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1. Abstract 
 

Introduction 

In view of climate change, the influence of weather on human health is becoming increasingly 

important. With regard to stroke, previous studies have produced numerous significant results in the 

statistical analysis of numerous weather parameters, although these were often contradictory. 

However, these studies were often conducted in different climatic zones and, in addition, numerous 

statistical tests were usually carried out with only one data set, which leads to an increased statistical 

error probability due to the multiple testing problem. 

To reduce these sources of error, in this study we compared the stroke data of 4 comparable certified 

supra-regional stroke units of one climate region with the corresponding weather parameters. 

 

Material and methods 

In this retrospective, explorative study, all patients who were admitted to the four supraregional stroke 

units in Homburg, Kaiserslautern, Mainz and Saarbrücken due to an acute stroke were examined. All 

strokes of the ICD subgroups G45, I60, I61, I63 and I67 that were admitted as inpatients in 

Kaiserslautern from January 1, 2001 to December 31, 2020 and at the Homburg, Mainz and 

Saarbrücken sites from January 1, 2011 to December 31, 2020 were considered. The statistical 

analysis was carried out using the weather parameters maximum temperature, mean temperature, 

minimum temperature, minimum temperature 5 cm above the ground, temperature difference, relative 

humidity, precipitation and air pressure. The weather data was provided by the German Weather 

Service for the respective locations. The statistical analysis was carried out using conditional Poisson 

model Kruskal-Wallis tests and Poisson regression. The influence of the weather is modeled both 

linearly and non-linearly. The last 8 days are taken into account to account for the delayed influence of 

the weather. This corresponds to a lag of 0 to 7 and is done using Distributed Lag Linear Models 

(DLM). 

 

Results 

A total of 64,148 strokes were recorded at the 4 sites. As expected, the patient data was quite 

homogeneous. There were also no relevant differences in the weather parameters between the 4 

investigated sites. It was striking that all 4 stroke units admitted significantly (p<0.001) fewer patients 

on Saturdays and Sundays than on weekdays. There were no significant differences between the 
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seasons at any of the 4 sites, but there was a consistent trend towards fewer strokes in the warmer 

months.  

All recorded temperature parameters at all 4 sites indicated a protective effect of higher temperatures 

on stroke incidence, although this was not consistently significant. Higher relative humidity and higher 

precipitation tended to increase the risk of stroke across the board. There was no consistent trend for 

air pressure. 

 

Discussion 

With regard to the risk of stroke, the influence of the weather in our climatic region is significantly 

lower than, for example, the influence of the day of the week and did not reach statistical significance 

at the 4 hospitals studied.  

This is certainly also due to the fact that the study took place in a temperate climate zone where 

extreme weather is rare. Modern people also adapt their clothing to the weather and can retreat to well-

tempered rooms in bad weather. They are therefore only exposed to the weather to a reduced extent, 

which considerably reduces the influence of the weather on strokes.  

In the context of climate change, a slight decrease in the risk of stroke can be expected in the 

temperate climate zone we investigated as temperatures rise.  
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Zusammenfassung 
 

Einleitung 

Angesichts des Klimawandels gewinnt der Einfluss des Wetters auf die menschliche Gesundheit 

zunehmend an Bedeutung. Bezüglich des Schlaganfalls ergaben die bisherigen Studien bei der 

statistischen Analyse der zahlreichen Wetterparameter mehrere signifikante Ergebnisse, die allerdings 

teils widersprüchliche waren. Diese Studien wurden jedoch oft in unterschiedlichen Klimazonen 

durchgeführt und zudem wurden meist zahlreichen statistischen Tests mit nur einem Datensatz 

durchgeführt, was zu einer erhöhten statistischen Fehlerwahrscheinlichkeit infolge des Multiplen 

Testproblems führt.  

Um diese Fehlerquellen zu reduzieren, haben wir in dieser Studie die Schlaganfalldaten von 4 

vergleichbaren zertifizierten überregionalen Stroke Units einer Klimaregion mit den 

korrespondierenden Wetterparametern verglichen.  
 

Material und Methoden 

Untersucht wurden in dieser retrospektiven, explorativen Studie alle Patienten, die an den vier 

überregionalen Stroke Units in Homburg, Kaiserslautern, Mainz und Saarbrücken aufgrund eines 

akuten Schlaganfalls aufgenommen wurden. Betrachtet wurden alle Schlaganfälle der ICD-

Subgruppen G45, I60, I61, I63 und I67, die in Kaiserslautern vom 1.1.2001 bis zum 31.12.2020 und 

an den Standorten Homburg, Mainz und Saarbrücken vom 1.1.2011 bis zum 31.12.2020 stationär 

aufgenommen wurden. Die statistische Analyse erfolgte dabei mit den Wetterparametern 

Höchsttemperatur, Mitteltemperatur, Tiefsttemperatur, Tiefsttemperatur 5cm über dem Boden, 

Temperaturdifferenz, relative Luftfeuchtigkeit, Niederschlag und Luftdruck. Die Wetterdaten wurden 

vom Deutschen Wetterdienst für die jeweiligen Standorte zur Verfügung gestellt. Die statistische 

Analyse erfolgte im Rahmen von konditionale Poisson-Modelle Kruskal-Wallis Tests und der 

Poisson-Regression. Der Einfluss des Wetters wird dabei sowohl linear als auch nichtlinear modelliert. 

Zur Berücksichtigung eines zeitlich verzögerten Einflusses des Wetters werden die letzten 8 Tage 

berücksichtigt. Dies entspricht einem Lag von 0 bis 7 und geschieht mittels Distributed Lag Linear 

Models (DLM).  

 

Ergebnisse 

Insgesamt wurden an den 4 Standorten 64.148 Schlaganfälle erfasst. Erwartungsgemäß waren die 

Patientendaten recht homogen. Auch bei den Wetterparametern zeigten sich zwischen den 4 

untersuchten Standorten keine relevanten Unterschiede. Auffallend war, dass auf allen 4 Stroke Units 
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am Samstag und Sonntag hochsignifikant (p<0,001) weniger Patienten aufgenommen wurden als an 

Werktagen. Zwischen den Jahreszeiten zeigten sich an keinem der 4 Standorte signifikante 

Unterschiede, es gab jedoch einen einheitlichen Trend zu weniger Schlaganfällen in den wärmeren 

Monaten.  

Alle erfassten Temperaturparameter deuteten an allen 4 Standorten auf einen protektiven Effekt 

höherer Temperaturen bezüglich der Schlaganfallhäufigkeit hin, der jedoch nicht durchgängig 

signifikant war. Eine höhere relativen Luftfeuchtigkeit und ein höherer Niederschlag erhöhen das 

Schlaganfallrisiko durchgängig zumindest tendenziell. Beim Luftdruck zeigte sich kein einheitlicher 

Trend.  

 

Diskussion 

Bezüglich des Schlaganfallrisikos ist der Einfluss des Wetters in unserer klimatischen Region deutlich 

geringer als beispielsweise der Einfluss des Wochentags und erreichte an den 4 untersuchten 

Krankenhäusern statistisch keine durchgängige Signifikanz.  

Dies ist sicherlich auch darauf zurückzuführen, dass die Untersuchung in einer gemäßigten Klimazone 

stattfand, in der Extremwetter selten sind. Der moderne Mensch passt seine Kleidung zudem der 

Witterung an und kann sich bei schlechtem Wetter in wohltemperierte Räume zurückziehen. Daher ist 

er der Witterung nur noch in reduziertem Umfang ausgesetzt, was den Einfluss des Wetters auf den 

Schlaganfall erheblich reduziert.  

Im Rahmen des Klimawandels ist in der von uns untersuchten gemäßigten Klimazone bei moderat 

steigenden Temperaturen tendenziell mit einem geringgradig sinkenden Schlaganfallrisiko zu 

rechnen.  
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2. Einleitung 
 

2.1. Schlaganfall 
 

Der Schlaganfall ist weltweit die zweithäufigste Todesursache und die häufigste Ursache für bleibende 

Behinderungen in den Industrieländern. Er zählt damit zu den gesellschaftlich teuersten Krankheiten 

überhaupt (KOLOMINSKY-RABAS et al., 2006). Unter einem Schlaganfall versteht man eine akut 

einsetzende fokal ausgehende neurologische Ausfallserscheinung infolge einer zerebralen Ischämie 

oder Blutung. Der Schlaganfall fasst verschiedene Formen zerebraler Durchblutungsstörungen 

zusammen. Diese äußern sich mit akuten oder subakuten fokalen neurologischen Defiziten. Weitere 

verwendete Bezeichnungen für dieses Krankheitsbild sind unter anderem Apoplex, zerebraler Insult, 

Gehirnschlag, intrakraniale Blutung oder intrazerebrale Ischämie. Der Begriff Schlaganfall stammt aus 

einer Zeit, in der aufgrund unzureichender bildgebender Methoden nicht zwischen einem 

ischämischen und hämorrhagischen Insult unterschieden werden konnte. Das Gehirn, als komplexestes 

System unseres Körpers, ist sehr anfällig für Veränderungen. Besonders Sauerstoff- und 

Glucosemangel bringen es schnell aus dem Gleichgewicht, da die Neurone durch ihre ständige De- 

und Repolarisation einen hohen Energiebedarf haben. Eine solche Minderversorgung kann bereits 

kurzfristige Störungen verschiedenster Körperfunktionen und bleibende Schäden verursachen.  

 

2.2. Klassifikation 
 

Die Klassifizierung und Unterteilung des Schlaganfalls ist von großer Wichtigkeit, da sich aufgrund 

der unterschiedlichen Pathophysiologie das jeweilige Behandlungsgesamtkonzept bezüglich 

Diagnostik, Therapie und Sekundärprävention unterscheidet. Der zerebralen Durchblutungsstörungen 

kann entweder ein Gefäßverschluss (ischämischer Insult 80-85%) oder eine Blutung (hämorrhagischer 

Insult 15-20%) zugrunde liegen (FEIGIN et al., 2009). Eine Ischämie entsteht meist durch eine 

atherosklerotische Verengung der Hals- oder Hirngefäße oder durch ein aus dem Herz ins Gehirn 

verschlepptes Blutgerinnsel. Eine unvollständige oder kurzzeitige Ischämie kann unter Umständen zu 

einer transitorisch ischämischen Attacke, kurz TIA, führen. Die Symptome eines solchen „kleinen“ 

Schlaganfalls bilden sich zwar innerhalb von maximal 24 Stunden wieder zurück, jedoch kann auf 

eine solche TIA ein weiterer vollausgeprägter Schlaganfall folgen. Ein hämorrhagischer Schlaganfall 

lässt sich je nach Lokalisation der Blutung in die verschiedene Formen wie die Subarachnoidalblutung 

und die intrazerebrale Blutung unterscheiden. Aus einer intrazerebralen Blutung entstehen in etwa 

25% der Fällen zusätzlich Ischämien.  
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G45.- Zerebrale transitorische Ischämie und 

verwandte Syndrome 

I60.- Subarachnoidalblutung 

I61.- Intrazerebrale Blutung 

I63.- Hirninfarkt 

 

2.2.1. Ischämischer Schlaganfall 
Die ischämischen Schlaganfälle werden anhand ihrer Ätiologie nach der TOAST Klassifikation 

eingeteilt. Diese wurde in der placebo-kontrollierten, randomisierten Studie „Trial of Org 10172 in 

Acute Stroke Treatment“ entwickelt (ADAMS et al., 1993). Mithilfe dieser Einteilung wird unter 

anderem das Ziel verfolgt, Patienten besser in Gruppen einteilen zu können, um diese mit einer auf die 

entsprechende Ätiologie optimierten Behandlungsmethode zu behandeln. In der TOAST 

Klassifikation werden die ischämischen Schlaganfälle in folgende 5 Gruppen unterteilt: 

Makroangiopathie (ICD-Kodierung: I63.0., I63.3.): 

In einer hirnversorgenden Arterie oder einer ihrer Abgänge wird mindestens eine >50%-Stenose oder 

ein Verschluss festgestellt. 

 

Kardiale Embolie (ICD-Kodierung: I63.1., I63.4.): 

Mindestens eine mögliche kardiale Ursache der Embolusbildung liegt vor.  

 

Mikroangiopathie (ICD-Kodierung: I63.8.): 

Lakunäre Syndrome infolge eines Infarkts ohne Zeichen von kortikalen Dysfunktionen. Mittels 

CCT/MRT lassen sich entweder subkortikale bzw. Hirnstamminfarkte mit einem Durchmesser von 

unter 15mm oder keine Infarkte nachweisen. Es sollte eine ipsilaterale Makroangiopathie von >50% 

oder eine kardioembolische Ätiologie ausgeschlossen werden.  

 

Andere Ursachen (ICD-Kodierung: I63.8.): 

In zusätzlichen Untersuchungen lassen sich andere definierte Ursachen, wie z.B. Vaskulitis, 

Dissektion, Gerinnungsstörungen, hämatologische Grunderkrankungen oder etc. nachweisen.  
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Unklare Ursachen (ICD-Kodierung: I63.5., I63.9.): 

Es kann entweder keine oder mehrere der oben genannten Ursachen nachgewiesen werden.  

 

Eine alternative Einteilung der ischämischen Schlaganfälle, die jedoch nicht so weit verbreitete ist, ist 

die ASCO-Klassifikation bzw. die daraus weiterentwickelte ASCOD-Klassifikation. Diese stellen mit 

der Betrachtung aller möglichen, dem Schlaganfall zugrundeliegenden Krankheiten eine eher 

Phänotyp basierende Klassifikation dar. 

 

2.2.2. Transitorisch ischämische Attacke 
Eine weiterführende Einteilung von TIAs wird in der Regel nicht vorgenommen. Daher wird an dieser 

Stelle nicht weiter darauf eingegangen. 

2.2.3. Hämorrhagischer Schlaganfall  
Grundsätzlich werden hämorrhagische Schlaganfälle lokalisatorisch in intrazerebrale und 

extrazerebrale Blutungen eingeteilt. Zu den extrazerebralen Blutungen gehören das Epiduralhämatom, 

das Subduralhämatom und die Subarachnoidalblutung (SAB). Im Weiteren wird sich auf die SAB und 

die intracerebrale Blutung (ICB) beschränkt, da nur sie Teil der Untersuchung waren.  

Die SAB wird laut der entsprechenden Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Neurologie in 

folgende Formen unterteilt: 

• Aneurysmatische SAB (aSAB), die die häufigste Form darstellt 

• Perimesenzephale SAB 

• Basale nicht perimesenzephale SAB ohne Blutungsquellennachweis 

• SAB anderer nicht traumatischer Ursachen (z.B. Arteritis, intrakranielle arterielle Dissektion, 

arteriovenöse Malformation usw.) 

• Traumatische SAB (tSAB) 

 

Die ICB lässt sich sowohl anhand der Ursache als auch anhand der Lokalisation klassifizieren. 

Grundsätzlich findet eine Einteilung in primäre und sekundäre (=symptomatischen) ICB statt. Dabei 

machen die primären ca. 80% der und die sekundären ca. 20% der Fälle aus. Die primären Blutungen 

umfassen die durch Bluthochdruck verursachten ICB. Dahingegen kommt es bei den sekundären 

Blutungen als Folge einer Grundkrankheit, wie z.B. Gerinnungsstörungen oder Gefäßmalformationen, 

zu einer Einblutung ins Hirnparenchym.  
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2.3. Risikofaktoren für den Schlaganfall 
 

2.3.1. Beeinflussbare Risikofaktoren  
Zu den Eigenschaften des Schlaganfalls gehört es, dass er plötzlich und situationsunabhängig auftritt. 

Allerdings gibt es einige bekannte Risikofaktoren, die die Wahrscheinlichkeit eines Auftretens 

signifikant erhöhen. Dazu gehören unter anderem Bluthochdruck, fehlende körperliche Aktivität, 

Hyperlipidämie, schlechte Ernährung, abdominelle Adipositas, Risiken psychosozialer Faktoren, 

Rauchen, Herzerkrankungen, übermäßiger Alkoholkonsum und Diabetes mellitus. Das 

populationsattributale Risiko (PAR) liegt dabei z.B. laut einer 2016 veröffentlichten Studie für den 

Bluthochdruck bei 47,9%, für Bewegungsmangel bei 35,8% und für Hyperlipidämie bei 26,8%. 

Liegen mehrere dieser Faktoren vor, so erhöhen sie das Risiko nicht additiv, sondern führen durch ihre 

Interaktionen zu einer potenzierten Wirkung. Mittlerweile geht man davon aus, dass bis zu 90% aller 

Schlaganfalle durch entsprechende Anpassung bzw. Vermeidung bestimmter Risikofaktoren 

verhindert werden können (O'DONNELL et al., 2016; O'DONNELL et al., 2010). Durch ihren großen 

Einfluss sind diese Risikofaktoren insbesondere für eine erfolgreiche Prävention oder 

Sekundärprophylaxe wichtig. Die daraus folgenden Lebensstilempfehlungen sollten immer mit den 

Patienten besprochen werden, da die Patienten bei deren Beachtung sowohl mit einer Steigerung der 

Lebensqualität als auch einer Senkung des Schlaganfallrisikos rechnen können. 

 

2.3.2. Nicht-Beeinflussbare Risikofaktoren 
Im Gegensatz zu den bereits genannten Faktoren gibt es weitere Risikofaktoren, die sich nicht 

beeinflussen lassen. Dazu gehört das Geschlecht. So ist die Wahrscheinlichkeit einen Schlaganfall in 

jüngeren Jahren zu erleiden als Mann höher. Dagegen haben Frauen, besonders nach der Menopause, 

ein höheres Risiko im höheren Alter von einem Schlaganfall betroffen zu sein. Neben dem Geschlecht 

spielt die Genetik eine große Rolle. Eine positive Familiengeschichte erhöht bekanntermaßen das 

Risiko. Der genetische Einfluss wird auch dahingehend spürbar, dass sich das Schlaganfallrisiko 

zwischen verschiedenen ethnischen Gruppen stark unterscheidet (WOLF, KANNEL, 2007). Des 

Weiteren sind genetische Vorerkrankungen wie verschiedene Herzfehler oder Gerinnungsstörungen 

von großer Relevanz.  
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2.4. Epidemiologie 
Aktuell erleiden jedes Jahr ca. 270.000 Menschen in Deutschland einen Schlaganfall.  Die Inzidenz 

des Schlaganfalls beträgt pro 100.000 Einwohner ca. 85 und liegt damit in Deutschland deutlich unter 

der weltweiten Inzidenz mit 156,2 pro 100.000 Einwohner (SAINI et al., 2021). Im Laufe ihres Lebens 

erleiden ca. 22,7% der Menschen in Westeuropa einen Schlaganfall. Innerhalb von ganz Europa 

beliefen sich 2017 die durch Schlaganfälle entstandenen Gesamtkosten auf etwa 60 Milliarden Euro. 

