Ausbreitungstendenz mit
meist schlagartiger Besserung. Die mittlere Dauer einer
TIA betrdgt 5-15 Minuten. Wie beim akuten Schlaganfall
handelt es sich bei der TIA in der Regel um Negativsym-
ptome (Funktionsausfall, bedingt durch eine Durchblu-
tungsstorung). Typische klinische Bilder im vorderen
Stromgebiet (Carotisstromgebiet) sind: homonyme Hemi-
anopsie, Aphasie, sensibles, motorisches oder sensomo-
torisches Hemisyndrom und monokuldre Amaurose. Im
hinteren (vertebrobasildren) Stromgebiet treten folgende
Symptome auf: gekreuzte oder bilaterale Paresen und/
oder Sensibilitidtsstorungen, homonyme Hemianopsie,
komplette Blindheit, Ataxie, Gleichgewichtsstérung und
Kombinationen von Diplopie, Dysphagie und Dysarthrie.
Isolierter Schwindel, isolierte Gleichgewichtsstorungen,
Tinnitus, Flimmerskotome, transitorische Amnesie und
Drop attacks gelten bisher nicht als klassische TIA-
Symptome [3]. Dennoch gibt es Evidenz, dass auch un-
spezifische, nicht der klassischen TIA-Definition entspre-
chende Symptome mit einem erhohten Risiko fiir
Schlaganfall und Demenz assoziiert sind [4, 5].

Eine populationsbasierte Studie aus Oxford untersuchte
die Wertigkeitisolierter passagerer Hirnstammsymptome
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(isolierte Diplopie, binokuldre Sehstérung, Vertigo, Dys-
arthrie, allgemeine Schwiche), die nicht der klassi-
schen TIA-Definition entsprechen, beziiglich Schlagan-
fallrisiko [6]. Diese atypischen TIA, auch definiert als
transiente neurologische Attacken (TNA), waren hidufig
Vorboten eines Schlaganfalls im hinteren Stromgebiet.
Die Haufigkeit von TNA im vertebrobasildren Stromge-
biet war vergleichbar mit den TIA im vorderen Strom-
gebiet. Somit konnen den vertebrobasildren Durchblu-
tungsstorungen wenig «eindriickliche» und unspezifische
Symptome vorangehen. Da TNA und TIA die gleichen
therapeutischen Implikationen haben, bediirfen sie
auch der gleichen Aufmerksamkeit.

Atiologie

Die Ursache zerebraler Durchblutungsstorungen ist viel-

faltig. Die hdufigsten sind:

— Makroangiopathie (20-40%) der hirnversorgenden
Gefdsse, sowohl arteriosklerotisch als auch nicht ar-
teriosklerotisch (z.B. Dissektionen, fibromuskulidre
Dysplasien, Vaskulitiden u.a.) mit arterio-arteriellen
Embolien oder hamodynamisch bedingten Infarkten.

— Mikroangiopathisch (20-40%) bedingte Gefdsspro-
zesse auf dem Boden arteriosklerotischer oder nicht
arteriosklerotischer Verdnderungen.

— Proximale Emboliequellen (25-40%), insbesondere
die kardiale Embolie bei Vorhofflimmern oder kardi-
alem Thrombus, seltener auch die paradoxe Embolie
bei offenem Foramen ovale (PFO).

— Seltenere Ursachen umfassen Gerinnungsstérungen
und hidmatologische Erkrankungen [7].

Zur Klassifizierung der Schlaganfallursache werden hdu-
fig die sogenannten TOAST-Kriterien herangezogen [8].
Stroke mimics und Chamaéleons

Obwohl schlagartig aufgetretene, fokal-neurologische De-
fizite meistens Folge einer zerebralen Durchblutungs-

Tabelle 1

Stroke mimics und ihre Haufigkeit [10].

