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Ambulante Versorgungssituation von Patienten mit Schlaganfall-bedingter Lahmung

Abstract in Deutsch

Hintergrund: Der klinische Verlauf und die poststationdare Versorgung von Patienten mit
Schlaganfall-bedingter motorischer Stérung sind noch wenig beschrieben. Das Ziel der
vorliegenden Studie war, die aktuelle ambulante Versorgung der Schlaganfallpatienten
insbesondere im Hinblick auf eine Spastizitat zu charakterisieren.

Methode: Spastizitat tritt oft Tage bis Wochen nach einem Schlaganfall mit Lahmung auf.
Funfzig Patienten wurden Uber 7 Tage nach einem akuten Schlaganfall sowie 3 Monate nach
dem Ereignis standardisiert untersucht. Verschiedene klinische Skalen und Fragebdgen wurden
zur Beurteilung der motorischen Funktion, Spastizitat, Behinderung, Aktivitaten des alltdglichen
Lebens, Lebensqualitat sowie kognitiver Funktionen und Depression verwendet. AuBerdem
wurde die spezifische Behandlung der Lahmung und Spastizitdt (medikamentése Malinahme,
Ergo- und Physiotherapie sowie Versorgung mit medizinischen Hilfsmitteln) dokumentiert. Das
beim Patienten und behandelndem Arzt vorhandene Wissen uber die Lahmung und Spastizitat

wurde ebenfalls ermittelt.

Ergebnisse: 3 Monate nach dem Schlaganfall hatten von 50 Studienpatienten 66% eine residuale
Lahmung und 30% eine Spastizitat. Physio- bzw. Ergotherapie erhielten 64% bzw. 52% der
Patienten mit residualer Lahmung. Beide Therapiemalnahmen wurden nur in 13% der Patienten
mit Spastizitat verschrieben. Eine orale antispastische Medikation wurde bei 7% der Patienten
mit Spastizitat eingesetzt. Kein Patient erhielt eine Botulinumtoxin-Injektion oder intrathekales
Baclofen. Der GroRteil der behandelnden Arzte (94%) und Schlaganfallpatienten (85%) wussten
um die Ldhmung. Nur die Minderheit der behandelnden Arzte (13%) und Patienten (7%)
wussten um die Spastizitat. Etwa die Halfte der Patienten hatten eine motorische Stérung der
oberen und unteren Extremitaten. Eine Einschrankung der alltdglichen Aktivitaten war in mehr
als einem Dirittel der Patienten vorhanden und der Behinderungs-Score betrug 40+32 (0: keine
Behinderung). Patienten mit Schmerzen nach dem Schlaganfall (56%) erhielten medikamentdse
(54%) und nicht-medikamentdse (61%) Therapiemalinahmen. Von 22 (46%) Patienten mit
Depression wurden 23% behandelt. Alle Schlaganfallpatienten erhielten eine medikamentdse
Sekundérprophylaxe. 37% der Patienten hatten eine gute Lebensqualitit. In der multivariaten
Analyse waren ein hoheres Alter und eine Depression mit einer schlechteren Lebensqualitét

assoziiert.



Die Schlaganfallpatienten wurden primér durch Hauséarzte ambulant versorgt (durchschnittlich
einmal pro Monat mit 16+6 Minuten/Vorstellung).

Schlussfolgerung: 3 Monate nach einem Schlaganfall mit initialer L&hmung hatten noch 66%
eine bleibende Ldhmung und 30% eine Spastizitat. In der ambulanten Versorgung waren
Hausdrzte die Hauptansprechpartner fiir die Patienten mit L&hmung sowie Spastizitat. Wahrend
die L&hmung fir den Betroffenen und die behandelnden Hausarzte sehr offensichtlich war und
spezifisch behandelt wurde, war die Spastizitdt in der Mehrheit der Falle unzureichend

diagnostiziert und nicht ausreichend spezifisch behandelt.

Schlusselwort: Schlaganfall, Lahmung, Spastizitét, ambulante Versorgung.



Ambulatory Care Situation of Stroke Patient with Paresis

Abstract in English

Background: The clinical course and the post-acute medical management of patients suffering
from stroke with motor symptoms and spasticity is still poorly described. The aim of the present
study was therefore to characterize the actual medical post-acute medical management of stroke

patients with a special focus on spasticity.

Methods: Spasticity preferential occurs within days to weeks after stroke events with stroke-
related paresis. Fifty patients with acute stroke and stroke-related paresis were standardized
examined within 7 days after the acute stroke event and 3 months after stroke. Several
standardized clinical scores and questionnaires regarding motor functions, spasticity, disabilities,
activities of daily life, quality of live as well as a short cognitive/depressive assessment were
analyzed. Furthermore, the specific treatments regarding paresis and spasticity and including
medication and medical aids were documented. The patient's and the treating doctor's knowledge

about paresis and spasticity were also determined.

Results: At 3 months, of the 50 patients studied, 66% had a residual paresis and 30% had
spasticity. 64% and 52% of the patients with residual paresis received physio- and ergotherapy
respectively. Both therapies were given only in 13% of patients with spasticity. Oral antispastic
medication was given only in 7% of patients with spasticity, no patient received botulinum toxin
or intrathecal baclofen. Most of treating doctors and patients were aware of paresis (94% and
85%), but only the minority of treating doctors and patients was aware of spasticity (13% and
7%). About half of patients had motor impairment in both upper and lower extremities.
Disability in activities of everyday life was present in more than one-third of patient and
disability score accounted for 40+32 (0: no disability). Patient with pain after stroke (56%)
received drug therapy (54%) and non-drug (61%). Only 23% of depression patients (46%) were
treated. All stroke patients received secondary drug prophylaxes. A good quality of life (QoL)
after stroke was reported only by 37% of the patients. Age and depression were correlated with a

worse QoL in multiple logistic regressions.

Ambulatory care for stroke patients was supplied primary by the general practitioner (average

one time/month with average 16+6 minutes/visit).



10

Conclusions: 3 months after motor stroke, a residual paresis and spasticity were present in 66%
and 30% of patients respectively. While paresis was well recognized by patient and family
doctor and specially treated, spasticity was mostly not recognized and inadequately supplied in

ambulatory care.

Key words: stroke, paresis, spasticity, ambulatory care.
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1. Einleitung

1.1 Epidemiologie und volkswirtschaftliche Kosten des Schlaganfalls

Der Schlaganfall zahlt zu den bedeutendsten Krankheiten in den westlichen Industrielandern
aber auch weltweit aufgrund des demografischen Wandels mit hoherer Lebenserwartung.

Nach Erhebung der Weltgesundheitsorganisation gibt es jahrlich weltweit Gber 17 Million
Schlaganfélle mit geschatzten 6 Millionen Todesféllen (6,7 Millionen im Jahre 2012) (WHO
Cardiovascular Diseases; World Stroke Campaign). In Deutschland ist der Schlaganfall die
dritthdufigste Todesursache mit ca. 63000 Todesféllen (ca. 8% aller Todesfalle) gefolgt von
kardiovaskuldren und Tumorerkrankungen (Heuschmann et al., 2010).

Wirtschaftlich gesehen werden weltweit ca. 3% der gesamten Gesundheitskosten durch das
Krankheitsbild Schlaganfall verursacht (Evers et al., 2004). In der Bundesrepublik lagen im
Jahre 2004 allein die jahrlichen Langzeitkosten nach Auftreten eines Schlaganfalls (ohne Kosten
der Akutbehandlung und der sich daran anschlieBenden Rehabilitation) bei insgesamt ca. 2,5
Mrd. Euro (Statistisches Bundesamt, 2006). Die Langzeitkosten im 4. Jahre nach Schlaganfall/
TIA (Transitorische Ischamische Attacke) unter Einbeziehung der direkter Krankheitskosten
betrug 4320 Euro pro Patient (Winter et al., 2008). Damit sind Schlaganfallereignisse in den
westlichen Industrienationen die teuerste Krankheitsgruppe Gberhaupt.

1.2 Definition des Schlaganfalls

Der Schlaganfall wird von der Weltgesundheitsorganisation (WHO-Monica) definiert: wie folgt
rasch sich entwickelnde klinische Zeichen einer fokalen oder globalen zerebralen
Funktionsstérung, die mindestens 24 Stunden anhalten oder zum Tode fiihren und fur deren
Ursprung keine anderen als vaskuldre Ursachen gefunden werden konnen“. Der Begriff
Schlaganfall wird als ein Oberbegriff fiir unterschiedliche zerebrovaskulédre Erkrankungen mit
verschiedenen Ursachen und Symptomen verwendet. In Abhéngigkeit der betroffenen

Hirnregion kann der Schlaganfall zu ganz unterschiedlichen Auswirkungen und Folgen fiihren.

Es gibt zwei Hauptmechanismen als Ursachen fur einen Schlaganfall: Eine Minderdurchblutung
durch einen GeféaRverschluss (ischdmischer Infarkt), die ca. 80% bis 85% aller Schlaganfalle in
westlichen Industrienationen ausmacht, oder eine Blutung (hdmorrhagischer Schlaganfall) mit
einem Anteil von 10% bis 15%. Von dieser Gruppe fihrt eine Subarachnoidalblutung (Blutung
aus GeféaRen an der Hirnbasis meist aus einem Aneurysma) zu etwa 5% aller Schlaganfalle
(Hennerici, 2012). In asiatischen L&ndern ist der Anteil der Hirnblutungen mit 20% bis 50%
noch hoéher (Suwanwela, 2014; Tirschwell et al., 2012).


http://www.world-stroke.org/
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1.3 Risikofaktoren des Schlaganfalls
Der Schlaganfall ist eine groBe globale gesundheitspolitische und soziokonomische
Herausforderung. Die Vorbeugung des Schlaganfalls hat eine erhebliche Bedeutung, weshalb die

genaue Kenntnis der Risikofaktoren eine zentrale Rolle spielt.

Bisher sind kardiovaskuldre und andere Risikofaktoren des Schlaganfalls bekannt. Prinzipiell
kdnnen diese in nicht-modifizierbare und modifizierbare Risikofaktoren unterteilt werden. Zu
den nicht modifizierbaren Risikofaktoren zahlen Lebensalter, Geschlecht, ethnische Herkunft
sowie genetische Pradisposition (Kassner, 2012). Das Alter ist ein wesentlicher Risikofaktor fir
einen Schlaganfall. Die Inzidenz des Schlaganfalls ist sehr stark mit dem Alter assoziiert. Mit
jeder Lebensdekade erhéht sich das Schlaganfallrisiko um das 2 bis 3-fache (Sitzer u. Steinmetz,
2011). Dazu verdoppelt sich das Risiko fur einen ischamischen Insult nach dem 55. Lebensjahr
in jeder Lebensdekade. Ménner erleiden zu 24-30% haufiger Schlaganfélle als Frauen (Hacke,
2010).

Zu den modifizierbaren Risiken gehoren arterielle Hypertonie, Vorhofflimmern, andere kardiale
Emboliequellen, Rauchen, Hyperlipiddmie und Hyperhomocysteindmie (Kassner, 2012).
Bluthochdruck und Rauchen sind aufgrund ihrer starken Assoziation mit einem Schlaganfall,
ihrer hohen Inzidenz und guten Mdglichkeit der Intervention die wichtigsten modifizierbaren
Risikofaktoren des Schlaganfalls (Truelsen et al., 2000). Die arterielle Hypertonie mit einer
Prévalenz von 25-40% erhoht das relative Risiko, einen ischdmischen bzw. hamorrhagischen
Schlaganfall zu erleiden um das 4- bis 5-fache. Darlber hinaus erhoht eine Zunahme des
systolischen Blutdrucks um 10 mmHg das Risiko der Schlaganfallwahrscheinlichkeit um 10%
(Hacke, 2010). Ein Raucher hat ein zwei bis vierfach erhdhtes Risiko, einen ischdmischen
Schlaganfall zu erleiden. Zusétzlich ist Nikotinkonsum ebenfalls mit einem héheren Risiko flr
einen hamorrhagischen Schlaganfall assoziiert (Truelsen et al., 2000).

Darlber hinaus sind idiopathisches Vorhofflimmern (relatives Schlaganfallrisiko um das 6- bis
16-fache erhoht und Pravalenz in der Bevolkerung von 5%), koronare Herzkrankheit (2- bis 4-
faches relatives Risiko, Pravalenz in der Bevolkerung von 10 bis 20%), Diabetes mellitus (2- bis
3-faches relatives Risiko, Pravalenz in der Bevoélkerung von 4 bis 8%), Hyperlipiddmie (relatives
Risiko von 1- bis 3-fache, Pravalenz in der Bevolkerung von 6 bis 40%), Bewegungsmangel (2-
faches relatives Risiko, Prévalenz in der Bevoélkerung von 20 bis 40%) und die Karotisstenosen
(asymptomatische: 2-faches relatives Risiko, Prévalenz in der Bevodlkerung von 3%;
symptomatische: 3- bis 6-faches relatives Risiko, Pravalenz in der Bevolkerung von 2%) andere

bekannte wichtige Risiken des Schlaganfalls (Hacke, 2010).
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Daneben werden weitere Risikofaktoren beschrieben wie Alkoholabhingigkeit, Ubergewicht,
chronische Infektionen, Drogenmissbrauch, Herzfehler, Migrane, Hyperkoagulabilitat,
Hyperhomocysteindmie, Antiphospholopidantikérpersyndrom, Kontrazeptiva, postmenopausale
Hormonersatztherapie (Kassner, 2012; Schilling et al., 2004; Truelsen et al., 2000).

1.4 Klinische Symptomatik des Schlaganfalls
Die klinische Manifestation eines Schlaganfalls ist stark von seiner Lokalisation und GroRe

abhangig. Die Symptome des Schlaganfalls kénnen ganz allgemein unterschieden werden in

physische (Supramotorneuronales Syndrom) und psychische.

1.4.1 Supramotoneuronales Syndrom

Das “Supramotorneuronale Syndrom” (im englischen: Upper Motor Neurone Syndrome-UMNS)
ist durch eine Schadigung von deszendierenden Bahnsystemen charakterisiert. Das UMNS
umfasst je nach Lasionsort, -GroRe und zeitlichem Verlauf (Beginn und Alter der La&sion)
individuell ausgepragte Minus- und Plus-Symptome. In der Akutphase des Insults berwiegt
meist die Minus-Symptomatik, wéhrend sich die Plus-Symptome erst im weiteren Verlauf

entwickeln (siehe Tabelle 1, nach Pandyan et al., 2005).

Tabelle 1: Plus- und Minussymptome nach Schadigung des ersten Motoneurons

Plus-Symptome Minus-Symptome

- Spastizitdt im Sinne einer geschwindigkeitsabhidngigen |- Parese (verminderte

Tonuserhohung gegen passive Bewegungen Kraftentfaltung)
- Hyperreflexie mit verbreiterten Reflexzonen - Stérung der Feinmotorik
- Kloni (rhythmische Bewegungsstérungen) - Gesteigerte Ermiidbarkeit

- Babinski Zeichen positiv (pathologische Fremdreflexe)
- Flexor — Spasmen, Extensor — Spasmen

- Massen-Reflex

- Ko-Kontraktionen wihrend Bewegungen

- Assoziierte Reaktion und spastisches

Bewegungsmuster (Synkinetische Bewegungen)
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1.4.1.1 Parese nach einem Schlaganfall

1.4.1.1.1 Definition von Parese

Parese (unvollstdndige Lahmung) oder Plegie (vollstiandige Lahmung) wird als reduzierte
Fahigkeit zur Aktivierung der willkirlichen Motoreinheit definiert (McComas, 1973,
Andreassen u. Rosenfalck, 1980). In gleicher Weise kann man unter dem Begriff Parese oder
Plegie eine Unféhigkeit oder Schwierigkeit der willkurlichen Anwerbung skeletarer
Motoreinheiten zum Generieren des Drehmoments oder der Bewegung verstehen (Gracies,
2005). Die geschwachte oder fehlende willkirlicher Kontrolle der Motoreinheit bedeutet, dass
Muskel und Muskelgruppen nicht in rechtzeitiger, abgestimmter Weise oder nicht mit
suffizienter Kraft aktiviert werden (Dietz et al., 1986).

Der Schwergrad der durch Schlaganfall verursachten Paresen ist signifikant mit der Lokalisation
und GroRe der Lasion assoziiert (Hedna et al., 2013). Je nach Ort der Ldasion gibt es spezielle
Ausfélle oder Lahmungen. Klinisch unterscheidet man zwischen Monoparese (Monoplegie),
Hemiparese (Hemiplegie), Paraparese (Paraplegie) und Tetraparese (Tetraplegie). Je nach
Erkrankung ist die Art der Parese unterschiedlich charakterisiert, z.B. ist eine Hemiparese oft
nach einem zerebralen Schlaganfall zu sehen (Herman et al., 1982), wahrend bei spinaler
Schédigung eine Paraparese héufiger auftritt (Beebe et al., 2009).

Die L&hmung ist das mit Abstand hdufigste Symptom nach einer Hirnschadigung wie z. B.
einem Schlaganfall (Nelles u. Diener, 2002; Sathian et al., 2011). Bonita und Mitarbeitern
zeigten in einer Studie (Bonita u. Beaglehole, 1988), dass 597 von 680 (88%) untersuchten
Schlaganfallpatienten zu Beginn eine Hemiparese aufwiesen und die Rate der motorischen
Defizite betrug 190 pro 100.000 Einwohner. Diese Ergebnisse ahneln der Beobachtung der
vorherigen Arbeitsgruppe (Herman et al., 1982; Kotila et al., 1984), die motorische Defizite bei
ca. 80% fanden. Eine andere Studie an 1259 Patienten zeigte, dass motorische Defizite mit
Armlahmung (77,4%) und Beinldhmung (72,4%) eine der haufigsten Storungen nach einem
Schlaganfall waren (Lawrence et al., 2001).

Die Hemiparese gehort zu den bedeutsamsten Pradiktoren der langerfristigen Behinderung (Platz
u. Roschka, 2009). Sie verursacht die wichtigsten Stérungen und Verluste der oberen
Extremitatenfunktion nach Schlaganfall (Beebe u. Lang, 2008, 2009; Prager u. Lang, 2012). Die
motorische Funktion der betroffenen Extremitaten kann je nach L&hmung fur bis zu 48% der
Ausfélle der funktionellen Autonomie von Schlaganfallpatienten verantwortlich sein (Persson et
al., 2012). Die Lahmung oder motorische Funktionseinschrankung ist Hauptgrund fir eine

anschlieBende Rehabilitation.
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1.4.1.1.2 Mechanismus von Paresen
Die Bewegungen werden normalerweise durch das komplexe Zusammenwirken verschiedener

Hirn- und Rickenmarksregionen (Bewegungskontrollsysteme) genau geplant.

Motorisches Kommando (Bewegungsbefehl)
Willkar Reflex

Kinematisches Konzept Motivation
| Limbisches System

Anteriores Cingulum
.. ) Posteriorer parietaler
Aulerliche Steuerung Kortex
Visuell: okzipito-parietal (Nichtdominante
Akustisch: temporo-parietal Hemisphare)
Exteroceptiv: parietal
Lateraler frontaler Kortex

Automatisch
(Motorerinnerung)
- Préfrontal

- Parietal inferior

NS ayoH

\_ AuRere

Stimulation
Sehnen (Spindeln):
- langsame Stretch

< (Tonus)
= - schnelle Stretch
> Bewegungsvorbereitung (MER)
o - Supplementér motorische Haut (Pacini):
=i und pramotorische Areale BHR, BZ
a - Basalganglien
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Verénderung
der spinalen Reflexe
Zentrale Ausfihrung
C Primdr motorischer Kortex
% (Area 4)
@
KX
c
T
Parese
Periphere Ausfuhrung

Zweites Motorneuron- periphere Nerven
Neuromuskuldre Kopplung-Muskulatur

MER: Muskeleigenreflex, BHR: Bauchhautreflex, BZ: Babinski-Zeichen
Abbildung 1: Bewegungsgeneration (nach Gracies, 2005)
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Die Parese, die eine Stérung bei der Ubertragung der motorischen Leitungsimpulse vom Kortex
zu spinaler Ebene widerspiegelt, kann eine grofRe Einschrankung bei der Ausfiihrung von
Bewegungen hervorrufen (Santhian et al., 2011).

Wahrend Stérungen in der hohen und mittleren Kommandostufe Einfluss auf die
Bewegungsmotivation, die rdumliche Bewegungsorientierung, die Erinnerung der
Bewegungsfahigkeit, die Monitoring- bzw. Bewegungsplanung hat, sind fur Paresen nur
Stoérungen der unteren Kommandostufe verantwortlich (Primére motorische Rinde-Gyrus
pracentralis oder Area 4 und motorische Pyramidenbahn oder Tractus corticospinalis) (Sathian et
al.,, 2011; Gracies, 2005). Neuropathophysiologisch handelt es sich um einen Verlust der
Aktivierung der willkirlichen Motorneurone und die Verénderung intrinsischer Eigenschaften
der Motoneurone (Gracies, 2005). Dies flhrt zu einer Veranderung der Aktivierung der
willkdrlichen Motoneurone im Rickenmark. Es kommt klinisch zu einer verminderten
Kraftentfaltung bei Willkiraktivitat.