Innerhalb Europas waren die schlaganfallbedingten nationalen Gesamtkosten für Deutschland mit 

Abstand am Höchsten. Bezüglich der Kosten pro Person lag Deutschland im europäischen Vergleich 

hinter Finnland auf Platz 2 (LUENGO-FERNANDEZ et al., 2020). Weltweit schätzt man, dass 

jährlich etwa 12,2 Millionen Menschen einen neu aufgetretenen Schlaganfall erleiden und etwa 101 

Millionen Menschen unter einem prävalenten Schlaganfall leiden (FEIGIN et al., 2021). Da für die 

meisten Schlaganfallformen ein höheres Alter ein Risikofaktor darstellt, wird die Inzidenz aufgrund 

der allgemein steigenden Lebenserwartung und des demographischen Wandels weiter steigen. Somit 

wird dem Schlaganfall auch in Zukunft eine noch größere Relevanz zukommen, sofern die Prävention 

nicht verbessert wird.  

Die Inzidenz der ICB liegt in Mitteleuropa bei ca. 30 Fällen pro 100.000 Einwohner jährlich und 

macht damit ca. 15-20% aller Schlaganfälle aus (FEIGIN et al., 2009).  

In Europa und den USA wird die Inzidenz der Subarachnoidalblutung auf jährlich ca. 6-9 Fälle pro 

100.000 Einwohner geschätzt (CONNOLLY et al., 2012). Obwohl diese Patientengruppe mit einem 

mittleren Alter von ca. 50 Jahren relativ jung und unser Gesundheitssystem überdurchschnittlich gut 

ist, liegt die 30-Tage-Letalität bei ca. 35% (FEIGIN et al., 2009). In Kombination mit den vielen 

bleibenden Schäden bei den Überlebenden kommt auch diesem eigentlich eher selteneren 

Krankheitsbild eine große soziale Bedeutung zu. 

 

2.5. Diagnostik und Differentialdiagnosen 
 

Aufgrund der unterschiedlichen Therapieansätze bei ischämischen und hämorrhagischen 

Schlaganfällen ist es wichtig, eine möglichst schnelle Diagnose zu stellen und schnellstmöglich alle 

Differentialdiagnosen auszuschließen. Innerhalb der Diagnostik unterscheidet man laut den Leitlinien 

der Deutschen Gesellschaft für Neurologie die an der Akuttherapie orientierte Erstdiagnostik und die 

Diagnostik zur Vermeidung früher Komplikationen sowie die Diagnostik zur Sekundärprophylaxe.  
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2.5.1. Akuttherapie orientierte Erstdiagnostik 
Wird bei einem Patienten anhand der Klinik ein Schlaganfall vermutet, so gilt es diesen Verdacht 

möglichst schnell mit größter Sicherheit differentialdiagnostisch abzuklären, um das weitere 

therapeutische Vorgehen zu planen. Dabei sollten möglichst schon vor dem Eintreffen im 

Krankenhaus die Vitalzeichen überprüft werden und eine kurze symptomorientierte Anamnese sowie 

Medikamentenanamnese erfolgen. Bei der Medikamentenanamnese sollte insbesondere nach 

Antikoagulanzien gefragt werden, um Kontraindikationen für spätere Therapieformen auszuschließen. 

Um sich klinisch einen Überblick über den Patienten zu verschaffen, eignet sich besonders der 

sensitive und schnell durchführbare Face-Arm-Speech-Test (FAST) (HARBISON et al., 2003). Da 

sich ischämische und hämorrhagische Schlaganfälle nicht in ihrer klinischen Symptomatik 

unterscheiden, müssen weitere Untersuchungen wie EKG, Sauerstoffsättigungsuntersuchung, 

Labordiagnostik und insbesondere bildgebende Maßnahmen wie CCT oder MRT erfolgen. 

Unabhängig davon um welche zerebrovaskuläre Schädigung es sich handelt, muss schnell gehandelt 

werden, da es für spezifische Behandlungen nur kleine Zeitfenster gibt und mit fortschreitender Zeit 

die Hirnschädigung wächst bzw. irreversibel wird. Nicht ohne Grund gilt der Grundsatz „Time is 

Brain“. In der Notaufnahme sollte zusätzlich zu den bereits genannten Untersuchungen eine 

neurologische Untersuchung mit Einordnung in eine formale Schlaganfall-Skala, wie z.B. dem 

NIHSS, der von dem National Institute of Health Stroke entwickelt wurde, erfolgen. Um 

Verzögerungen in der Diagnostik und Therapie zu vermeiden, kann es sinnvoll sein, Mobile Stroke 

Units (MSU) einzusetzen. Dabei handelt es sich um mit einem CT-Gerät und Bluttestgeräten 

ausgestattete Krankenwägen, die es ermöglichen, bereits vor Ort Schlaganfalldiagnostik und -

behandlung durchzuführen. Dadurch kann eine diagnosebasierende Entscheidung über das 

anzufahrende Krankenhaus getroffen werden, um so die zur Verfügung stehenden Ressourcen 

möglichst effektiv einzusetzen (FASSBENDER et al., 2017; FASSBENDER et al., 2021), Fassbender 

et al., 2021). 

 

Ischämischer Schlaganfall: 

Bei Verdacht auf einen akuten Schlaganfall erfolgt schnellstmöglich eine zerebrale Bildgebung mittels 

CT oder MRT, um eine ICB auszuschließen. Dabei lassen sich mit einer CCT bereits 2 Stunden nach 

Beginn der Symptome frühe Infarktzeichen wie eine verminderte Abgrenzbarkeit der Basalganglien 

oder eine Hypodensität im Parenchym nachweisen. Mit einer kontrastmittelunterstützen CT-

Angiografie (CTA) bzw. einer CT-Perfusion (CTP) können die Gefäßprozesse lokalisiert und kritische 

Minderperfusionen des Gehirns identifiziert werden (MUIR et al., 2006). Mit der Verwendung einer 

MRT lassen sich ebenfalls intrazerebrale Blutungen ausschließen und über verschiedene 

Sequenzeinstellungen noch weitere Informationen gewinnen. So lassen sich beispielsweise in der 

diffusionsgewichteten Bildgebung (DWI) innerhalb von Minuten auch kleinere ischämisch 

geschädigte Hirnareale nachweisen, die mit einem CCT nicht sichtbar gewesen wären (CHALELA et 
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al., 2007). Bei einer DWI wird die Nettobewegung des Wassers im Gewebe gemessen. Zusätzlich 

lassen sich in den hirnversorgenden Arterien Stenosen oder Verschlüsse mittels Magnetresonanz-

Angiographie (MRA) darstellen. Mithilfe von Magnetresonanz-Perfusion Untersuchungen (PWI) 

lassen sich durch die Messung der Kapillarperfusion minderperfundierte Hirnareale darstellen. Durch 

das zueinander in Verhältnis Setzen der DWI- und PWI-Ergebnisse lässt sich vom Untergang 

bedrohtes Risikogewebe („tissue at risk of infarction“) abbilden. Diesen den Infarktkern umgebenden 

Bereich nennt man Penumbra (ASTRUP et al., 1981). Die dortigen Neurone sind zwar geschädigt, 

aber funktionell noch intakt. Durch Reperfusion können sie langfristig gerettet werden.  

 

TIA und Minor Stroke: 

Auch bei Patienten mit einer vorübergehenden Schlaganfallsymptomatik bzw. mit einer TIA oder bei 

Patienten mit nur leichten Schlaganfallsymptomen (z.B. NIHSS <4, „Minor Stroke“) steht eine 

möglichst schnelle diagnostische Klärung im Vordergrund. Bei einem Minor Stroke kann unter 

Umständen nach diagnostischer Abklärung eine systemische Thrombolyse erforderlich sein.  

 

ICB: 

Eine ICB wird meistens als Ausschlussdiagnotik vor der Theapie des ischämischen Schlaganfalls im 

cCT oder MRT entdeckt. Dafür eignet sich das cCT aufgrund seiner flächendeckenden Verbreitung, 

der schnelle Durchführung und der guten Kosteneffizienz sehr gut. Man kann im cCT Sensitivitäten 

von bis zu 100% erreichen. Mit der Verbesserung der MRT Technik können ICB mittlerweile mit 

ähnlich hoher Sensitivität nachgewiesen werden. Das MRT ist in der Dokumentation von einer 

Blutungsprogredienz mit Komplikationen, wie Mittellinenverlagerung oder Hirnödeme, dem cCT 

etwas überlegen (GREGOIRE et al., 2011). Teilweise lassen sich große ICB auch mittels 

transkraniellem Ultraschall nachweisen, jedoch muss dafür ein gutes temporales Schallfenster 

vorhanden sein. Da dieses oft nicht vorhanden ist, eignet sich diese Methode nicht für die 

Notfalldiagnostik. Allerdings eignet sie sich, um bei diesbezüglich geeigneten Patienten, den Verlauf 

der Blutung nicht-invasiv zu überwachen. Wird eine ICB nachgewiesen, die für eine hypertensive 

Blutung typisch in den tieferen Hirnregionen lokalisiert ist, ist keine weitere Diagnostik nötig, sofern 

die Anamnese ebenfalls auf eine hypertensive ICB hindeutet. Für eine hypertensive Blutung typische 

Lokalisationen wären z.B. Basalganglien, Thalamus, Kleinhirn oder Hirnstamm. Deutet nicht alles 

klar auf eine hypertensive ICB hin, so müssen weitere diagnostische Untersuchungen vorgenommen 

werden. Kommt der Verdacht auf eine Tumor- oder eine Kavernomeinblutung auf, so muss, wenn 

bisher nur ein cCT durchgeführt worden ist, ein MRT als weitere bildgebende Maßnahme 

durchgeführt werden. Durch die lokale Raumforderung können sonst eventuelle Blutungsquellen im 

cCT maskiert werden. Werden ein Aneurysma, eine Durafistel oder andere Gefäßanomalien als 
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Blutungshintergrund vermutet, so sollte entweder nicht-invasiv eine MRA bzw. eine CTA oder eine 

invasive digitale Subtraktionsangiografie (DSA) durchgeführt werden.  

 

SAB: 

Bei Verdacht auf eine SAB handelt es sich um eine Notfallsituation. Es ist wichtig, diesem Verdacht 

möglichst schnell nachzugehen und die Diagnose abzuklären. Patienten beschreiben in der Anamnese 

häufig akut einsetzende „Vernichtungskopfschmerzen“, also so starke Kopfschmerzen, wie sie sie 

noch nie in ihrem Leben erlebt haben. Derartige Vernichtungskopfschmerzen sind aber kein 

verlässliches Diagnosekriterium. Durch das Fehlen typischer Symptome wird ein signifikanter Anteil 

(ca.5-10%) der SABs ärztlich zunächst übersehen. Daher sollte bei Verdacht immer eine zerebrale 

Bildgebung durchgeführt werden. Die bildgebende Diagnostik einer SAB sollte möglichst schnell 

erfolgen, da sonst die Sensitivität mit der Zeit im cCT immer niedriger wird. Wird eine SAB innerhalb 

der ersten 12-24 Stunden im cCT untersucht, so liegt die diagnostische Sensitivität bei circa 90%. 

Dagegen sinkt die Sensitivität nach einer Woche schon auf 50% und nach 3 Wochen geht sie schon 

annähernd gegen 0% (BEDERSON et al., 2009). Sollte die Bildgebung unauffällig erscheinen und 

trotzdem klinische Symptome einer Blutung vorliegen, sollte unbedingt eine Lumbalpunktion gemacht 

werden. Liegt eine SAB vor, so lassen sich Hämosiderophagen und eine Xanthochromie nachweisen. 

Wird eine SAB per MRT bzw. CT oder durch eine Lumbalpunktion nachgewiesen, sollte innerhalb 

eines Tages eine DSA aller hirnversorgender Gefäße erfolgen. Dabei könnten mögliche Aneurysmen 

als Blutungsursache nachgewiesen werden. Alternativ können unter gewissen Bedingungen auch 

MRA oder CTA zum Aneurysmanachweis durchgeführt werden. Dabei ist die Sensitivität von 

verschiedenen Faktoren, wie Größe des Aneurysmas, der Lokalisisation und der technischen 

Bildauflösung des Geräts beeinflusst. 

 

2.5.2. Diagnostik zur Vermeidung früher Komplikationen und zur 

 Sekundärprophylaxe 
Schlaganfallpatienten sollten nach der prähospitalen Diagnostik- und Therapiephase fast immer 

stationär aufgenommen werden. Idealerweise sollte dies auf einer Spezialeinheit für 

Schlaganfallpatienten, einer sog. Stroke Unit, erfolgen(TREIB et al., 2000). Dort können klinische 

Verschlechterungen schnell erkannt und sofortige diagnostische und therapeutische Maßnahmen 

ergriffen werden. Wird ein Patient auf eine solche Stroke Unit aufgenommen, so erfolgt während 

seines dortigen Aufenthaltes ein kontinuierliches Monitoring seiner Vitalparameter und seines 

neurologischen Status. So lassen sich Verschlechterungen oder Komplikationen, wie Reischämien 

oder erneute Blutungen, schnell erkennen und Hinweise auf eine mögliche Ätiologie des 

Schlaganfalles gewinnen. Die Deutsche Schlaganfall-Gesellschaft gibt klare Empfehlungen zur 

Überwachung von Patienten auf einer Stroke Unit. Außerdem müssen Stationen, die sich zertifizieren 
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lassen wollen, einen Prozess durchlaufen und alle nötigen Zertifizierungskriterien erfüllen. Zu den 

Vitalparametern, die überwacht werden sollen, gehören unter anderem der Puls, der Blutdruck, die 

Sauerstoffsättigung des Blutes, der Blutzucker, der Herzrhythmus und die infektionsrelevanten 

Laborparameter. Nach erfolgreich überstandenem Schlaganfall sollten Patienten bezüglich ihrer 

persönlichen Risikofaktorkonstellation beraten werde. Hierbei liegt der Fokus auf die bereits in 3.4.1 

erwähnten beeinflussbaren Risikofaktoren. Eine Lebensstiländerung in dem Bereich kann nicht nur 

wiederholte Insulte, sondern auch diverse andere Organschäden verhindern.  

 

2.6. Therapie 
 

Bei allen Schlaganfallformen handelt es sich um Notfälle. Daher sollte nach allgemeiner Sicherung 

und Stabilisierung der Vitalparameter schnellstmöglich eine genaue Diagnose gefunden werden, um 

mit einer spezifischen Therapie zu starten. Dabei ist es wichtig, dass die Diagnose korrekt gestellt 

wird, da es bei einer falschen Therapie ansonsten zu einer Zustandsverschlechterung oder 

Komplikationen kommen kann.  

Um eine ideale Versorgung eines Schlaganfall Patienten sicher zu stellen, sollte die Therapie auf einer 

Stroke Unit erfolgen. Im Vergleich zu einer Allgemeinstation sinkt dadurch die Mortalität der 

Patienten relativ um bis zu 46% und das Risiko einer Pflegebedürftigkeit um ca. 25%.  

 

2.6.1. Ischämischer Schlaganfall 

Wenn möglich sollte schnellstmöglich mit einer Rekanalisationstherapie angefangen werden. Dafür 

stehen zwei unterschiedliche Verfahren zur Verfügung. Es kann sowohl eine systemische 

Thrombolysetherapie (IVT), als auch eine mechanische Thrombektomie (MT) erfolgen. 

Bei der Lysetherapie handelt es sich um die einzige medikamentöse, kausal wirkende 

Behandlungsmethode, die bei einem akuten Schlaganfall angewendet wird. Sofern keine 

Kontraindikationen bestehen, werden den Patienten idealerweise innerhalb eines Zeitfensters von 

möglichst unter 4,5 Stunden nach Symptombeginn Alteplase als fibrinolytisches Medikament 

intravenös verabreicht. Dabei soll eine Dosis von 0,9 mg/kg, mit einer Initialdosis von 10% und 

maximal 90 mg über 60 Minuten verabreicht werden (RINGLEB, 2022). Da die Behandlung 

zeitabhängig ist, sollte sie so schnell wie möglich durchgeführt werden, um bestmögliche Ergebnisse 

zu erreichen (POWERS et al., 2018). Bei einem vergrößerten oder unklaren Zeitfenster zwischen 

Symptom- und Therapiebeginn kann eine Lysetherapie auch noch bis zu 9 Stunden nach 

Symptombeginn durchgeführt werden, sofern vor Therapiebeginn Hirngewebe, welches von einer 

Reperfusionstherapie profitieren könnte, im MRT nachgewiesen werden konnte (MA et al., 2019). Der 
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Blutdruck soll vor, während und nach einer Thrombolyse unter ≤ 180/105 mmHg gesenkt werden (XU 

et al., 2013). Die IVT soll bei Erwachsenen unabhängig von Alter und Schweregrad des Schlaganfalls 

(NIHSS) durchgeführt werden (EMBERSON et al., 2014). Anfang 2024 erfolgte die Zulassung von 

Tecteplase, einer alternativen fibrinolytischen Substanzen, die bislang in der EU noch nicht zur 

Schlaganfalltherapie zugelassen war und bei deren Nutzung es sich bislang um eine off-label 

Anwendung handelte (RINGLEB, 2022).  

Die Thrombektomie ist als endovaskuläre Schlaganfalltherapie ein neueres Verfahren gehört aber 

mittlerweile nach dem DSG-Konzept zum Standard jeder überregionalen Stroke Unit. Nachdem im 

Jahr 2015 fünf unabhängige randomisiert-kontrollierte Studien veröffentlicht wurden, die zeigen 

konnten, dass Patienten von einer MT profitieren können, wurde sie zum Goldstandart für die 

Behandlung einiger Schlaganfalltypen(BERKHEMER et al., 2015; CAMPBELL et al., 2015; GOYAL 

et al., 2015; JOVIN et al., 2015; SAVER et al., 2015). So wird bei Patienten, die einen akuten 

ischämischen Infarkt aufgrund eines Verschlusses einer Arterie im vorderen Kreislauf erleiden, stark 

empfohlen, eine MT durchzuführen, sofern dies innerhalb von sechs Stunden nach Symptombeginn 

möglich ist. Eine MT wird ebenfalls empfohlen, sofern ein oder mehrere M2 Segmente von einem 

Verschluss betroffen sind. Ist eine MT erst sechs Stunden nach Symptombeginn möglich und es 

deuten klinische Zeichen darauf hin, dass rettbares Risikogewebe vorhanden ist, so wird dies ebenfalls 

stark empfohlen. Studien zeigen, dass bis zu 22% der Schlaganfallpatienten von einer MT profitieren 

können (RAI et al., 2017).  