Epileptischer Anfall 20%
Synkope 15%
Sepsis 12%
Funktionale Ursache 9%
Primare Kopfschmerzerkrankung 9%
Hirntumor 7%
Metabolische Ursache 6%
Neuropathie 4%
Periphere vestibuldre Erkrankung 4%
Demenz 3%
Extra-/subdurale Blutung 2%
Drogen/Alkohol 2%
Transiente globale Amnesie 2%
Andere 6%
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storung sind, gibt es eine ganze Reihe weiterer Erkran-
kungen, die eine dhnliche Klinik hervorrufen kénnen.
Umgekehrt kann sich auch eine zerebrale Ischdmie un-
gewohnlich priasentieren oder eine andere Erkrankung
imitieren. Die Kenntnis der «Mimics» und «Chaméleons»
ist daher vor dem Hintergrund unterschiedlicher thera-
peutischer Konsequenzen entscheidend [9].

Stroke mimics

Die Todd’sche Parese nach einem epileptischen Anfall
kann, insbesondere wenn die iktale Phase unbemerkt
geblieben ist, zur Verwechslung mit einem akuten Schlag-
anfall fithren. Gleiches gilt fiir die Migrdne-Aura, insbe-
sondere beim Ausbleiben des typischen Kopfschmerzes.
Eine Unterscheidung kann auch bei der familidren he-
miplegischen Migrane oder bei anderen priméren Kopf-
schmerzsyndromen schwierig sein. Weitere Differential-
diagnosen sind Sinusvenenthrombose, Hypoglykdmie
und funktionelle Stérungsbilder.

Chamaleons

Umgekehrt kénnen sich zerebrale Ischdmien auch mit
langsam progredienten oder stotternd auftretenden
Defiziten manifestieren. Ausserdem kann die Differen-
zierung eines peripheren versus zentralen Schwindels
schwierig sein, da Hirnstamm- und Kleinhirninfarkte
das Bild einer Neuritis vestibularis oder eines Lagerungs-
schwindels imitieren kénnen. Ebenso prasentieren sich
zentrale Paresen gelegentlich unter dem Bild einer peri-
pheren Lihmung («zentrale Fallhand» oder Monoparese
eines Beins) [10]. Tabelle 1 & zeigt die wichtigsten
Stroke mimics und ihre Verteilung.

Vorgehen bei Verdacht auf TIA

Ublicherweise werden in der Akutphase bei Verdacht
auf TIA neben einer internistischen und neurologischen
Untersuchung ein Labor (Blutzucker, CRP, Blutbild, INR,
Leber- und Nierenwerte, D-Dimere, allenfalls Vaskulitis-
Screening bei klinischem Verdacht) und ein EKG durch-
gefiihrt. Unmittelbar im Anschluss sollte, wenn immer
moglich, ein Schidel-MRI durchgefiihrt werden (DWI-,
T1-,T2-,T2*-Sequenzen, TOF- und kontrastmittelunter-
stiitzte Angiographie der hirnversorgenden Gefisse,
Perfusion). Neben dem Ausschluss einer Blutung er-
lauben inshesondere die diffusionsgewichteten Sequen-
zen (DWI) den Nachweis einer Ischdmie frith nach
Symptombeginn, wobei diese je nach Grosse und Lo-
kalisation manchmal dem Nachweis entgehen kann
(Abb. 1 EX) [11]. Zusitzliche Informationen koénnen
durch die Perfusionssequenzen (PWI) gewonnen werden.
Eine gestorte Perfusion bei (noch) unauffélliger Diffu-
sion kann, insbesondere bei gleichzeitigem Nachweis re-
levanter Gefdssstenosen oder -verschliisse, Hinweis auf
eine TIA sein (Abb. 2 1) [12].

Ist eine MR-Untersuchung nicht moglich, soll alternativ
ein Schédel-CT veranlasst werden. Dabei sollten immer
eine CT-Angiographie der extra- und intrakraniellen
hirnversorgenden Gefdsse und - falls méglich — eine
CT-Perfusion durchgefiihrt werden. Dennoch bleibt die
CT- der MR-Bildgebung unterlegen. Mittels CT konnten
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Abbildung 1

A Obere Bildhélfte: Punktférmige Diffusionsstérung als Korrelat einer
akuten Ischdmie.