Nach einer Parese kdnnen eine situationsbezogene Sekundarfolgen durch Immobilisation und
Nichtnutzung auftreten. Dies flhrt im weiteren Verlauf zu strukturellen Verdnderungen des
Muskels und Gelenks. Als Konsequenz tritt eine Kontraktur und Atrophie auf (Gracies, 2005;
Dietz u. Sinkjaer, 2007; Sathian et al., 2011). Nichtnutzung ist ein zentrales Verhalten, das
aufgrund eines Mangels an willkirlichen Befehlen an eine Extremitdt eintritt
(Kommandomangel). Es kommt zu einer chronischen Veranderung der ZNS-Funktion, welche
die Fahigkeit des willkirlichen Motoneurons weiter reduziert. Dadurch verschlechtern sich die
Parese und die motorische Stérung (Gracies, 2005). Die Anwesenheit und Schwere der oben
genannten sekundédren Storungen haben einen Einfluss auf die Prognose und die Wahl der
entsprechenden BehandlungsmaBnahmen eines Patienten (Sathian et al., 2011). Um die
motorische Funktionserholung zu optimieren, muss der Teufelskreis Parese-Nichtnutzung-

weitere Parese durchbrochen werden (Gracies, 2005).

1.4.1.1.3 Klinische Symptome von Paresen

Die Schwere der L&hmung nach einem Schlaganfall kann ganz unterschiedliche Auspragungen
annehmen. Am hdufigsten verursacht ein Schlaganfall eine Lahmung einer Korperseite
(Hemiparese), kontralateral zu der betroffenen Hirnregion.

Die Lahmung kann sehr unterschiedlich stark ausgepréagt sein. Patenten mit schwerer Parese
kdnnen ihre Extremitaten oftmals im Alltag nicht oder nur sehr eingeschrankt bewegen. Dartiber
hinaus konnen die Storungen ebenfalls die Bereiche der Koordination und dynamischen

Bewegungen bzw. Halteaktivitaten betreffen. Wenn die Patienten mit schwerer Lahmung mit der
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oberen Extremitét einen Gegenstand greifen wollen, resultierten haufig die Mitbewegungen der
anderen Korperteile. Dies spiegelt die Aktivierung der contraldsionalen Hemisphare wider
(Sathian et al., 2011). Klinisch kann oftmals das Phdnomen beobachtet werden, dass schwere
Lahmungen mit der Entwicklung einer Spastizitdt und einer eingeschrankten Beweglichkeit
einhergehen (Wissel et al., 2010% Urban et al., 2010; Platz u. Roschka, 2009). Patienten mit
leichten Lahmungen zeigen klinisch eine Kraftminderung, weniger genaue (ungeschickte) und
weniger effiziente Bewegungen. Vieles, was eine gesunde Person mit ihren Extremitaten im
Alltag macht, fallt schwer oder gelingt nicht mehr so gut, obwohl die Extremititen bewegt
werden konnen (Wagner et al., 2007; Platz u. Roschka, 2009).

1.4.1.1.4 Erholung der Parese

Die Erholung der Parese kann als Erholung der Funktion, d.h. die Wiedererlangung der Fahigkeit
der bestimmten Aufgabenausfihrung, aber nicht unbedingt durch die gleichen
Aktivierungsmuster der Muskulatur, die zur Ausfihrung solcher Aktivitaten vor dem
Schlaganfall benutzt wurden und Erholung der Beeintrachtigung (Defizit), d.h. die
Wiedererlangung der Fahigkeit der bestimmten Aufgabenausfiihrung, durch die gleichen
Aktivierungsmuster der Muskulatur, die zur Ausfiihrung solcher Aktivitdten vor dem
Schlaganfall benutzt wurden, betrachtet werden (Zarahn et al., 2011). Nach einem Schlaganfall
finden Erholungsprozesse der Parese innerhalb vorhersehbarer zeitlicher Verldufe statt. Die
Spannbreite liegt hier zwischen wenigen Stunden nach Auftreten des Ereignisses bis hin zu
chronischen Verlaufen (Sathian et al., 2011). Im Allgemeinen findet dieser Erholungsprozess am
starksten in den ersten 3 Monaten nach dem Ereignis statt und erreicht dann eine Plateau
(Dobkin, 2005; Sathian et al., 2011). Allerdings erstreckt sich die Erholungsphase bei
mittelschweren und schweren Hemiparesen oft ber mehrere Monate, in Einzelféllen auch Jahre
(Hendricks et al., 2002; Platz u. Roschka, 2009). In Bezug auf eine friihe prognostische
Vorhersage der motorischen Riickbildung ist der initiale Schwergrad der Parese der wichtigste
Préadiktor. Hier ist eine Plegie der schlechteste prognostische Faktor fir spate Defizite und
Funktionen (Hendricks et al., 2002). Bei 6% bis 42% kommt es in den ersten 6 bis 10 Wochen
nach einem Schlaganfall spontan zur motorischen Rickbildung (Kwakkel et al., 2006), was die

groRRe individuelle Variabilitat wiederspielt.
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1.4.1.1.5 Behandlung der Parese

Paresen nach einem Schlaganfall werden mit Physio- und/oder Ergotherapie behandelt.
Zusétzlich kann eine gerategestiitzte motorische Rehabilitation erfolgen, die jedoch aufgrund des
finanziellen Aufwands oder der eingeschréankten Verfligbarkeit nicht in allen Kliniken oder
Praxen angewendet werden kann. Physio- und Ergotherapie sollten sofort (< 24 Stunde) nach
einem Schlaganfall begonnen werden, soweit der klinische Zustand des Patienten dies erlaubt.
Diese Therapieverfahren sind nicht nur in der Akutphase, sondern auch in den spateren
Krankheitsphasen (mehr als 1 Jahr nach dem Ereignis) wirksam (Nelles, 2012). Neben der reinen
Physiotherapie sind auch ergénzende Heilmittel wie Warmetherapie oder Kéltetherapie moglich.
Die Behandlung wird in der Rehabilitation und anschlieBend in der ambulanten Praxis von
Physiotherapeuten fortgesetzt.

Bezliglich der pharmakotherapeutischen Madglichkeiten in der motorischen Rehabilitation
wurden bereits verschiedene Substanzen untersucht (z.B. Amphetamine; Antidepressiva
(Fluoxetin, Citalopram, Reboxetin); L-Dopa; Valproinséure). Trotz einer positiven Wirkung auf
die motorische Funktionserholung konnten diese Medikamente wegen des Evidenzmangels noch
nicht mit Physio- und Ergotherapie zur Lahmungsbehandlung verwendet werden (Nelles, 2012).
Zurzeit wird eine randomisierte, doppelblinde, placebokontrollierte klinische Multicenter-
GroRstudie von Co-careldopa in England durchgefiihrt (Bhakta et al., 2014, Dopamine
Augmented Rehabilitation in Stroke-DARS Studie). Ob diese Substanzen zusétzlich zur Ergo-
und Physiotherapie zu einer signifikanten Erholung motorischer Funktionen fiihrt, muss somit in
Hinblick auf die Endergebnisse dieser Studie abgewartet werden.

Je nach Art der Lahmung sollten neben der Physiotherapie auch die Arzte aller sonstigen
relevanten Fachbereiche (Orthopédie, Neurologie, Physio- und Ergotherapeuten, Logopéden,
Sportfachkréafte und Psychologen) mit eingebunden werden, um eine koérperliche und seelische

Verbesserung des Wohlbefindens bei L&hmung zu erreichen.

1.4.1.2 Spastizitat nach einem Schlaganfall

1.4.1.2.1 Definition der Spastizitat

Die Spastizitat gehort zu den Plussymptomen des UMNSs. Bislang gab es viele Versuche, die
Spastizitdt zu definieren und es erscheint weiterhin kompliziert (Lance, 1980; Pandyan et al.,
2005). Nach Lance (1980) bedeutet Spastizitdt “eine motorische Storung, die durch eine
geschwindigkeitsabhéngige Steigerung tonischer Dehnungsreflexe (Muskeltonus) und
gesteigerter Sehnenreflexe als Folge der Ubererregbarkeit von Dehnungsreflexen gekennzeichnet

ist. Nach dieser Definition versteht man die Spastizitat als ein rein motorisches Phdnomen und
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die Definition ignoriert den wichtigen Aspekt des sensiblen Einflusses auf die Genese einer
Spastizitat. Basierend auf den aktuellen Studienergebnissen und klinischen Interpretationen
definierte Pandyan die Spastizitat wiederholt als “eine Stérung sensomotorischer Kontrolle, die
durch die Lasion des oberen motorischen Neurons verursacht wird und als intermittierende und
anhaltende willkdrliche Aktivierung der Muskulatur darstellt” (Pandyan et al., 2005). So
erscheint die Spastizitat hier als ein motorisch-sensibles Phanomen. Die Spastizitat-Definition
von Lance ist bis heute noch klinisch relevant und international breit akzeptiert, da es die
Spastizitdt von anderen ahnlichen Bewegungsstérungen, z.B. Hypertonie, Rigiditdt und
Hyperreflexie, zu unterscheiden erlaubt (Bhimani u. Anderson, 2014). Tatsachlich stellt die
Spastizitdt im klinischen Alltag selten ein isoliertes Symptom sondern eher eine Art

Summationsbegriff dar.

1.4.1.2.2 Mechanismus der Spastizitat

Die pathophysiologische Basis der Spastizitat ist kompliziert und inkomplett verstanden (Bandi
u. Ward, 2010; Ghai et al., 2013). Es gibt keinen einzelnen pathogenetischen Faktor, der die
Spastizitat bestimmt (Mukherjee u. Chakravarty, 2010). Die Ursache der Spastizitat und der mit
supramotorneuronalen Lé&sionen assoziierten Behinderung sind individuell verschieden. Eine
Hauptursache ist der Verlust der supraspinalen hemmenden Kontrolle des spinalen Reflexes, so
dass es zur Uberaktivitit des Alpha-Motoneurons kommt (Burke et al., 2013; Mukherjee u.
Chakravarty, 2010).

Spastizitdt entsteht als Adaption an die Ldasion der Pyramidenbahnen und anderer
deszendierender motorischer Bahnen in kortikalen Ebenen, Hirnstamm oder Rickenmark (Dietz,
2013). Diese plastischen Verdnderungen nach Pyramidenbahnldsionen sind vielfaltig und
betreffen sekundér auch das neuromuskulére System (Dietz, 2002; O'Dwyer, 1996). Es ist jedoch
bekannt, dass eine alleinige Schadigung der Pyramidenbahn nicht zu einer
Muskeltonuserh6hung, sondern eher zur schlaffen Parese fihrt. Zur Ausbildung von spastischen
Muskeltonuserhdhungen ist also eine beteiligende Sch&digung der supplementéren bzw.
pramotorischen Strukturen erforderlich (Bandi u. Ward, 2010; Mukherjee u. Chakravarty, 2010).
Wie oben in der Spastizitat-Definition von Lance (1980) genannt, wird die Spastizitat als
gesteigerter, geschwindigkeitsabh&ngiger Dehnungswiederstand der Skelettmuskulatur, der aus
einer Lasion des UMNSs resultiert, betrachtet. Zum gesteigerten Muskeltonus bei Patienten mit

Spastizitat nach einem Schlaganfall gehéren drei Faktoren (Burke et al., 2013):
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a)Veranderung der Afferenz zum spinalen Motoneuron (Veranderung der Synapsen,
Verminderung der prasynaptischen Hemmung und Reduzierung der homosynaptischen
Depression),

b)Veranderung des spinalen Interneuronensystems,

c¢) Veranderung intrinsischer Eigenschaften der Motoneurone.
Von diesen spielt die Reduzierung der homosynaptischen Depression (Nachaktivierung
Depression) in Synapsen zwischen la-Afferenz und Motoneuron (Lamy et al., 2009), eine
Veranderung der Motoneuroneneigenschaften, die zu verstarkter Erregung der Alpha-
Motoneurone flhrt, die entscheidende Rolle bei der Entwicklung der Muskeltonuserhdhung bei
Patienten in Ruhe.
Die spastische Muskeltonuserh6hung kann nicht nur durch neuronale Komponenten, sondern
auch durch intrinsische Veranderungen mechanischer Muskeleigenschaften (die nicht-neurogene
Komponente), die bis hin zu einer partiellen Kontraktur der spastischen Muskeln fiihren kénnen,
ausgeldst werden. Diese Veranderungen des Muskels (z.B. Verlust von Sarkomen) treten als
Folge einer ZNS-Lasion nach 3 bis 5 Wochen ein. Bei spastischen Bewegungsstdrungen spielen
solche Veranderungen eine relevante Rolle. Allerdings kann eine gewisse muskulare
Tonuserhohung die Parese teilweise kompensieren und ermdglicht dadurch eine gewisse
Unterstltzung des Korpers beim Sitzen, Stehen oder Gehen (Dietz, 2013).
Klinisch geht die Spastizitat bei Paresen und anderen Symptomen von UMNS wie gesteigerten
Muskeleigenreflexen,  Verlangsamung des Bewegungsablaufes und pathologischen
Fremdreflexen anzufinden (Ghai et al.,, 2013). Das spastische Syndrom ist in der Regel
irreversibel (Dietz et al., 2008). Individuelle kann sich eine Klinische Uberaktivitit von

spastischen Muskeln (ber die Zeit jedoch vermindern.

1.4.1.2.3 Pravalenz der Spastizitat

Die Daten zur Haufigkeit von Spastizitaten sind wegen der Heterogenitat der klinischen Studien
und des Mangels grofRer Populations-basierter Studien sehr unterschiedlich. Die Spastizitat nach
einem Schlaganfall kann mit einer unterschiedlichen Inzidenz, stark in Abhé&ngigkeit von
Akutphase, Subakutphase oder chronischer Phase, auftreten. Diese Angaben schwanken
zwischen 4 % (Lundstrom et al., 2010) und 41,6 % (Dajpratham et al., 2009) bzw. 42,6 %
(Urban et al., 2010) 6 Monate nach einem Schlaganfall. Die Inzidenz der behindernden
Spastizitat variiert von 2% bis 13% (Wissel et al., 2013). In Bezug auf die Lokalisation der
Spastizitat tritt eine Spastizitat der oberen Extremitét bei knapp der Halfte (Opheim et al., 2014)



21

und der unteren Extremitat mit nur einem Drittel der Falle (Martin et al., 2014) auf. Alle Daten
tiber Pravalenz, untersuchte Population, Atiologie des Schlaganfalls, Beobachtungszeitraum und

Messinstrumente fiir die Evaluation der Spastizitét sind in Tabelle 2 ersichtlich.

Tabelle 2: Pravalenz, untersuchte Population, Atiologie des Schlaganfalls, Beobachtungszeitraum

und Messinstruments fir die Evaluation der Spastizitat

Studie Stich Atiologie Mess- Beobachtungs- Préavalenz
-probe des Schlaganfalls instrument zeitraum
Watkins et al., 106 Schlaganfall (TIA und SAB TAS und 12 Monate 38%
2002 ausgeschlossen) MAS
Leathley et al., 106 Schlaganfall (TIA und SAB TAS 12 Monate 36%
2004 ausgeschlossen)
95 Erstmaliger Schlaganfall MAS 5 Tage (Median) 21%
Sommerfeld et (SAB und
al., 2004 Kleinhirnschlaganfall
ausgeschlossen ) 3 Monate (Median) 19%
Lundstrom et 140 Erstmaliger Schlaganfall MAS 17 %
al., 2008 (Hl'und ICB) 12 Monate und
4% (Be.S)
Dajpratham et 327 Schlaganfall (Thailandische MAS In stationdren 41,6%
al., 2009 Rehabilitation Registers) Rehabilitation
109 Erstmaliger Schlaganfall MAS 1-2 Woche 20,2%
Welmer et al., (SAB und 3 Monate 18,9%
2010 Kleinhirnschlaganfall 18 Monate 19,7%
ausgeschlossen)
Lundstrom et 50 Motorischer Schlaganfall MAS 2-10 Tage 4%
al., 2010 (TIAund SAB 1 Monate 27%
ausgeschlossen) 6 Monate 23%
Wissel et al., 103 Schlaganfall MAS 6 Tage (Median) 24,5%
20102 (HI, ICB und SAB) 6 Wochen (Median) 26,7%
16 Wochen (Median) 21,7%
Urban et al., 211 Motorischer Schlaganfall MAS 6 Monate 42,6%
2010
Egen-Lappe et | 242090 | Schlaganfall von Versicherten ICD-10 6 Monate 10,2%
al., 2013 (retrospektiv)
Wallmark et al., 87 SAB MAS 6 Monate 22%
2014
Belagaje et al., 460 HI Am 3 Monate 16,5%
2014 Telefon
Opheim et al., 117 Erstmaliger Schlaganfall MAS 3 Tage 25%
2014 (obere Extremitat) 4 Wochen 44%
12 Monate 46%

HI: Hirninfarkt, ICB: Intrakranielle Blutung, TIA: Transitorische ischdmische Attacke, SAB: Subarachnoidale
Blutung, Be.S: Behindernde Spastizitdt, MAS: modified Ashworth-Scale, TAS: Tone Assessment Scale, ICD:
International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems

1.4.1.2.4 Behandlung der Spastizitat

Unbehandelte oder

unteroptimierte Behandlung einer

Spastizitat

kann zu folgenden

Komplikationen fuhren: Verkirzung der Muskulatur, Belastung der Gelenke, Kontraktur,

Deformitat

von

Extremitéaten,

degenerativer

Gelenkerkrankung,

Gelenkfehlstellungen,
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Entziindungen, Druckgeschwiiren und Schwierigkeiten in ihrem Management, Infekte,
Thrombosen, schmerzhafte Spasmen, Knochendemineralisation, reduzierte Stabilitat der
Knochen (Pang et al., 2007) und Frakturen. Weitere Komplikationen sind der Verlust von
Funktion, psychische Probleme (Depression) und die Unfahigkeit der Teilnahme an einer
Rehabilitation (Turner-Stokes, 2009; Bandi u. Ward, 2010; Winter u. Wissel, 2013; Westhoff et
al., 2014).

Spastizitat ist nicht nur ein motorisches (Lance 1980), sondern auch sensorisches Phdnomen
(Pandyan et al., 2005; Bhimani u. Anderson, 2014). So kénnen die oben beschriebenen
sekundaren Komplikationen nach einer Spastizitat durch entsprechende Reizung oder Impulse
aus den absteigenden motorischen Bahnen (verursacht durch erhdhte Erregbarkeit des Alpha-
Motoneuronen) zu einer Auslésung oder Verstarkung der Spastizitat fuhren (Winter u. Wissel,
2013).

Die Spastizitat verursacht in unterschiedlichem Ausmal} relevante Funktionsbeeintrachtigungen
und eine Minderung der Lebensqualitat (Winter u. Wissel, 2013; Belagaje et al., 2014). Dariber
hinaus hat eine Spastizitat nicht nur auf die Patienten selbst, sondern auch auf ihre Familie und
die versorgenden Pflegekréfte einen negativen Effekt (Bhimani u. Anderson, 2014).

Die Kosten der Behandlung von Schlaganfallpatienten mit einer Spastizitét sind im Vergleich zu
den Kosten der Therapie von Patienten ohne Spastizitat viermal hoher (Lundstrom et al., 2010).
Die erfolgreiche Spastizitatbehandlung kann zu einer Besserung der physischen Funktion und
auch der Lebensqualitidt beitragen (Turner-Stokes, 2009; Francis et al., 2004; Bhimani u.
Anderson, 2014) und ist daher von grofer klinischer und 6konomischer Bedeutung (Bandi u.
Ward, 2010).

Zur Spastizitat-Therapie kommen bislang verschiedene Behandlungsmalinahmen zur
Anwendung. Entsprechend dem Ausmal} der neurologischen Schadigung, dem Ausmal} der
motorischen Stérungen sowie dem Ausmall des organischen Psychosyndroms wird ein
langfristiger ~ Therapieplan  (Rehabilitation,  Physiotherapie, zentrale = Myorelaxantia,
Botulinumtoxin, neuroorthopadische Korrekturoperationen, Neuromodulation durch intrathekal
verabreichtes Baclofen, neuroablative Operationen, selektive dorsale Rhizotomie) individuell
erstellt. Das Ziel ist es, die groBRtmogliche Selbststandigkeit der Patienten zu erreichen. In
Abhangigkeit von der Lokalisation, der klinischen Auspragung und den sekundéren
Komplikationen der Spastizitat hat sich folgender Stufenplan in der klinischen Praxis bewéhrt
(Liepert, 2012).
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In der Therapie gilt, dass in Gegensatz zur Lahmung nicht jede Spastizitdt behandelt werden
muss. So kann eine Spastizitdt der Kniestrecker die Standfunktion eines gelahmten Beines

beispielweise erhalten und stabilisieren.