Im Jahr 2022 veröffentlichte Studien zeigen, dass auch Patienten mit einem Schlaganfall im hinteren 

Hirnbereich einen therapeutischen Nutzen von einer MT haben können (JOVIN et al., 2022; TAO et 

al., 2022). Damit wäre der Anteil der Schlaganfallpatienten, die von einer MT profitieren würden, 

sogar noch größer als die bisher angenommenen 22%. Da es sich ähnlich, wie bei der IVT um eine 

zeitabhängige Therapie handelt, sollte eine möglichst schnelle Reperfusion angestrebt werden, um eine 

ideale Patientenversorgung zu erreichen (POWERS et al., 2019). Um eine möglichst schnelle 

Verlegung geeigneter Patienten in ein thrombektomiebereites Schlaganfallzentrum zu ermöglichen, 

kann es sinnvoll sein Mobile Stroke Units einzusetzen (FASSBENDER et al., 2023).  Dabei können 

schon kurze Zeitverzögerungen der Therapie das Outcome stark beeinflussen. So geht man davon aus, 

dass eine pro 10 Minuten schnellere Therapieeinleitung, einen Gewinn an 39 einschränkungsfreien 

Lebenstagen erreichen lässt (KUNZ et al., 2020).  

 

2.6.2. TIA 

Die Symptome einer TIA bilden sich definitionsgemäß innerhalb von maximal 24 Stunden spontan 

zurück. Auf akut-therapeutische rekanalisierende Maßnahmen kann verzichtet werden, sofern sich die 

Symptomatik bereits vor einem möglichen Therapiebeginn weitgehend zurückgebildet hat. Allerdings 
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wird empfohlen, dass sich betroffene Patienten stationär abklären lassen, da sie ein erhöhtes Risiko 

haben, zeitnah einen Schlaganfall zu erleiden. Diese stationäre Abklärung sollte am besten auf einer 

Stroke-Unit erfolgen. Zur Vorhersage des Rezidivrisikos wurden verschiedene Scores entwickelt wie 

z.B. der sog. ABCD2-Score. Beim ABCD2-Score kann mithilfe der Risikofaktoren Alter, Blutdruck, 

Symptome, Dauer der Symptome und Diabetes das Schlaganfallrisiko der nächsten Tage bestimmt 

werden. Die Einfachheit des Scores, dass keine zusätzlichen diagnostischen Untersuchungen 

notwendig sind, sorgt dafür, dass die Risikoprognosen auch von Nicht-Neurologen sicher erhoben 

werden können. In einer 2016 veröffentlichten prospektiven Studie wurden die Risiken von TIA-

Patienten einen Schlaganfall zu erleiden über ein Jahr hinweg verfolgt und mithilfe des ABCD2-

Scores verglichen. Dabei war das Risiko der Patienten einen Schlaganfall zu erleiden direkt nach 

überstandener TIA am höchsten. Innerhalb der ersten Woche nach der TIA, lag das Risiko bei 2,1%, 

dagegen liegt das Risiko innerhalb eines Jahres nach einer TIA einen Schlaganfall zu erleiden bei 

5,1%. Bei hohen ABCD2-Werten von sechs oder sieben erhöht sich das Risiko nochmal um mehr als 

das Doppelte (AMARENCO et al., 2016). 

 

2.6.3. ICB 
Vor Therapiebeginn einer ICB gilt es diese diagnostisch eindeutig von einem ischämischen 

Schlaganfall zu unterscheiden. Eine Versorgung der ICB-Patienten auf einer Stroke-Unit verbessert 

dabei im gleichen Maße das Outcome, wie bei der Versorgung von ischämischen Schlaganfällen auf 

einer Stroke-Unit (LANGHORNE et al., 2013). Die besondere Überwachung ist bei der spontanen 

ICB u.a. durch das besonders hohe Nachblutungsrisiko in den 24 Stunden nach Beginn Auftritt 

begründet (AL-SHAHI SALMAN et al., 2018). Da angenommen wird, dass ein Großteil des 

Nachblutungsrisiko aus dem erhöhten Blutdruck dieser Patienten folgt, wird empfohlen, den 

systolischen Blutdruck innerhalb von zwei Stunden auf Werte von kleiner gleich 140 mmHg, 

allerdings nicht unter 110 mmHg zu senken. Die maximale Senkung des systolischen Blutdrucks sollte 

dabei allerdings insgesamt nicht über 90 mmHg hinausgehen. Bei Patienten, die mit Antikoagulanzien 

behandelt werden, müssen diese oft abgesetzt und gegebenenfalls antagonisiert werden. 

Bei der Behandlung der ICB stehen potentiell auch invasive Möglichkeiten zur Verfügung. So wird 

stark empfohlen bei sich klinisch verschlechternden Patienten, die eine oberflächlich gelegene lobäre 

Blutung ohne Ventrikeleinbruch und einer Glascow-Coma-Scale von 10-13 erleiden, eine 

Hämatoevakuation in Erwägung zu ziehen. Eine Hämatoevakuation soll ebenfalls bei Patienten, die 

eine spontane zerebelläre Blutung über 15ml oder eine klinische Verschlechterung erleiden, in 

Erwägung gezogen werden (SONDAG et al., 2020). Außerdem kann bei spontanen intrazerebralen 

Blutungen, die mindestens 30 ml betragen, eine minimalinvasive Hämatomabsaugung mit Applikation 

von Alteplase in Betracht gezogen werden. Infolge einer akuten spontanen,  supratentoriellen ICB mit 

intraventrikulärer Ausdehnung kann bei Verlegung des 3./ 4. Ventrikels eine Ventrikeldrainage mit 
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intrathekaler Thrombolyse mit Alteplase  erfolgen bzw. bei durchgängigem 3./ 4. Ventrikel eine 

lumbale Liquordrainage erwogen werden. Bei klinischem oder neuroradiologischem Verdacht auf die 

Entstehung eines Hydrozephalus kann bei einer spontanen ICB die Anlage einer externen 

Ventrikeldrainage erfolgen. Bei 19 bis 20 mmHg liegt ein Schwellenwert für den Hirndruck, bei 

dessen Übersteigen therapeutische Schritte eingeleitet werden können.  

 

2.6.4. SAB 
Der Patient sollte wie bei den anderen Schlaganfallformen konstant an das Monitoring angeschlossen 

sein. Dabei wird versucht, den mittleren Blutdruck zwischen 60-90mmHg zu halten, um eine mögliche 

Reruptur durch zu hohe und eine mögliche Minderversorgung des Gehirns zu vermeiden. Außerdem 

sollten die Vitalparameter soweit eingestellt werden, dass Normothermie, Normoglykämie und 

Normovolämie erzielt werden. Die konservative Therapie umfasst auch die Behandlung möglicher 

Vasospasmen. 

 

2.7. Der Einfluss der Jahreszeiten und des Wetters auf den Menschen 
 

Das Leben und die Gesundheit des Menschen werden auf vielfältige Art und Weise durch Jahreszeiten 

beeinflusst. Da sich die den Menschen umgebende Umwelt im Verlauf der Jahreszeiten stark 

verändert, muss der Körper mit sich verändernden Umweltreizen umgehen. Dies führt z.B. dazu, dass 

saisonale allergische Erkrankungen, wie die allergische Rhinokonjunktivitis oder das allergische 

Asthma Bronchiale besonders häufig im Frühling und Sommer auftreten, wenn die 

Pollenkonzentrationen am höchsten sind. Im Gegensatz dazu treten Influenza Infektionen gehäuft im 

Winter auf, da die Viren in kalter und trockener Luft stabiler sind. Außerdem halten sich die 

Menschen mehr in geschlossenen und wenig belüfteten Räumen auf und erleichtern so eine 

Übertragung des Virus. Patienten mit chronischen Gelenkerkrankungen, wie der rheumatoiden 

Arthritis, berichten häufig über saisonale Schwankungen der Schwere ihrer Symptomatik. Dabei 

konnte vor allem ein Zusammenhang zwischen kälteren Umgebungstemperaturen und der 

Verschlechterung der Symptomatik nachgewiesen werden. Ebenfalls in den dunkleren Jahreszeiten, 

Herbst und Winter, treten psychische Gesundheitsprobleme, wie die saisonal affektive Störung, 

gehäuft auf. Auslösend dafür ist unter anderem eine in den Wintermonaten deutlich verringerte 

Sonnenexposition der Menschen. Diese jahreszeitenabhängigen Schwankungen der Sonnenexposition 

kann außerdem starke Auswirkungen auf den zirkadianen Rhythmus der Menschen haben. Als Folge 

der verlängerten Nächte im Winter kommt es bei vielen Menschen zu einem erhöhten Schlafbedürfnis. 

Dagegen kann es durch die kürzeren Nächte im Sommer zu vermehrten Schlafstörungen kommen. 

Ebenso kommt es zu jahreszeitenbedingten Schwankungen des Vitamin-D Spiegel.  Mit den 
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Jahreszeiten ändern Menschen auch ihr Verhalten. In den Wintermonaten neigen Menschen dazu, 

mehr zu essen und zusätzlich weniger körperlich aktiv zu sein. Dagegen trägt der Sommer durch seine 

längeren Tage, höheren Temperaturen und die Saisonalität verschiedener Aktivitäten dazu bei, dass 

Menschen tendenziell aktiver werden und mehr Kalorien verbrauchen.  

 

2.8. Einfluss der verschiedenen Wetterfaktoren auf den Menschen 
 

Wetter ist stets als komplexes Zusammenspiel verschiedener atmosphärischer Bedingungen zu sehen. 

Dabei spielen eine Vielzahl an Wetterfaktoren eine Rolle, die sich jeweils gegenseitig beeinflussen. 

Daher sind einzelne Werte immer im Gesamtbild zu betrachten. Dass unsere Umgebungstemperatur 

einen Einfluss auf unseren Körper hat, ist ganz natürlich und für jeden Menschen im Alltag spürbar. 

Die ideale Körperkerntemperatur liegt bei etwa 37° Celsius. Jedoch unterliegt diese, nach Aktivität, 

Gesundheitszustand oder Tageszeit, leichten Schwankungen. Zur Temperaturregulation stehen 

unserem Körper verschiedene Mechanismen zur Verfügung. So kann der Körper beispielsweise durch 

Zittern, Schwitzen, Anpassungen in unserem Stoffwechsel, chemische Thermogenese oder durch 

Anpassung unserer Gefäßdurchmesser (Vasokonstriktion, Vasodilatation) sowohl seine 

Kerntemperatur erhöhen als auch senken. Gerade diese physiologischen Prozesse könnten für eine 

Erhöhung des Schlaganfallrisikos sorgen. So scheint besonders eine Erhöhung des Blutdrucks, eine 

periphere Gefäßverengung und eine Erhöhung der Blutviskosität für den Risikoanstieg bei niedrigen 

Temperaturen verantwortlich zu sein (LAVADOS et al., 2018).  

Abbildung 1 Zusammenfassung verschiedener Mechanismen, die bei Kälte Herz-Kreislauf-
Erkrankungen hervorrufen (LAVADOS et al., 2018) 
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Dagegen scheinen insbesondere die Folgen des erhöhten Schwitzens und der erhöhten 

Hautdurchblutung, die zu einer Dehydrierung und eine erhöhte Blutviskosität sorgen, für das erhöhte 

Schlaganfallrisiko bei hohen Temperaturen verantwortlich zu sein (LAVADOS et al., 2018). Nicht nur 

in Bezug auf den Schlaganfall scheinen die Umgebungstemperaturen eine Rolle zu spielen, sondern 

auch ein Zusammenhang mit dem Herzinfarkt scheint wahrscheinlich (ALAHMAD et al., 2023; SUN 

et al., 2018). Hohe Temperaturen können nicht nur die menschliche Gesundheit beeinflussen, sondern 

auch ihre Produktivität bei der Arbeit stark einschränken (FLOURIS et al., 2018). Im Allgemeinen 

scheinen nicht nur die Höchst-, Tiefst- und Durchschnittstemperaturen, sondern auch der zeitliche 

Verlauf eine große Rolle zu spielen. Die thermische Belastung ist außerdem maßgeblich davon 

abhängig, wie hoch die relative Luftfeuchtigkeit ist. Die Wetterfaktoren relative Luftfeuchtigkeit und 

Niederschlag können nicht unabhängig voneinander betrachtet werden, da sie sich durch verschiedene 

thermodynamische Prozesse, wie Verdunstung und Kondensation gegenseitig beeinflussen. Eine hohe 

Luftfeuchtigkeit kann dazu führen, dass Luft als schwül und stickig empfunden werden, da die 

Fähigkeit zu Schwitzen stark eingeschränkt wird. Außerdem ist der Einfluss der relativen 

Luftfeuchtigkeit auf die Gesundheit und Funktionsfähigkeit der Schleimhäute und oberen Atemwege 

nicht unerheblich (WOLKOFF, 2018). Niederschlag spielt im Vergleich dazu erstmal gesundheitlich 

eine geringere Rolle, außer in der Verbreitung wasserbasierten Krankheiten, indem es z.B. Brutstätten 

für Stechmücken schafft. Dagegen sind die psychosozialen Auswirkungen von größerer Bedeutung, da 

Niederschlag oft für schlechtere Stimmung und Einschränkungen in der Freizeitgestaltung sorgt. Der 

Abbildung 2 Zusammenfassung verschiedener Mechanismen, die bei Hitze Herz-Kreislauf-
Erkrankungen hervorrufen (Lavados et al., 2018) 
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Luftdruck interagiert mit der Gesamtwetterlage. Er liegt auf Meereshöhe typischerweise bei ca. 1013 

hpa und kann sich in Deutschland je nach Wettersituation im Bereich zwischen 950 hpa und 1060 hpa 

bewegen. Hochdruckgebiete sind häufiger mit schönem Wetter und Tiefdruckgebiete mit tendenziell 

schlechterem Wetter assoziiert. Bei Migänepatienten wird diskutiert, ob der Luftdruck in direktem 

oder indirektem Zusammenhang zur Anfallswahrscheinlichkeit steht (KESSERWANI, 2021). 

 

2.9. Klimawandel 
 

Der Einfluss des Klimawandels ist für den Menschen weltweit spürbar. Er bezeichnet die signifikante 

langfristige Veränderung der klimatischen Bedingungen der Erde. Seine Entstehung ist sehr komplex 

und wesentlich auf menschliche Aktivitäten zurückzuführen. Eine Schlüsselrolle spielt dabei die 

Verbrennung fossiler Treibstoffe. Als Folge dieser Entwicklung kommt es zu einer Vielzahl an 

weltweiten Veränderungen, wie steigenden Durchschnittstemperaturen, veränderten 

Niederschlagsmustern und zunehmenden Wetterextremen. Diese Veränderungen haben großen 

Einfluss auf Natur, Wirtschaft und Gesundheit der Menschen. Lässt sich dieser Prozess nicht 

aufhalten, werden diese Veränderungen unwiderruflich zunehmen, so dass die Folgen auf die 

Menschheit unabsehbar sind. Damit stellt der Klimawandel eine der größten Herausforderung unserer 

Zeit dar. 

Bei der Betrachtung des Klimawandels muss zwischen den natürlichen und anthropogenen Einflüssen 

auf das Klima unterschieden werden. 

Einen natürlichen Wandel des Klimas gibt es schon seit der Entstehung der Erde vor etwa 4,5 

Milliarden Jahren (ALLÈGRE et al., 1995). Dieser unterliegt diversen Einflussfaktoren. So hat die 

Aktivität der Sonne direkten Einfluss auf die Temperatur in unserer Atmosphäre. Aufgrund der 

Tatsache, dass die Aktivität der Sonne Schwankungen unterliegt, kommt es bei Aktivitätssteigerung zu 

sog. Fackelgebieten, die die Sonne heller strahlen lassen und damit zu einer Temperaturerhöhung der 

Atmosphäre von 0,1 bis 0,2 Grad Celsius führen können. Eine Aktivitätsverminderung führt dagegen 

zu einem Temperatursenkung. Vulkanausbrüche können je nach Größe ebenfalls das Klima 

beeinflussen. Der Einfluss ist abhängig von der Menge an ausgeworfenem Material. Bei einer 

Supereruption, die durch eine ausgeworfene Masse von über 1.000 Tonnen Material definiert ist, 

kommt es durch die Freisetzung von Schwefeldioxiden und Aerosolen zu einer starken globalen 

Temperatursenkung. Die Veränderungen in der Stratosphäre führen dabei dazu, dass auf die Erde 

einfallende Sonnenstrahlen zurück in das Weltall reflektiert werden und somit die globalen 

Temperaturen sinken. So geht man davon aus, dass infolge des Ausbruchs des Vulkanes „Toba“ auf 

der Insel Sumatra die globalen Temperaturen um 3-5 Grad Celsius sanken (RAMPINO, SELF, 1992).  
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Eine zentrale Rolle im Klimawandel nimmt der Treibhauseffekt ein. Dieser natürliche Prozess ist die 

Grundlage für das Leben auf der Erde. Ohne ihn würde die globale bodennahe Mitteltemperatur nicht 

15 Grad Celsius betragen sondern -18 Grad Celsius und die Erde wäre somit komplett vereist 

(MITCHELL, 1989). Die Sonne emittiert konstant elektromagnetische Strahlung. Diese eher 

kurzwellige Sonnenstrahlung durchdringt die Atmosphäre und erwärmt die Erdoberfläche. Ein Teil 

dieser Strahlung wird reflektiert. Dieser Strahlungsanteil wird als Albedo Effekt bezeichnet. Der 

Strahlenanteil, der die Erdoberfläche erreicht und absorbiert wird, wird in Wärmestrahlung, also 

langwellige Infrarotstrahlung, umgewandelt und abgestrahlt. Die Treibhausgase in der Atmosphäre 

wie Kohlendioxid (CO2), Methan (CH4) und Wasserdampf (H2O), können diese Infrarotstrahlung 

wieder aufnehmen und zurück zur Erdoberfläche senden. Dadurch wird ein Energieverlust der Erde 

verhindert und die Temperatur der Erdoberfläche steigt. Der Zusammenhang zwischen der CO2-

Konzentration und der globalen Mitteltemperatur wird bereits seit 1938 diskutiert und seit 1958 

kontinuierlich durch CO2-Messungen in der Atmosphäre in verschiedenen Messstationen genau 

beobachtet (CALLENDAR, 1938). Das für den natürlichen Treibhauseffekt wichtigste Gas ist 

Wasserdampf. Da die Menge an H2O in der Atmosphäre durch den Menschen nicht wesentlich 

beeinflussbar ist, kommt dem CO2 die größte Rolle im anthropogenen Treibhauseffekt zu. Positive 

Rückkopplungseffekte können den Treibhauseffekt weiter verstärken. So kann sich durch die Eis-

Albedo-Rückkopplung der Anteil der Erdoberfläche, der die Sonnenstrahlung resorbiert, erhöhen, 

indem das Eis als reflektierender Oberflächenanteile durch steigende globale Temperaturen schmilzt. 

Dieser Zusammenhang ist durch seinen temperaturerhöhenden Effekt selbstverstärkend. Das starke 

Treibhausgas Wasserdampf entsteht vermehrt bei steigenden Temperaturen durch Verdunstung von 

Wasser an der Erdoberfläche. Außerdem kann wärmere Luft besser Wasserdampf speichern. Ein 

weiterer sich verstärkender Effekt besteht darin, dass Böden und Ozeane bei steigenden Temperaturen 

mehr CO2 in die Atmosphäre freisetzen. Wasser kann CO2 schlechter speichern und gibt folglich 

mehr ab. Böden hingegen produzieren durch den schnelleren Abbau organischer Substanzen mehr 

CO2, welches sie in die Atmosphäre abgeben können.  