B Untere Bildhélfte: Korrelierende Absenkung in den ADC-Sequenzen.
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ischdamische Verdnderungen in der Akutphase bei nur
4,3% der Patienten gegentiber 20% in der Subakutphase
nachgewiesen werden [13]. Die positive Ausbeute kann
aber mit Hilfe der kontrastunterstiitzten CT-Perfusion
signifikant erhoht werden [14].

Risikostratifizierung

Irrtiimlicherweise herrscht aufgrund der «nur» transien-
ten klinischen Symptome oft die Ansicht, dass es sich
bei der TIA im Gegensatz zum ischdmischen Schlag-
anfall um eine «gutartige» Storung handelt. Vielmehr
handelt es sich jedoch bei beiden Prédsentationen um
ein gleichermassen ernstzunehmendes Krankheitsbild:
gestorte Hirndurchblutung mit drohender Behinderung
oder Tod [1].

Da die Symptome einer TIA passager sind, besteht die
Méglichkeit, durch notfallméssig eingeleitete Abklarun-
gen und durch eine spezifische Sekundarprédvention die
verheerenden Folgen eines Schlaganfalls abzuwenden
und das Risiko eines erneuten ischamischen Ereignisses
zu minimieren. Das Risiko, in den ersten 90 Tagen nach
einer TIA einen behindernden oder gar tédlichen Schlag-
anfall zu erleiden, liegt bei 10-20%. Als besonders kri-
tisch gelten die ersten zwei Tage, da 25-50% aller Rezi-
divereignisse in diesem Zeitraum auftreten [15, 16]. Das
Rezidivrisiko in den ersten Tagen nach TIA nimmt expo-
nentiell zu und betragt bereits nach 24 Stunden 4-5%
[17, 18]. Damit ist das Schlaganfallrisiko nach TIA etwa
doppelt so hoch wie das Myokardinfarktrisiko nach
akutem Koronarsyndrom [1, 19]. Dartiiber hinaus ist auch
das Risiko fiir Myokardischdmien nach TIA signifikant
erhoht [20].

In den letzten Jahren wurden verschiedene klinische
Scores zur Quantifizierung des Schlaganfallrisikos nach
TIA entwickelt [15, 21]. Der ABCD2-Score ist der am
meisten verwendete Score; er gewichtet die Risikofak-

Abbildung 2
A Unauffallige Diffusionssequenzen.

B Perfusionsdefizit als Korrelat einer Minderperfusion ohne Infarzierung.
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ABCD2-Score: Schlaganfallrisiko nach TIA [37].
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90—Tage—Risil§9 fir Schlaganfall in Abhéangigkeit vom Punktwert im ABCD2-Score
und von der Atiologie [24].

toren Alter, Blutdruck, Diabetes mellitus, klinische Sym-
ptomatik und Dauer des Ereignisses [22]. Je hoher die
Punktzahl, desto hoher ist das Schlaganfallrisiko. Ein
Sieben-Tages-Risiko von 1,2% wird als niedrig erachtet,
ein Risiko von 5,9% als moderat und ein Risiko von
11,7% als hoch (Abb. 3 ).