Abbildung 2: Schema der Stufentherapie der Spastizitdt in Abhangigkeit von Lokalisation,
klinischer Auspragung und sekundaren Komplikationen (Nach Dietz et al., 2008; Liepert, 2012).
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Obwohl der Einfluss von Physiotherapie auf die Spastizitat nach einem Schlaganfall in Studien
aus ethischen Griinden nicht ausreichend untersucht ist (Winter u. Wissel, 2013), ist die
Physiotherapie die Basis jeder Spastizitatbehandlung.

Ziele der Physiotherapie sind das Training residualer motorischer Funktionen primér in der
Behandlung von mobilen Patienten und die Vermeidung und Vorbeugung von Muskel-, Sehnen-
und Gelenkkontrakturen als bevorzugte Aufgabe bei immobilen Patienten mit einer Spastizitéat.
Durch regelméRige Dehnungsiibungen, die fur jeden Patienten individuell eingesetzt werden,
wird die Beweglichkeit der spastischen Muskeln und Gelenke erhalten oder sogar gebessert.
Dariiber hinaus ist bei spastischer Muskeltonusernéhung die aktive Ubungsbehandlung zur
Verbesserung der motorischen Funktion zu empfehlen (Winter u. Wissel, 2013). An aktuellen
Behandlungsverfahren stehen in Deutschland die Therapietechniken nach Bobath und Vojta zur
Verfligung (Dietz et al., 2008). Der Hintergrund dieser Behandlung ist die Hemmung
pathologischer Bewegungsmuster, die mit der Entwicklung einer Spastizitat auftreten konnen.
Da die Spastizitat in der Regel nicht heilbar ist, kann es sinnvoll sein, Physiotherapie lebenslang

durchzufihren. Grundsétzlich sollten diese Therapieverfahren bei schwerer spastischen
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Muskeltonuserhthung mindestens 2-mal pro Woche mit einer jeweiligen Behandlungsdauer von
mindestens 30 Minuten (besser 45 Minuten) eingesetzt, jedoch jeweils nach etwa 3 Monaten fiir
4-6 Wochen unterbrochen werden. In dieser Zeit sollten selbstandige Ubungsbehandlungen, evtl.
unter Anleitung von Angehérigen und mit Einsatz von geeigneten Geréten durchgefiihrt werden,
damit die Anzahl der physiotherapeutischen Behandlungen langerfristig reduziert werden kann
(Dietz et al., 2008).

e Ergotherapie

Ergotherapie hat bei Schlaganfallpatienten mit einer Spastizitat das Ziel, Alltagsaktivitaten
wieder zu erlernen sowie zu erleichtern. Betroffenen und Angehoérigen wird vermittelt, wie man
trotz Einschrdnkungen durch die Spastizitat, Tatigkeiten wie An- und Ausziehen, Korperpflege

oder Essen vielleicht auch unter Einsatz spezieller Hilfsmittel verrichten kann.

¢ Orale medikamentdse antispastische Therapie

Die in Deutschland zugelassenen Medikamente zur Behandlung der Spastizitdt nach einem
Schlaganfall sind Baclofen (Gamma-Amino-Buttersaure (GABA)-B-Agonisten), Tizanidin
(zentraler Alpha2-Agonist), Dantrolen (Muskelrelaxanz durch Hemmung der Ca-lonen-
Freisetzung im Muskel), Benzodiazepine (GABA-A-Agonisten) und Tolpersion (zentral
wirksam durch Blockade des Natrium-Einstroms an Neuronen) (Liepert, 2012). Mittel der ersten
Wahl sind Baclofen und Tizanidin aufgrund der meist tolerablen Nebenwirkungen und des
geringen sedierenden Effektes (Dietz et al., 2008).

Da die Spastizitat mit deutlichen Paresen einhergeht, kdnnen antispastische Medikamente durch
die pharmakologische Verstarkung der Paresen bei mobilen Patienten zu einer
Funktionsverschlechterung filhren. Bei Einsatz von antispastischen Medikamenten treten auch

haufige unerwiinschte Nebenwirkungen auf (siehe Tabelle 3; nach Winter u. Wissel, 2013).

Tabelle 3: Unerwiinschte Nebenwirkungen der oralen antispastischen Medikamente

Medikamente Haufige unerwiinschte Nebenwirkungen

Baclofen Sedierung, Verwirrtheit, Muskelschwéache

Tizanidin Benommenheit, Mundtrockenheit, Anstieg der Leberenzyme
Dantrolen Schwiachegefiihl, Benommenheit, Ubelkeit

Diazepam Benommenheit, Erschopfungsgefihl, Muskelschwéache
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e Botulinumtoxin Typ A (BoNT A)

BONT A ist das weitest verbreitete Agenz zur fokalen Spastizitattherapie. BONT A ist in
verschiedenen Landern zur Behandlung der Spastizitat nach Schlaganfall zugelassen (Turner u.
Stokes et al., 2013; Ghasemi et al., 2013; Winter u. Wissel, 2013; Franceschini et al., 2014). In
Deutschland stehen derzeit fur Erwachsene die drei zugelassenen BoTN A-Préparate
Abobotulinumtoxin A (Dysport ®), Onabotulinumtoxin A (Botox®) und Incobotulinumtoxin A
(Xeomin®) mit leicht differierenden Formulierungen fir die Behandlung der oberen
Extremitaten nach Schlaganfall zur Verfigung. Wahrend in anderen europdaischen Lander wie

Frankreich, Italien, Schweiz und Spanien auch fir die Behandlung der unteren Extremitéte eine
Zulassung besteht (Wissel et al., 2010°). Onabotulinumtoxin A (Botox®) ist seit Mai 2014

erganzend zur Therapie der fokalen Spastizitit des FuRgelenkes bei erwachsenen
Schlaganfallpatienten zugelassen (Platz, 2014).

Die Sicherheit und Effektivitdt von BoTN zur Behandlung einer Spastizitat sind basierend auf
Ergebnissen zahlreicher kontrollierter Studien nachgewiesen.

Zur Evaluation der Botulinumtoxin-Auswirkung auf die fokale Spastizitat im Erwachsenenalter
wurde eine prospektive, randomisierte, doppelblinde, placebokontrollierte Studie an 52 Patienten
mit Schlaganfallen unterschiedlicher Atiologien durchgefiihrt, 23 davon Schlaganfallpatienten
mit einer fokalen Spastizitat in oberer oder unterer Extremitat (Richardson et al., 2000). Das
Ergebnis im Vergleich zur Placebogruppe zeigte, dass eine Injektion von BoNT A in die
spastische Muskulatur der betroffenen Extremitat unzweifelhaft zur Muskeltonusreduzierung
(basierend auf Ashworthgrad) und einer Erweiterung des passiven Bewegungsumfangs, welcher
zu Besserung der fokalen Behinderung fuhrt, beitragen kann. Dieser Effekt wurde noch bis zu 12
Wochen nach Behandlung beobachtet.

In einer anderen randomisierten, doppelblinden, placebokontrollierten Studie (Bakheit et al.,
2000) an 82 Schlaganfallpatienten mit Muskeltonuserhéhung der oberen Extremitite konnte
gezeigt werden, dass die Behandlung der Spastizitat nach Schlaganfall mit Dysport in einer
Dosis von 500, 1000 oder 1500 U (am besten 1000 U) eine Reduzierung des Muskeltonus
hervorrufen kann. Die Hé&ufigkeit von unerwiinschten Nebenwirkungen betrug in der Placebo-
Gruppe 42,1% (8 von 19 Patienten), in der Gruppe mit Dysport in einer Dosis von 500 U 59,1%
(13 von 22 Patienten), 1000 U 18,2% (4 von 22 Patienten), 1500 U 42,1% (8 von 19 Patienten)
(kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen). Es gab in keiner Studie

medikamentenassoziierte todliche, lebensbedrohliche oder unvertragliche Nebenwirkung.


http://www.dgnr-dgnkn-tagung.de/

26

Im Jahr 2002 zeigten Brashear und Kollegen in einer randomisierten, doppelblinden,
placebokontrollierten Multicenter-Studie an 126 Patienten, dass Injektionen von BoNT A
(Botox®) in die spastische Flexorenmuskulatur des Armes nach einem Schlaganfall zu
alltagssignifikanten Funktionsverbesserungen und Lebensqualitaterhéhung fihren kénnen. Dabei
wurde Botox® in einer durchschnittlichen Dosis von 221 MU fur die randomisierten Patienten
verwendet. Auf einer vierstufigen Skala (Disability Assessment Scale (DAS)) wurde der Grad
der Beeintrachtigung in den Bereichen Hygiene, Ankleiden, Fehlhaltung und Schmerzen
beurteilt. Patienten mit BONT A-Behandlung erschienen relevant haufiger eine Reduzierung der
Handgelenk- und Finger-Spastizitat bzw. eine alltagssignifikante Verbesserung in dem vom
Patienten selbst gewahlten Hauptzielkriterium der Funktionsbeeintrachtigung in der DAS zu
beobachten.

Die positive Wirkung und hohe Sicherheit von BoNT A-Injektion (Dysport®) auf die
Spastizitat der oberen Extremitat konnte nochmals im Jahr 2013 in einem offenen prospektiven,
nicht-interventionellen, multizentrischen (85 &sterreichische und deutsche Zentren)
Studiendesign an 406 Schlaganfallpatienten bestétigt werden (Jost et al., 2013).

Die Evidenz der Sicherheit und der Reduktion des spastischen Muskeltonus der unteren
Extremitat war ebenfalls bei Patienten nach einem Schlaganfall mit Anwendung von BoNT A zu
dokumentieren (Kaji et al., 2010; Reiter 1998; Burbaud et al., 1996; Hesse et al., 1994). In
randomisierten doppelblinden, placebokontrollierten Multicenter-Studien in Japan, fanden Kaji
und Mitarbeitern heraus, dass intramuskulére Injektionen von BoNT A (Botox®-300 U) in die
Wadenmuskulatur in der chronischen Phase mit spastisch erhéhtem Muskeltonus nach einem
Schlaganfall in einer effektiven Reduzierung eines Muskeltonus im oberen Sprunggelenk
resultierte (Kaji et al., 2010).

Im Vergleich zu anderen oralen antispastischen Medikamenten und Phenol-Injektionen hat die
BoNT A-Behandlung eine signifikant bessere antispastische Wirkung und eine Reduktion der
Nebenwirkungen (Yazdchi et al.,, 2013; Simpson et al., 2008; Kirazli et al., 1998). Eine
randomisierte doppelblinde Vergleichsstudie zur Behandlung der spastischen oberen Extremitét
an 60 Patienten mit Tizanidin ergab eine signifikant ausgepragte Minderung der
Muskeltonuserhéhung nach Ashworth-Skala und eine héhere Sicherheit in der BONT A-Gruppe
gegenuiber der Tizanidin-Gruppe. Erganzend war eine Besserung bezuglich der Kosmetik zu
beobachten. Dieses Ergebnis wurde nochmals in einer anderen randomisierten doppelblinden
Studie an 60 Patienten nach Schlaganfall bestéatigt (YYazdchi et al., 2013).
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Dartiber hinaus wurde die Wirkung der Abnahme von Spastizitatbegleitenden Schmerzen durch
BoONT A auch in zahlreichen Studien nachgewiesen (Bhakta et al., 1996; Wissel et al., 2000; Jost
etal., 2013).
Es ist auch zu beachten, dass zur optimalen Ausnutzung des Spastizitats-mindernden Effekts und
zur Verbesserung der Wirkdauer die BONT A-Behandlung mit funktioneller Elektrostimulation
und physikalischer Therapie kombiniert werden kann, weil somit zusatzlich bessere Ergebnisse
im Vergleich zur alleinigen BoNT-A-Behandlung erzielt werden kdnnen (Franceschini et al.,
2014; Bhakta, 2000; Reiter et al., 1998; Hesse et al., 1994).
Zusammenfassend lasst sich feststellen, dass lokale Injektionen von BONT A eine
dosisabhéngige Reduzierung des spastischen Muskeltonus, eine Verbesserung der passiven
Gelenkbeweglichkeit, eine Verminderung von Spastizitat-assoziierten Schmerzen und eine
Verbesserung der passiven Funktion (Erleichterung von Schmerzen, der Pflege und der Hygiene)
erreichen. Diese Effekte halten auch bei wiederholten Behandlungen an (Winter u. Wissel,
2013). Allgemeinere Behandlungsziele, die sich aus der Reduktion des spastischen Muskeltonus
ergeben (Wissel et al., 2010) sind:

a) Reduktion der die Spastizitat begleitenden Schmerzen

b) Erleichterung von Pflege und Hygiene

c¢) Behandlung und Préavention von Sekundarkomplikationen (Druckulzera, Ortheseintoleranz)

d) Funktionsverbesserung und Verbesserung des Selbstbildes
Aufgrund von deutlich weniger Nebenwirkungen kann vor dem Einsatz von BONT A keine orale
Therapie bei fokaler Spastizitat nach Schlaganfall mehr empfohlen werden und BoNT A ist bei
fokaler Spastizitat neben Physio- und Ergotherapie Mittel der ersten Wahl. (Winter u. Wissel,
2013).

¢ Intrathekale Infusionstherapie mit Baclofen

Bei Bewegungsstorungen, die durch eine schwere Spastizitat verursachten werden und nicht oder
nur unzureichend auf konservative Therapien ansprechen, kann die intrathekale Baclofen-
Infusion eine Behandlungsalternative darstellen. Diese Behandlung kann bei Patienten mit
spastischer Hemiparese nach einem Schlaganfall die Spastizitat reduzieren und funktionelle
Parameter verbessern (z.B. Ganggeschwindigkeit), alltdgliche Aktivitaten erleichtern sowie die
Lebensqualitat verbessern (Kastner, 2010; Dvorak et al., 2011). Trotz der Vorteile der
intrathekalen  Infusionstherapie mit Baclofen werden damit weniger als 1% der

Schlaganfallpatienten mit schwerer behindernder Spastizitat behandelt (Dvorak et al., 2011).
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Nebenwirkungen der Baclofen Behandlung sind Sedierung, Muskelschwéche, Atem- und
Bewusstseinsstorungen (nur bei  Uberdosierung), Blutdruckabfall, Bradykardie, Status
epilepticus, Mundtrockenheit, Ubelkeit, Erbrechen, Schwindel und Kopfschmerzen. Dariiber
hinaus kénnen die peri- oder postoperativen Komplikationen nach der Pumpenimplantation wie
Katheter-Diskonnektion, extra- und intradurale Infektion, Uberdosierung, akuter Baclofen-
Entzug (Hasse et al., 2010) in bis zu ca. 15% der Falle auftreten. Die intrathekale
Baclofentherapie sollte aufgrund der Kosten, der moglichen Komplikationen und der nétigen
Langzeitversorgung nur durchgefuhrt werden, wenn eine hochdosierte, orale, antispastische

Behandlung keine ausreichende Wirkung besitzt oder nicht toleriert wird (Liepert, 2012).

1.4.2 Andere klinische Symptome des Schlaganfalls mit motorischer Stérung

AuRer motorischen Stérungen wie Parese oder Spastizitdt kdnnen auch psychische Stérungen
wie eine Depression (Post-Stroke Depression-PSD), kognitive Stoérungen usw. h&ufig nach
einem Schlaganfall auftreten, welche erheblich mit der kommunikativen und motorischen
Funktion interferieren konnen, was in einer Limitation der Alltagsaktivitat und Partizipation
resultiert. Dartber hinaus haben die beiden genannten Stérungen einen negativen Einfluss auf
die funktionale Erholung sowie Lebensqualitat der Patienten (Carod-Artal u. Egido, 2009). Nach
einem Schlaganfall schwankt die Rate einer kognitiven Stérung von 35,2% bis 56% (Tatemichi
et al., 1994; Mok et al., 2004; Mellon et al., 2015). Diese Prozentzahl sinkt bis zu einem Jahr
nach einem Schlaganfall auf eine Inzidenz von 180/1000 der (berlebenden Patienten ab,
fluktuiert dann bis 8 Jahre danach und steigt hier wieder etwas an (Wolfe et al., 2011). Die
Erinnerungs-, Aufmerksamkeits-, Orientierungs- und Sprachstérung sind am haufigsten
betroffen. Das Vorhandensein von Kognitionsstorungen hat eine wichtige funktionelle Folge
unabhéngig vom Effekt der physischen Schadigung (Tatemichi et al., 1994).

Eine groRe Schwankung der Haufigkeit von Depressionen (zwischen 11% und 55%) wurde auch
in verschiedenen Publikationen gezeigt (Kotila et al., 1998; Barzel et al., 2011; Ayerbe et al.,
2014). Die depressiven Symptome treten sowohl unmittelbar als auch spat im Verlauf bis 10
Jahre nach einem Schlaganfall auf und schwanken meistens mit einer Rate von 310/1000 der
Betroffenen (Caeiro et al., 2006; Wolfe et al., 2011). Trotz hoher Pravalenz und groRer klinischer
Relevanz dieses Krankheitsbildes wird in der Routinebehandlung der Schlaganfallpatienten die
PSD hé&ufig vernachlassigt und bleibt auch bei Diagnosestellung oft unbehandelt (Dohmen et al.,
2006).

Eine der anderen hdufigen und wichtigen Komplikationen nach einem Schlaganfall sind

Schmerzen. Der Schmerz kann in der Akutphase oder im weiteren Verlauf eines Schlaganfalls
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bestehen, die Rate variiert zwischen 21% bis 39% (Jonsson et al., 2006; Lundstrém et al., 2009;
Klit et al., 2011). Im Vergleich zur gesunden Population, bezogen auf die Schmerzart, treten bei
Schlaganfallpatienten Kopf-, Schulterschmerzen und muskelsteifigkeitassoziierte Schmerzen
haufiger auf (Klit et al., 2011). Dartber hinaus wurden trotz niedriger Pravalenz auch zentrale
Schmerzen nach einem Schlaganfall untersucht (Henry et al., 2008; Lundstrom et al., 2009;
Harno et al., 2014). Schlaganfallbedingte chronische Schmerzen kdnnen unterschiedliche
Auswirkungen haben. In einzelnen Féllen kénnen sie zu einer Einschrankung funktioneller und
alltaglicher Aktivitaten fiihren, so dass der Betroffene sich aus dem sozialen Leben zurlickzieht.
Aullerdem wird eine signifikante Assoziation zwischen Schmerzen und Depression beobachtet.
Diese Schmerz-assoziierten Probleme beeinflussen negativ die Lebensqualitdt der
Schlaganfallpatienten. Die Evaluation der Schmerzen sollte deshalb einen zentralen Stellenwert
in der ambulanten Versorgung der Schlaganfallpatienten einnehmen (Klit et al., 2011; Bergés et
al., 2007).

1.5 Behinderung nach einem Schlaganfall

Der Schlaganfall ist die hdufigste Ursache flr eine dauerhafte erworbene Behinderung im
Erwachsenenalter. Es treten  sowohl  physische  (motorische/sensible  Stérungen,
Sprach/Sprechstérungen, Schmerzen, Spastizitit, Mastdarmstorungen etc.) als auch psychische
Einschrankungen (u.a. kognitive Einschréankung, Depressionen etc.) auf. 3 Monate nach dem
Ereignis weisen 13% der berlebenden Patienten nach einem ischamischen Insult ein schlechtes
Outcome in den Aktivitaten des taglichen Lebens (definiert als Barthel-Index <70) auf (Grube et
al., 2012) und ca. 17% haben mittelschwere bis schwere Funktionsstérungen (definiert als
modified Rankin Scale von 4 bis 5) (Heuschmann et al., 2010). Die Behinderung persistiert bei
etwa 110 per 1000 Uberlebenden Betroffenen von 3 Monaten bis 10 Jahre nach Schlaganfall
(Wolfe et al.,, 2011). Von diesen besteht eine Behinderung am hé&ufigsten in Focus von
Lahmungen (Platz u. Roschka, 2009), aber auch durch Spastizitat (Belagaje et al., 2014).

16 Klinische Praxis in der ambulanten Versorgung der Schlaganfallpatienten mit
motorischer Stérung
Nach der Akutbehandlung oder stationdren Rehabilitation werden die Schlaganfallpatienten in

der ambulanten Nachsorge weiter versorgt. Im Allgemein haben in der ambulanten Versorgung
die Patienten eine frei Arztwahl. In der Patientenbetreuung Gbernimmt meisten das hausarztliche
Team (Hausarzte, Facharzte fiir Allgemeinmedizin oder hausérztlich niedergelassene Fachérzte

fir Innere Medizin) die Koordination der Versorgung. Hausdrzte oder Fachérzte kennen die
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Patienten oft bereits aus der Zeit vor dem Schlaganfall und haben Einblicke in die familiére
Situation und die hausliche Umgebung. Physio- und Ergotherapeuten kénnen in eigenen Praxen
arbeiten oder bei Spezialisten beschéftig sein (Kassner, 2012). Patienten werden nach einem
Schlaganfall, abhéngig von ihrem Gesundheitszustand, in einer stationdren Einrichtung oder zu
Hause versorgt. In Abhédngigkeit der individuellen Situation des Patienten mit
schlaganfallbedingter Lahmung sind verschiedene Berufsgruppen (z.B. Arzte, Physio-

/Ergotherapeuten, Pflegefachkréfte) beteiligt.
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1.7 Fragestellung

Bisher gibt es in Deutschland gute Daten beziglich der Versorgungssituation wvon
Schlaganfallpatienten im Akutbereich. Es existieren aber trotz einer kontinuierlich zunehmenden
Anzahl von Daten nur wenige Daten beztglich der Qualitat der Schlaganfallversorgung nach
Entlassung aus dem Akutkrankenhaus (Barzel et al., 2011; Heuschmann et al., 2010; Nolte et al.,
2009).