Das Problem am Klimawandel ist, dass er durch den anthropogenen Einfluss deutlich an Dynamik 

gewonnen hat. Durch menschliche Aktivitäten, insbesondere die Verbrennung von fossilen 

Brennstoffen wie Kohle, Öl, Gas und Landnutzungsänderungen hat sich die Konzentration von 

Treibhausgasen in der Atmosphäre schnell stark erhöht. Dies verstärkt den natürlichen Treibhauseffekt 

und führt zu einer beschleunigten Erwärmung der Erde.  

Auch wenn die Auswirkungen in unserer Klimazone bereits spürbar sind, sind sie weltweit sehr 

ungleich zu spüren. So sind große Regionen in Afrika von lebensbedrohlichen Dürren betroffen, da 

aufgrund sinkender Wassersicherheit die Nahrungsversorgung der Bevölkerung nicht mehr 

sichergestellt werden kann. In den Jahren 2013-2022 waren im Schnitt 64% der Landfläche in Afrika 

von mindestens einem Monat extremer Dürre pro Jahr betroffen. Dagegen waren es von 1951 bis 1960 
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nur ca. 9% der Landfläche. Diese Entwicklung geht teilweise sogar so weit, dass es 2022 in einigen 

Regionen zu einer 12-monatigen Dürre kam, die zu einer Hungerskatastrophe führte (ROMANELLO 

et al., 2023). Der Klimawandel sorgt nicht nur für Dürregefahr, sondern kann auch direkt 

gesundheitsgefährlich wirken. So sind vulnerable Gruppen, wie Kleinkinder und Erwachsene von über 

65 Jahren, mittlerweile jährlich etwa doppelt so vielen Hitzetagen ausgesetzt, wie noch im Zeitraum 

von 1986-2005. Diese Häufung an Hitzetagen geht mit einer Steigerung der hitzebedingen Todesfälle 

von Erwachsenen über 65 Jahren von 85% einher, wenn man 2020 mit dem Zeitraum 1990-2000 

vergleicht (ROMANELLO et al., 2023). 

Bei einer globalen 10-Jahres-Durchschnittserwärmung von 1,14° Celsius sind die Auswirkungen 

bereits in aller Deutlichkeit sowohl politisch, gesellschaftlich, wirtschaftlich als auch gesundheitlich 

spürbar. Sollte diese Entwicklung weiter voranschreiten und die vorgenommenen Klimaziele von einer 

Begrenzung der Erderwärmung auf 1,5° Celsius bzw. 2° Celsius verfehlt werden, so sind die 

Auswirkungen auf unser Leben unvorstellbar. Es bedarf dringend weiterer Forschung, um mögliche 

Zusammenhänge und Folgen genauer zu verstehen bzw. um Vorkehrungen zu treffen und um das 

Bewusstsein der Menschen für diese Problematik zu stärken.  

 

2.10. Ziel der Studie 
 

Der Prävention und der Therapie des Schlaganfalls wird in Zukunft eine noch größere Bedeutung 

zukommen. Er stellt jetzt schon die zweithäufigste Todesursache weltweit dar und ist die häufigste 

Ursache für bleibende Behinderungen. Diese Auswirkungen werden mit wachsender Weltbevölkerung 

und einer immer weiter steigenden Lebenserwartung weiter zunehmen. Damit kommen der Erkennung 

und Vermeidung auslösender Faktoren eine besonders große Rolle zu. Da man heute schon davon 

ausgeht, dass diverse Wetterfaktoren eine Rolle bei kardiovaskulären Erkrankungen spielen, kommt 

diesen potenziellen Auslösefaktoren für Schlaganfälle in Anbetracht des Klimawandels eine immer 

größer werdende Rolle zu. Die Folgen des Fortschreitens des Klimawandels sind noch weitgehend 

unklar und es bedarf weiterer wissenschaftlicher Untersuchungen speziell bezüglich der 

Auswirkungen auf verschiedene Krankheitsbilder. Das Hauptziel dieser Dissertation ist es unser 

Verständnis darüber zu verbessern, wie verschiedene Wetterfaktoren das Auftreten von Schlaganfällen 

beeinflussen. Außerdem wurde überprüft, ob es dabei zwischen den, nach ICD10 codierten 

Schlaganfallformen, Unterschiede gibt. Um dieser Fragestellung nachzugehen, haben wir versucht in 

einer retrospektiven, in diesem Design neuartigen Studie den Einfluss verschiedener Wetterfaktoren 

auf den Schlaganfall an gleich mehreren vergleichbaren Standorten zu überprüfen. Ziel der 

Dissertation war es auch, die Ergebnisse mit vergleichbaren Studien zu diskutieren und ins Verhältnis 

zu setzten. Auf Grundlage der neu gewonnen Daten und Erkenntnisse wird versucht präventive 

Empfehlungen für entsprechende Risikogruppen zu treffen. 
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3. Material und Methoden 
 

3.1. Erhebung der Klimadaten 
 

Die Klimadaten wurden durch die Abteilung Klima und Umweltberatung des Deutschen Wetterdienst 

an 4 Standorten gemessen. Zur Untersuchung eines möglichen Einflusses des Wetters auf den 

Schlaganfall wurden 8 verschiedene Wetterparameter erhoben. Dabei wurden die Werte der 

Klinikstandorte in Homburg, Mainz und Saarbrücken für den 10-Jahreszeitraum vom 1.1.2011 bis 

zum 31.12.2020 erfasst. Die Werte des Klinikstandortes Kaiserslautern wurden für den 20-

Jahreszeitraum vom 1.1.2001 bis zum 31.12.2020 erhoben. 

Folgende 6 Werte wurden von den Wetterstationen in Kaiserslautern, Mainz-Lerchenberg, 

Neunkirchen-Wellesweiler und Saarbrücken-Burbach erfasst: 

- Hoechsttemp: Tägliche Werte der Höchsttemperatur in 2 m über Grund [°C] 

- Mitteltemp: Tägliche Werte der Mitteltemperatur in 2 m über Grund [°C] 

- Tiefsttemp: Tägliche Werte der Tiefsttemperatur in 2 m über Grund [°C] 

- Tiefsttemp5cm: Tägliche Werte der Tiefsttemperatur in 5 cm über Grund [°C] 

- relLuftfeucht: Tagesmittel der relativen Luftfeuchtigkeit, Angaben in Prozent 

- Niederschlag: Tagessummen des Niederschlags, Angaben in Liter pro qm = mm, Messzeit um 

06:50 Uhr 

 

Der Klimaparameter Luftdruck wurde in der Wetterstation in Weinbiet erfasst und für die vier 

Klinikstandorte mithilfe der jeweiligen Höhenunterschiede berechnet: 

- LuftdruckKlinikum: Tagesmittel des Luftdrucks, umgerechnet auf Ortshöhe des Klinikums 

[hPa] 

 

Mithilfe der erfassten Klimaparameter wurde zusätzlich die Temperaturdifferenz berechnet: 

- Tempdiff: Differenz aus Temperatur Maximum und Minimum desselben Tages [°C] 

Als Maßeinheit für die Werte der Temperatur wurde Grad Celsius [°C] und für den Luftdruck 

Hektopascal [hPa] festgelegt.          
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3.2. Erhebung der Patientendaten 
 

Die dieser Arbeit zu Grunde liegenden Patientendaten der vier beteiligten Kliniken Homburg, 

Kaiserslautern, Mainz und Saarbrücken wurden durch die jeweilige hausinterne Controlling Abteilung 

erhoben, anonymisiert und über die an der Studie beteiligten Kollegen weitergegeben. Im Prozess der 

Anonymisierung wurden sämtliche Personendaten so verändert bzw. entfernt, dass sie keiner 

bestimmten Person zugeordnet werden können. Die Ermittlung der Daten erfolgte über das 

Krankenhausinformationssystem (KIS) der entsprechenden Kliniken. Erfasst wurden alle 

Schlaganfälle der Diagnosegruppen G45, I60, I61, I63 und I67. An den Standorten Homburg, Mainz 

und Saarbrücken wurden alle Schlaganfälle zwischen dem 1.1.2011 und dem 31.12.2020 erfasst. Am 

Standort Kaiserslautern wurden alle Fälle vom 1.1.2001 bis zum 31.12.2020 ermittelt. Neben dem 

Diagnoseschlüssel und dem Aufnahmedatum wurden das Alter und das Geschlecht erfasst und in einer 

Datenbank gespeichert. Es wurden nur Patienten inkludiert, die zum Zeitpunkt der Aufnahme 

mindestens 18 Jahre alt waren. 

 

In der folgenden Tabelle sind die in unseren Untersuchungen berücksichtigten Schlaganfallformen 

aufgelistet: 

 

Tabelle 1: Kennziffern der ICD-10 (BFARM, 2019) 

G45.- Zerebrale transitorische Ischämie und verwandte 

Syndrome 

I60.- Subarachnoidalblutung 

I61.- Intrazerebrale Blutung 

I63.- Hirninfarkt 

I67.- Sonstige zerebrovaskuläre Krankheiten 
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3.3. Statistische Auswertung 
 

Sowohl die Klimadaten als uuch die Patientendaten wurden mithilfe von „Microsoft Excel 365“ nach 

ihrem Datum sortiert und als Datenbank gespeichert. Zur statistischen Analyse wurden diese Daten in 

das Datenanalyse- und Modellierungsprogramm „R“ exportiert. Mithilfe der genannten Programme 

wurden die Daten ausgewertet und in Tabellen, Diagrammen und Abbildungen anschaulich 

dargestellt. 

Bezüglich der umfangreichen statistischen Analyse erfolgte eine Beratung durch das Institut für 

Medizininformatik, Biometrie und Epidemiologie der Medizinischen Fakultät der Universität Erlangen, 

die auch die statistische Auswertung der Daten übernommen hat. Die statistische Beratung und die 

statistischen Analysen erfolgten durch Herrn Priv.- Doz. Dr. rer. biol. hum. Dr. habil. med. Werner 

Adler.  

 

Die Datenauswertung wurde in 2 Bereiche aufgeteilt: 

 

1. Die deskriptive Statistik zur Beschreibung des Patientenkollektivs, der Abhängigkeit der Anzahl der 

Schlaganfälle von Wochentag/Monat/Jahreszeit und zur Beschreibung des Zusammenhangs der 

verschiedenen Wetterfaktoren und Schlaganfällen. 

2. Die statistische Analyse erfolgte im Rahmen von konditionale Poisson-Modelle innerhalb von 

Distributed Lag Linear / Non-Linear Models (DLM / DLNM) und einfachen Kruskal-Wallis Tests 

zur Bestimmung von saisonalen Einflüssen. 

 

3.3.1. Deskriptive Analyse 

3.3.1.1. Analyse der Patientendaten 

Zu Beginn wurde zuerst allgemeine Daten, wie Untersuchungszeitraum, Alter der Patienten, Anzahl 

der Schlaganfälle und Diagnosegruppen untersucht. Die Darstellung der Werte erfolgt in den Tabellen 

4 bis 11.  

 

3.3.1.2. Analyse der Wetterfaktoren 
Danach werden in den Tabellen 11-14 die Wetterfaktoren kurz deskriptiv beschrieben. Dabei wurden 

neben den Maximal- und Minimalwerten auch die entsprechenden Durchschnittswerte mit der 

Standartabweichung angegeben. Die Daten sind in den Tabellen 12 bis 15 nach Standort sortiert 

abgebildet.  
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In der folgenden Tabelle 2 ist der Variablentyp dargestellt, anhand dessen die statistische Analyse 

erfolgte: 

Tabelle 2 Darstellung des Variablentyps 

Statistische Variable  Variablentyp 

Anzahl Schlaganfälle  Diskret 

ICD10-Typ  Nominal 

Datum des Anfalls  Datum 

Geschlecht des Patienten  Binär 

Alter des Patienten  Stetig 

Temperatur (Maximum, Minium, Mittelwert, 

Minimum in 5cm über Grund)  

Stetig 

Temperaturunterschiede (Max-Min am gleichen 

Tag und Mittel (Tag – Vortag))  

Stetig 

Dampfdruck  Stetig 

Niederschlag  Stetig 

Luftfeuchtigkeit  Stetig 

 

3.3.1.3. Analyse der Saisonalität 
Bei der Untersuchung der Saisonalität wird aus dem Aufnahmedatum das entsprechende Jahr, der 

Monat und der Wochentag extrahiert, um eine Betrachtung nach Jahr, Jahreszeit, Monat und 

Wochentag zu ermöglichen. Die entsprechenden Resultate sind in den Tabellen 16 bis 27 sowie in den 

Abbildungen 3 bis 6 dargestellt. 

In einer einfachen ersten Überblicksuntersuchung wurden die Zusammenhänge mit dem Kruskal-

Wallis Test dahingehend untersucht, ob sich die Anfallshäufigkeiten zwischen den Jahren, den 

Jahreszeiten oder den verschiedenen Wochentagen unterscheiden.  

Tabelle 3 Jahreszeiten und entsprechende Monate 

Jahreszeit  Monat 

Frühling  März bis Mai 

Sommer Juni bis August 

Herbst September bis November 

Winter Dezember bis Februar 
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3.3.2. Statistische Analyse 
Die statistische Analyse erfolgt linear, als auch nichtlinear.  

Es werden konditionale Poisson-Modelle mit "Anzahl Schlaganfälle pro Tag" als abhängiger und 

einem Wetterparameter als unabhängiger Variable erstellt. Der Einfluss des Wetters wird dabei 

zunächst linear modelliert. Zusätzlich zum Wetter werden das Jahr und der Wochentag berücksichtigt. 

Zur Berücksichtigung eines zeitlich verzögerten Einflusses des Wetters werden die letzten 8 Tage 

berücksichtigt. Dies entspricht einem Lag von 0 bis 7 und geschieht mittels Distributed Lag Linear 

Models (DLM). Als Ergebnis dieser Modelle wird die sich ergebende Inzidenzratenratio (IRR) des 

gesamten berücksichtigten Lag-Zeitraums dargestellt. Dieser kumulierte Effekt kann als Einfluss auf 

die Schlaganfallhäufigkeit interpretiert werden. Die Darstellung der Ergebnisse erfolgt in Form von 

Forest Plots, sowie als lineare Graphen.  

Anschließend werden die nichtlinearen Zusammenhänge als Schlaganfallrisiko in Abhängigkeit vom 

Wert der Wetterfaktoren graphisch abgebildet (DLNM).  

Allen statistischen Untersuchungen unterliegt ein Signifikanzniveau von α = 5 %. Bei Ergebnissen mit 

einem p-Wert kleiner oder gleich dem Signifikanzniveau (p ≤ 0,05) wird die Nullhypothese (H0) 

abgelehnt und dementsprechend die Alternativhypothese (H1) und somit ein statistisch signifikantes 

Ergebnis angenommen. Ergebnisse mit p-Werten von ≤ 0,01 werden als hoch signifikantes 

angenommen.  
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4. Ergebnisse 
 

4.1. Ergebnisse der deskriptiven Analyse 
 

4.1.1. Patientendaten nach Standort 
Im Folgendem werden die Schlaganfälle, an den verschiedenen Standorten, anhand des 

Patientenalters, dem Geschlecht und der Diagnosegruppe deskriptiv analysiert. Insgesamt wurden 

64148 Schlaganfälle über insgesamt vier Standorten analysiert. Die Fälle der Standorte Homburg, 

Kaiserslautern, Mainz und Saarbrücken sind gut miteinander vergleichbar. Das Durchschnittsalter der 

Patienten schwankt zwischen den Standorten zwischen 69,12 und 71,29 Jahren. Das Verhältnis 

zwischen männlichen und weiblichen Patienten ist ebenfalls ausgeglichen. An allen Standorten zeigen 

sich die Diagnosegruppe I63 als Häufigste und I61 als zweithäufigste Schlaganfallform.  

Homburg:  

Zeitraum: 01.01.2011-31.12.2020 (10 Jahre) 

Alter der Patienten: 18-99 (MW=69,57; SD=14,23) 

Anzahl Schlaganfälle: 11758 (pro Tag: 3,22; SD=1,81) 

Diagnosegruppe: 

Tabelle 4: Schlaganfälle in Homburg, aufgeteilt nach Diagnoseschlüssel 

Diagnosegruppe G45 I60 I61 I63 I67 

Summe 2641 180 613 7241 1083 

 

Geschlecht: 

Tabelle 5: Deskriptive Analyse der Schlaganfälle in Homburg 

Geschlecht m w 

Summe 6094 5663 

MW/Tag 1,67 (SD=1,31) 1,55 (SD=1,27) 

 

Kaiserslautern: 

Zeitraum: 01.01.2001 – 31.12.2020 (20Jahre) 

Alter der Patienten: 18-105 (MW=71,29; SD=13,40) 

Anzahl Schlaganfälle: 27592 (pro Tag: 3,78; SD=2,09) 
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Diagnosegruppe: 

Tabelle 6: Schlaganfälle in Kaiserslautern, aufgeteilt nach Diagnoseschlüssel 

Diagnosegruppe G45 I60 I61 I63 I67 

Summe 5954 707 2219 17557 1155 

 

Geschlecht: 

Tabelle 7: Deskriptive Analyse der Schlaganfälle in Kaiserslautern 

Geschlecht m w 

Summe 13495 14097 

MW/Tag 1,85 (SD=1,42) 1,93 (SD=1,44) 

 

Mainz: 

Zeitraum: 01.01.2011 - 31.12.2020 (10 Jahre) 

Alter der Patienten: 18-104 (MW=69,12; SD=14,53) 

Anzahl Schlaganfälle: 14237 (pro Tag: 3,9; SD=2,03) 

Diagnosegruppe: 

Tabelle 8: Schlaganfälle in Mainz, aufgeteilt nach Diagnoseschlüssel 

Diagnosegruppe G45 I60 I61 I63 I67 

Summe 2597 360 1463 8154 1663 

 

Geschlecht: 

Tabelle 9: Deskriptive Analyse der Schlaganfälle in Mainz 

Geschlecht m w 

Summe 7361 6876 

MW/Tag 2,02 (SD=1,44) 1,88 (SD=1,39) 
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Saarbrücken: 

Zeitraum: 01.01.2011 - 31.12.2020 (10 Jahre) 

Alter der Patienten: 18-103 (MW=70,91; SD=14,28) 

Anzahl Schlaganfälle: 10561 (pro Tag: 2,89; SD=1,79) 

Diagnosegruppe: 

Tabelle 10: Schlaganfälle in Saarbrücken, aufgeteilt nach Diagnoseschlüssel 

Diagnosegruppe G45 I60 I61 I63 

Summe 3210 613 1249 5489 

 

Geschlecht: 

Tabelle 11: Deskriptive Analyse der Schlaganfälle in Saarbrücken 

Geschlecht m w 

Summe 5209 5352 

MW/Tag 1,43 (SD=1,23) 1,47 (SD=1,24) 