In den Guidelines des National Institute for Clinical Ex-
cellence wurde im Juli 2008 die Triagierung der Patien-
ten entsprechend dem erzielten Punktwert implemen-
tiert, wobei nur filir Patienten mit einem ABCD2-Score
>4 eine sofortige stationdre Abkldrung als zwingend
angesehen wurde. Nach Auswertung der SOS-TIA-
Kohorte zeigte sich jedoch, dass Patienten mit einem
Punktwert <4 und einer zugrundeliegenden Karotis-
stenose, einer intrakraniellen Stenose >50% oder einer
kardialen Emboliequelle ein genau gleich hohes Rezi-
divrisiko aufwiesen wie jene mit einem Punktwert >4
(Abb. 4 1) [23]. Diese Resultate legen nahe, dass das
Schlaganfallrisiko klinisch nur ungeniigend abgeschétzt
werden kann. Daher ist bei allen Patienten mit einer
TIA eine notfallméssige Ursachenabkldrung und Thera-
pieeinleitung erforderlich, da die Triage unter Beriick-
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sichtigung der Atiologie erfolgen muss. Wegen des invers
exponentiellen Rezidivrisikos fiir Schlaganfall nach TIA
ist jedoch unseres Erachtens bei linger zurtiickliegen-
dem Ereignis (> zwei Wochen) eine ambulante Ursachen-
abkldrung vertretbar, falls diese zeitnah durchfiihrbar ist.
In der EXPRESS-Studie konnte eine signifikante, etwa
80-prozentige Risikoreduktion fiir Rezidivereignisse
nach TIA oder Minor Stroke gezeigt werden, wenn Ab-
klarung und Therapie rasch und aggressiv initiiert wur-
den [24]. Eine solch dramatische Reduktion des Risikos
fiir eine bleibende Behinderung oder gar Tod ist in vielen
anderen Bereichen der Medizin wohl kaum mdéglich.
Durch die Kombination der klinischen sowie bildmor-
phologischen Befunde kann somit das Schlaganfallrisiko
weiter minimiert werden. Der aus dem ABCD2-Score
weiterentwickelte ABCD3-I(maging-)Score ist dem rein
klinischen Score tiberlegen [25, 26]. Wie die SOS-TIA-
Studie aber gezeigt hat, kann durch die Kombination
der klinischen, neuroradiologischen und kardiologischen
Befunde das Schlaganfallrisiko am besten quantifiziert
werden.

Frithdiagnostik

Einen besonderen Stellenwert in der Diagnostik nach
Schlaganfall oder TIA nehmen kardiale Abklarungen ein.
In Abhéngigkeit vom Ausmass der Abkldrungen kann
eine kardiale Emboliequelle in 15-30% detektiert wer-
den [27]. Die Suche nach einer solchen ist insbesondere
unter Beriicksichtigung der therapeutischen Konsequen-
zen entscheidend. Dennoch besteht kein klarer Konsens,
inwieweit nach TIA oder Schlaganfall kardiale Abkla-
rungen betrieben werden sollen.
Das Standard-EKG in der Akutphase dient neben der
Suche nach einem méoglicherweise bislang unbekann-
ten Vorhofflimmern oder einem koexistenten Myokard-
infarkt auch der Detektion weiterer Herzrhythmus- oder
Leitungsstorungen, die einen hohen préidiktiven Wert
hinsichtlich der Drei-Monats-Mortalitdt nach Schlagan-
fall haben [28]. Ein bislang unbekanntes Vorhofflimmern
wird in bis zu 4,8% der Fille durch das Routine-EKG
erfasst, wobei die Ausbeute durch serielle EKGs wih-
rend der ersten 72 Stunden bzw. durch eine kontinuier-
liche Telemetrie in der Akutphase signifikant gesteigert
werden kann [27].
Anschliessend sollte eine transthorakale bzw. bei ho-
hem klinischen Verdacht auf eine kardiale Embolie-
quelle und negativem kardialen Monitoring eine trans-
osophageale Echokardiographie durchgefiihrt werden.
Als hinweisend auf eine kardiale Atiologie gelten:
— Simultanes Auftreten kortikaler Hirninfarkte oder
TIAs in mehreren Gefissterritorien,
— hémorrhagische Transformation im Fall eines mani-
festen Infarkts,
— mobiler Thrombus in hirnversorgender Arterie,
- friihe Rekanalisation nach einem akuten Gefassver-
schluss,
— Detektion von Mikroemboliesignalen in der transkra-
niellen Dopplersonographie (HITS),
— erhohte Herzenzyme resp. erhohtes BNP (brain na-
triuretic peptide) [26, 271.
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Tabelle 2

Kardiale Pathologien mit hohem respektive niedrigem Risiko fiir embolische Ereignisse

(nach [27]).