Um die poststationdre Versorgungssituation von Patienten mit Schlaganfall-bedingter Lahmung
hinsichtlich therapeutischer und arztlicher Versorgung beurteilen zu kénnen, wurden in der
vorliegenden Studie Patienten in einer gut charakterisierten Stichprobe in Berlin mit La&hmung
nach einem Zeitraum von 3 Monaten nach Schlaganfallereignis standardisiert untersucht und
befragt.

Zusammenfassend wird in dieser Arbeit die Versorgungssituation von Patienten mit einer
Schlaganfall-bedingten Lahmung insbesondere hinsichtlich einer friihzeitigen und spezifischen

Therapie von Lahmungen und einer Spastizitat untersucht.

Spezifische Fragen sind dabei:

1. Wieviel Prozent der Patienten haben drei Monate nach einem akuten Schlaganfall residuale

Lahmungen und/oder eine Spastizitit?

2. In wieviel Prozent dieser Falle haben die behandelnde Arzte bzw. die Patienten selber ein

Wissen um die L&hmung bzw. Spastizitat?

3. Wie frihzeitig und wie spezifisch sind eine potentielle vorhandene L&hmung und/oder
Spastizitat behandelt?

4. Wie ist die ambulante Versorgungssituation dieser Patienten, auch in Hinblick auf motorische
Funktionen, Behinderungen, Schmerzen, kognitive Stérungen, Depressionen, medikamentdse

Sekundérprophylaxe, Arztkontakte, Familiensituation, Hilfsmittelversorgung und Lebensqualitat?
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2. Methoden

Diese prospektive klinische Studie wurde an der Klinik fur Neurologie mit Stroke Unit des
Vivantes Auguste-Viktoria-Klinikums (AVK) durchgefiihrt.

Dieses Krankenhaus hat ein Einzugsgebiet von ca. 336000 Einwohnern. Pro Jahr werden hier
unselektiert mehr als 900 Schlaganfalle behandelt.

2.1 Patientenkollektiv

Im Zeitraum vom 09.02.2014 bis 31.08.2014 wurden alle 612 auf der Stroke-Unit
aufgenommenen Patienten untersucht.

Von 321 Patienten mit festgestelltem Schlaganfall (Hirninfarkt 310, Hirnblutung 11, ohne TIA)
wiesen 202 Patienten eine Arm und/oder Beinlahmung auf. Allen 202 Patienten wurde die
Teilnahme an der Studie angeboten.

63 Patienten haben an der Studie teilgenommen. Bis zum Nachverfolgungzeitpunkt von 3
Monaten gab es 13 Patienten mit ,,Drop out* aus der Studie. Insgesamt wurden die Daten von 50
Teilnehmern in der vorliegenden Studie in der Akutsituation sowie in 3 Monats-Verlauf

analysiert.

Ein- und Ausschlusskriterien

* Einschlusskriterien:

- Patienten mit einer Diagnose nach Weltgesundheitsorganisation (WHO) definiertem
Schlaganfall und nach British Medical Research Council (BMRC) Skala gemessener
Arm- oder Beinldhmung

- Einschluss innerhalb der ersten 7 Tage nach Eintritt des Ereignisses

- Alter > 18 Jahre

- Unterschriebene Patienteneinwilligungserklarung, entweder vom Patienten selbst oder
von dessen gesetzlichem Vertreter

* Ausschlusskriterien:

- Patienten mit der Diagnose einer transitorischen ischdmischen Attacke (T1A)

- Patienten mit anderen neurologischen Erkrankungen, die Muskeltonusverdnderungen
verursachen kénnen

- Kognitive Defizite, die das Verstandnis der Studie beeintréchtigen

- Suchterkrankungen

- Lebenserwartung unter 3 Monaten
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2.2 Erhebungen der Basisdaten
Die vorliegende Studie umfasst folgende zwei Teile:

« Basisvisite (Zeitpunkt TO): Diese wurde innerhalb von 7 Tagen nach Eintritt des Schlaganfalls
in der Klinik fur Neurologie und Stroke Unit des AVKSs durchgefiihrt.

*Nachuntersuchung nach 3 Monaten (Zeitpunkt T1): Die Befragung/Untersuchung der
Patienten erfolgte drei Monate nach dem Schlaganfall im Anschluss an die Entlassung des
jeweiligen Patienten aus dem Krankenhaus durch Hausbesuche des Verfassers oder bei
erneuter Vorstellung des Patienten in der Klinik fir Neurologie mit Stroke Unit des AVKSs.

« Jede Untersuchung wurde immer von gleichen Untersucher durchgefihrt.

2.2.1 Datenerhebung der Basisvisite (Zeitpunkt TO0)
Mit Hilfe eines standardisierten Datenerfassungsbogens wurden die Teilnehmer befragt. Es

wurden bei Basisvisite (T0) die folgenden Daten erhoben:

Personliche Daten
Alter, Geschlecht, GroRe, Gewicht, Konfession, Familienstand, Wohnsituation, Schuljahre,

Adresse und Rufnummer des Patienten sowie dessen Hausarzt.

Begleiterkrankungen

Arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus, Hypercholesterindmie, Nikotin- und Alkoholabusus,
Vorhofflimmern  (VHF), Koronare Herzkrankheit (KHK), Peripherer arterieller
Verschlusskrankheit (pAVK), Operation der A. carotis interna, Anamnese vorheriger

Schlaganfélle.

Zustand vor dem Schlaganfall

Hilfe- und Pflegeversorgung (Pflegestufe 1, 2, 3 auch eine beantrage Pflegestufe), Hilfspersonen
(von Familie oder Extern), Pflegeort (zu Hause, in Institution), Hilfsmittel (Gehhilfe, Rollator,
Rollstuhl), Hausarztkontakt (Haufigkeit, Dauer), Physiotherapie, Ergotherapie, Medikamentdse

Therapieverfahren.



34

Klinische Untersuchungen

« National Institute of Health Stroke Skala (NIHSS)

* Modifizierte Rankin Skala (mRS)

« Barthel-Index (BI)

« Korperlich-neurologische  Untersuchung zur Ermittlung der Symptomatik des
Schlaganfalls

* BMRC zur Lahmungserfassung

* REsistance To PAssive Movement (REPAS) Skala zur Evaluation von Spastizitat

» Mini-Mental State Examination (MMSE) zur Beurteilung kognitiver Stérung

» Hermagor Test, Wolf Motor Function Test (WMFT), Esslinger Transfertest, Functional
Ambulation Category (FAC), Active Range of Motion (AROM) und passive Range of
Motion (PROM) zur Beurteilung funktioneller Beeintrdchtigungen der Extremitaten

* Numerische Schmerzskala (NRS) zur Erfassung des Schmerz nach Schlaganfall

« Stroke Impact Scale (SIS 16 Version 3.0) zur Untersuchung der Lebensqualitat der
Studienpopulation

« Bildgebung (cerebrale Computer Tomographie (cCT) und Magnetresonanz Tomographie

(cCMRT)) zur Erfassung der Schlaganfallart

Entlassung

Der Entlassungsort (in die Rehabilitationseinrichtung, nach Hause oder in eine andere Abteilung)
wurde dokumentiert. Wenn Patienten nach der Entlassung des Akutkrankenhauses eine weitere
Rehabilitationsbehandlung erhielten, wurden sie Uber die Rehabilitationsart (ambulante oder

stationare) befragt.

2.2.2 Zusatzliche Datenerhebung bei der 3 Monats-Verlaufsuntersuchung (Zeitpunkt T1)
Zum diesem Zeitpunkt (3 Monate nach dem Schlaganfall) wurden neben den bereits erwéhnten
Daten (Kap. 2.2.1) folgende Skalen zum Zeitpunkt 3 Monate verwendet.
* Beck Depression Inventory (BDI) zur Erfassung einer Depression
» World Health Organization Disability Assessment Schedule 11 (WHODAS 2.0) zur
Evaluation einer Behinderung
« Patientenbezogene subjektive Einschatzung von Handfunktion sowie Mobilitat mittels
Subskala ,,Handfunktion* der SIS 16 3.0 bzw. Doménen ,,Mobilitit“ der WHODAS 2.0
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Weiterhin  wurde ebenfalls eine medikamentése Behandlung der zerebrovaskuléren
Risikofaktoren, Sekundérprophylaxe mit spezifischen Medikamenten sowie Arztkontakt
(Hausarzt, Neurologe, Kardiologe) erfasst.

Ein wichtiger Punkt war, den Wissenstand der Studienpatienten sowie des Hausarzt beziglich
Lahmung sowie Spastizitét gleichzeitig zu befragen. Wenn noch eine residuale L&hmung vorlag,
wurde telefonisch Kontakt mit dem behandelnden Hausarzt (personlich oder mit dem
Praxispersonal) aufgenommen. Ahnliches wurde in Bezug auf Spastizitait durchgefiihrt.

Ausfuhrlich wird dies im Folgenden beschrieben.

2.3 Lahmungsevaluationen
Um die Verteilung und den Schweregrad von La&hmungen abzuschétzen, wurde die British
Medical Research Council (BMRC) (1943) benutzt. Sie besteht aus acht Graden der L&hmung:

Fehlende Muskelkontraktion 0
Eben sichtbare Muskelanspannung 1
Bewegung des Gliedmalienabschnitts bei Ausschaltung der Schwerkraft 2
Aktive Bewegung gegen die Schwerkraft 3
Aktive Bewegung gegen leichten Widerstand 4-
Aktive Bewegung gegen maRigen Widerstand 4
Aktive Bewegung gegen kraftigen Widerstand 4+

(jedoch schwécher als auf der Gegenseite)
Normale Kraft 5

Diese Skala wurde klinisch leicht fiir die Studie modifiziert und definiert keine Lahmung als
Grad 0 (BMRC-Grad 5), leichte Lahmung als Grad 1 (BMRC-Grad 4 ), moderate L&hmung als
Grad 2 (BMRC-Grad 2 und 3) und schwere Lahmung als Grad 3 (BMRC-Grad 0 und 1).

Die Parese-Art sowie Parese-Lokalisation (Verteilung) wurden ebenfalls untersucht. Die Parese-
Art enthielt drei Subgruppen: Monoparese (Lahmung eines GliedmaRes oder eines
Gliedmalenabschnittes), Hemiparese (Ldhmung einer Kdrperseite), Tetraparese (Ldhmung aller
vier Extremitaten). Daruber hinaus wurde die Verteilung der Ldhmung (in oberen oder unteren

Extremitaten und in linken oder rechten Kérperseite) dokumentiert.

Um eine L&hmungserholung zu untersuchten, liel sich eine Veradnderung der L&hmung anhand
BMRC-Score identifizieren. Es wurde als keine Veranderung, wenn BMRC-Score (T1) -
BMRC-Score (T0O) = 0 war; als Verschlechterung, wenn BMRC-Score (T1) - BMRC (T0) <0
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war und als Besserung, wenn BMRC-Score (T1) - BMRC (T0) > 0 war, definiert. Wenn BMRC-
Score (TO) < 5 und solche BMRC-Score (T1) = 5 war, bedeutete dies eine vollstdndige Erholung

der L&hmung.

Therapie der L&hmung zum Zeitpunkt T1:

Zu diesem Zeitpunkt wurde vorhandene TherapiemaRnahmen der L&hmung (medikament6se und
nicht medikamentdse) ermittelt. Eine therapeutische MalRnahme konnte gleichzeitig fiir andere
Begleiterkrankung anstatt einer Ldhmung indiziert sein. In diesem Fall wurde eine solche

Behandlung nicht als spezifische Therapie gewertet.

Wissen um Lahmung von Patienten und hausarztlicher Versorgung

Bei Patienten mit einer bei der Verlaufsuntersuchung (T1) beobachteten residualen L&hmung
wurde das Wissen um die L&hmung untersucht. Die Patienten wurden befragt, ob sie aktuell eine
Lahmung hétten (,,Haben Sie zum jetzigen Zeitpunkt eine Lahmung?*).

Zur Erfassung der hausarztlichen Versorgung und des Wissen um eine residuale Lahmung wurde
telefonisch Kontakt mit den Hausarzten aufgenommen und die Frage Uber das Wissen um die
Lahmung gestellt. Es wurde gefragt, ob eine Ldhmung bei dem Patienten diagnostiziert wurde
und warum die aktuellen Behandlungsmafnahmen eingesetzt wurden (,,Wurde eine Lahmungs-
Diagnose bei dem behandelten Patienten aktuell festgestellt? und ,,Warum wurden die aktuelle

Behandlungsmalnahme (Medikamenttse Therapie, Physio- und Ergotherapie) eingesetzt?*).

2.4 Spastizitatermittlung

Eine moglicherweise vorliegende Spastizitat wurde mittels der Resistance to Passive Movement
Scale (REPAS) ,,SummenSkala“ (Platz et al., 2008) ermittelt. REPAS basiert auf einer
haufigsten Beurteilungsmethoden der sogenannten ,,Ashworth Skala (AS)“ (Ashworth, 1964)
und ist eine Weiterentwicklung der modifizierte Ashworth Skala (MAS) (Bohannon u. Smith,
1987). Hierbei wird ein Extremitatsabschnitt passiv bewegt, und der gefuhlte Wiederstand dabei

bewertet.

Der Schwergrad des erhohten Muskeltonus wurde wie folgend eingestuft:
s Wert 0: kein erhéhter Muskeltonus
% Wert 1: leichte Erhohung des Muskeltonus, der mit dem Eindruck eines
unerwarteten Widerstandes einhergeht

s Wert 2: starkere Tonuserh6hung, aber Gelenk leicht bewegbar
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% Wert 3: betréchtliche Tonuserhdhung-passives Bewegen ist schwierig
% Wert 4: GliedmaR ist in Flexion oder Extension fixiert

Spastizitat wurde als REPAS-Wert > 1 in jeglicher passiver Bewegung definiert. Und REPAS-

Wert = 1 entspricht leichte, 2 entspricht moderate und 3,4 entspricht schwere Spastizitat.

Obwohl sowohl die REPAS als auch die MAS funktionelle Defizite nicht abbilden, stellt die
REPAS im Vergleichen zur MAS einen hoherer Standardisierungsgrad der Untersuchung dar
(Winter u. Wissel, 2013). Des Weiteren werden keine zusatzlichen Gerate bendtigt. Bei
Anwendung von REPAS kann erganzend eine Spastizitat in allen Gelenken erfasst werden.
Daruber hinaus bieten die REPAS eine einfach durchzufiihrende Bewertungsskala sowie eine
ausreichende Validitdt und Reliabilitat (Platz et al., 2008). Die REPAS wurde deshalb trotz
bisher noch am haufigsten in verschiedenen vorherigen Studien verwendeten MAS in der

vorliegenden Studie ausgewahlt.

Therapie der Spastizitat

Zur Erfassung von spezifischer antispastischer Therapie wurden Physiotherapie, Ergotherapie,
Botulinum-Toxin Injektionen, orale medikamentdse Therapie (Baclofen, Tizanidin, Diazepam,
Tolperison, Dantrolen, Clonazepam) sowie intrathekale Baclofen-Therapie und chirurgische
Therapieverfahren dokumentiert.

Wissen um Spastizitat von Patienten und hausarztliche Versorgung

Bei Patienten mit einer beobachteten Spastizitdt wurde das Wissen darum untersucht. Die
Patienten wurden befragt, ob sie aktuell eine Muskeltonuserhohung (Spastizitat) hatten (,,Haben
Sie zum jetzigen Zeitpunkt eine Muskeltonuserhhung?*).

Zur Erfassung der hausérztlichen Versorgung wurde telefonisch Kontakt mit Hausédrzten
(personlich oder mit dem Praxispersonal) aufgenommen und die Frage Uber das Wissen um
Spastizitat gestellt, ob eine Spastizitat bei behandelten Patienten aktuell festgestellt wurde und
warum die aktuelle BehandlungsmalRnahme eingesetzt wurde (,,Wurde eine Spastizitat-Diagnose
bei dem behandelten Patienten aktuell festgestellt?* und ,Warum wurden die aktuelle

BehandlungsmaRnahme (Medikamentdse Therapie, Physio- und Ergotherapie) eingesetzt?*).
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2.5 Funktionelle Beeintrachtigungen der Extremitaten nach Schlaganfall mit motorischer
Stérung
2.5.1 Funktionelle Beeintrachtigungen der oberen Extremitaten

2.5.1.1 Subjektive Einschatzung der Handfunktion (3-Monate nach Schlaganfall)

Es wurde von Patienten die subjektive Einschdtzung der Handfunktion mittels Subskala
,Handfunktion” der SIS 16 3.0 analysiert: ,,Wie schwer ist es Thnen in den vergangenen 2
Wochen gefallen, mit Ihrer vom Schlaganfall betroffenen Hand schwere Sachen zu tragen®. Der
Wert wird von 1 (gar nicht méglich) bis 5 (gar nicht schwer) eingestuft. Eine Stérung der
Handfunktion wird als ein Skala-Wert < 5 definiert.

Die Subskala ,,Handfunktion* der SIS 16 3.0 wird mit hoher Validitdt und Reliabilitat bei

Schlaganfallpatienten verwendet (Duncan et al., 2003).

2.5.1.2 Hand- und Armfunktion nach objektiver Einschatzung
¢ Wolf Motor Function Test (WMFT) (Wolf et al., 2001)

Der Test bewertet die Fahigkeit, die obere Extremitat bei einfachen oder komplexen
Bewegungen bzw. funktionellen Tatigkeiten einzusetzen. Dabei werden die Patienten beauftragt,
die gestellten Aufgaben so schnell wie moglich durchzufuhren. Bewertet werden neben der
Dauer, die zur Durchfihrung der Aufgaben bendtigt wird, auch die funktionelle Fahigkeit, d.h.
die Qualitat des Einsatzes der oberen Extremitat sowie ebenfalls die Qualitat der Durchfiihrung

anhand einer Fahigkeitsskala, die sich in sechs Teile gliedert wie folgende:

0: Der betroffene Arm wird nicht eingesetzt .

1. Der betroffene Arm wird nicht funktionell eingesetzt, es wird aber versucht, ihn zu
benutzen. Bei unilateralem Gebrauch kann die betroffene Seite von der nicht betroffenen
Seite unterstltzt werden.

2: Der betroffene Arm wird eingesetzt, ben6tigt aber Unterstiitzung vom nicht betroffenen
Arm fur kleinere Korrekturen oder den Wechsel der Position. Oder: es werden mehr als
zwei Versuche zur Ausfiihrung benétigt. Oder: die Ausfiihrung erfolgt sehr langsam.

3: Der betroffene Arm fuhrt die Bewegung durch, jedoch ist diese durch Massensynergien
beeinflusst oder wird langsam und/oder mit viel Kraft durchgefiihrt.

4: Der betroffene Arm fuhrt die Bewegung durch, diese ist ann&dhernd normal, wird aber
langsamer, weniger prézise oder mit Defiziten in der Feinmotorik oder im Bewegungsfluss
durchgefihrt.

5: Der betroffene Arm fiihrt die Bewegung normal durch.
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Insgesamt wird der WMFT-Score auf 15 Aktivitaten (Aufgaben) mit einer maximalen Score von
75 und minimalen Score von 0 gerechnet. Ein WMFT-Score < 75 wird als Armfunktionsstérung

definiert.

Die Validitat sowie Reliabilitdat des WMFT wurde in einer Studie an Schlaganfallpatienten

nachgewiesen (Morris et al., 2001).

e Hermagor-Skala

Diese Skala wurde zur Funktionsbeurteilung der Hand verwendet. Sie enthdlt 5 abgestufte
Bewertungskriterien (von 1 bis 5). Kraftgrad 1 entspricht keinerlei verwertbarer Funktion fir
Alltagsaktivitdt und Kraftgrad 5 entspricht minimalen oder keine Einschrankungen bei
bimanuellen Tatigkeiten. Bei der Beurteilung ist zu bericksichtigen, dass Schmerzen im
betroffenen Muskel die Betatigung verhindern oder reduzieren kénnen.