 

 

4.1.2. Wetterdaten nach Standort 
Im folgenden Abschnitt werden die Wetterdaten der vier Standorte miteinander verglichen. Es zeigt 

sich sehr deutlich, dass sich die vier Standorte in einer Entfernung von maximal 125km (Mainz- 

Saarbrücken) zueinander befinden. Auch wenn sich einzelne Extremwerte der Wetterfaktoren 

unterscheiden, liegen die Mittelwerte sehr nah beieinander. Sie entsprechen alle, dem in der Region 

vorherrschenden, gemäßigten Klimazone. 
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Homburg: 

Wetterdaten: 

Tabelle 12: Deskriptive Analyse der Wetterdaten in Homburg 

 Mean SD Min Max 

Hoechsttemp 15,86 8,66 -8,20 40,20 

Mitteltemp 10,39 6,87 -12,60 28,60 

Tiefsttemp 5,00 5,96 -19,40 20,30 

Tiefsttemp5cm 3,53 6,17 -21,10 19,50 

Tempdiff 10,86 5,41 0,90 26,00 

relLuftfeucht 79,73 11,65 33,29 100,00 

Niederschlag 2,37 4,98 0,00 65,20 

LuftdruckKlinikum 951,18 7,84 912,60 976,06 

 

 

Kaiserslautern: 

Wetterdaten: 

Tabelle 13: Deskriptive Analyse der Wetterdaten in Kaiserslautern 

 Mean SD Min Max 

Hoechsttemp 14,90 8,94 -10,50 39,10 

Mitteltemp 10,29 7,39 -13,60 30,40 

Tiefsttemp 5,93 6,51 -17,70 25,10 

Tiefsttemp5cm 4,56 6,58 -20,60 22,30 

Tempdiff 8,98 4,75 0,70 24,20 

relLuftfeucht 76,29 12,61 30,00 100,00 

Niederschlag 1,92 4,20 0,00 70,50 

LuftdruckKlinikum 986,25 7,89 947,85 1011,31 
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Mainz: 

Wetterdaten: 

Tabelle 14: Deskriptive Analyse der Wetterdaten in Mainz 

 Mean SD Min Max 

Hoechsttemp 15,44 8,68 -7,30 39,10 

Mitteltemp 11,38 7,31 -10,90 31,40 

Tiefsttemp 7,50 6,29 -15,70 25,00 

Tiefsttemp5cm 4,53 6,18 -19,00 20,50 

Tempdiff 7,93 3,61 0,80 18,50 

relLuftfeucht 73,37 14,66 27,88 100,00 

Niederschlag 1,43 3,36 0,00 43,00 

LuftdruckKlinikum 951,18 7,84 912,60 976,06 

 

Saarbrücken: 

Wetterdaten: 

Tabelle 15: Deskriptive Analyse der Wetterdaten in Saarbrücken 

 Mean SD Min Max 

Hoechsttemp 16,43 8,66 -7,40 40,00 

Mitteltemp 11,33 6,93 -10,40 29,70 

Tiefsttemp 6,40 5,95 -15,50 22,50 

Tiefsttemp5cm 4,74 6,19 -18,20 19,80 

Tempdiff 10,02 4,96 0,80 25,40 

relLuftfeucht 76,50 12,59 31,00 100,00 

Niederschlag 2,13 4,52 0,00 51,70 

LuftdruckKlinikum 951,18 7,84 912,60 976,06 
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4.1.3. Saisonaler Einfluss 

Im Folgenden wird die absolute Schlaganfallhäufigkeit, sowie die Häufigkeit pro Tag anhand der 

Jahre, Jahreszeiten, Monate und der Wochentage an den jeweiligen Standorten untersucht. Bei der 

Untersuchung der Schlaganfallhäufigkeiten hinsichtlich der Jahre, Jahreszeiten, Monaten und 

Wochentagen mithilfe des Kruskal-Wallis Tests zeigten sich an allen Standorten hochsignifikante 

Ergebnisse bezüglich der Jahre und der Wochentage.   

 

Homburg: 

Jahre: 

Tabelle 16: Schlaganfälle in Homburg, aufgeteilt nach Jahren 

Jahre 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 

Summe 845 977 1087 1130 1235 1238 1308 1355 1409 1174 

MW/Tag 2,32 2,67 2,98 3,10 3,38 3,38 3,58 3,71 3,86 3,21 

Kruskal-Wallis Test: p<0.001 

 

Jahreszeit:  

Tabelle 17: Schlaganfälle in Homburg, aufgeteilt nach Jahreszeit 

 Frühling Sommer Herbst Winter 

Summe 2966 2898 2989 2905 

MW/Tag 3,22 3,15 3,28 3,22 

Kruskal-Wallis Test: p=0.577 

 



37 
 

Monat: 

Kruskal-Wallis Test: p=0.353  

 

Wochentag: 

Tabelle 18: Schlaganfälle in Homburg, aufgeteilt nach Wochentag 

 Mo Di Mi Do Fr Sa So 

Summe 1782 1853 1827 1851 1706 1392 1347 

MW/Tag 3,41 3,55 3,50 3,55 3,27 2,67 2,58 

Kruskal-Wallis Test: p<0.001 

 

 

Kaiserslautern: 

Jahre: 

Tabelle 19: Schlaganfälle in Kaiserslautern, aufgeteilt nach Jahren 

Jahre 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 

Summe 1145 1178 1091 1165 1185 1198 1217 1385 1496 1616 

MW/Tag 3,14 3,23 2,99 3,18 3,25 3,28 3,33 3,78 4,10 4,43 

 

 

Abbildung 3  Gemittelter Jahresverlauf der Anfälle pro Tag in 
Gesamtpopulation, sowie Männer und Frauen in Homburg 
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Jahre 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 

Summe 1679 1600 1677 1739 1598 1539 1419 1329 1257 1079 

MW/Tag 4,60 4,37 4,59 4,76 4,38 4,20 3,89 3,64 3,44 2,95 

Kruskal-Wallis Test: p<0.001 

 

Jahreszeit:  

Tabelle 20: Schlaganfälle in Kaiserslautern, aufgeteilt nach Jahreszeit 

 Frühling Sommer Herbst Winter 

Summe 6957 6807 6977 6851 

MW/Tag 3,78 3,70 3,83 3,80 

Kruskal-Wallis Test: p=0.295 

 

Monat: 

Kruskal-Wallis Test: p=0.034 (m: p=0.157; w: p=0.229)  

Wochentag: 

Tabelle 21: Schlaganfälle in Kaiserslautern, aufgeteilt nach Wochentag 

 Mo Di Mi Do Fr Sa So 

Summe 4522 4397 4181 4182 4146 3123 3041 

MW/Tag 4,33 4,21 4,00 4,01 3,98 2,99 2,92 

Kruskal-Wallis Test: p<0.001 

Abbildung 4 Gemittelter Jahresverlauf der Anfälle pro Tag in 
Gesamtpopulation, sowie Männer und Frauen in Kaiserslautern 
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Mainz: 

Jahre: 

Tabelle 22: Schlaganfälle in Mainz, aufgeteilt nach Jahren 

Jahre 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 

Summe 1166 1312 1379 1344 1360 1484 1565 1563 1582 1482 

MW/Tag 3,19 3,58 3,78 3,68 3,73 4,05 4,29 4,28 4,33 4,05 

Kruskal-Wallis Test: p<0.001 

 

Jahreszeit:  

Tabelle 23: Schlaganfälle in Mainz, aufgeteilt nach Jahreszeit 

 Frühling Sommer Herbst Winter 

Summe 3514 3564 3580 3579 

MW/Tag 3,82 3,87 3,93 3,96 

Kruskal-Wallis Test: p=0.375 

 

Monat: 

Kruskal-Wallis Test: p=0.747  

 

 

Abbildung 5 Gemittelter Jahresverlauf der Anfälle pro Tag in 
Gesamtpopulation, sowie Männer und Frauen in Mainz 
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Wochentag: 

Tabelle 24: Schlaganfälle in Mainz, aufgeteilt nach Wochentag 

 Mo Di Mi Do Fr Sa So 

Summe 2436 2190 2141 2197 2076 1631 1566 

MW/Tag 4,67 4,20 4,10 4,21 3,98 3,12 3,00 

Kruskal-Wallis Test: p<0.001 

 

Saarbrücken: 

Jahre: 

Tabelle 25: Schlaganfälle in Saarbrücken, aufgeteilt nach Jahren 

Jahre 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 

Summe 1121 1048 1037 1050 1220 989 1023 1022 1075 976 

MW/Tag 3,07 2,86 2,84 2,88 3,34 2,70 2,80 2,80 2,95 2,67 

Kruskal-Wallis Test: p<0.001 

 

Jahreszeit:  

Tabelle 26: Schlaganfälle in Saarbrücken, aufgeteilt nach Jahreszeit 

 Frühling Sommer Herbst Winter 

Summe 2649 2590 2620 2702 

MW/Tag 2,88 2,82 2,88 2,99 

Kruskal-Wallis Test: p=0,162 
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Monat: 

Kruskal-Wallis Test: p<0.001  

Wochentag: 

Tabelle 27: Schlaganfälle in Saarbrücken, aufgeteilt nach Wochentag 

 Mo Di Mi Do Fr Sa So 

Summe 1723 1668 1684 1594 1539 1226 1127 

MW/Tag 3,30 3,20 3,23 3,05 2,95 2,35 2,16 

Kruskal-Wallis Test: p<0.001 

 

 

Abbildung 6 Gemittelter Jahresverlauf der Anfälle pro Tag in 
Gesamtpopulation, sowie Männer und Frauen in Saarbrücken 
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4.2. Ergebnisse Gesamtkollektiv 
 

 

In Abbildung 7 ist zu erkennen, dass sich die Ergebnisse der vier Standorten stark ähneln. So zeigten 

alle Temperaturwerte an allen Standorten einen IRR-Wert von unter 1 und damit zumindest 

tendenziell einen protektiven Einfluss auf die Schlaganfallhäufigkeit bei höheren Temperaturwerten. 

Dieser Effekt zeigte sich jedoch nur in Kaiserslautern bei Betrachtung des Einflusses von 

Höchsttemperatur und Temperaturdifferenzen auf die Schlaganfallhäufigkeit als signifikant. In Mainz 

war der Einfluss von Höchsttemperatur, Mitteltemperatur, Tiefsttemperatur und Tiefsstemperatur 5cm 

über dem Boden signifikant. Die IRR-Werte des Einflusses von relativer Luftfeuchtigkeit und 

Homburg Kaiserslautern 

Mainz Saarbrücken 

Abbildung 7 Einfluss von Wetterfaktoren auf die Schlaganfallwahrscheinlichkeit im Gesamtkollektiv 
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Niederschlag waren an allen Standorten größer 1 und erhöhten somit tendenziell das 

Schlaganfallrisiko bei steigenden Werten, teilweise mit Signifikanzen. So zeigte sich der Einfluss 

relativer Luftfeuchtigkeit in Homburg und Kaiserslautern als signifikant. Der Einfluss von 

Niederschlag zeigte sich allerdings nur in Kaiserslautern als signifikant. Dagegen zeigte sich bei 

Betrachtung des Einflusses von Luftdruck an den Standorten Homburg, Kaiserslautern und Mainz ein 

Trend zu einem protektiven Einfluss von steigenden Luftdruckwerten, der in Kaiserslautern sogar 

signifikant war. In Saarbrücken zeigte sich ein gegensätzliches Ergebnis und damit tendenziell eine 

Risikoerhöhung bei steigenden Luftdruckwerten. 
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4.3. Ergebnisse Männer 

In Abbildung 8 ist zu sehen, dass sich die in der Gesamtpopulation erkannten Einflüsse der 

Wetterfaktoren größtenteils im männlichen Patientenkollektiv bestätigen. Allerdings zeigten sich keine 

Signifikanzen mehr. Die verschiedenen Temperaturfaktoren scheinen immer noch einen tendenziell 

protektiven Einfluss auf die Schlaganfallhäufigkeit zu haben bei steigenden Temperaturen. Allerdings 

zeigen die Tiefsttemperatur und die Tiefsttemperatur an den Standorten Homburg und Saarbrücken ein 

gegensätzliches Ergebnis und damit ein tendenziell risikoerhöhender Effekt. An allen Standorten 

konnte sich der Trend eines risikoerhöhenden Einflusses bei steigendem Niederschlag, sowie 

steigender relativer Luftfeuchtigkeit bestätigen. Luftdruck zeigt im Vergleich dazu an allen Standorten 

einen bei steigenden Werten einen tendenziell protektiven Einfluss auf die Schlaganfallhäufigkeit.  

Mainz 

Homburg Kaiserslautern 

Saarbrücken 

Abbildung 8 Einfluss von Wetterfaktoren auf die Schlaganfallwahrscheinlichkeit auf Männer 
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4.4. Ergebnisse Frauen 

In Abbildung 9 sind die bereits beschrieben Einflüsse ebenfalls größtenteils zu erkennen. Allerdings 

scheint sich der Einfluss der Wetterfaktoren auf die Schlaganfallhäufigkeit bei dem weiblichen 

Patientenkollektiv stärker auszuwirken als bei dem männlichen Patientenkollektiv, welches in 

Abbildung 8 dargestellt ist. Die Temperaturwerte zeigen alle tendenziell einen protektiven Einfluss bei 

steigenden Werten. In Homburg zeigen sich die Ergebnisse der Höchst- und Mitteltemperatur 

signifikant. Der Einfluss der Wetterfaktoren in Kaiserslautern zeigt sich signifikant bei der Höchst-, 

Mittel- und der Temperaturdifferenz. In Saarbrücken zeigt sich sogar der Einfluss alle 

Temperaturfaktoren, außer der Temperaturdifferenz als signifikant. Der Einfluss der relativen 

Homburg Kaiserslautern 

Mainz Saarbrücken 

Abbildung 9 Einfluss von Wetterfaktoren auf die Schlaganfallwahrscheinlichkeit auf Frauen 
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Luftfeuchtigkeit zeigt sich tendenziell bei allen Standorten als risikoerhöhender Faktor bei hohen 

Werten, in Kaiserslautern sogar signifikant. Niederschlag zeigt sich an den Standorten Homburg und 

Kaiserslautern tendenziell als risikoerhöhender Faktor, in Kaiserslautern sogar signifikant. In Mainz 

ist ein gegenteiliger Effekt zu beobachten. Luftdruck zeigt sich den Standorten Homburg, 

Kaiserslautern und Saarbrücken als protektiver Faktor bei hohen Werten, in Kaiserslautern sogar 

signifikant. In Mainz zeigt sich im Vergleich dazu ein eher risikoerhöhender Effekt. 
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4.5. Ergebnisse zerebrale transitorische Ischämie G45 

 

 

 

 

  

Homburg Kaiserslautern 

Mainz Saarbrücken 

Abbildung 10 Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Höchsttemperatur, Mitteltemperatur, Tiefsttemperatur, 
Tiefsttemperatur 5cm, Temperaturdifferenz, relative Luftfeuchtigkeit, Niederschlag und Luftdruck auf die Anzahl der 
transitorisch ischämische Attacken (G45) 



48 
 

Lineare Auswertung:  

Höchsttemperatur: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei 

steigenden Höchsttemperaturen, der jedoch nur am Standort Saarbrücken signifikant war.  

 

 

 

 

Mitteltemperatur:  An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei 

steigenden Mitteltemperaturen, der jedoch nur am Standort Saarbrücken signifikant war. 

Abbildung 11 Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Höchsttemperatur auf die Anzahl der transitorisch ischämischen Attacken 
(G45) 

Abbildung 12 Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Mitteltemperatur auf die Anzahl der transitorisch ischämischen Attacken 
(G45) 
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Tiefsttemperatur: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei 

steigenden Tiefsttemperaturen, der jedoch nur am Standort Saarbrücken signifikant war. 

 

 

 

 

Tiefsttemperaturen 5cm über Boden: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer 

Risikoreduktion bei steigenden Tiefsttemperaturen 5cm über dem Boden, der jedoch nur am Standort 

Saarbrücken signifikant war. 

 

 

 

 

Abbildung 13 Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Tiefsttemperaturen auf die Anzahl der transitorisch ischämischen Attacken 
(G45) 

Abbildung 14 Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss Tiefsttemperaturen 5cm über Boden auf die Anzahl der transitorisch ischämischen 
Attacken (G45) 



50 
 

Temperaturdifferenz: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei 

steigender Temperaturdifferenz, der jedoch nur an den Standorten Kaiserslautern und Saarbrücken 

signifikant war. 

 

 

 

 

Relative Luftfeuchtigkeit: An den Standorten Homburg, Kaiserslautern und Saarbrücken zeigte sich 

ein Trend zu einer Risikoerhöhung bei steigender Luftfeuchtigkeit, der an den Standorten 

Kaiserslautern und Saarbrücken signifikant war. Dagegen zeigte sich am Standort Mainz ein 

gegenläufiger Trend, der jedoch nicht signifikant war.  

Abbildung 16 Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von relativer Luftfeuchtigkeit auf die Anzahl der transitorisch ischämischen 
Attacken (G45) 

Abbildung 15 Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Temperaturdifferenz auf die Anzahl der transitorisch ischämischen Attacken 
(G45) 
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Niederschlag: An den Standorten Kaiserslautern, Mainz und Saarbrücken zeigte sich ein Trend zu 

einer Risikoerhöhung bei steigendem Niederschlag, der an dem Standort Kaiserslautern signifikant 

war. Dagegen zeigte sich am Standort Homburg ein gegenläufiger Trend, der jedoch nicht signifikant 

war. 

 

 

 

 

Luftdruck: An den Standorten Kaiserslautern und Saarbrücken zeigte sich ein Trend zu einer 

Risikoreduktion bei steigendem Luftdruck, der in Kaiserslautern signifikant war. Dagegen zeigte sich 

an den Standorten Homburg und Mainz ein gegenläufiger Trend, der jedoch nicht signifikant war.  

 

 

 

Abbildung 17 Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Niederschlag auf die Anzahl der transitorisch ischämischen Attacken (G45) 

Abbildung 18 Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Luftdruck auf die Anzahl der transitorisch ischämischen Attacken (G45) 
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Nichtlineare Auswertung: 

Höchsttemperatur: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei 

steigender Höchsttemperatur, der jedoch nur an den Standorten Homburg und Kaiserslautern teilweise 

signifikant war. Dagegen lässt sich kein einheitlicher Trend bezüglich eines Einflusses von sinkenden 

Höchsttemperaturen feststellen. 

 

 

 

 

Mitteltemperatur: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei 

steigender Höchsttemperatur, der jedoch nur am Standort Kaiserslautern signifikant war. Dagegen 

lässt sich kein einheitlicher Trend bezüglich eines Einflusses von sinkenden Mitteltemperatur 

feststellen. 