Hohes Risiko fiir embolische Ereignisse Atrial:

Niedriges oder ungewisses Risiko

—Vorhofflimmern und -flattern
- Sick Sinus Syndrome
— Kardialer Thrombus

Valvular:
— Mitralklappenstenose
— Prothetischer Klappenersatz
— Akuter Myokardinfarkt
— Dilatative Kardiomyopathie

Endokarditis:
- infektios
— marantisch

Komplexe Plaques im Aortenbogen

Tumoren:
- Myxom
— Papilléres Fibroelastom
— Metastasen

Interatriale Septumanomalien:

fiir embolische Ereignisse - PFO

— ASA
Pulmonale AV-Malformationen

Valvular:
— Mitralklappenprolaps
— Mitralringverkalkungen
— Aortenklappensklerose, -stenose

Spontanechokontrast

Obschon bestimmte kardiale Pathologien ganz klar ein
hohes Risiko fiir zerebrale Embolien bergen und damit
bei fehlenden Kontraindikationen zwingend die Einlei-
tung einer therapeutischen Antikoagulation indizieren,
sind andere eher mit einem geringen oder ungewissen
Risiko fiir embolische Ereignisse assoziiert (Tab. 2 &).
In diesem Fall ist die Sekundarpravention durch Gabe
eines Thrombozytenfunktionshemmers ausreichend.
Unklar ist der Sachverhalt nach wie vor bei persistie-
rendem Foramen ovale (PFO) und kryptogenem Schlag-
anfall. Insbesondere bei jiingeren Patienten wird in der
transdsophagealen Echokardiographie ein PFO in bis
zu 50% der Félle gefunden (Prdvalenz in der Allgemein-
bevilkerung ca. 25%) [29, 30]. Demgegeniiber ist das
PFO bei Patienten mit kryptogenem Schlaganfall in 30%
ein Zufallsbefund, ohne klaren Zusammenhang mit der
zerebralen Ischdmie. Bevor nun eine Kausalitit zwi-
schen dem Ereignis und PFO hergestellt werden kann,
sollte gepriift werden, inwieweit die Bedingungen fiir
das Auftreten einer paradoxen Embolie erfiillt sind (Ian-
gere Immobilisation, gleichzeitig vorhandene tiefe Bein-
venenthrombose/Lungenembolie, Valsalva-Mandover). Zu-
dem sollte auch die Beurteilung des kardiovaskuldren
Risikofaktorprofils inkl. bereits stattgehabter zerebro-
vaskuldrer Ereignisse in Kombination mit dem Alter des
Patienten beriicksichtigt werden: Je jiinger der Patient
bei gleichzeitigem Fehlen eines vaskuldren Risikoprofils
ist, desto wahrscheinlicher besteht ein kausaler Zusam-
menhang [32].

Obschon weder die Closure-I-Studie noch die RESPECT-
oder PC-Studie eine Uberlegenheit des PFO-Verschlus-
ses gegeniiber der alleinigen medikamentésen Sekun-
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ddrprophylaxe zeigen konnte, kamen Metaanalysen
uibereinstimmend zum Schluss, dass der endovaskulére
PFO-Verschluss der konservativen medikamentosen The-
rapie iiberlegen ist [29, 33]. Unter Beriicksichtigung der
Subgruppen-Analysen scheinen besonders Patienten
mit einem zusétzlich vorhandenen Vorhofseptum-An-
eurysma bzw. einem grossen Rechts-Links-Shunt von
dem Verschluss zu profitieren [34].

In der Routinediagnostik sollte bald auch eine Ultra-
schalluntersuchung der hirnversorgenden Gefdsse durch-
gefiihrt werden (extra- und intrakraniell). Besonders re-
levant ist die Beurteilung der Plaquemorpholgie im
Bereich der Karotisbifurkation bei symptomatischen
Karotisstenosen. Weiche oder rupturierte Plaques sowie
Plaques mit frei flottierenden Anteilen sind per se mit
einem hohen Risiko fiir erneute Ischamien behaftet.
Zuséatzlich dient die Ultraschalluntersuchung ergénzend
der Darstellung und Beurteilung von Stenosen und ihrer
hédmodynamischen Relevanz sowie von eventuellen Kol-
lateralkreislaufen.