2.5.2 Funktionelle Beeintrachtigung der unteren Extremitaten

2.5.2.1 Subjektive Einschatzung der Beinfunktion (3 Monate nach dem Schlaganfall)

Es kam eine Mobilitats-Doménen von WHODAS 2.0 zur subjektiven Einschédtzung der Mobilitat
von Teilnehmer zur Anwendung. Diese Subskala umfasste 5 Items (Aktivitaten): Stehen (ca. 30
Minute), Transfer von Sitzen auf Stehen, Fortbewegung innerhalb der Wohnung, Verlassung der
Wohnung und zu FulR Gehen (ca. einen Kilometer). Die Patienten wurden bei der jeweiligen
Aktivitat gebeten, den auf funfstufigen Antwortskalierungen (keine, geringe, maRige, stark und

sehr stark/nicht) basierenden Schwergrad bei Fortbewegungen zu beurteilen.

2.5.2.2 Mobilitat nach objektiver Einschatzung
Zur objektiven Beurteilung der Mobilitdt wurden die beiden folgenden Messinstrumente zur
objektiven Beurteilung der Mobilitdt verwendet: Esslinger Transferskala und Functional

Ambulation Category.

e Esslinger Transferskala (Runge u. Rehfeld, 1995)

Die Skala bewertet die sichere Transferfahigkeit in den Stufen HO-H4. Der Transfer wird
beurteilt vom Rollstuhl ins Bett und vom Bett in den Rollstuhl. Der Hilfsbedarf wird nach einer
funfstufigen Kategorie eingeteilt. Hiermit entspricht HO keiner erforderlichen fremden Hilfe flr

den sichern Transfer und H4 bedeutet, dass man beim Transfer mehr als eine professionellen
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Hilfskraft (Pflege- oder Physiotherapeut) braucht. Ein Esslinger-Score > 0 wird als

Transferstorung definiert.

e Functional Ambulation Category (FAC) (Holden et al., 1984)

Der Test erfasst die allgemeine Gehfdhigkeit des Patienten anhand des Ausmalies der
Untergrundbeschaffenheit und die Notwendigkeit von Gehhilfen oder personeller Unterstltzung.
Der Test wird von null (Patient kann nicht oder nur mit Hilfe von 2 Personen gehen) bis fiinf
Punkte (Patient kann in jedem Gelande unabh&ngig gehen) skaliert. Ein FAC-Score < 5 bedeutet

eine Gehstorung.

2.6 Aktive (AROM) und passive (PROM) Bewegungsausmalfle der oberen und unteren
Extremitaten

Die Bestimmung der aktiven Bewegungsausmalie (in englischen: Active Range of Motion
AROM) und passiven Bewegungsausmalie (in englischen: Passive Range of Motion PROM)
erfolgte mittels Goniometer und in standardisierter Form (Neutral-Null-Methode).

Wenn der AROM bzw. PROM-Wert niedriger als ein theoretisch maximaler Wert ist, bedeutet
dies eine reduzierte AROM bzw. PROM.

2.7 Alltagliche Aktivitaten nach Schlaganfall mit motorischer Stérung

Der Barthel Index (Bl) (Mahoney u. Barthel, 1965) ist ein Messinstrument zur Evaluation der
Beeintrachtigung der korperlichen Aktivitaten im Alltag.

Der Bl gliedert sich in 10 Elemente mit 3 Kategorien (Mobilitat, Korperpflege, Aktivitaten des
taglichen Lebens): Nahrungsaufnahme, Baden oder Duschen, Korperpflege, An- und
Auskleiden, Stuhl- bzw. Harnkontrolle, Toilettenbenutzung, Bett/(Roll-) Stuhltransfer, Treppen-
Steigen und Gehen auf Flurebene bzw. Rollstuhlfahren. Die jeweiligen Items sind mit
aufsteigender Punktzahl nach den drei Mdglichkeiten: unmdglich, mit Hilfe und selbsténdig
eingeteilt. Insgesamt kénnen 100 Punkte erreicht werden — je héher die Gesamtpunktzahl desto
groRer die funktionale Unabhangigkeit (McDowell u. Newell, 1996). Der BI stellt ein valides

und reliables Instrument dar (Collin et al., 1988).

2.8 Behinderungen nach Schlaganfall mit motorischer Stérung
Zum Behinderungsassessment von Patienten wurden die modifizierte Rankin Skala (mRS) und
World Health Organisation Disability Assessment Schedule 2.0 (WHODAS 2.0) angewendet.
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2.8.1 Behinderungsassessment mittels mRS

Die Rankin Skala wird seit 1957 angewandt und gilt als weit verbreitete Skala zur Evaluation des
Behinderungsgrades von Schlaganfall-Patient/innen. Sie graduieren den Schweregrad in 7 Stufen
(0-6): 0=Keine Symptome, 1=Keine wesentlichen Funktionseinschrankungen trotz Symptomen;
der Patient kann alle  gewohnten  Aktivitdten  verrichten,  2=Geringgradige
Funktionseinschrankungen; Unfahig, alle friiheren Aktivitaten zu verrichten, ist aber in der Lage,
die eigenen Angelegenheiten ohne Hilfe zu erledigen, 3=MéRiggradige Funktionseinschrankung;
bedarf einiger Unterstiitzung, ist aber in der Lage, ohne Hilfe zu gehen, 4=Mittelschwere
Funktionseinschrankung; unfahig, ohne Hilfe zu gehen und unfahig ohne Hilfe die eigenen
korperlichen  Aktivitaten auszufuhren, 5=Schwere Funktionseinschrankung; bettlagerig,
inkontinent, bedarf standiger Pflege und Aufmerksamkeit und 6=Tod. Die Reliabilitat der Skala

ist in viele Studien nachgewiesen worden (Bonita u. Beaglehole, 1988; van Swieten et al., 1988).

2.8.2 Behinderungensassessment mittels WHODAS 2.0

Dieses Instrument wurde vom WHO Team fir Klassifizierung, Terminologie und Standards im
Rahmen des gemeinsamen Projektes der WHO und des National Institutes of Health (NIH) zur
Erfassung und Klassifizierung von Behinderung entwickelt (Ustiin et al., 2010).

Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurde die vom Interviewer/ der Interviewerin
anzuwendende 36-Item Version des WHODAS 2.0 verwendet.

Diese Version enthdlt 6 Doménen: Kognition/Wahrnehmung, Mobilitat, Selbstversorgung,
Umgang mit anderen Menschen, Tatigkeiten des alltdglichen Lebens (Haushaltsaktivitaten,
Arbeit- oder Schulaktivitaten) und Teilnahme am gesellschaftlichen Leben.

Jede Doménen besteht aus verschiedenen Fragen, um den Schweregrad der Problematik von
Patienten bei Durchfiihrung verschiedenen Aktivitaten zu untersuchen (beurteilen). Die Stufe der
Schwierigkeiten wurde als keine, geringe, maRige, starke oder sehr starke (nicht mdglich)
eingeteilt. Jeder Domanen-Punkt wurde mit der originalen Skala getrennt gemessen und dann in
insgesamt WHODAS-Score eingetragen. Daher wurde die Umrechnung der Skalenrohwerte in
eine 0-100 Skala als sogenannte transformierte Skalenwerte durchgefihrt.

WHODAS 2.0 stellt ein valides und reliables Instrument zur Assessment der Funktion und
Behinderung unabhangig von Landern, Bevolkerungen und Erkrankungen dar (Ustin et al.,
2010). In dieser Arbeit wurde die Subskala , Tatigkeiten des alltidglichen Lebens: Arbeit- oder
Schulaktivitiaten™ nicht angewandt, weil nur 11 (22%) Patienten im Schul- oder Arbeitsalter

waren.
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2.9 Schmerzen nach Schlaganfall mit motorischer Stérung

Zum Zeitpunkt TO und T1 wurden Schmerzen bei den Patienten eruiert und auch Schmerzen vor
dem Schlaganfall berticksichtigt. Die Schmerzen lieRen sich nach Art (Lokalisation) bzw.
Intensitat evaluiert. Die Schmerzintensitat von Patienten wurde bei Benutzung der numerischen
Schmerzskala (NRS) erfasst. Die Patienten wurden gebeten, anzugeben, wie stark ihre
Schmerzen sind, indem sie eine Zahl von 0 (,,kein Schmerz”) bis 10 (,,schlimmster vorstellbarer
Schmerzen”) wihlen. Diese Skala eignet sich gut, um Schmerzen {iber liangere Zeit zu
beobachten und zu dokumentieren. Die Reliabilitat und Validitat der verwendeten Skala wurde
nachgewiesen (Ferraz et al., 1990). Daruber hinaus wurden bestehende Schmerztherapien

dokumentiert.

2.10 Psychologische Komplikationen nach Schlaganfall mit motorischer Stérung

2.10.1 Kognitive Stérungen nach Schlaganfall mit motorischer Stérung

Zur Beurteilung der kognitiven Funktionsstorung wurden Mini-Mental State Examination
(MMST) (Folstein et al., 1975) mit insgesamt 20 verschiedenen Punkten (Element) und einem
Maximum von 30 Summenpunkten ermittelt. Die Examination ist das am haufigsten flr
kognitive Stérungen verwendete Screeningverfahren. Die wichtigsten Bereiche der kognitiven
Funktionen (Orientierung, Aufmerksamkeit, Kurzzeitgedachtnisleistung, Sprachfahigkeiten, die
Fahigkeit einfacher Aufforderungen) werden dadurch erfasst.

Kognitive Stérung wurde als ein Summenpunkt < 23 definiert.

2.10.2 Depressive Symptome nach Schlaganfall mit motorischer Stérung

Die Beck-Depression Inventar (BDI) Skala (Beck et al., 1961) erlaubt eine Erfassung der
Depression. Die BDI Skala wurde im Jahr 1996 einer Revision (BDI-II) entwickelt, um
depressive Symptome nach DSM-IV abzubilden. Diese umfasst 21 vierstufige Items, die
Symptome oder Verhalten erfragen, die mit Depression zusammenhangen. Jedes Item wird durch
die Zustimmung nach aufsteigendem Schweregrad geordnet. Der Patient wird aufgefordert,
durch Ausfillung in einem Formular den depressiven Schweregrad selbst zu beurteilen. Die
Depression liel? sich als BDI-Punkte > 10 definieren und wie folgt: keine (0-9); mild (10-18);
moderate (19-29) und schwere (30 bis 63) kategorisieren (Kaotila et al., 1998). Die deutsche BDI
Version wurde von Hautzinger im Jahr 2006 publiziert und bescheinigte einem Verfahren gute
Reliabilitdts- und Validitatskennwerte zur Erfassung der selbstbeurteilten Schwere einer
Depression (Kuhner et al., 2007).
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2.11 Soziale Umwelt nach Schlaganfall mit motorischer Stérung

2.11.1 Wohnsituation nach Schlaganfall mit motorischer Storung

Die gegenwaértige Wohnsituation (eigene Wohnung, allein oder bei der Familie; im betreuten
Wohnen, Pflegeeinrichtung, Wohnung mit Aufzug oder nicht) wurde erfasst. Ob ein Umzug

nach Schlaganfall stattgefunden hatte, wurde ebenfalls dokumentiert.

2.11.2 Art der Hilfsmittelversorgung nach Schlaganfall mit motorischer Stérung
Hilfsmittel (Gehhilfe, Rollator, Rollstuhl), Hilfsperson (durch Familienangehdrigen oder

professionelle Fachkrafte) und Hilfszeiten wurden ermitteln.

2.11.3 Pflegebedurftigkeit nach Schlaganfall mit motorischer Stérung
Ob Patienten gepflegt wurden (Pflegestufe 1, 2, 3 oder beantragte Pflegestufe ohne Bewilligung

zum Zeitpunkt der Befragung, zu Hause oder in Institution), wurde erfasst.

2.12 Lebensqualitaten nach Schlaganfall mit motorischer Stérung
Zur Evaluation der Lebensqualitidt der Patienten nach einem Schlaganfall wurde die Stroke
Impact Skala (SIS-16) Version 3.0 verwendet.

Die SIS-16-Version 3.0 ist ein auf einer originaler SIS-Version 3.0 basierend entwickeltes
Instrument zur Evaluation von Schlaganfall-bedingten physischen Defiziten (Kraft,
Funktionalitat der Hande, Aktivititen des tdglichen Lebens (ADL/IADL), Mobilitat und
Partizipation.

Das Messinstrument besteht aus folgenden 16 Elemente: (Ankleiden, Toilette-Gang, Waschen,
Blasen- und Darmkontrolle, Stehen, Einkaufen-Gehen, schwere Hausarbeit, Sitzen, Gehen,
Bett/(Roll-) Stuhltransfer, schnell Gehen, Treppen-Steigen, 100 Meter-zu Ful Gehen, Auto Ein-
und Aussteigen und Sachen-Tragen mit dem betroffen Arm). Die Antworten auf der funfstufige
Skala beziehen sich auf Schwierigkeiten in den verschiedenen Kategorien (1=Gar nicht schwer;
2=Etwas schwer; 3=Ziemlich schwer; 4=Sehr schwer; 5=Gar nicht mdoglich) in der vergangenen
2 Woche.

Diese Skala wurde auf eine 0-100 Skala (0 entspricht keiner Einschrankung und 100 entspricht
schlimmster Einschrankung) transformiert. Die gute Lebensqualitat wird als SIS-Score > 75
definiert (Duncan et al., 2003). Die SIS wurde in deutscher Sprache anhand einer Studie an 137
Personen getestet und validiert (Petersen et al., 2001).
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2.13 Analysen der Subgruppen
Subgruppeanalyse wurde flr Patienten mit Spastizitat bezlglich der Angabe bei Zeitpunkt TO
und zum Zeitpunkt T1 3 Monate nach Schlaganfall mit motorischer Stérung durchgefihrt.

Ausfiihrlich ist dies in Teil ,,Ergebnisse 3.14* erldutert.

2.14 Ethikvotum
Die vorliegende Studie ist von der Charité-Universitatsmedizin Berlin Ethikkomission gepruft

und mit einem positiven Votum (Antragsnummer EA4/130/13 vom 16.01.2014) versehen

worden.

2.15 Statistische Auswertung

Kontinuierliche und normal verteilte Variable (Skala Variable) werden als Mittelwert und mit
Standardabweichung prasentiert. Ordinate Variable werden als Median (Q2) und als 1.Quartile-
3.Quiartile (Q1-Q3) prasentiert. Differenz der Gruppe zwischen Zeitpunkt T1 und TO wird mit
Wilcoxon Test fir Skala Variable und McNemar Test fur ordinate oder kategoriale Variable
getestet. Unterschied zwischen Gruppe mit Spastizitat und ohne Spastizitat wird mit T-test oder
Mann-Whitney U Test fir Skala Variable und Chi-Quadrat X2 Test flr kategoriale Variable
getestet. Multivariate logistische Regressionsanalysen zur Ermittlung mdoglicher Faktoren flr
eine schlechte Lebensqualitdt zum Zeitpunkt 3 Monate nach Schlaganfall mit motorischer
Storung wird ebenfalls durchgefihrt.

Eine statistische Signifikanz wurde bei einem p < 0.05 angenommen.
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3. Ergebnisse

Insgesamt wurden an der Klinik fur Neurologie des Vivantes Auguste-Viktoria-Klinikums vom
09. Februar bis 31. August 2014 63 Patienten mit Arm- und/oder Beinldhmung nach Schlaganfall
in die Studie eingeschlossen.
50 von diesen Patienten wurden nach 3 Monaten verlaufsuntersucht. 13 (20,6%) Patienten
konnten wegen der folgenden Griinde nicht verlaufsuntersucht werden:
- Bei einem Patienten war ein motorischer Hirninfarkt félschlicherweise diagnostiziert
worden.
- Eine Patientin war wegen der Schwere des Schlaganfalls in der Rehabilitationsklinik
verstorben.
- Zwei Patienten waren weder auf dem Postweg noch telefonisch erreichbar.
- Ein Patient erschien trotz vereinbartem Termin nicht zur Nachuntersuchung.
- Eine Patientin war ins Pflegeheim umgezogen und die Angehdrige lehnte es ab, die
Adresse anzugeben.

- Bei einer Patientin konnte wegen psychologischer Probleme kein Termin vereinbart
werden.
- Die sechs restlichen Patienten verweigerten ohne Begriindung die weitere Teilnahme.

Bei einem der 50 Patienten wurden die Daten telefonisch und inkomplett vor Ort erhoben, da
eine ausfihrliche Verlaufsuntersuchung abgelehnt wurde.

35 Nachuntersuchungen fanden am Wohnort des Patienten (zu Hause, im Betreuten Wohnen
oder im Pflegeheim), 15 weitere in der Klinik fiir Neurologie des Vivantes Auguste-Viktoria-

Klinikums statt. Alle Untersuchungen wurden vom selben Untersucher durchgefthrt.

Die durchschnittliche Nachbeobachtungszeit fir die Studienpatienten betrug 96,6 (von 87 bis
111) Tage (Standardabweichung: 4,9).

Die Procedere der vorliegenden Studie sind im Folgenden beschrieben (siehe Abbildung3).
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Abbildung 3: Schematische Procedere der vorliegenden Studie

612 Patienten auf Stroke
Unit aufgenommen von
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festgestelltem Hirninfarkt
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TO

- Vorbekannte Spastik

- Schwere Erkrankung

- Ablehnungen

- Spontane oder durch
Lyse schnell
ricklaufige Symptome

50 Patienten verfolgt bis
zum Zeitpunkt 3
Monate nach
Schlaganfall und zur
kompletten Auswertung

Kein Hirninfarkt: TIA (124) und
andere Diagnose (178)
(Epileptischer Anfall,
Traumatisches Subduralhdmatom,
Periphere faziale Parese,
Benigner paroxysmaler
Lagerungsschwindel, Metastase
im Gehirn, Orthostatische
Dysregulation, Panikattacken,
Hyponatridamie,  Hypoglykamie
Funktionelle Stdérung, Migrane,
Synkope, Intoxikation,
Entzindliche ZNS Erkrankung,
Uramie)

Falsche Schlaganfall-Diagnose
(1), Verstoben im Verlauf (1),
weder auf dem Postweg noch
telefonisch  erreichbar (2), trotz
vereinbartem Termin nicht zur
Nachuntersuchung (2), ins
Pflegeheim  umgezogen  und
Ablehnung durch  Angehdrige,
die Adresse anzugeben (1), wegen
psychologischer Probleme kein
Termin  vereinbart worden (1),
verweigerten ohne Begriindung
die weitere Teilnahme (6)
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3.1 Demographie und Charakteristika der Studienpopulation
3.1.1 Demographie der Studienpopulation
Tabelle 4. Demographie der Studienpatienten (n= 50, T0)

Zum Zeitpunkt TO
Alter in Jahren (MW= SA) 70,3£13,8 (22-99)
Geschlecht Ménnlich, n (%) 28 (56)
Weiblich, n (%) 22 (44)
Beruf Angestellt, n (%) 4 (8)
Selbststandig mit eigenem Unternehmen oder 2 (4)
als Landwirt, n (%)
Haussmann/-frau, n (%) 1(2)
Im Ruhestand, n (%) 38 (76)
Arbeitslos wegen Gesundheitsproblem, n (%) 4 (8)
Sonstiges, n (%) 1(2)
Konfession Katholisch, n (%) 7 (14)
Evangelisch, n (%) 15 (30)
Islamisch, n (%) 2 (4)
Keinge, n (%) 26 (52)
Familienstand | Nie verheiratet, n (%) 4 (8)
Derzeit verheiratet, n (%) 26 (52)
Getrennt leben, n (%) 1(2)
Geschieden, n (%) 6 (12)
Verwitwet, n (%) 10 (12)
In Partnerschaft lebend, n (%) 3 (6)
Schulbildung in Jahren (MW+ SA)* 12,1+4,6

*inklusiv Hochschule

Von den 50 in die Auswertung einbezogenen Patienten waren 22 (44%) Frauen und 28 (56%)
Ménner. Das Durchschnittsalter der Studienpatienten betrug 70,3+13,8 Jahre. Der jlingste Patient
war 22, der alteste 99 Jahre alt. Die Mehrzahl von Patienten war im Ruhestand (76%) und
verheiratet (52%). Die durchschnittliche Schulbildung der Studien-Teilnehmer belief sich auf
12,1+4,6 Jahre.