 

 

 

 

Abbildung 19 Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Höchsttemperatur auf die Anzahl der transitorisch 
ischämischen Attacken (G45) 

Abbildung 20 Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Mitteltemperatur auf die Anzahl der transitorisch ischämischen 
Attacken (G45) 
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Tiefsttemperatur: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei 

steigender Tiefsttemperatur, der jedoch an keinem Standort signifikant war. Dagegen lässt sich kein 

einheitlicher Trend bezüglich eines Einflusses von sinkenden Tiefsttemperaturen feststellen. 

 

 

 

 

Tiefsttemperaturen 5cm über Boden: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer 

Risikoreduktion bei steigenden Tiefsttemperaturen 5cm über Boden, der jedoch an keinem Standort 

signifikant war. Dagegen lässt sich kein einheitlicher Trend bezüglich eines Einflusses von sinkenden 

Tiefsttemperaturen 5cm über Boden feststellen. 

 

 

 

 

Abbildung 21 Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Tiefsttemperaturen auf die Anzahl der transitorisch 
ischämischen Attacken (G45) 

Abbildung 22 Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss Tiefsttemperaturen 5cm über Boden auf die Anzahl der 
transitorisch ischämischen Attacken (G45) 
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Temperaturdifferenz: An allen Standorten zeigte sich kein einheitlicher Trend hin zu einem Einfluss 

von sinkenden oder steigenden Temperaturdifferenzen feststellen.  

 

 

 

 

Luftfeuchtigkeit: An allen Standorten zeigte sich kein einheitlicher Trend hin zu einem Einfluss von 

sinkender oder steigender Luftfeuchtigkeit feststellen. 

 

 

 

 

Abbildung 23 Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Temperaturdifferenz auf die Anzahl der transitorisch 
ischämischen Attacken (G45) 

Abbildung 24: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von relativer Luftfeuchtigkeit auf die Anzahl der transitorisch 
ischämischen Attacken (G45) 
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Niederschlag: An den Standorten Kaiserslautern, Mainz und Saarbrücken zeigte sich ein Trend hin zu 

einer Risikoreduktion bei steigendem Niederschlag, der jedoch an keinem Standort signifikant war. 

Dagegen lässt sich kein einheitlicher Trend bezüglich eines Einflusses von sinkendem Niederschlag 

feststellen. 

 

 

 

 

Luftdruck: An den Standorten Homburg, Mainz und Saarbrücken zeigte sich ein Trend hin zu einer 

Risikoerhöhung bei sinkendem Luftdruck, der jedoch an keinem Standort signifikant war. Dagegen 

lässt sich kein einheitlicher Trend bezüglich eines Einflusses von steigendem Niederschlag feststellen. 

  

 

 

 

  

Abbildung 25: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Niederschlag auf die Anzahl der transitorisch ischämischen 
Attacken (G45) 

Abbildung 26: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Luftdruck auf die Anzahl der transitorisch ischämischen 
Attacken (G45) 



56 
 

4.6. Ergebnisse Subarachnoidalblutung I60 
 

Lineare Auswertung: 

 

 

 

  

Abbildung 27 Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Höchsttemperatur, Mitteltemperatur, Tiefsttemperatur, 
Tiefsttemperatur 5cm, Temperaturdifferenz, relative Luftfeuchtigkeit, Niederschlag und Luftdruck auf die Anzahl der 
Subarachnoidalblutungen (I60) 

Homburg Kaiserslautern 

Mainz Saarbrücken 
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Höchsttemperatur: An den Standorten Kaiserslautern, Mainz und Saarbrücken zeigte sich ein Trend zu 

einer Risikoreduktion bei steigender Höchsttemperatur, der am Standort Kaiserslautern signifikant 

war. Dagegen zeigte sich am Standort Homburg ein gegenläufiger Trend, der jedoch nicht signifikant 

war. 

 

 

 

 

Mitteltemperatur: An den Standorten Kaiserslautern, Mainz und Saarbrücken zeigte sich ein Trend zu 

einer Risikoreduktion bei steigender MItteltemperatur, der nur an dem Standort Kaiserslautern 

signifikant war. Dagegen zeigte sich am Standort Homburg ein gegenläufiger Trend, der jedoch nicht 

signifikant war. 

 

Abbildung 28: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Höchsttemperatur auf die Anzahl der Subarachnoidalblutungen 
(I60) 

Abbildung 29: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Mitteltemperatur auf die Anzahl der Subarachnoidalblutungen 
(I60) 
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Tiefsttemperatur: An den Standorten Kaiserslautern, Mainz und Saarbrücken zeigte sich ein Trend zu 

einer Risikoreduktion bei steigender Tiefsttemperatur, der nur an dem Standort Kaiserslautern 

signifikant war. Dagegen zeigte sich am Standort Homburg ein gegenläufiger Trend, der jedoch nicht 

signifikant war 

 

 

 

 

Tiefsttemperatur 5cm über Boden: An den Standorten Kaiserslautern, Mainz und Saarbrücken zeigte 

sich ein Trend zu einer Risikoreduktion bei steigender Tiefsttemperatur, der an keinem Standort 

signifikant war. Dagegen zeigte sich am Standort Homburg ein gegenläufiger Trend, der nicht 

signifikant war. 

 

 

 

 

Abbildung 30: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Tiefsttemperatur auf die Anzahl der Subarachnoidalblutungen (I60) 

Abbildung 31: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Tiefsttemperatur 5cm über Boden auf die Anzahl der 
Subarachnoidalblutungen (I60 
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Temperaturdifferenz: An allen Standorten zeigte sich ein Trend zu einer Risikoreduktion bei 

steigender Temperaturdifferenzen, der nur an dem Standort Saarbrücken signifikant war.  

 

 

 

 

Relative Luftfeuchtigkeit: An allen Standorten zeigte sich ein Trend zu einer Risikoerhöhung bei 

steigender relativer Luftfeuchtigkeit, der nur an dem Standort Saarbrücken signifikant war. 

 

 

 

 

 

Abbildung 32: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Temperaturdifferenz auf die Anzahl der Subarachnoidalblutungen 
(I60) 

Abbildung 33: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von relativer Luftfeuchtigkeit auf die Anzahl der 
Subarachnoidalblutungen (I60) 
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Niederschlag: An den Standorten Homburg, Kaiserslautern und Saarbrücken zeigte sich ein Trend zu 

einer Risikoerhöhung bei steigendem Luftdruck, der an keinem Standort signifikant war. Dagegen 

zeigte sich am Standort Mainz ein gegenläufiger Trend, der nicht signifikant war. 

 

 

 

 

Luftdruck: An allen Standorten zeigte sich ein Trend zu einer Risikoreduktion bei steigendem 

Luftdruck, der nur an den Standorten Homburg und Mainz signifikant war. 

 

 

 

 

Abbildung 34: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Niederschlag auf die Anzahl der Subarachnoidalblutungen (I60) 

Abbildung 35: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Luftdruck auf die Anzahl der Subarachnoidalblutungen (I60) 
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Nichtlineare Auswertung: 

Höchsttemperatur: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei 

steigender Höchsttemperatur, der jedoch nur an den Standorten Kaiserslautern und Saarbrücken 

teilweise signifikant war. An den Standorten Homburg, Kaiserslautern und Saarbrücken zeigte sich ein 

Trend hin zu einer Risikoreduktion bei sinkender Höchsttemperatur, der jedoch an keinem Standort 

signifikant war. 

 

 

 

 

Mitteltemperatur: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei 

steigender Mitteltemperatur, der jedoch nur am den Standort Kaiserslautern teilweise signifikant war. 

An den Standorten Homburg, Kaiserslautern und Saarbrücken zeigte sich ein Trend hin zu einer 

Risikoreduktion bei sinkender Mitteltemperatur, der jedoch an keinem Standort signifikant war. 

 

 

 

Abbildung 36: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Höchsttemperatur auf die Anzahl der 
Subarachnoidalblutungen (I60) 

Abbildung 37: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Mitteltemperatur auf die Anzahl der Subarachnoidalblutungen 
(I60) 
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Tiefsttemperatur: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei 

steigender Tiefsttemperatur, der jedoch nur am den Standort Kaiserslautern teilweise signifikant war. 

An den Standorten Homburg, Kaiserslautern und Mainz zeigte sich ein Trend hin zu einer 

Risikoreduktion bei sinkender Mitteltemperatur, der jedoch an keinem Standort signifikant war. 

 

 

 

 

Tiefsttemperatur 5cm über Boden: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer 

Risikoreduktion bei steigender Tiefsttemperatur, der jedoch nur am den Standort Kaiserslautern 

teilweise signifikant war. An den Standorten Homburg, Kaiserslautern und Mainz zeigte sich ein 

Trend hin zu einer Risikoreduktion bei sinkender Tiefsttemperatur, der jedoch an keinem Standort 

signifikant war. 

 

 

Abbildung 38: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Tiefsttemperatur auf die Anzahl der Subarachnoidalblutungen 
(I60) 

Abbildung 39: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Tiefsttemperatur 5cm über dem Boden auf die Anzahl der 
Subarachnoidalblutungen (I60) 
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Temperaturdifferenz: An allen Standorten zeigte sich kein einheitlicher Trend hin zu einem Einfluss 

von steigenden oder sinkenden Temperaturdifferenzen. 

 

 

 

 

Luftfeuchtigkeit: An allen Standorten zeigte sich kein einheitlicher Trend hin zu einem Einfluss einer 

steigenden relativen Luftfeuchtigkeit. An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer 

Risikoreduktion bei sinkenden relativen Luftfeuchtigkeiten. 

 

 

 

 

Abbildung 41: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von relativer Luftfeuchtigkeit auf die Anzahl der 
Subarachnoidalblutungen (I60) 

Abbildung 40: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Temperaturdifferenz auf die Anzahl der 
Subarachnoidalblutungen (I60) 
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Niederschlag: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei steigendem 

Niederschlag, der jedoch an keinem Standort signifikant war. An den Standorten Homburg, 

Kaiserslautern und Mainz zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoerhöhung bei sinkendem 

Niederschlag, der jedoch an keinem Standort signifikant war. 

 

 

 

 

Luftdruck: An allen Standorten zeigte sich kein einheitlicher Trend hin zu einem Einfluss von 

steigenden oder sinkenden Luftdrücken. 

 

 

 

  

Abbildung 42: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Niederschlag auf die Anzahl der Subarachnoidalblutungen 
(I60) 

Abbildung 43: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Luftdruck auf die Anzahl der Subarachnoidalblutungen (I60) 
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4.7. Ergebnisse intrazerebrale Blutung I61 
 

Lineare Auswertung: 

 

 

 

Abbildung 44 Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Höchsttemperatur, Mitteltemperatur, Tiefsttemperatur, 
Tiefsttemperatur 5cm, Temperaturdifferenz, relative Luftfeuchtigkeit, Niederschlag und Luftdruck auf die Anzahl der 
intrazerebralen Blutungen (I61) pro Tag 

Homburg Kaiserslautern 

Mainz Saarbrücken 
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Höchsttemperatur: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei 

steigenden Höchsttemperaturen, der an den Standorten Kaiserslautern und Mainz signifikant war. 

 

 

 

 

Mitteltemperatur: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei 

steigenden Mitteltemperaturen, der an den Standorten Kaiserslautern und Mainz signifikant war. 

Abbildung 46: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Mitteltemperatur auf die Anzahl der intrazerebralen Blutungen 
(I61) 

Abbildung 45: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Höchsttemperatur auf die Anzahl der intrazerebralen Blutungen 
(I61) 
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Tiefsttemperatur: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei 

steigenden Tiefsttemperaturen, der an den Standorten Kaiserslautern und Mainz signifikant war. 

 

 

 

 

Tiefsttemperatur 5cm über Boden: An allen Standorten zeigt sich ein Trend hin zu einer 

Risikoreduktion bei steigenden Tiefsttemperaturen 5cm über Boden, der an den Standorten 

Kaiserslautern und Mainz signifikant war.  

 

 

 

 

 

Abbildung 47: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Tiefsttemperatur auf die Anzahl der intrazerebralen Blutungen 
(I61) 

Abbildung 48: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Tiefsttemperatur 5cm über dem Boden auf die Anzahl der 
intrazerebralen Blutungen (I61) 
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Temperaturdifferenz: An den Standorten Homburg, Kaiserslautern und Mainz zeigte sich ein Trend 

hin zu einer Risikoreduktion bei steigender Temperaturdifferenz, der an den Standorten Kaiserslautern 

und Mainz signifikant war. Am Standort Saarbrücken zeigte sich ein gegenläufiger Trend am Standort 

Saarbrücken, der jedoch nicht signifikant war. 

 

 

 

 

Relative Luftfeuchtigkeit: An den Standorten Homburg, Kaiserslautern und Mainz zeigte sich ein 

Trend hin zu einer Risikoerhöhung bei steigender relativer Luftfeuchtigkeit, der an den Standorten 

Kaiserslautern und Mainz signifikant war. Dagegen zeigte sich ein gegenläufiger Trend am Standort 

Saarbrücken, der jedoch nicht signifikant war. 

 

Abbildung 50: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von relativer Luftfeuchtigkeit auf die Anzahl der intrazerebralen 
Blutungen (I61) 

Abbildung 49: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Temperaturdifferenz auf die Anzahl der intrazerebralen Blutungen 
(I61) 
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Niederschlag: An allen Standorten zeigte sich kein Trend hin zu einem Einfluss von steigendem 

Niederschlag.  

 

 

 

 

Luftdruck: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei steigendem 

Luftdruck, der an dem Standort Mainz signifikant war. 

 

 

 

 

 

  

Abbildung 51: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Niederschlag auf die Anzahl der intrazerebralen Blutungen (I61) 

Abbildung 52: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Luftdruck auf die Anzahl der intrazerebralen Blutungen (I61) 
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Nichtlineare Auswertung: 

 

Höchsttemperatur: An allen Standorten zeigt sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei 

steigenden Höchsttemperaturen, der an den Standorten Kaiserslautern und Saarbrücken teilweise 

signifikant war. An allen Standorten zeigt sich ein Trend hin zu einer Risikoerhöhung bei sinkenden 

Höchsttemperaturen, der an keinem Standort signifikant war. 

 

 

 

 

Mitteltemperatur: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei 

steigenden Höchsttemperaturen, der an den Standorten Kaiserslautern und Saarbrücken teilweise 

signifikant war. An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoerhöhung bei sinkenden 

Höchsttemperaturen, der an keinem Standort signifikant war. 

Abbildung 53: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Höchsttemperatur auf die Anzahl der intrazerebralen 
Blutungen (I61) 

Abbildung 54: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Mitteltemperatur auf die Anzahl der intrazerebralen Blutungen 
(I61) 
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Tiefsttemperatur: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei 

steigenden Tiefsttemperaturen, der an dem Standort Kaiserslautern teilweise signifikant war. An allen 

Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoerhöhung bei sinkenden Tiefsttemperaturen, der an 

keinem Standort signifikant war. 

 

 

 

 

Tiefsttemperatur 5cm über Boden: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer 

Risikoreduktion bei steigenden Tiefsttemperaturen 5cm über Boden, der an dem Standort 

Kaiserslautern teilweise signifikant war. An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer 

Risikoerhöhung bei sinkenden Tiefsttemperaturen 5cm über Boden, der an keinem Standort signifikant 

war.  

 

 

 

 

Abbildung 55: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Tiefsttemperatur auf die Anzahl der intrazerebralen Blutungen 
(I61) 

Abbildung 56: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Tiefsttemperatur 5cm über Boden auf die Anzahl der 
intrazerebralen Blutungen (I61) 
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Temperaturdifferenz: An allen Standorten zeigte sich kein einheitlicher Trend hin zu einem Einfluss 

von steigenden oder fallenden Temperaturdifferenzen.  

 

 

 

 

Relative Luftfeuchtigkeit: An allen Standorten zeigt sich kein einheitlicher Trend hin zu einem 

Einfluss von steigender relativer Luftfeuchtigkeit. An den Standorten Homburg, Kaiserslautern und 

Saarbrücken zeigt sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei sinkender relativer Luftfeuchtigkeit.  

 

 

 

 

 

Abbildung 57: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Temperaturdifferenz auf die Anzahl der intrazerebralen 
Blutungen (I61) 

Abbildung 58: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von relativer Luftfeuchtigkeit auf die Anzahl der intrazerebralen 
Blutungen (I61) 
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Niederschlag: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei steigendem 

Niederschlag, der an keinem Standort signifikant war. An allen Standorten zeigte sich kein 

einheitlicher Trend hin zu einem Einfluss von sinkenden Niederschlägen.  

 

 

 

 

Luftdruck: An allen Standorten zeigte sich kein einheitlicher Trend zu einem Einfluss von steigenden 

oder sinkenden Luftdruckrücken. 

 

 

 

 

  

Abbildung 59: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Niederschlag auf die Anzahl der intrazerebralen Blutungen 
(I61) 

Abbildung 60: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Luftdruck auf die Anzahl der intrazerebralen Blutungen (I61) 
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4.8. Ergebnisse Hirninfarkt I63 
 

Lineare Auswertung: 

  

Abbildung 61: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Höchsttemperatur, Mitteltemperatur, Tiefsttemperatur, 
Tiefsttemperatur 5cm, Temperaturdifferenz, relative Luftfeuchtigkeit, Niederschlag und Luftdruck auf die Anzahl der 
Hirninfarkte (I63) pro Tag 

Homburg Kaiserslautern 

Mainz Saarbrücken 
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Höchsttemperatur: An den Standorten Kaiserslautern, Mainz und Saarbrücken zeigte sich ein Trend 

hin zu einer Risikoerhöhung bei steigenden Höchsttemperaturen, der jedoch an keinem Standort 

signifikant war. Am Standort Homburg zeigte sich ein gegenläufiger Trend, der jedoch nicht 

signifikant war.  

 

 

 

 

Mitteltemperatur: An allen Standorten zeigte sich kein einheitlicher Trend hin zu einem Einfluss von 

steigenden Mitteltemperaturen.  

 

 

 

 

  

Abbildung 62: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Höchsttemperatur auf die Anzahl der Hirninfarkte (I63) 

Abbildung 63: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Mitteltemperatur auf die Anzahl der Hirninfarkte (I63) 
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Tiefsttemperatur: An allen Standorten zeigte sich kein einheitlicher Trend hin zu einem Einfluss von 

steigenden Tiefsttemperaturen. 

 

 

 

Tiefsttemperatur 5cm über Boden: An allen Standorten zeigte sich kein einheitlicher Trend hin zu 

einem Einfluss von steigenden Tiefsttemperaturen 5cm über dem Boden. 

 

 

 

  

Abbildung 64: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Tiefsttemperaturen auf die Anzahl der Hirninfarkte (I63) 

Abbildung 65: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Tiefsttemperaturen 5cm über dem Boden auf die Anzahl der 
Hirninfarkte (I63) 
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Temperaturdifferenz: An allen Standorten zeigte sich kein einheitlicher Trend hin zu einem Einfluss 

von einer steigenden Temperaturdifferenz. 

 

 

 

 

Relative Luftfeuchtigkeit: An allen Standorten zeigte sich kein einheitlicher Trend hin zu einem 

Einfluss von einer steigenden relativen Luftfeuchtigkeit. 