Ein weiterer relevanter und unabhéngiger Risikofaktor
fiir zerebrale Ischdmien ist die schlafassoziierte Atem-
storung, im engeren Sinne das obstruktive Schlafapnoe-
Syndrom (OSAS). Insbesondere ein schweres OSAS er-
hoht signifikant das Risiko fiir fatale und nichtfatale
kardiovaskulédre Ereignisse, und zwar unabhéngig von
der Behandlung und Einstellung weiterer Risikofaktoren.
Eine entsprechende Abkldrung bei Patienten mit erh6h-
ter Tagesschlafrigkeit, habituellem Schnarchen (das bis
zu 24% der Erwachsenen betrifft und streng mit einem
OSAS assoziiert ist), ndchtlichen Atemaussetzern oder
Adipositas ist daher dringend indiziert. Durch gezielte
Behandlung kann das Risiko ischdmischer Ereignisse
signifikant reduziert werden [35].

Therapie

Das hohe Rezidivrisiko nach TIA unterstreicht die enorme
Wichtigkeit der raschen Einleitung adédquater sekundéar-
praventiver Massnahmen. Neben der strikten Kontrolle
und Behandlung der kardiovaskuldren Risikofaktoren
wie Bluthochdruck, Hypercholesterinimie, Diabetes mel-
litus und Ubergewicht sowie Sistieren eines allfilligen
Nikotinkonsums ist der Beginn einer medikamentdsen
Therapie zwingend: mit einem Thrombozytenfunktions-
hemmer bei fehlendem Nachweis einer kardialen Em-
boliequelle oder mit einer oralen Antikoagulation, falls
eine kardiale Emboliequelle vorliegt und absolute Kon-
traindikationen fehlen. Daneben sind heutzutage Statine
fester Bestandteil der medikamentdsen Therapie, auch
unter besonderer Beriicksichtigung der pleiotropen
Effekte und damit unabhédngig vom Lipidstatus.

Sofern ursdchlich eine iiber 60-prozentige Karotisab-
gangsstenose nachgewiesen werden konnte, ist die Ka-
rotisendarterektomie (CEA) Therapie der Wahl. Ent-
scheidend ist, dass der Eingriff zeitnah zum Ereignis
durchgefiihrt wird, geméss internationalen Guidelines
in den ersten 14 Tagen. Zur Bestimmung des genauen
Zeitpunktes der Operation wéigen wir das individuelle
Operationsrisiko und das Risiko des friihen Spontan-
verlaufs gegeneinander ab und beriicksichtigen dabei
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insbesondere die Infarktgrésse, den Gefiassstatus, den
Allgemeinzustand und die Komorbiditdten. Alternativ
kommt heute, inshesondere bei Patienten unter 70 Jah-
ren, auch das Karotis-Stenting (CAS) in Frage. Geméass
der aktuellen Studienlage scheinen, insbesondere bei
jlingeren Patienten, beide Verfahren gleichwertig.
Grundsatzlich muss bei der Wahl des Verfahrens das
periinterventionell erhohte Risiko fiir Schlaganfalle beim
Stenting bzw. fiir Myokardinfarkte bei der CEA bertck-
sichtigt werden. Eine allgemeingiiltige Empfehlung fiir
das eine oder andere Verfahren kann somit nicht abge-
geben werden. Der Entscheid ist abhédngig sowohl vom
klinischen Kontext als auch vom Erfahrungsschatz des
durchfiihrenden Zentrums [36]. Nach den Ergebnissen
der SAMMPRIS-Studie wird auch bei symptomatischen,
>50-prozentigen intrakraniellen Stenosen zunéchst ein
konservatives Management empfohlen [31]. Erst bei
Versagen der optimierten medikamentosen Behandlung
(Thrombozytenfunktionshemmer ggf. in Kombination
plus Statin) kann im Einzelfall die Stentimplantation an
einem erfahrenen Zentrum erwogen werden.

CURRICULUM

Fazit

Das Risiko, nach einer TIA einen Schlaganfall zu erleiden,
ist sehr hoch. Durch eine rasche &tiologische Abkldrung
kann den Patienten das Schicksal eines Schlaganfalls
erspart werden, wenn gezielte sekunddrpréiventiv-
medizinische Massnahmen eingeleitet werden.
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