Die restlichen demographischen Daten sind der Tabelle 4 zu entnehmen
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3.1.2 Charakteristika der Studienpopulation
Tabelle 5: Patientencharakteristika bei Aufnahme (n= 50, T0)

Avrterielle Hypertonie, n (%) 39 (78)
Diabetes mellitus, n (%) 16 (32)
Body Mass Index (BMI) MW+SA 27,7+6,2
BMI >26, n (%) 30 (60)
Hypercholesterindmie, n (%) 21 (42)
LDL >100 mg/dl, n (%) 27 (54)
Rauchen, n (%) 18 (36)
Vorhofflimmern, n (%) 13 (26)
Bekannte koronare Herzerkrankung, n (%) 10 (20)
pAVK, n (%) 7 (14)
A .carotis-OP, n (%) 1(2)
Vorherige Schlaganfall-Diagnose, n (%) 16 (32)
Art des Schlaganfalls Hirninfarkt, n (%) 50 (100)
Intrakranielle Blutung, n (%) 0 (0)
SAB, n (%) 0 (0)
Makroangiophathisch, n (%) 13 (26)
Kardioembolisch, n (%) 19 (38)
TOAST-KTriterien Mikroangiopathisch, n (%) 3(8)
andere Atiologie, n (%) 3 (6)
unklare Atiologie, n (%) 12 (24)
Lyse-Behandlung, n (%) 9 (18)
Links, n (%) 21 (42)
Lokalisation des Schlaganfalls | Rechts, n (%) 25 (50)
n (%) Beidseitig, n (%) 4 (8)
Bathel Index (BI), Median (1.Quartile-3. Quartile) 65 (49-91)
BMRC-Punkte, Arm, MW+SA 3,3+1,6
Bein, MW+SA 3,4+1,6
Frih-Bathel Index, n (%) 14 (28)
NIHSS, Median (1.Quartile-3. Quartile) 4 (2-8)
Modifizierte Rankin Skala (mRS), MW+SA 2,814
MMSE, Median (1.Quartile-3.Quartile) 27 (22-29)
Angabe einer Sensibilitatsstérung, n (%) 24 (48)
Medikamenteneinnahme Héufigkeit, n (%) 37 (74)
vor dem Schlaganfall Anzahl der Medikamente 5,1+3,5
(MW+SA)
Entlassungsort Rehabilitationseinrichtung, n (%) 37 (74)
Pflegeheim, n (%) 3 (6)
nach Hause, n (%) 8 (16)
nach andere Abteilung, n (%) 2 (4)

pAVK (Periphere arterielle Verschlusskrankheit), SAB (Subarachnoidalblutung), BMRC (Britisch
Medical Research Council), NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale), MMSE (Mini-Mental
State Examination), LDL: Low Density Lipoprotein.


http://www.google.de/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=web&cd=1&cad=rja&uact=8&sqi=2&ved=0CCEQFjAA&url=http%3A%2F%2Fflexikon.doccheck.com%2Fde%2FPeriphere_arterielle_Verschlusskrankheit&ei=d15xVe_4DYu-ygOG-4OoBA&usg=AFQjCNG7sU_XASBnReFh4Ac3zrvcCekF6g&bvm=bv.95039771,d.bGQ
http://www.google.de/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=web&cd=1&cad=rja&uact=8&sqi=2&ved=0CCEQFjAA&url=http%3A%2F%2Fflexikon.doccheck.com%2Fde%2FPeriphere_arterielle_Verschlusskrankheit&ei=d15xVe_4DYu-ygOG-4OoBA&usg=AFQjCNG7sU_XASBnReFh4Ac3zrvcCekF6g&bvm=bv.95039771,d.bGQ
http://www.google.de/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=web&cd=1&cad=rja&uact=8&sqi=2&ved=0CCEQFjAA&url=http%3A%2F%2Fflexikon.doccheck.com%2Fde%2FPeriphere_arterielle_Verschlusskrankheit&ei=d15xVe_4DYu-ygOG-4OoBA&usg=AFQjCNG7sU_XASBnReFh4Ac3zrvcCekF6g&bvm=bv.95039771,d.bGQ
http://www.google.de/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=web&cd=1&cad=rja&uact=8&sqi=2&ved=0CCEQFjAA&url=http%3A%2F%2Fflexikon.doccheck.com%2Fde%2FNational_Institutes_of_Health_Stroke_Scale&ei=YV9xVbv3IMWgyAOd7oHwCw&usg=AFQjCNFMx7nn6B3uAT2ZK3DM243VwjcNIA&bvm=bv.95039771,d.bGQ
http://www.google.de/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=web&cd=7&cad=rja&uact=8&ved=0CDgQFjAG&url=http%3A%2F%2Fwww.marienhaus.com%2Fpdf%2Fanleitung-mms.pdf&ei=G19xVe_7DOPmyQPTp4HgCA&usg=AFQjCNF2yoMIrOba4g7E5qdeAAwEZgboRQ&bvm=bv.95039771,d.bGQ
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Als héaufigster Risikofaktor lag bei Gber 3/4 der Patienten (78%) eine arterielle Hypertonie vor.
Weitere kardiovaskulédre Risikofaktoren waren eine Hypercholesterindmie (42%) und Rauchen
(36%). 60% der Betroffenen wiesen Ubergewicht auf (Body Mass Index-BMI >26). Der
durchschnittliche BMI-Wert lag bei 27,7 (Standardabweichung: 6,2).

In der vorliegenden Studie wurden 50 (100%) Patienten mit ischdmischem Schlaganfall
eingeschlossen. VVon den ischamischen Schlaganféallen waren 38% kardioembolischer Genese,
26% arterioarteriell ~embolisch  verursacht und 24% Insulte unklarer Genese.

Mikroangiopathische Ursache und andere Atiologie betrug 8% bzw. 6%.

Die Lahmung von Extremitaten kann anhand der BMRC-Skala abgeschétzt werden. Die BMRC-
Werte betrugen im Schnitt 3,3 Punkte (Standardabweichung: 1,6; Rang von 0 bis 5) bezogen auf
die oberen und 3,4 (Standardabweichung: 1,6; Rang von 0 bis 5) Punkte in Bezug auf die unteren
Extremitaten. Knapp drei Viertel der Studienteilnehmer (74%) wurden direkt von der Stroke

Unit in die Rehabilitationseinrichtung entlassen.

Die Teilnehmer- (50 Patienten) und Nicht-Teilnehmer-Gruppe (13 Patienten) unterschieden sich
nicht signifikant im Hinblick auf ihr Alter (p= 0,208), ihr Geschlecht (weiblich) (p=0,353), und
das Auftreten von Risikofaktoren wie Arterielle Hypertonie (p= 0,431), Diabetes Mellitus (p=
0,198), Nikotinkonsum (p= 1,0) oder Hypercholesterinaemie (p= 1,0), Vorherige Schlaganfall
(p= 0,738), Paresegrad (BMRC-Score): Armparese (p= 0,176), Beinparese (p= 0,883), NIHSS-
Score (p=0,772), mRS-Score (p= 0,982), Barthel Index-Score (p= 0,775) und kognitive Stérung
(MMSE-Score < 23) (p=0,973).

Weitere Charakteristika der Studienpopulation finden sich ausfuihrlich in der Tabelle 5
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3.2 Lahmungen nach Schlaganfall
3.2.1 Lokalisation und Schwergrad von Lahmung

Tabelle 6: Charakteristika der Lahmung zum Zeitpunkt TO (n=50) und T1 (n=50)

Variante TO Tl p
BMRC-Score Obere Extremitéten 3,3+1,6 4,0+1,5 0,0001
(MW4=SA) Untere Extremitéaten 3,4+1,6 4,1+15 0,0001
Monoparese Armparese links 3 (6) 2 (4)
n (%) rechts 4 (8) 3 (6)
Beinparese links 0 (0) 2 (4)
rechts 1(2) 2 (4)
Tetraparese 1(2) 2 (4)
Hemiparese Armbetont links 6 (12) 1(2)
n (%) rechts 4 (8) 3(6)
Beinbetont links 2 (4) 0 (0)
rechts 2 (4) 1(2)
Armbeingleich links 13 (26) 9 (18)
rechts 14 (28) 8 (16)
Gesamtanzahl, n (%) 50 (100) 50 (100)
keine 1(2) 21 (42)
Armparese, n (%) leichte 34 (68) 15 (30)
moderate 5 (10) 8 (16)
schwere 10 (20) 6 (12)
Gesamtanzahl, n (%) 50 (100) 50 (100)
keine 7 (14) 20 (40)
leichte 30 (60) 20 (40)
Beinparese, n (%) moderate 4 (8) 5 (10)
schwere 9 (18) 5 (10)
Gesamtanzahl, n (%) 50 (100) 50 (100)

Der durchschnittliche BMRC-Score zum Zeitpunkt T1 war 4,0 (Standardabweichung: 1,5) in
Bezug auf die oberen Extremitaten und 4,1 (Standardabweichung: 1,5) bezogen auf die unteren
Extremitaten und lag damit hoher als zum Zeitpunkt TO mit 3,3 (Standardabweichung: 1,6) im
Bereich der Arme und 3,4 (Standardabweichung: 1,6) bezogen auf die Beine. Dieser Unterschied

zwischen Zeitpunkt TO und T1 war statistisch signifikant mit p = 0,0001 (Wilcoxon Test).

Eine Hemiparese lag bei den meisten Patienten vor (82% zum Zeitpunkt T0), (66,7% zum
Zeitpunkt T1). Davon hatten die Mehrheit der Patienten mit 27 (65,8%) bei TO und 17 (77,3%)
bei T1 eine armbeingleiche Hemiparese d.h. sowohl die obere als auch die untere Extremitét
waren in gleichem AusmaR betroffen. Wohingegen eine Tetraparese nur bei 2% der Patienten

zum Zeitpunkt TO und bei 4% der Patienten zum Zeitpunkt T1 auftrat.



51

Im Hinblick auf den Schwergrad der Lahmung wurde bei den meisten Patienten mit Parese eine
leichte Parese (69,3% bei TO, 48,4% bei T1) in Bezug auf die oberen Extremitaten und (69,8 %
bei TO, 66,7% bei T1) die unteren Extremitaten beobachtet.

3.2.2 Lahmungserholung bis zum Zeitpunkt T1
In der folgenden Tabelle ist die L&hmungserholung der Studienpopulation 3 Monate nach dem
Schlaganfall dargestellt.

Tabelle 7: Lahmungserholung der Studienpopulation (n=50, T1)

Lahmungserholung n (%)
Vollstandige La&hmungserholung 17 (34)
Verbleibende Besserung 21 (42)
Lahmung Verschlechterung 5 (10)
(n=33) Keine Veranderung 7 (14)

Summe 33 (66)

Zum Zeitpunkt T1 bildete sich eine Parese bei ca. einem Drittel der Patienten (34%) komplett
zurlick. Dem entsprechend hatten 3 Monate nach Einsetzen des Schlaganfalls zwei Drittel (66%)
der Patienten eine residuale Parese. VVon dieser Patientenpopulation verschlechterte sich eine
Lahmung bei 10% der Féalle. Es kam zu keiner Veranderung des L&hmungsgrades bei 14% der
Falle.

3.2.3 BehandlungsmafRinahmen aufgrund der residualen Parese

Tabelle 8: Verteilung der therapeutischen MalRnahmen (n= 33)

Therapeutische MalRnahme Héaufigkeit (Absolut) | Haufigkeit (Prozent)
Physiotherapie 21 63,6%
Ergotherapie 17 51,5%
Kombination aus Physio- und Ergotherapie 14 42,4%
Medikamentose Therapie 0 0%
Andere Therapieverfahren 0 0%

Zum 3-Monats-Zeitpunkt nach Schlaganfall wurden von 33 Patienten mit residualer Parese 21
(63,6%) Patienten eine Physiotherapie und 17 Patienten (51,5%) eine Ergotherapie zur
Behandlung der L&hmung verschrieben. 14 (42,4% Patienten erhielten eine
Kombinationsbehandlung aus Ergotherapie und Physiotherapie. 17 Patienten mit vollstandiger

Lahmungserholung hatten keine Ergo- oder Physiotherapie zu diesem Zeitpunkt. Eine
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medikamentose Paresetherapie oder andere therapeutische Malinahmen erhielt kein Patient in der
vorliegenden Untersuchung.

3.2.4 Patienten- und Hausarztwissensstand um Lahmung

Zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung (3-Monate nach Ereignis) konnte eine residuale Parese bei
33 Patienten dokumentiert werden. Insgesamt 28 (84,8%) der befragten Patienten mit einer von
einem Neurologen objektivierten Lahmung gaben an, dass sie noch eine Parese hatten. Ein
telefonischer Kontakt wurde zu den 33 behandelnden Hausérzten aufgenommen. Eine Parese

konnte von fast allen Hausérzte (n=31 mit 93,9%) bestatigt werden.

3.3 Spastizitat nach Schlaganfall
3.3.1 Pravalenz und Lokalisation der Spastizitat

Tabelle 9: Haufigkeit und lokale Verteilung der Spastizitat (n=50 TO, T1)

Spastizitat TO, n (%) T1, n (%)
Haufigkeit 8 (16) 15 (30)
Ausschliellliche Armspastizitat 1(2) 3 (6)
Ausschliellliche Beinspastizitat 4 (8) 1(2)
Arm-und Beinspastizitat 3 (6) 11(22)
Gesamtzahl der Patienten mit Armspastizitat 4 (8) 14 (28)
Gesamtzahl der Patienten mit Beinspastizitat 7 (14) 12 (24)

Zum Zeitpunkt TO konnte bei 8 (16%) Patienten eine Spastizitat beobachtet werden, 3 Monate
nach Schlaganfall wiesen 15 (30%) der Patienten eine Spastizitat auf. Die genaue Vertretung der
Spastizitat ist obiger Tabelle zu entnehmen. Eine Spastizitat bestand im Bereich der oberen
Extremitaten (28%) tendentiell h&ufiger als im Bereich der unteren Extremitaten (24%).
Tatsachlich war in dieser Studie eine Spastizitdt meist sowohl im Arm als auch am Bereich des
Beines festzustellen (11/15 (73,3%)).

3.3.2 Schweregrad der Spastizitat zum Zeitpunkt T1
Tabelle 10: Schwergrad der Spastizitat

Schwergrad der Spastizitat Haufigkeit (Absolut) Héaufigkeit (Prozent)
Keine Spastizitat 35 70%
Leichte (REPAS =1) 2 13,3%
Spastizitat Moderate (REPAS =2) 7 46,7%
(n=15) (30%) | Schwere | REPAS =3 6 40,0%
REPAS =4 0 0,0%

REPAS: REsistance to PAssive Movement Scale
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Von den 15 Patienten mit Spastizitat wiesen 7 Patienten (46,7%) eine moderate Spastizitéat auf,
die einer starkeren Muskeltonuserhohung bei noch leichter Gelenkbeweglichkeit entspricht. 6
Patienten (40%) hatten eine schwere Spastizitat (REPAS=3). Bei keinem Patienten zeigte sich
eine fixierte Gliedmalle (REPAS=4). Eine leichte Spastizitdat hatten nur 13,3% der
Spastizitatpatienten.

3.3.3 Spastizitatbehandlung
Tabelle 11: Behandlungsmalinahme der Spastizitat (n=15)

Spastizitatbehandlung Héufigkeit (Absolut) Hé&ufigkeit (Prozent)
Physiotherapie 2 13,3%
Ergotherapie 2 13,3%
Botulinumtoxin-Injektion 0 0%

Orale antispastische Medikamente 1 6,7%
Andere Behandlungsmalinahmen 0 0%

Von 15 Patienten mit Spastizitdtentwicklung wurde ausschlie3lich bei einem Patienten (6,7%)
eine medikamentdse Behandlung (hier Baclofen p.o.) und bei zwei Betroffenen eine Physio-
bzw. Ergotherapie wegen Spastizitat verschrieben. Obwohl Physio- und Ergotherapie bei 12
Betroffenen zu dokumentieren war, waren diese Therapiemalinahmen tberwiegend flr andere
Erkrankungen und nicht explizit die Spastizitdit (n=10) verschrieben worden. Eine
Botulinumtoxin-Behandlung oder andere BehandlungsmaBnahmen hatte niemand der 15

Patienten.

3.3.4 Patienten- und Hausarztwissensstand um Spastizitat

Zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung war eine Spastizitéat bei 15 Patienten zu beobachten. Die
Erfragung des Wissenstands der Spastizitat erfolgte daher ebenfalls bei 15 Patienten und den
behandelnden Hausérzten. Lediglich zwei Hausérzte (13,3%) berichteten, dass sie eine
Spastizitdt bei ihren Patienten diagnostiziert hatten. Nur 1 von 15 (6,7%) Patienten konnte die

Spastizitat als eines seiner Symptome benennen.
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3.4 Funktionelle Beeintrachtigungen der Extremitaten nach Schlaganfall mit motorischer
Stérung
3.4.1 Funktionelle Beeintrachtigungen der oberen Extremitaten

3.4.1.1 Subjektive Einschatzung der Handfunktion (3-Monate nach Schlaganfall)
Tabelle 12: Handfunktion nach Subskala von Stroke Impact Scale (SIS)-16 3.0 (n=150, T1)

Mit der betroffenen Hand schwere Sachen zu | Haufigkeit (Absolut) | Haufigkeit (Prozent)
tragen

Unfahig 14 28%

Sehr schwer 4 8%
Ziemlich schwer 8 16%

Etwas schwer 6 12%

Gar nicht schwer 18 36%
Summe 50 100%

Nach subjektiver Einschatzung von Patienten hatten rund zwei Drittel (64%) aller Patienten eine
Handfunktionsstorung mit verschiedenen Schwergraden. 14 (28%) der Betroffenen gaben an, mit

der vom Schlaganfall betroffenen Hand keine schwere Sache tragen zu kénnen.

3.4.1.2 Hand- und Armfunktion nach objektiver Einschatzung
Tabelle 13: Haufigkeit der Arm- und Handfunktionsstérung(n= 50, TO, T1)

Arm- und Handfunktion T0, n (%) T1, n (%) p
Hermagor 1 9 (18) 8 (16) > 0,05
_ Hermagor 2 5 (10) 2 (4)
Handfunktion Hermagor 3 2 (4) 3 (6)
(nach Hermagor  "Hermagor 4 26 (52) 9 (18)
Test) Hermagor 5 8 (16) 28 (56)
Hermargor <5 42 (84) 22 (44) 0,0001
Summe 50 (100) 50 (100)
Armfunktion WMFT <75 48 (96) 29 (59,2)* 0,0001
(nach WMFT) WMFT =0 9 (18) 7 (14) > 0,05
WMFT Q2(Q1- Q3)** | 65 (34-69) 73 (59-75) 0,0001

*bei einem Patienten fehlten die Daten, WMFT: Wolf Motor Function Test ** Median (1Quartil-3. Quartil)

Im  Vergleich

zum Zeitpunkt TO war

die Rate

(Haufigkeit) der

Patienten

Handfunktionsstérung (Hermagor-Skala < 5) zum 3-Monats-Zeitpunkt deutlich reduziert (84%
bei TO, 44% bei T1) (McNemar-Test, p=0,0001). Es gab keinen signifikanten Unterschied
zwischen Zeitpunkt TO und T1 im Hinblick auf eine funktionslose Handfunktion (18 % bei TO
und 16% bei T1, McNemar Test, p > 0,05).

Ahnliches war auch in Bezug auf die Armfunktionsstorung, die mittels WMFT-Skala

charakterisiert wurde, zu beobachten. Drei Monate nach Schlaganfall hatten noch 59,2% aller
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Patienten eine Stérung der Armfunktion (WMFT-Punkt < 75, T1: Median MWFT-Punkt =73, TO
Median MWFT-Punkt =65) (McNemar- und Mann-Whitney U Test, p=0,0001). Im Vergleich
zum Untersuchungszeitpunkt TO zeigte sich damit ein signifikanter Unterschied. In Bezug auf
eine fehlende Armfunktion (WMFT=0) zeigte sich zu den beiden Untersuchungszeitpunkten

kein signifikanter Unterschied.