 

 

 

Abbildung 66: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Temperaturdifferenz auf die Anzahl der Hirninfarkte (I63) 

Abbildung 67: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von relativer Luftfeuchtigkeit auf die Anzahl der Hirninfarkte (I63) 
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Niederschlag: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoerhöhung bei steigenden 

Niederschlägen, der jedoch an keinem Standort signifikant war. 

 

 

 

 

Luftdruck: An den Standorten Homburg, Kaiserslautern und Saarbrücken zeigte sich ein Trend hin zu 

einer Risikoerhöhung bei steigendem Luftdruck, der an dem Standort Homburg signifikant war. 

 

 

 

  

Abbildung 68: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Niederschlag auf die Anzahl der Hirninfarkte (I63) 

Abbildung 69: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Luftdruck auf die Anzahl der Hirninfarkte (I63) 



79 
 

Nichtlineare Auswertung: 

Höchsttemperatur: An den Standorten Homburg, Mainz und Saarbrücken zeigte sich ein Trend hin zu 

einer Risikoerhöhung bei steigenden Höchsttemperaturen, der an keinem Standort signifikant war. An 

keinem Standort zeigte sich ein einheitlicher Trend hin zu einem Einfluss von einer sinkenden 

Höchsttemperatur. 

 

 

 

 

Mitteltemperatur: An allen Standorten zeigte sich kein einheitlicher Trend hin zu einem Einfluss von 

steigenden oder sinkenden Mitteltemperaturen. 

 

 

 

 

 

Abbildung 70: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Höchsttemperatur auf die Anzahl der Hirninfarkte (I63) 

Abbildung 71: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Mitteltemperatur auf die Anzahl der Hirninfarkte (I63) 
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Tiefsttemperatur: An den Standorten Homburg, Mainz und Saarbrückenzeigte sich ein Trend hin zu 

einer Risikoerhöhung bei steigenden Tiefsttemperaturen, der am Standort Homburg signifikant war. 

An allen Standorten zeigte sich kein einheitlicher Trend hin zu einem Einfluss von sinkenden 

Tiefsttemperaturen. 

 

 

 

 

Tiefsttemperatur 5cm über Boden: An den Standorten Homburg, Mainz und Saarbrücken zeigte sich 

ein Trend hin zu einer Risikoerhöhung bei steigenden Tiefsttemperaturen 5cm über Boden, der an dem 

Standort Homburg teilweise signifikant war. An allen Standorten zeigte sich kein einheitlicher Trend 

hin zu einem Einfluss von sinkenden Tiefsttemperaturen 5cm über Boden. 

 

 

 

Abbildung 73: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Tiefsttemperatur 5cm über Boden auf die Anzahl der 
Hirninfarkte (I63) 

Abbildung 72: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Tiefsttemperatur auf die Anzahl der Hirninfarkte (I63) 
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Temperaturdifferenz: An den Standorten Kaiserslautern, Mainz und Saarbrücken zeigte sich ein Trend 

hin zu einer Risikoerhöhung bei steigender Temperaturdifferenz, der an keinem Standort signifikant 

war. An allen Standorten zeigte sich kein einheitlicher Trend hin zu einem Einfluss von sinkender 

Temperaturdifferenz. 

 

 

 

 

Relative Luftfeuchtigkeit: An den Standorten Homburg, Mainz und Saarbrücken zeigte sich ein Trend 

hin zu einer Risikoerhöhung bei steigender relativer Luftfeuchtigkeit, der an keinem Standort 

signifikant war. An den Standorten Homburg, Kaiserlautern und Mainz zeigte sich ein Trend hin zu 

einer Risikoreduktion bei sinkender relativer Luftfeuchtigkeit. 

 

 

 

 

 

Abbildung 75: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von relativer Luftfeuchtigkeit auf die Anzahl der Hirninfarkte (I63) 

Abbildung 74: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Temperaturdifferenz auf die Anzahl der Hirninfarkte (I63) 
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Niederschlag: An den Standorten Homburg, Kaiserslautern und Saarbrücken zeigte sich ein Trend hin 

zu einer Risikoerhöhung bei steigendem Niederschlag, der an keinem Standort signifikant war. An den 

Standorten Homburg, Kaiserslautern und Saarbrücken zeigte sich ein Trend hin zu einer 

Risikoerhöhung bei sinkendem Niederschlag, der an keinem Standort signifikant war.  

 

 

 

 

Luftdruck: An den Standorten Homburg, Mainz und Saarbrücken zeigte sich ein Trend hin zu einer 

Risikoerhöhung bei steigendem Luftdruck, der an keinem Standort signifikant war. An den Standorten 

Homburg, Mainz und Saarbrücken zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei sinkendem 

Luftdruck, der an keinem Standort signifikant war.  

 

 

 

Abbildung 76: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Niederschlag auf die Anzahl der Hirninfarkte (I63) 

Abbildung 77: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Luftdruck auf die Anzahl der Hirninfarkte (I63) 
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4.9. Ergebnisse sonstiger zerebrovaskulärer Krankheiten I67 
 

Lineare Auswertung: 

 

 

 

 

 

Homburg Kaiserslautern 

Mainz 

Abbildung 78: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Höchsttemperatur, Mitteltemperatur, Tiefsttemperatur, 
Tiefsttemperatur 5cm, Temperaturdifferenz, relative Luftfeuchtigkeit, Niederschlag und Luftdruck auf die Anzahl sonstiger 
zerebrovaskulärer Krankheiten (I63) pro Tag 
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Höchsttemperatur: An den Standorten Kaiserslautern und Mainz zeigt sich ein Trend hin zu einer 

Risikoreduktion bei steigender Höchsttemperatur, der an keinem Standort signifikant ist.  

 

 

 

 

Mitteltemperatur: An den Standorten Kaiserslautern und Mainz zeigt sich ein Trend hin zu einer 

Risikoreduktion bei steigender Mitteltemperatur, der an keinem Standort signifikant ist. 

 

 

 

 

 

Abbildung 80: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Mitteltemperaturen auf die Anzahl sonstiger zerebrovaskulärer 
Krankheiten (I67) 

Abbildung 79: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Höchsttemperatur auf die Anzahl sonstiger zerebrovaskulärer 
Krankheiten (I67) 
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Tiefsttemperatur: An den Standorten Kaiserslautern und Mainz zeigte sich ein Trend hin zu einer 

Risikoreduktion bei steigenden Tiefsttemperaturen, der an keinem Standort signifikant war. 

 

 

 

 

Tiefsttemperatur 5cm über Boden: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer 

Risikoreduktion bei steigenden Tiefsttemperaturen 5cm über Boden, der an keinem Standort 

signifikant war.  

 

  

Abbildung 82: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Tiefsttemperaturen 5cm über dem Boden auf die Anzahl sonstiger 
zerebrovaskulärer Krankheiten (I67) 

Abbildung 81: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Tiefsttemperaturen auf die Anzahl sonstiger zerebrovaskulärer 
Krankheiten (I67) 
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Temperaturdifferenz: An den Standorten Homburg und Kaiserslautern zeigte sich ein Trend hin zu 

einer Risikoerhöhung bei steigender Temperaturdifferenz, der an keinem Standort signifikant war. 

 

 

 

 

Relative Luftfeuchtigkeit: An den Standorten Kaiserslautern und Mainz zeigte sich ein Trend hin zu 

einer Risikoerhöhung bei steigender relativer Luftfeuchtigkeit, der an keinem Standort signifikant war.  

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 83: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Temperaturdifferenz auf die Anzahl sonstiger zerebrovaskulärer 
Krankheiten (I67) 

Abbildung 84: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von relativer Luftfeuchtigkeit auf die Anzahl sonstiger 
zerebrovaskulärer Krankheiten (I67) 
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Niederschlag: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei steigendem 

Niederschlag, der an keinem Standort signifikant war.  

 

 

 

 

Luftdruck: An den Standorten Homburg und Kaiserslautern zeigte sich ein Trend hin zu einer 

Risikoreduktion bei steigendem Niederschlag, der an keinem Standort signifikant war. 

 

 

 

 

 

Abbildung 86: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Luftdruck auf die Anzahl sonstiger zerebrovaskulärer Krankheiten 
(I67) 

Abbildung 85: Linearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Niederschlag auf die Anzahl sonstiger zerebrovaskulärer 
Krankheiten (I67) 
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Nichtlineare Auswertung:  

Höchsttemperatur: An den Standorten Kaiserslautern und Mainz zeigte sich ein Trend hin zu einer 

Risikoreduktion bei steigender Höchsttemperatur, der an keinem Standort signifikant war. An allen 

Standorten zeigte sich kein einheitlicher Trend hin zu einem Einfluss von sinkender Höchsttemperatur. 

 

 

 

 

Mitteltemperatur: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei 

steigender Mitteltemperatur, der an keinem Standort signifikant war. An allen Standorten zeigte sich 

ein Trend hin zu einer Risikoerhöhung bei sinkender Mitteltemperatur, der an keinem Standort 

signifikant war.  

 

 

Abbildung 88: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Mitteltemperatur auf die Anzahl sonstiger zerebrovaskulärer 
Krankheiten (I67) 

Abbildung 87: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Höchsttemperatur auf die Anzahl sonstiger zerebrovaskulärer 
Krankheiten (I67) 
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 Tiefsttemperatur: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei 

steigender Tiefsttemperatur, der an keinem Standort signifikant war. An allen Standorten zeigte sich 

ein Trend hin zu einer Risikoerhöhung bei sinkender Tiefsttemperatur, der an keinem Standort 

signifikant war. 

 

 

 

 

Tiefsttemperatur 5cm über Boden: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer 

Risikoreduktion bei steigender Tiefsttemperatur 5cm über Boden, der an keinem Standort signifikant 

war. An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoerhöhung bei sinkenden 

Tiefsttemperaturen 5cm über Boden. 

 

 

 

Abbildung 89: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Tiefsttemperatur auf die Anzahl sonstiger zerebrovaskulärer 
Krankheiten (I67) 

Abbildung 90: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Tiefsttemperatur 5cm über Boden auf die Anzahl sonstiger 
zerebrovaskulärer Krankheiten (I67) 
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Temperaturdifferenz: An den Standorten Homburg und Kaiserslautern zeigte sich ein Trend hin zu 

einer Risikoerhöhung bei steigenden Temperaturdifferenzen, der an keinem Standort signifikant war. 

An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei sinkenden 

Temperaturdifferenzen.  

 

 

 

Relative Luftfeuchtigkeit: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei 

steigender relativer Luftfeuchtigkeit, der an keinem Standort signifikant war. An allen Standorten 

zeigte ich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei sinkender relativer Luftfeuchtigkeit, der an 

keinem Standort signifikant war.  

Abbildung 92: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von relativer Luftfeuchtigkeit auf die Anzahl sonstiger 
zerebrovaskulärer Krankheiten (I67) 

Abbildung 91 Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Temperaturdifferenz auf die Anzahl sonstiger 
zerebrovaskulärer Krankheiten (I67) 
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Niederschlag: An allen Standorten zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei steigendem 

Niederschlag, der an keinem Standort signifikant war. An den Standorten Homburg und Kaiserslautern 

zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei sinkendem Niederschlag. 

 

 

 

 

Luftdruck: An den Standorten Homburg und Mainz zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoerhöhung 

bei steigendem Luftdruck, der an keinem Standort signifikant war. An den Standorten Homburg und 

Mainz zeigte sich ein Trend hin zu einer Risikoreduktion bei sinkendem Luftdruck, der an keinem 

Standort signifikant war. 

 

 

 

 

  

Abbildung 94: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Luftdruck auf die Anzahl sonstiger zerebrovaskulärer 
Krankheiten (I67) 

Abbildung 93: Nichtlinearer, zeitlich verzögerter Einfluss von Niederschlag auf die Anzahl sonstiger zerebrovaskulärer 
Krankheiten (I67) 
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5. Diskussion 
 

Wetter und Klima sind derart komplex, dass sie trotz Verwendung zahlreicher Messparameter nur 

unvollständig beschrieben werden können. Wettervorhersagen sind selbst unter Verwendung von 

Hochleistungsrechnern bekanntermaßen daher nur für wenige Tage annähernd zuverlässig. 

Klimatische Prognosen über Zeiträume von mehreren Jahren oder gar Jahrzehnten weisen 

infolgedessen naturgemäß eine erhebliche Unschärfe auf.  

Der menschliche Organismus und auch die Entstehung von Krankheiten sind ebenfalls hochkomplex. 

Krankheitsbilder wie z.B. der Schlaganfall sind oft sehr inhomogen. Jeder Schlaganfall ist einzigartig 

und wir können nur annäherungsweise homogene Untergruppen bilden.  

Wissenschaftliche Untersuchungen bezüglich des Einflusses von Wetterparametern auf die Entstehung 

eines Schlaganfalls führen infolgedessen zwangsweise dazu, dass eine Vielzahl von Parametern 

miteinander verglichen werden müssen. Dabei ist zu bedenken, dass z.B. bezüglich des 

Zusammenhangs zwischen Lufttemperatur und Schlaganfallhäufigkeit kein linearer Zusammenhang zu 

erwarten ist. Der Mensch fühlt sich bekanntlich nur in einem relativ engen Temperaturbereich wohl 

und Abweichungen nach oben wie nach unten werden als unangenehm und belastend empfunden. Die 

Zusammenhänge zwischen Wetter und Schlaganfall sind daher sicherlich auch sehr komplex und es 

besteht wahrscheinlich keine einfache lineare Korrelation zwischen den einzelnen Parametern.  

Begleitende Wetterfaktoren wie z.B. Wind können bei hohen Temperaturen als angenehm empfunden 

werden, während Wind bei Kälte meist als unangenehmer Verstärkungsfaktor wahrgenommen wird.  

Hinzukommt, dass der menschliche Organismus oft in der Lage ist, ungünstige Umweltfaktoren eine 

begrenze Zeit lang zu tolerieren. Ein isoliert auftretender extrem heißer oder kalter Tag kann besser 

verkraftet werden als eine mehrwöchige extreme Hitze- oder Kälteperiode. Zudem wird ein 

Wetterwechsel oft als belastender empfunden als eine konstante Wetterlage.  

Ein weiterer Faktor besteht in der menschlichen Anpassungsfähigkeit. Im Allgemeinen nehmen 

Veränderungen des Wetters nur bedingt Einfluss auf den Menschen, da dieser in seiner häuslichen 

Umgebung, an seinem Arbeitsplatz und während seiner Freizeit dem Wetter meist nicht direkt 

ausgesetzt ist.  

Der Einfluss des Wetters auf den einzelnen Menschen ist schwer zu erfassen, da sich das Verhalten der 

Menschen diesbezüglich stark unterscheidet. Menschen, die einer Bürotätigkeit nachgehen, sind dem 

Wetter in viel geringerem Maße ausgesetzt als Menschen, die beispielsweise im Straßenbau oder in 

der Landwirtschaft tätig sind. An besonders warmen Tagen halten sich Menschen zudem vermehrt in 

klimatisierten Gebäuden auf und reduzieren ihre Aktivitäten. Im Winter entfliehen sie der Kälte, 

indem sie sich überwiegend in beheizten Räumlichkeiten aufhalten. Der moderne Mensch ist also in 
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der Lage, unangenehmem Wetter auszuweichen und sich in wohltemperierte Räume zurückzuziehen. 

Zudem kann er auch seine Kleidung der Witterung entsprechend anpassen. Daher ist der moderne 

Mensch der Witterung nur noch in reduziertem Umfang ausgesetzt, was den Einfluss des Wetters auf 

den Schlaganfall erheblich reduzieren dürfte.  

 

Um die Problematik der multiplen statistischen Tests zu reduzieren, haben wir in unserer Studie einen 

neuen Weg eingeschlagen: Wir haben die Schlaganfalldaten von 4 benachbarten Krankenhäusern der 

Maximalversorgung mit einer zertifizierten überregionalen Stroke Unit einer Region über einen 

Zeitraum von mindestens 10 Jahren mit den korrespondierenden Wetterdaten des Deutschen 

Wetterdienstes verglichen.  

Deutschland bietet sich für ein derartige Untersuchung in besonderer Weise an, da Diagnostik und 

Therapie an den von der Deutschen Schlaganfall-Gesellschaft zertifizierten überregionalen Stroke 

Units hochgradig standardisiert ablaufen. Die Diagnosen werden zudem im Rahmen des bundesweit 

einheitlichen DRG-Abrechnungssystems einheitlich kodiert und vom Medizinischen Dienst der 

Krankenkassen engmaschig extern überwacht. Dadurch werden eine sehr hohe Homogenität und 

Standardisierung der Daten sichergestellt. 

 

Es wurden dabei sowohl die linearen als auch die nichtlinearen Zusammenhänge untersucht. Da eine 

Vielzahl von Untersuchungen erfolgt ist, wäre eine Bionferroni-Korrektur sinnvoll. Da es sich aber um 

eine explorative Studie handelt, wurde auf eine Korrektur des multiplen Testens verzichtet. Die 

komplexe statistische Analyse erfolgte durch einen habilitierten Statistiker des Instituts für 

Medizininformatik, Biometrie und Epidemiologie der Universität Erlangen.  

 

5.1. Saisonaler Einfluss 
 

Die in den Tabellen 17, 20, 23 und 26 des Ergebnisteils dargestellt Daten zeigen deutlich, dass die 

Jahreszeiten mit der höchsten Schlaganfallinzidenz in absteigender Reihenfolge der Herbst, der Winter 

und dann der Frühling sind. Der Sommer ist an drei von vier Standorten die Jahreszeit mit den 

wenigsten Schlaganfällen. Bei Untersuchung dieses Trends mithilfe eines Kruskal Wallis Tests konnte 

allerdings kein signifikantes Ergebnis festgestellt werden. Der beobachtete Trend bestätigt sich 

ebenfalls bei Analyse der Monate mit der höchsten Schlaganfallhäufigkeit. Hier zeigen sich an den 

Standorten Homburg, Kaiserslautern und Saarbrücken 4 von 4 und in Mainz 3 von 4 der 

anzahlreichsten Monate im Zeitraum zwischen September und März.   
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Dieser Trend einer reduzierten Schlaganfallhäufigkeit in den Sommermonaten findet sich auch in 

vergleichbaren Studien. In Ludwigshafen, das von unseren Untersuchungsorten maximal 100 km 

entfernt liegt und somit vergleichbare klimatische Bedingungen aufweist, wurden prospektiv alle 

Schlaganfälle der Stadtbevölkerung zwischen 2006 und 2010 erfasst. Dort wurden signifikant mehr 

Schlaganfälle im Winter und Frühling verzeichnet. Auch hier zeigte der Sommer eine um etwa 20% 

geringere Schlaganfallrate im Vergleich zu den kälteren Jahreszeiten (PALM et al., 2013).  

 

In einer finnischen Studie von Sipilä et al. wurden aus den nationalen Entlassungsdaten alle 

Schlaganfälle im Zeitraum von 2004 bis 2014 analysiert. Bei Analyse der 115.270 Schlaganfälle 

zeigte sich, ähnlich zu unserem Ergebnis, dass die meisten Schlaganfälle im Herbst stattfanden, 

gefolgt von denen im Winter. Der Sommer war auch hier die Jahreszeit mit den wenigsten Anfällen 

(SIPILÄ et al., 2017).  

Eine andere Studie von Khan et al. aus dem klimatisch ähnlichen Schweden kam auch zu dem Schluss, 

dass der Herbst die schlaganfallreichste Jahreszeit ist, die vom Winter gefolgt wird (KHAN et al., 

2005). 

Im Vergleich dazu konnte in Japan bei der Untersuchung der Saisonalität von Schlaganfällen im 

Frühling ein signifikant höheres Schlaganfall-Risiko festgestellt werden als im Sommer. Wie in 

unserer Untersuchung stellten Winter und Herbst ebenfalls ein erhöhtes Risiko im Vergleich zum 

Sommer dar (TURIN et al., 2008). 

 

5.1.1. Fazit 
Bisherige Ergebnisse belegen, dass die kalte Jahreszeit Winter und die Übergangsjahreszeiten Herbst 

und Frühling mit einem gesteigerten Risiko für das Auftreten von Schlaganfällen assoziiert sind. Im 

Gegensatz dazu scheint der Sommer mit dem niedrigsten Schlaganfallrisiko einherzugehen. Dies 

unterstreicht die Notwendigkeit, die zugrundeliegenden Mechanismen, die diese saisonalen Muster 

verantwortlich sind, weiter zu erforschen. Eine vertiefte Untersuchung dieser Muster könnte nicht nur 

das Verständnis für die Ätiologie von Schlaganfällen verbessern, sondern auch präventive Strategien 

und Interventionen zur Risikominimierung in bestimmten Jahreszeiten unterstützen. Zudem könnten 

auch die langfristigen Auswirkungen des Klimawandels auf die Schlaganfallhäufigkeit so besser 

prognostiziert werden. 

Die gegenwärtige wissenschaftliche Erkenntnisbasis bezüglich der saisonalen Schwankungen von 

Schlaganfallhäufigkeiten bleibt bislang uneindeutig. Die durchgeführten Studien erstrecken sich über 

eine Vielzahl unterschiedlicher geographischer Orte, die sich durch eine Vielfalt an klimatischen 
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Bedingungen auszeichnen. Diese Diversität in den vorliegenden Umweltbedingungen erschwert eine 

vergleichende Analyse erheblich. Es besteht ein Bedarf an besser vergleichbaren Untersuchungen, die 

vor allem in klimatisch homogeneren Zonen durchgeführt werden, um den Einfluss der Saisonalität 

auf das Schlaganfallrisiko besser verstehen zu können.  

 

5.2. Einfluss des Wetters 
 

5.2.1. Temperatur 
Die wissenschaftliche Forschung belegt bereits seit einiger Zeit, dass die Umwelttemperaturen einen 

Einfluss auf Gesundheitszustände haben. Insbesondere das deutliche Abweichen der 

Umgebungstemperatur vom optimalen Bereich für den menschlichen Körper gilt als etablierter 

Risikofaktor für eine erhöhte Sterblichkeitsrate. Diese Abweichungen vom optimalen Bereich könnten 

einer Studie von Zhao et al. zufolge für etwa 9,4% aller Todesfälle weltweit verantwortlich sein 

(ZHAO et al., 2021). In einer Metaanalyse von Sun et al. zeigte sich in Bezug auf den Myokardinfarkt 

als Ergebnis einer gepoolten Schätzungen für die Beziehung zwischen der Temperatur und dem 

relativen Risiko einer Krankenhauseinweisung für einen Temperaturanstieg von 1°C ein relatives 

Risiko von 1,016 (95 %-Konfidenzintervall [KI]: 1,004–1,028) und für einen Temperaturabfall von 

1°C ein relatives Risiko von 1,014 (95 %-KI: 1,004–1,024) (SUN et al., 2018). In einer Studie aus 

Schottland von Dawson et al. wurde die Risikoerhöhung, einen ischämischen Schlaganfall zu erleiden, 

bei einer Erhöhung der Mitteltemperatur für 24 Stunden um 1°C sogar auf 2,1% (P = 0.004) geschätzt 

(DAWSON et al., 2008). Bei Betrachtung des Einflusses von Temperatur scheinen insbesondere 

Temperaturextreme besonders großen Einfluss auf das Auftreten von kardiovaskulären Erkrankungen 

zu haben (ALAHMAD et al., 2023). 

Bei Betrachtung des Einflusses der Temperatur auf die Schlaganfallhäufigkeit zeigt sich kein 

durchgehend einheitliches Muster. Die Ergebnisse der Analysen bezüglich des Einflusses von 

Höchsttemperatur, Mitteltemperatur, Tiefsttemperatur, Tiefsttemperatur 5 cm über dem Boden und der 

mittleren Temperaturdifferenz korrelieren stark und beeinflussen sich naturgemäß gegenseitig. Bei 

Betrachtung der linearen Untersuchung der Temperaturparameter zeigt sich ein sich wiederkehrendes 

Muster an Trends. So zeigt sich ein klarer Trend hin zu niedrigen IRRs bei Temperaturparametern, die 

darauf hindeuten, dass das Risiko für einen Schlaganfall bei steigenden Temperaturwerten sinkt. 

Dieses Ergebnis kann auch so interpretiert werden, dass das Risiko mit niedrigen Temperaturwerten 

ansteigt. Über alle Patientenkollektive hinweg ist dieser Trend in leicht variierender Form zu 

beobachten. Ein Vergleich zwischen verschiedenen Subgruppen innerhalb der Studie offenbart 

geringfügige Unterschiede, was die Komplexität des Einflusses von Temperatur auf die 

Schlaganfallhäufigkeit aber auch die mögliche statistische Unschärfe unterstreicht. 
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So scheint der Einfluss der Temperatur auf die Schlaganfallhäufigkeit bei Männern kleiner zu sein als 

bei Frauen. Vergleicht man die Ergebnisse der Untersuchung des männlichen Patientenkollektives in 

Abbildung 9 mit den Ergebnissen aus den Untersuchungen des weiblichen Patientenkollektives in 

Abbildung 10, so stellt man fest, dass die IRR Werte der Frauen an allen Standorten und bei allen 

Temperatur-Parametern niedriger sind als die der Männer. Ähnliche Zusammenhänge konnten auch 

schon in anderen Studien festgestellt werden. Moghadamnia et al. konnte in seiner Metaanalyse von 

Studien zu Temperatur und kardiovaskulärer Mortalität herausfinden, dass der Einfluss von 

Temperatur auf Frauen größer zu seien scheint als auf Männer (MOGHADAMNIA et al., 2017). 

Auch bei Betrachtung der verschiedenen Schlaganfalluntergruppen bestätigt sich dieser Trend mit 

kleinen Variationen. So scheint der Einfluss von Temperatur auf die Auftretenswahrscheinlichkeit von 

Hirninfarkten (I63), wie in Abbildung 62 zu sehen ist, eher einen gegenläufigen Einfluss zu haben.  

In der Untersuchung der nichtlinearen Zusammenhänge fällt auf, dass die Ergebnisse weniger klar 

sind. Bei genauerer Betrachtung sind allerdings Trends zu erkennen. So zeigen z.B. sämtliche 

Schlaganfall-Subgruppen G45, I60 und I61 ein tendenziell verringertes Risiko bei höheren 

Temperaturparametern. Außerdem scheinen niedrige Temperaturen, wie in Abbildung 54 bis 58 zu 

sehen, einen risikoerhöhenden Einfluss auf intrazerebrale Blutungen zu haben. Der Einfluss von 

Temperaturparametern auf Hirninfarkte scheint nicht eindeutig zu sein, da sich in der nichtlinearen 

Analyse auch widersprüchliche Ergebnisse zeigen. Ein ähnliches Phänomen kann auch bei der 

nichtlinearen Untersuchung der Subgruppe I67 beobachtet werden, da sich hier ebenfalls kein klares 

Bild abzeichnet. Im Gesamtbild sind die Ergebnisse der nichtlinearen Analyse deutlich heterogener 

und teils widersprüchlich. 

 

5.2.2. Relative Luftfeuchtigkeit 
Bei Betrachtung der Ergebnisse aus der Analyse des Zusammenhanges zwischen relativer 

Luftfeuchtigkeit und der Schlaganfallhäufigkeit zeigt sich in der linearen Untersuchung ein recht 

homogenes Muster. So sind die IRR-Werte sowohl im gesamten Patientenkollektiv als auch in den 

meisten Subgruppen größer 1. Daraus lässt sich herleiten, dass das Risiko einen Schlaganfall zu 

erleiden, bei hohen Feuchtigkeitswerten erhöht ist. Umgekehrt scheint eine trockene Luft das Risiko 

tendenziell zu verringern.  

Die nichtlineare Untersuchung zeigt dagegen ein etwas widersprüchlicheres Bild mit keinem klaren 

Muster. So führt trockene Luft in einigen Subgruppen, wie I60 und I67, zwar zu einer Risikosenkung, 

allerding stellt sich dieser Trend in anderen Subgruppen gegenteilig dar.   

Der Einfluss der relativen Luftfeuchtigkeit auf die Schlaganfallhäufigkeit ist bisher nur in wenigen 

Studien untersucht worden. In einer Metaanalyse von Cao et al., in der vergleichbare Studien 

untersucht wurden, konnte ebenfalls kein klarer Zusammenhang zwischen der 
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Auftrittswahrscheinlichkeit eines Schlaganfalls und der relativen Luftfeuchtigkeit hergestellt werden 

(CAO et al., 2016). 

 

5.2.3. Niederschlag 
Die Ergebnisse der vorgestellten Untersuchung bezüglich eines möglichen Zusammenhangs zwischen 

Niederschlag und Schlaganfall zeigen keinen eindeutigen Effekt. Es sind keine klaren Trends zu 

erkennen, da die Ergebnisse auch innerhalb der verschiedenen Subgruppen inhomogen sind.  

Auch in der nichtlinearen Analyse sind keine klaren Trends sichtbar. 

Dies steht in Einklang mit den bisher durchgeführten Studien, die ebenfalls keine eindeutigen Effekte 

nachweisen konnten. In einer Kohortenstudie aus Japan konnte ein Zusammenhang zwischen der 

jährlicher Niederschlagsmenge und Schlaganfallhäufigkeit bei Frauen gefunden werden 

(MATSUMOTO et al., 2010). In einer chinesischen Untersuchung zeigte sich ein signifikanter 

Zusammenhang zwischen extremen Niederschlägen und Schlaganfällen. Allerdings wurde hier eine 

erhöhte Anfälligkeit bei Männern festgestellt (TANG et al., 2020).  

 

5.2.4. Luftdruck 
Die Untersuchungen zum Einfluss des Luftdrucks auf die Schlaganfallhäufigkeit ergaben bezüglich 

eines möglichen linearen Zusammenhangs kein klares Resultat. Es gibt, wie in Abbildung 8,9 und 10 

zu sehen, einen Trend hin zu einem IRR von unter 1 und einer damit verbundenen Risikoerhöhung bei 

steigenden Luftdruckwerten. Dieser Trend ist allerdings in den kleineren Patientenkollektiven nicht 

mehr nachweisbar. Auch in der nichtlinearen Analyse des Zusammenhangs zeigen sich 

widersprüchliche Ergebnisse. 

In der Metanalyse von Cao et al. konnte kein Einfluss des Luftdrucks auf das Auftreten von 

Schlaganfällen festgestellt werden (CAO et al., 2016). In einer älteren mexikanischen Studie wurde 

ebenfalls kein Zusammenhang beobachtet (OLIVARES et al., 1973). 

Laut der Untersuchungen von Dawson et al. bewirkt ein Abfall des Luftdrucks für 48 Stunden einen 

signifikanten Anstieg  (P=0.045)  des Risikos für einen hämorrhagischen Schlaganfall (DAWSON et 

al., 2008). Anderen Studien zufolge können bestimmte Schlaganfallsubtypen von 

Luftdruckänderungen beeinflusst werden (HONIG et al., 2016).  

Die bisherigen Studienlage deutet darauf hin, der der Luftdruck wahrscheinlich keinen klinisch 

relevanten Einfluss auf die Schlaganfallhäufigkeit hat. Möglicherweise gibt es einen gewissen Einfluss 

bei einzelnen Schlaganfallsubgruppen. Dies könnte jedoch auch Folge des multiplen Testproblems bei 

häufig durchgeführten statistischen Tests mit einem einzigen Datensatz sein.  
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5.2.5. Fazit 
Die Untersuchungen zum Einfluss von Wetterparametern auf die Schlaganfallhäufigkeit zeigen sehr 

unterschiedliche Ergebnisse. In Übereinstimmung mit unseren Untersuchungsergebnissen deuten die 

bisherigen Studien darauf hin, dass die Temperatur einen klinisch relevanten Einfluss auf 

Schlaganfallhäufigkeit hat. Kälte scheint den menschlichen Körper dabei stärker zu belasten als Hitze. 

Vor allem Temperaturextreme sind dabei von Relevanz. In einer Analyse von Moghadmnia et al. zeigt 

sich zudem eine erhöhte Mortalität bei extremer Kälte (MOGHADAMNIA et al., 2017).  

Die Wetterfaktoren relative Luftfeuchtigkeit, Niederschlag und Luftdruck scheinen dagegen keinen 

klinisch relevanten Einfluss zu haben. In unseren Untersuchungen zeigten sich in Übereinstimmung zu 

früheren Studien diesbezüglich keine nachvollziehbaren klinisch relevante Effekte.  

 

Bei der Untersuchung des Einflusses von Wetterparametern ist dabei zu beachten, dass statistische 

Analysen schnell an ihre Grenzen stoßen, da bei der Durchführung einer Vielzahl von statistischen 

Tests bei einem einzigen Datensatz zwangsläufig viele Testergebnisse zufällig signifikant werden. Die 

Wahrscheinlichkeit steigt, dass ein Ergebnis rein zufällig signifikant wird, je mehr Tests bei einem 

einzigen Datensatz mit einem üblichen 5%-Signifikanzniveau durchgeführt werden.  

Um dem entgegenzuwirken, versucht man üblicherweise neben einer möglichst großen Fallzahl die 

Zahl der durchgeführte statistische Test bei einem einzigen Datensatz möglichst gering zu halten.  

Bei der Untersuchung des Einflusses des Wetters auf den Schlaganfall gibt es aufgrund der oben 

dargelegten hochkomplexen und noch weitgehend unverstandenen Zusammenhänge eine sehr hohe 

Zahl offener Fragestellungen. Dies hat wiederum eine sehr hohe Zahl von statistischen Tests zur 

Folge.  

Die bislang durchgeführten Studien sind nur eingeschränkt verwertbar, da sie trotz zum Teil hoher 

Fallzahlen zahlreiche signifikante Ergebnisse aufweisen, die oft in sich widersprüchlich sind und in 

vielen Fällen Folge des oben beschriebene Multiple-Testproblems sein dürfte.   

Eine statistische Möglichkeit zur Minderung dieses Problems besteht in der Durchführung von 

Metaanalysen. Die bislang vorliegenden Studien können jedoch nur unzureichend miteinander 

verglichen werden, da sie ein oft unterschiedliches Studiendesign aufweisen und oft aus weltweit 

unterschiedlichen klimatischen Regionen stammen.  

Der von uns vorgestellte Ansatz, die Schlaganfalldaten aus vier vergleichbaren Krankenhäusern einer 

Klimaregion parallel auszuwerten, erwies sich dabei als hilfreich, um das Multiple-Testproblem 

zumindest zu reduzieren.  

Zukünftige Studien können auf unseren Ergebnissen aufbauen und sich auf die Aspekte konzentrieren, 

die an allen 4 Krankenhäusern zumindest vom Trend her eindeutig waren. Die Zahl der statistischen 

Tests kann dadurch deutlich reduziert werden, was das Multiple-Testproblem deutlich mindert. 
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Die von uns gewonnenen Daten können zudem verwendet werden, um hochzurechnen, wie sich der 

Klimawandel in den nächsten Jahrzenten in der von uns untersuchten Region auf die zu erwartende 

Zahl der Schlaganfallpatienten auswirken wird. Angesichts der Häufigkeit und der sozialen Relevanz 

des Schlaganfalls hätten dabei bereits geringe Änderungen erhebliche Auswirkungen. Auf der Basis 

der heutigen Daten würde z.B. ein Anstieg der Schlaganfallhäufigkeit von nur 1% allein in 

Deutschland zu jährlich 2700 zusätzlichen Schlaganfallpatienten führen. 

 

Bezogen auf die Gegenwart zeigen unsere Daten allerdings auch, dass der Einfluss des Wetters relativ 

gering ist und trotz hoher Fallzahlen bei der Betrachtung aller 4 Krankenhäuser oft an allen Kliniken 

nicht homogen statistisch signifikant nachweisbar war. Im Rahmen des Klimawandels ist in der von 

uns untersuchten gemäßigten Klimazone bei steigenden Temperaturen tendenziell mit einem 

geringgradig sinkenden Schlaganfallrisiko zu rechnen.  

Bezüglich des Effektes auf andere Krankheitsbilder zeigte eine Untersuchung des Einflusses 

klimatischer Faktoren auf die Provokation epileptischer Anfälle in einer vergleichbaren allerdings nur 

monozentrischen Studie, dass die beobachteten Wetterauswirkungen dort ebenfalls nur recht gering 

waren und im klinischen Alltag kaum relevant sein dürften (TREIB et al., 2021).  

 

Die von Tag zu Tag oft stark schwankenden Fallzahlen auf den einzelnen Schlaganfallstationen 

können somit mit dem oft vermuteten „Schlaganfallwetter“ nicht hinreichend erklärt werden. Die 

Hoffnung, dass über eine Berücksichtigung der Wetterprognosen die Fallzahlen besser abgeschätzt 

und beispielswiese die Personalressourcen auf einer Stroke Unit entsprechend effizienter eingesetzt 

werden könnten, hat sich nicht erfüllt. Dies ist sicherlich auch damit zu erklären, dass sich der 

moderne Mensch den negativen Einflüssen einer ungünstigen Witterung weitestgehend entziehen und 

sie zumindest durch eine adäquate Kleidung deutlich reduzieren kann.  

 

Im Rahmen unserer Studie stellte sich heraus, dass der Einfluss der Wochentage stärker war als der 

des Wetters. Die Zahl der Schlaganfallpatienten war am Wochenende an allen 4 Krankenhäusern 

hochsignifikant niedriger als an Werktagen. Dies könnte darauf zurückzuführen sein, dass Menschen 

am Wochenende meist einer geringeren Belastung ausgesetzt sind oder sich aber vermehrt scheuen, 

den Rettungsdienst zu rufen. Auch dies ist ein interessanter Aspekt, der zukünftig weiter untersucht 

werden sollte.  
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