3.4.2 Funktionelle Beeintrachtigung der unteren Extremitaten nach Schlaganfall mit
motorischer Stérung

3.4.2.1 Subjektive Einschatzung der Beinfunktion (3 Monate nach Schlaganfall)

Tabelle 14: Mobilitatsstérung der Studienpopulation nach subjektiver Einschatzung nach World
Heath Organisation Disability Assessment Schedule 2.0 (WODAS 2.0) (n= 49)

Schwierigkeit keine geringe | maRige starke Sehr stark/ | Summe
n (%) n (%) n (%) n (%) unmdoglich n (%)
n (%)
Stehen (ca.30 16 1 6 9 17 49
Minute) (32,7) (2,0) (12,2) (18,3) (34,7) (100)
Transfer vom 19 5 7 10 8 49
Sitzen zum (38,8) (10,2) (14,3) (20,4) (16,3) (100)
Stehen
Fortbewegung 21 4 8 5 11 49
innerhalb der (42,9) (8,2) (16,3) (10,2) (22,4) (100)
Wohnung
Verlassen der 20 6 1 4 18 49
Wohnung (40,8) (12,2) (2,0) (8,2) (36,8) (100)
Zu FuR Gehen 16 3 3 4 23 49
(32,7) (6,1) (6,1) (8,2) (46,9) (100)
Summe 92 19 25 32 77 245
(kumulativ) (37,6) (7,8) (10,2) (13,1) (31,3) (100)

Die Subskala ,,Doménen: Mobilitit“ der WHODAS 2.0 Skala wird durch fiinf Items bestimmit,
welche sich lediglich auf die letzten 30 Tage beziehen und Schwierigkeiten jeglicher Art
beschreiben 33 (66,7%) der Patienten gaben an, beim Stehen, 30 (61,2%) der Patienten beim
Transfer von Sitzen auf Stehen, 28 (57,1%) der Patienten bei Fortbewegung innerhalb der
Wohnung, 29 (59,2%) bei Verlassen der Wohnung und 33 (66,7%) beim ,,zu Full Gehen* eine
Einschrankung von gering bis sehr stark/nicht moglich zu verspiren. Insgesamt beschreibt tber
ein Drittel (37,6%) eine Mobilisierung in jeglicher Form als "gar nicht schwer". Wohingegen
knapp zwei Drittel der Patienten (62,4%) eine Schwierigkeit bei Ausfuhrung dieser Aktivitaten
sehen. Davon beschreibt wiederum etwa die Hélfte der Betroffenen 77 (50,3%) sogar eine sehr

starke Einschréankung bzw. Unféahigkeit bei den verschiedenen Bewegungsformen.
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3.4.2.2 Mobilitat nach objektiver Einschatzung
Tabelle 15: Geh- und Transferfahigkeit (n=50, TO, T1)

Beinfunktion TO, n (%) T1, n (%) p
Gangstorung (FAC-Score <5) 34 (68) 29 (58) 0,125
Unabhéngigkeit 11 16 (32) 21 (42)
Unabhéngigkeit | 13 (26) 16 (32)

FAC-Test | Uberwachung 3 (6) 1(2)
Abhéngigkeit | 8 (16) 0 (0)
Abhangigkeit 11 2 (4) 4 (8)

Nicht gehfahig 8 (16) 8 (16)

Summe 50 (100) 50 (100)
Tranferstorung (E-Test-Score>0) 34 (68) 23 (46) 0,001
Keine Fremdhilfe 16 (32) 27 (54)

Esslinger- | Spontane Laienhilfe 13 (26) 12 (24)

Test Geschulte Hilfe 7 (14) 3 (6)
(E-Test) | Professionelle Hilfskraft 8 (16) 2 (4)
Mehr als eine professionelle 6 (12) 6 (12)
Hilfskraft
Summe 50 (100) 50 (100)

Zum Zeitpunkt TO fanden sich bei Uber zwei Drittel aller Patienten (68%) eine Einschrankung im
Hinblick auf Gehfahigkeit (FAC-Test) und Transferfahigkeit (Esslinger-Test).

Zum 3-Monats-Zeitpunkt zeigte sich bei 23 (46%) der Patienten noch eine Transferstérung nach
dem Esslinger-Test. Im Vergleichen zum Zeitpunkt TO ergab sich damit eine signifikante
Reduzierung (McNemar-Test, p =0,001).

Zum Zeitpunkt T1 zeigte sich eine tendentielle Reduktion der Gangstérung nach FAC-Test im
Vergleich zum Zeitpunkt TO. Es ergab sich aber kein signifikanter Unterschied (MacNemar Test,
34 bei TO vs. 29 bei T1, p = 0,125).

3.4.3 Aktive und passive BewegungsausmalRe (AROM und PROM)
Tabelle 16: AROMs und PROMs der Studienpopulation (TO, n=50; T1, n=49)

AROM und PROM TO, n (%) T1, n (%) p

Reduzierte AROM-Werte des Arms 35 (70,0) 19 (38,8) 0,001
Reduzierte AROM-Werte des Beins 32 (64,0) 23 (46,9) 0,012
Reduzierte PROM-Werte des Arms 12 (24,0) 16 (32,7) 0,219
Reduzierte PROM-Werte des Beins 8 (16,0) 11 (22,4) 0,453

Das aktive und passive Bewegungsausmall wurde mit dem sogenanntem AROM und PROM

ermittelt. Hinsichtlich des aktiven und passiven Bewegungsausmalies im betroffenen Gelenk
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zeigte sich zum Zeitpunkt TO, dass Uber zwei Drittel (70%) der 50 Patienten reduzierte AROM-
Werte des Arms, knapp zwei Drittel (64%) reduzierte AROM-Werte des Beins, 24%
verminderte PROM-Werte des Arms und nur 8% verminderte PROM-Werte des Beins
aufwiesen.

Zum 3-Monats-Zeitpunkt nach Schlaganfall war der Prozentsatz der Studienpopulation mit einer
Reduzierung der AROM-Werte des Arms auf 38,8% und des Beins auf 46,9% gesunken. Das
aktive Bewegungsausmall der Studienpopulation im weiteren 3-Monats-Verlauf nach
Schlaganfall verbesserte sich also im Vergleich zum Zeitpunkt TO. Dieser Unterschied war
statistisch signifikant (McNemar Test, p=0,001 fur die Reduzierung der AROM-Werte des Arms
und des Beins p=0,012).

Dagegen war die Haufigkeit der Patienten mit einer Abnahme der PROM-Werte des Armes 16
(32,7%) sowie des Beins 11 (22,4%) hoher als dies zum Zeitpunkt TO der Fall war. Dieser
Unterschied war jedoch nicht statistisch signifikant (McNemar Test, p=0,219 fir die
Reduzierung der PROM-Werte des Arms und des Beins p=0,453). Aus den Daten geht also
hervor, dass sich das passive Bewegungsausmal® im betroffenen Gelenk bei Teilnehmern im
spateren 3-Monats-Verlauf nach Ereignis tendentiell, jedoch nicht statistisch signifikant,

verschlechterte.

3.5 Alltagliche Aktivitaten nach Schlaganfall mit motorischer Stérung
Tabelle 17: Beeintrachtigung der alltaglichen Aktivitaten nach Barthel Index (Bl)

Beeintrachtigung TO, n (%), (n=50) | T1,n (%), (n=49) |p

keine 9 (18,0) 19 (38,8) 0,002*
Bl: 80-95 leichte 10 (20,0) 11 (22,4)

Bl: 60-75 mittlere 13 (26,0) 7 (14,3)

BI: 40-55 mittelschwere 10 (20,0) 3(6,1)

BIl: 20-35 schwere 3(6,0) 2(4,1)

BI: 0-15 sehr schwere 5(10,0) 7 (14,3)

Bl > =80 19 (38,0) 30 (61,2) 0,001*
Bl MW+SA 64,4+29,5 74,7+34,0 0,001**

*McNemar Test, ** Wilcoxon Test

Alltagliche Aktivitaten der Studienpatienten wurden nach dem Barthel Index evaluiert. Schon
zum Zeitpunkt TO haben 9 (18,0%) der Patienten einen maximalen Punktwert von 100, einer
vollstandigen Selbststdndigkeit bei der Ausfuhrung von alltaglichen Aktivitaten entsprechend,
erreicht. Im weiteren 3-Monats Verlauf nach Schlaganfallereignis verbesserte sich die Situation
bei 10 (20%) der Patienten, d.h. zum Zeitpunkt T1 waren insgesamt 19 (38,8%) Uberhaupt nicht
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beeintrachtigt bei der Durchfiihrung alltaglicher Aktivitaten. Dieser Unterschied war statistisch
signifikant (McNemar Test, p=0,002).

Zum Zeitpunkt T1 fand sich ein GroRteil der Patienten in der Gruppe der nicht oder nur leicht
beeintrachtigten Personen mit Werten zwischen 80 und 100 (n= 30 mit 61,2%). Im Vergleich
zum Zeitpunkt TO stellte sich ein signifikanter Unterschied heraus (McNemar Test, p= 0,001).
Der durchschnittliche Barthel Index-Wert (100 entspricht Selbststandigkeit, O entspricht
vollstandiger Abhéngigkeit) betrug nach 3 Monaten 74,7 (Standardabweichung: 34,0) und lag
damit deutlich hoher als zum Zeitpunkt TO mit einem durchschnittlichen Wert von 64,4
(Standardabweichung: 29,5). Auch hier zeigte sich ein signifikanter Unterschied (Wilcoxon Test,
p=0,001).

3.6 Globale Behinderungen nach Schlaganfall mit motorischer Stérung

3.6.1 Behinderung gemessen mittels World Health Organization Disability Assessment
Schedule (WHODAS) 2.0

Tabelle 18: Globale Behinderungen nach WHODAS 2.0 (n= 49, T1)

Doménen 1 >0, n (%) 41 (83,7)

(Kognition) MW+SA 30,0£29,8

Doménen 2 >0, n (%) 37 (75,5)

(Mobilitat) MW+SA 48,7+£40,0

Doménen 3 >0, n (%) 30 (61,2)

(Selbstversorgung) MW+SA 35,6+39,7

Doménen 4 >0, n (%) 33 (67,3)

WHODAS 2.0 | (Umgang mit Menschen) MW+SA 26,4+30,4

Doménen 5 >0, n (%) 34 (69,4)

(Haushalt) MW=+SA 51,9+41,5

Doménen 6 (Teilnahme am >0, n (%) 43 (87,8)
gesellschaftlichen Leben)

MW+SA 42,6+£31,7

Insgesamt WHODAS-Score >0, n (%) 47 (95,9)

Gesamtpunkte | Insgesamt 6 Doménen 39,9+31,6

Jeder Domanen-Score >0 als eine entsprechende Storung

Der WHODAS 2.0-Score wurde von einer 32-160 Skala auf eine 0-100 Skala umgerechnet.
Dabei entspricht der Wert von 0 auf der Skala keiner und der Wert von 100 der schlimmsten
Behinderung. Patienten wurden gebeten, die Frage zu beantworten, wie viele Schwierigkeiten sie
bei Ausfiihrung der Aktivitaten je nach Domanen in den letzten 30 Tagen hatten.

Drei Monate nach Schlaganfall hatten insgesamt 47 von 49 (95,9%) der Patienten noch eine
geringe bis sehr starke Behinderung. Der durchschnittliche Behinderungs-Score betrug 39,9
(Standardabweichung: 31,6).
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Lediglich zwei Patienten (4,1%) gaben an, keine Behinderung, d.h. keinerlei Einschrankung bei
Ausfihrung der Aktivitaten in Bezug auf Kognition, Mobilitat, Selbstversorgung, Umgang mit
anderen Menschen, Haushalt und Teilnahme am gesellschaftlichen Leben zu haben.

In Bezug auf die Doméne 6-Teilnahme am gesellschaftlichen Leben gab die hochste Anzahl der
Patienten eine Beeintrachtigung (n=43 mit 87,7%) an. Der hochste Behinderungs-Score war
allerdings bei Doméne 5-Haushalt mit einem Durchschnittwert von 51,9 (Standardabweichung:
41,5; n= 34 mit 69,4%) zu beobachten.

3.6.2 Globale Behinderungen nach modified Rankin Scale (mRS)
Tabelle 19: Globale Behinderungen nach mRS (n= 50, TO, T1)

Variable TO, n (%) T1, n (%) p
mRS (MW4SA) 2,8+1,4 2,1£1,7 0,0001

mRS=0 0 (0) 9 (18)

mRS=1 13 (26) 15 (30)

mRS=2 11 (22) 7 (14)

mRS=3 7 (14) 8 (16)

mRS=4 12 (24) 3 (6)

mRS=5 7 (14) 8 (16)

mRS=6 0 (0) 0 (0)

mRS >2 26 (52) 19 (38) 0,016

Nach der Rankin Skala war die Mehrheit der Patienten sowohl zum Zeitpunkt TO (26%) als auch
T1 (30%) in der Gruppe mRS=1 (einer leichten Behinderung entsprechend) eingeordnet. Zum
Zeitpunkt T1 gab es noch 19 Patienten (38%), die eine maRiggradige bis schwere
Funktionseinschrankung mit mRS-Werten von 3 bis 5 zeigten. Im Vergleich zum Zeitpunkt TO
zeigte sich hier eine statisch signifikante Reduktion (McNemar Test, p=0,016). 9 (18%)
Personen der Studienpopulation wiesen eine vollstandige Ruckbildung der Symptome des
Schlaganfalls mit einer mRS-Score von 0 auf. Der Durchschnittwert der mRS betrug zum
Zeitpunkt T1 2,1 Punkte (Standardabweichung: 1,7) und lag damit niedriger als zum Zeitpunkt
TO mit einem statistisch hochsignifikanten Unterschied (Wilcoxon Test, p=0,0001).
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3.7 Schmerzen nach Schlaganfall mit motorischer Stoérung

3.7.1 Haufigkeit und Intensitat der Schmerzen

Tabelle 20: Haufigkeit und Intensitat von Schmerzen (n=50, TO, T1)

Schmerzen TO, n (%) T1, n (%)
Numeric Rating Scale (NRS) (MW £SA) 2,2+2,8 4,1+3,8
Haufigkeit der Betroffenen 20 (40) 28 (56)
In Ruhe 9 (18) 21 (42)
Bei Bewegung 20 (40) 28 (58)
Schultersyndrom 8 (16) 16 (32)
Andere Gelenkassoziierte Schmerzen 9 (18) 16 (32)
Kopfschmerzen 5 (10) 7 (14)
Zentrale Schmerzen nach Schlaganfall 1(2) 3 (6)
Andere Schmerzen 6 (12) 9 (18)
Neu aufgetretener Schmerz nach Schlaganfall (T1) 20 (40)

Nach Schlaganfall mit motorischer Storung beklagten 20 (40%) der Patienten zum Zeitpunkt TO

Schmerzen. Diese Haufigkeit nahm zum Zeitpunkt T1 auf 28 Betroffene (56%) zu. Die Intensitat
der Schmerzen nach NRS betrug 2,2 von 10£2,8 bei TO und 4,1 von 10+3,8. Ein
Schultersyndrom wurde sowohl zum Zeitpunkt (n=8 mit 16%) als auch zum Zeitpunkt T1 (n=16

mit 32%) am h&ufigsten beklagt. Dem gegeniiber konnten zentral bedingte Schmerzen nur bei

einigen Patienten (TO: n=1 mit 2%, T1: n=3 mit 6%) beobachtet werden. Ein ganz neuer, zuvor

noch nicht bekannter, Schmerz trat bei 20 (40%) Patienten nach dem motorischen Schlaganfall auf.

3.7.2 Schmerztherapie

Tabelle 21: MalRnahmen zur Behandlung von Schmerzen bei T1 (n= 28)

MaRnahmen zur Behandlung von Schmerzen Héaufigkeit (Absolut) | Haufigkeit (Prozent)
Opioid 4 14,3%
NSAIDs 10 35,7%
Medikamentose Corticoid 2 7,1%
(n=15) (53,6%) Andere (Pregabalin) 4 14,3%
Botulinumtoxin 0 0%
Kombination 3 10,7%
Nich-tmedikamenttse Physiotherapie 17 60,7%
(n=17) (60,7%) Ergotherapie 15 53,6%
Kombination 14 50%

NSAIDs: Nonsteroidal anti-inflammatory drugs

Insgesamt erhielten 15 (53,6%) und 17 (60,7%) der Patienten eine medikamentdse bzw.

nichtmedikamentése Malinahme zur

Therapie von

Schmerzen.

Nicht-medikamentdse
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Schmerztherapie (Physio- und Ergotherapie) wurden bei 60,7% bzw. 53,6% der Patienten
verschrieben. 14 (50%) Patienten erhielten eine Kombination aus Physio- und Ergotherapie. VVon
medikamentdsen Therapien erhielten mit 35,7% die meisten Patienten ein NSAID. Eine
Kombinationstherapie (zweimal Opioid und NSAIDs, einmal aus Opioid, Korticoid und
NSAIDs) wurde 4 (14,3%) der Betroffenen verschrieben. Pregabalin als neuropathisches
Schmerzmittel (Gruppe: Andere Medikamente) wurde bei vier Patienten (21,4%) dokumentiert.

3.8 Psychologische Komplikationen nach Schlaganfall mit motorischer Stérung
Tabelle 22: Kognitive Stérung, Depression und Behandlung der Depression

Variable TO Tl p
Schwergrad der 24-30 (keine) 37 (74) 33 (66)
kognitiven Stérung 17-23 (mittlere) 8 (16) 8 (16)
(Nach MMSE-Score) | 0-16 (schwere) 5 (10) 9 (18)
MMSE-Score (MW+SA) 25,445,1 25,445,8 p=0,939
BDI: 0-9 (keine) 26 (54,2)
BDI: 10-13 (minimale) 5(10,4)
Schwergrad einer BDI>10 (eine | BDI: 14-19 (milde) 8 (16,7)
Depression nach BDI Depression), BDI: 20-28 (moderate) 5 (10,4)
n=22(45,8%) | BDI: 29-63 (schwere) 4 (8,3)
Summe 48 (100)**
Depression Q2 (Q1-Q3 10 (4-18)
Antidepressiva SSRI, n (%) 4 (18,2)
Trizyklische Antidepressiva, n (%) 0 (0)
Andere (Mirtazapin), n (%) 1(4,5)

** Daten bei 2 Patienten konnten nicht erhoben werden, MMSE: Mini-Mental State Test, BDI: Beck Depression
Inventar, Erfassung der Depression nur bei T1, SSRI: Selective Serotonin Reuptake Inhibitor, Q 2(Q1-Q3): Median
(1.Quartile-3.Quartile)

Zum Zeitpunkt T1 zeigte sich eine kognitive Stérung mit einer MMSE-Score < 23 bei 17 von 50
Patienten (34,0%) und eine Depression mit einem BDI-Punkt-Wert von > 10 bei 22 von 48
Patienten (45,8%). Im Vergleich zum Zeitpunkt TO nahm der Prozentsatz der Patienten mit einer
kognitiven Storung zu. Allerdings veranderten sich die durchschnittlichen MMSE-Werte in
einem 3-Monate-Zeitraum nur geringgradig und nicht statistisch signifikant (p=0,939, Wilcoxon
Test). Der Median Wert im BDI betrug in Schnitt 10. Dies entspricht einer minimalen
Depression. Die genaue Verteilung auf die einzelnen Schweregrade der kognitiven Stérung bzw.
Depression sind der obigen Tabelle zu entnehmen. Eine medikamentdse antidepressive Therapie
erhielten lediglich 5 von 22 (22,7%) Patienten mit Depression (10,4% der Gesamtpatienten) (vier
Patienten SSRI, ein Patient Mirtazapin).
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3.9 Soziale Umwelt nach Schlaganfall mit motorischer Storung

3.9.1 Wohnsituation der Studienpopulation

Tabelle 23: Wohnsituation der Studienpopulation

Vor dem Zum Zeitpunkt T1,

Schlaganfall, n=50 n=50
Wohnen allein 17 (34) 15 (30)
Wohnen mit Partnern oder Angehdrigen 29 (58) 29 (58)
Wohnen im betreuten Wohnen 2 (4) 1(2)
Wohnen im Pflegeheim 2 (4) 5 (10)
Wohnung mit Aufzug zum 27 (54)
Zeitpunkt T 1
Wohnortveranderung nach dem Schlaganfall 3 (6)

Vor dem Schlaganfall lebte der GroRteil (90%) der Studienpatienten zu Hause, entweder allein

(34%) oder zusammen mit anderen Personen (58%) (Partner/in oder Angehorigen). Zum

Zeitpunkt der Nachuntersuchung (3 Monate nach dem Ereignis) nahm der Prozentsatz nur

geringgradig ab (88% der Patienten). Zu diesem Zeitpunkt hatte sich bei nur drei Patienten (6%)

die Wohnsituation verandert, d.h. es hatte ein Umzug in ein Pflegeheim stattgefunden. So lebten

zum Zeitpunkt T1 insgesamt fiinf Patienten (10%) nach motorischem Schlaganfall im

Pflegeheim.

3.9.2 Art der Hilfsmittelversorgung nach Schlaganfall mit motorischer Stoérung
Tabelle 24: Hilfsmittel und Art der Hilfe

Hilfsmittel Vor dem Zum Zeitpunkt T1,
Schlaganfall, n=50 n=50
Gehhilfe 2 (4) 6 (12)
Rollator 6 (12) 5 (10)
Rollstuhl 2 (4) 7 (14)
Kombination 1(2) 4 (8)
Summe 11 (22) 22 (44) 0,007
Hilfszeit pro Tag Q2 (Q1-Q3) 0 (0-3,75) 22,5 (0-315) 0,0001
(Minuten)
Hilfe durch die Familie 4 (8) 11 (22)
Hilfe durch externe Kréfte 7 (14) 12 (24)
Hilfe durch die Familie und 1(2) 5(10)
extern Krafte

* Q 2(Q1-Q3): Median (1.Quartile-3.Quartile)

Zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung nahmen insgesamt 22 (44%) der Betroffenen nach

motorischem Schlaganfall eine Hilfsmittelversorgung in Anspruch. Im Vergleich nahm damit die
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Gesamtzahl von 11 Patienten zum Zeitpunkt TO (22%) signifikant zu (p=0,007, McNemar Test).
Zum Zeitpunkt T1 betrug die durchschnittliche Zeit der Inanspruchnahme von Hilfe pro Tag
22,5 Minuten (Median) und lag damit wesentlich héher als zum Zeitpunkt TO (hochsignifikanter
Unterschied; p=0,0001, Wilcoxon Test).

Die Versorgung der Betroffenen wurde zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung durch die Familie
(in 22% der Félle) oder durch externe Krafte (wie privat organisierte Unterstiitzung, Hilfsdienst,
Diakonie u.a.; in 24% der Falle) geleistet. Einige Patienten (10%) erhielten sowohl Hilfe durch

die Familie als auch durch externe Kréfte.

3.9.3 Pflegebedurftigkeit nach Schlaganfall mit motorischer Stérung
Tabelle 25: Pflegesituation der Studienpopulation (n=50)

T Vor dem Zum Zeitpunkt
Pflegesituation Schlaganfall, n (%) T1, n (%) P
Pflegestufe Pflegestufe 1 6 (12,0) 5 (10,0)
Pflegestufe 2 4 (8,0) 7 (14,0)
Pflegestufe 3 0 (0,0) 5 (10,0)
beantragt 0 (0,0) 5 (10,0)
Summe 10 (20) 22 (44) 0,0001
Pflege zu Hause 8 (16) 17 (34)
Pflege in Institution 2 (4) 5 (10)

Drei Monate nach Schlaganfall mit motorischer Stérung wiesen 22 (44%) Patienten eine
Pflegebedirftigkeit, gemessen an beantragter oder bewilligter Pflegestufe, auf (Pflegestufe 1 mit
n=5 (10%), Pflegestufe 2 mit n=7 (14%), Pflegestufe 3 mit n=5 (10%) und beantragte
Pflegestufe mit n= 5 ohne Bewilligung zum Zeitpunkt der Befragung (10%)). Im Vergleich dazu
nahm die Anzahl der Pflegebedurftigen vor dem Schlaganfall damit um 12 Falle zu. Dieser
Unterschied war hochsignifikant mit p=0,0001 (McNemar Test). Mehr als drei Viertel (n=17;
77,3%) der pflegebedirftigen Patienten wurde zu Hause gepflegt.
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3.10 Medikamentése Behandlung der zerebrovaskularen Risikofaktoren und
Sekundarprophylaxe

Tabelle 26: Verteilung der Risikofaktorenbehandlung und Sekundarprophylaxe

Medikamente Vor dem Zum Zeitpunkt T1,
Schlaganfall, n=50 n=49
Anzahl (MW+SA) 5,1£3,5 6,8+3,3
(Minimum-Maximum) (0-15) (0-14)
Anzahl (MW+SA) 1,9+1,2 2,0+1,2
(Minimum-Maximum) (0-4) (0-4)
ACE-Hemmer 25 (50) 26 (53,1)
Angiotensin  IlI-Rezeptor 8 (16) 6 (12,2)
Antihypertenssiva | Antagonisten
n (%) Diuretikum 22 (44) 19 (38,8)
Calcium-Antagonisten 14 (18) 18 (36,7)
Betablocker 23 (46) 27 (55,1)
Andere 2 (4) 1(2,0)
Kombination 31 (62) 33 (67,3)
Monotherapie 6 (12) 10 (20,4)
Summe 37 (74,0) 43 (87,8)
Oral 7 (14) 11 (22,4)
Antidiabetika, n (%) Insulin 3 (6) 1(2,0)
Kombination 2 (4) 6 (12,2)
Monotherapie 10 (20) 6 (12,2)
Summe 12 (24) 12 (24,5)
Cholesterinsenkung, Statin 19 (38) 45 (91,8)
n (%) Andere 0 (0) 0 (0)
Summe 19 (38) 45 (91,8)
Aspirin 20 (40) 28 (57,1)
Thrombozyten- Clopidogrel 1(2) 1(2,0)
aggreationshemmer Dipyridamol 0 (0) 0 (0)
(TZA), n (%) ASS+Clopidogrel 2 (4) 6 (12,3)
ASS+Dipyridamol 0 (0) 0 (0)
Summe, n (%) 23 (46) 35(71,4)
Macumar 1(2) 6 (12,3)
Orale Antikoagulanzien Neue OAKSs 3 (6) 8 (16,3)
(OAKSs) , n (%) Andere 0(0,0) 0(0)
Summe 4 (8) 14 (28,6)

ACE: Angiotensin-Conversions-Enzym

Zum Nachuntersuchungszeitpunkt nahmen insgesamt 45 (91,8%) Patienten Medikamente zur
Einstellung kardiovaskuldrer Risikofaktoren (Arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus oder
Hypercholesterindmie). Als antihypertensive Behandlung erhielten 43 (87,8%) Patienten
durchschnittlich eine Anzahl von 2,0 Préparaten (Standardabweichung: 1,2). Der Grofiteil der
Patienten (67,3%) erhielt eine Kombinationstherapie (Maximum=4 Praparate). Als
medikamenttse antihyperglykamische Therapie wurden orale Antidiabetika oder Insulin bei 12
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(24,5%) Patienten verschrieben. 45 (91,8%) der Studienpatienten nahmen ein Medikament gegen
erhohte Blutfette ein. Hierbei wurden nur Statine eingesetzt.

Hinsichtlich der medikamentdsen Sekundarprophylaxe wurde bei 35 der Patienten (71,4%) ein
Thrombozytenaggregationshemmer  (meistens  Aspirin) und bei 14 Patienten der
Studienpopulation (28,6%) eine orale Antikoagulation (Marcumar oder eine neue Substanz
(NOAK), wie z.B. Rivaroxaban (Xarelto®) oder Apixaban (Eliquis®)) eingesetzt.

Die detaillierte eingenommene Medikation zum Nachuntersuchungszeitpunkt ist in obiger

Tabelle ersichtlich.

3.11 Haufigkeit einer Rehabilitation und Physio- und Ergotherapie nach Schlaganfall mit
motorischer Stérung
Tabelle 27: Physio- und Ergotherapie zum 3-Monats Zeitpunkt (n=50)

stationére Anzahl, n (%) 25 (50)
Dauer in Woche 2,913,1
(MWSA)
ambulante Anzahl n (%) 12 (24)
Rehabilitation nach Entlassung Dauer in Woche 0,8+14
(MW=SA)
keine, n (%) 8 (16)
andere, n (%) 5 (10)
Summe 50 (100)
Physiotherapie und Ergotherapie Vor dem Zum Zeitpunkt T1, p
Schlaganfall, n=50
n=50
Haufigkeit, n (%) 10 (20,0) 21 (42,0) 0,0001
Minuten/Woche 10,4+22,6 25,5£35,7 0,017
Physiotherapie | (MW+SA) (Min-Max) (0-60) (0-120)
Anzahl/Woche 0,711
(MW+SA) (Min-Max) (0-4)
Haufigkeit, n (%) 2 (4,0) 17 (34,0) 0,0001
Minuten/Woche 1,6+7,9 14,5422 5 0,001
Ergotherapie (MW=SA) (Min-Max) (0-40) (0-90)
Anzahl/Woche 0,8+1,1
(MW+SA)( Min-Max) (0-4)

Im Anschluss an die Entlassung aus der Akutbehandlung erhielt die Halfte der Patienten (50%)
eine stationdre Rehabilitationsbehandlung mit einer durchschnittlichen Dauer von 2,9 Wochen
(Standardabweichung: 3,1). Eine ambulante Rehabilitation mit einem durchschnittlichen Dauer
von 0,8 Wochen (Standardabweichung: 1,4) erfolgte bei rund einem Viertel (24%) der

Betroffenen. Von den fiinf (10%) Patienten, die in die Gruppe ,,Andere“ eingestuft wurden,
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wurden drei unmittelbar nach Entlassung in das Pflegeheim, in dem sie bereits vor dem Ereignis
lebten, zurtickverlegt; zwei Patienten wurden in eine andere Akutabteilung verlegt.

Zum Zeitpunkt T1 wurde eine Physiotherapie und Ergotherapie in 42% bzw. 34% der Patienten
verschrieben. Die Rate war im Vergleich zu der Zeit vor dem Schlaganfall signifikant héher (p<
0,05). Patienten erhielten durchschnittlich 0,7 physiotherapeutische Einheiten/Woche
(Standardabweichung: 1,1 und Min: 0, Max: 4) mit einer durchschnittlichen Dauer von 25,7
Minuten/Woche (Standardabweichung: 35,7 und Min: 0, Max: 120 Minuten) und 0,8
ergotherapeutische Einheiten/Woche (Standardabweichung: 1,1 und Min: 0, Max: 4) einer
durchschnittlichen Dauer von 14,5 Minuten/Woche (Standardabweichung: 25,5 und Min: 0,
Max: 90 Minuten).

3.12 Arztliche Versorgung nach Schlaganfall mit motorischer Stérung
Tabelle 28: Arztliche ambulante Versorgung

Vor dem Schlaganfall, | Zum Zeitpunkt T1,
n=50 n=50
Patienten  mit  einem 50 (100) 50 (100)
Hausarzt
Regelméalige Kontakte 12 (24) 48 (96)
Kontakte nur bei Bedarf 27 (54) 0 (0)
Hausarztliche Keinen Kontakt 11 (22) 2 (4)
Betreuung Kontakte pro  Monate 0,3+0,7 1,0+0,9
n (%) (MW=SA) (Min-Max) (0-4) (0-4)
Minuten pro Kontakt 16,2+5,6
Neurologische + Hausarztliche, n (%) 12 (24)
Kardiologische + Hausarztliche, n (%) 10 (20)

Zum Erhebungszeitpunkt (T1) hatten alle 50 (100%) Schlaganfallpatienten einen Hausarzt als
priméren Versorger. Davon beschrieben 48 (96%) der Patienten einen regelmaRigen Kontakt.
Nach der Entlassung aus dem Akutkrankenhaus bzw. der Rehaklinik hatten zwei Patienten zum
Zeitpunkt der Nachuntersuchung noch nicht mit ihren Hausarzten Kontakt aufgenommen. Die
hausarztliche Untersuchung fand durchschnittlich einmal pro Monat (Standardabweichung 0,9,
Maximum=4) mit einer durchschnittlichen Dauer von 16,2 Minuten (Standardabweichung: 5,6)
statt.

Eine interdisziplindre Kooperation gab es zwischen Hausarzten und Neurologen in 12 (24%),
zwischen Hausdrzten und Kardiologen in 10 (20%) Fallen. Kein Patient wurde nur von
Neurologen oder Kardiologen allein betreut. Die ausfiihrliche Beschreibung der &rztlichen

Versorgung ist in oben stehender Tabelle zu finden.
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3.13 Lebensqualitat nach Schlaganfall mit motorischer Stérung
Tabelle 29: Lebensqualitat nach Stroke Impact Scale (S1S)-16 3.0 (n=49)

SIS-16 3.0 Nicht Sehr Ziemlich Etwas Nicht Summe
mdoglich schwer schwer schwer | schwer
(Kumulativ) 206 57 66 102 353 784
n (%) (26,3) (7,3) (8,4) (13,0) | (45,0) (100)
Vor dem 3-Monats p
Schlaganfall Zeitpunkt (T1)
SIS-16-Score | MW+SA 71,4184 52,6+31,7 0,0001*
Bereich (10,8 - 86,5) (0 - 86,5)
SIS-Kategorial | >75-Punkt 30 18 0,002**
Prozent 60,0% 36,7%

*Wilcoxon Test, **McNemar Test

Aus den insgesamt 784 Patienten-Antworten (kumulativ) ergab sich, dass 45,0 % der Patienten
keinerlei Schwierigkeiten bei der Ausfiuhrung alltaglicher Aktivitaten hatten. Knapp die Hélfte
(47,8%) der Patienten, die eine Einschrankung angab, war unfahig, die sechzehn Aktivitaten

durchzufihren.

Zum Zeitpunkt T1 betrug der mittlere SIS-16-Score 52,6 (Standardabweichung: 31,7,
Minimum=0, Maximum=86,5). Ein Wert von 0 entspricht dabei der schlimmsten, ein Wert von
100 der besten Schlaganfall-assoziierten Lebensqualitat. Der Punktwert unterschied sich damit
hochsignifikant von dem zum Zeitpunkt vor dem Schlaganfall (p=0,0001, Wilcoxon Test). Zum
Zeitpunkt der Dreimonats-Nachuntersuchung konnte eine SIS-16-Score von > 75 Punkten als
Hinweis flr gute Lebensqualitat nur bei 18 (36,7%) Patienten beobachtet werden. Wohingegen
dreiBig (60%) der Studienpatienten zum Zeitpunkt vor dem Schlaganfall ein solch gutes

Outcome hatten. Diese Differenz war mit p=0,002 hochsignifikant (McNemar Test).

Wir versuchten, Faktoren zu ermitteln, die eine schlechte Lebensqualitdt zum Zeitpunkt 3
Monate nach Schlaganfall mit motorischer Stérung (definiert als SIS-16 Score< 75) erwarten
lieBen. Hierzu wurden zunéchst univariate Analysen durchgefihrt. In einem multivariaten
Modell wurden dann alle Faktoren berlicksichtigt, die in der univariaten Analyse ein p < 0.05
aufwiesen. Die Ergebnisse der univariaten und multiplen Analyse sind in Tabelle 30 aufgeftihrt.
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Tabelle 30: Zusammenhang zwischen schlechter Lebensqualitat und der anderen Variablen

Univariate Analyse Multiple Regression
(nur signifikante Variablen im Modell)

Variable OR (95% CI), p OR (95% CI), p
Schmerzen (bei T1) 10.5 (2.7-41.3), p=0.001
Spastizitat (bei T1) 5.5 (1.1-28.0), p=0.041

Depression (bei T1) | 1.27 (1.09-1.47), p=0.002 1.57 (1.16-2.13), p=0.004
(nach BDI-Skala)
Alter 1.08 (1.02-1.14), p=0.007 1.24 (1.06-1.45), p=0.007
Geschlecht (weiblich) | 2.95 (0.85-10.22), p=0.088

In der univariaten Analyse zeigten sich Zusammenhange zwischen der Angabe von Schmerzen,
einer Spastizitdt zum Zeitpunkt T1, einem hoheren Depressionsscore, héherem Alter und
schlechterer Lebensqualitdt. In der multiplen Regression zeigten lediglich ein hdoherer
Depressionsscore und ein hoheres Alter einen signifikanten Zusammenhang zu einer

schlechteren Lebensqualitét.

3.14 Analysen von Subgruppen

3.14.1 Analyse von Daten zum Zeitpunkt der Basisuntersuchung (TO)
Tabelle 31: Korrelation zwischen Spastizitat und anderen Symptomen zum Zeitpunkt TO

Gruppe mit Gruppe ohne p
Spastizitat, n=15 Spastizitat, n= 35

Alter (< 65), n (%) 5(33,3 13(37,1) 1,0*

(MW+SA) 72,2+12,8 69,5+14,3 0,529
Weibliches Geschlecht, n (%) 10 (66,7) 12 (34,3) 0,061
Acrterielle Hypertonie, n (%) 12 (80) 27 (77,1) 1,0
Diabetes mellitus, n (%) 5(33,3) 10 (31,4) 1,0*
Body Mass Index (BMI) >26, n (%) 9 (60) 21 (60) 1,0*
Hypercholesterindmie, n (%) 8 (53,3) 13 (37,1) 0,356*
Rauchen, n (%) 4 (26,7) 14 (40) 0,523*
Vorheriger Schlaganfall, n (%) 7 (46,7) 9 (25,7) 0,191*
BMRC (T0) Arm 1,9+17 41+08 0,0001
(MW+SA) Bein 2,1+18 42+0,8 0,0001
Sensibilitatsstorung, n (%) 8 (53,3) 16 (45,7) 0,760*
mRS > 2 (T0), n (%) 14 (93,3) 12 (34,3) 0,0001**
Barthel Index Q2 (Q1-Q3) 45 (10-58) 80 (60-100) 0,0001**
NIHSS Q2 (Q1-Q3) 8 (6-15) 3 (2-5) 0,0001**
Kognitive Stérung Q2 (Q1-Q3) 21 (20-27) 27 (25-29) 0,006**
(nach MMSE) Score <23 9 (64,3) 4 (11,4) 0,002*

*Fischer-Exakt Test, **Mann-Whitney U Test, Q 2(Q1-Q3): Median (1.Quartile-3.Quartile)

Insgesamt hatten Patienten mit Spastizitat zum Zeitpunkt TO einen niedrigeren BMRC-Wert der
oberen und unteren Extremitédten, einen niedrigeren Bl-Wert, MMSE-Wert und einen héheren
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NIHSS-Score im Vergleich zu Patienten ohne Spastizitat. AuBer einem Unterschied im MMSE-
Punktscore als MaR fur die kognitive Storung zwischen Patienten mit und ohne Spastizitat mit
einem Signifikanzniveau von p=0,006 waren die Unterschiede in Bezug auf die restlichen
Symptome (Parese nach BMRC-Score, mRS, BIl, NIHSS) zwischen den beiden Gruppen
hochsignifikant mit p<0,001. In Bezug auf die Items Alter, weibliches Geschlecht, vorheriger
Schlaganfall, andere Risikofaktoren (wie Adipositas (BMI1>26), Arterielle Hypertonie, Diabetes
mellitus, Hypercholesterinamie, Rauchen) und eine sensible Stérung gab es keinen signifikanten

Unterschied zwischen der Gruppe mit Spastizitat und der Gruppe ohne Spastizitét (p> 0,05).

3.14.2 Analysen von Daten zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung (T1)

Tabelle 32: Korrelation zwischen Spastizitat und anderen Symptome zum Zeitpunkt T1

Gruppe mit Gruppe ohne
Spastizitét, Spastizitét, p
n=15 n=35

Sensibilitatsstérung, n (%) 8 (53,3) 6 (16,7) 0,016*
BMRC (MW+SA) | Arm 2217 4803 0,0001

Bein 2417 4803 0,0001
Barthel Index Q2 (Q1-Q3) 30 (5-55) 100 (90-100) 0,0001**

Score < 60 10 (66,7) 1(2,9) 0,0001*
mRS >2, n (%) 13 (86,7) 6 (17,1) 0,0001*
WHODAS (MW+SA 73,4222 26,5+24,0 0,0001
Lebensqualitat SIS-16 (MW=SA) 14,6£21,1 67,8+20,3 0,0001
(nach S1S-16) SIS-16 < 75 14 (93,3) 19 (54,3) 0,009
Depression BDI > 10, n (%) 12 (80) 10 (28,6) 0,002

Q2 (Q1-Q3) 22 (10-30) 8 (3-13) 0,002**
Kognitive Stérung | Q2 (Q1-Q3) 20 (17-28) 29 (25-30) 0,003**
(nach MMSE )

Score < 23, n (%) 9 (60) 4 (11,4) 0,0001
Schmerzen, n (%) 15 (100) 13 (37,1) 0,0001
Einschrankung der | Q2 (Q1-Q3) 4 (0-49) 75 (71-75) 0,0001**
Armfunktion WMFT-Score <75, n (%) 14 (93,3) 14 (40) 0,0001
Einschrankung der Handfunktion 15 (100) 7 (20) 0,0001
(Hermargo-Test < 5), n (%)
Einschrankung der Gehfunktion 14 (93,3) 15 (42,9) 0,001
(FAC-Score < 5), n (%)
Einschréankung des Transfers 14 (93,3) 9 (25,7) 0,0001*
(Esslinger-Score >0) , n (%)
Reduzierte AROM, | Arm 15 (100) 4(11,4) 0,0001*
n (%) Bein 14 (93,3) 9 (25,7) 0,0001*
Reduzierte PROM, | Arm 14 (93,3) 2(57) 0,0001*
n (%) Bein 11 (73,3) 0 (0) 0,0001*
Physiotherapie, n (%) 2 (13,7) 19 (54,3) 0,011*
Ergotherapie, n (%) 2 (13,7) 15 (42,9) 0,056*
Pflegebediirftigkeit, n (%) 13 (86,7) 9 (25,7) 0,0001*
Arztkontakt(Minute pro Visite ) Q2 (Q1-Q3) 15 (15-20) 15 (15-20) 0,181

* Fischer-Exakt Test, ** Mann-Whitney U Test, Q 2 (Q1-Q3): Median (1.Quartile-3.Quartile)
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Hinsichtlich einer sensiblen Storung, einem schlechteren Outcome der SI1S-16 (Score < 75), BDI
und FAC zum Zeitpunkt T1 =zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen der
Patientengruppe mit Spastizitat und ohne Spastizitat mit 0,01<p<0,05. Davon traten eine sensible
Storung, eine Depression mit einem entsprechend hoheren BDI-Wert, eine kognitive Stérung mit
einem entsprechend niedrigeren MMSE-Score und eine Einschrankung der Gehfunktion bei
Patienten mit Spastizitat deutlich hdaufiger auf als dies bei Patienten ohne Spastizitat der Fall war.

Im Vergleich zu Patienten ohne Spastizitat wiesen die Patienten mit Spastizitat haufiger eine
Reduzierung der Ausfihrung von Alltagaktivitaten (Nach Barthel Index-Score), eine stérkere
Behinderung (nach mRS>2 und WHODAS-Score), eine Einschrankung der oberen
Extremitatenfunktion (nach WMFT-Test und Hermargo-Test), Einschrankung der Gehfunktion
(nach FAC-Test) und Transferfunktion (nach Esslinger-Test) sowie eine Abnahme des aktiven
und passiven Bewegungsranges der oberen und unteren Extremitaten auf. Der Unterschied in

Bezug auf diese Items war zwischen beiden Gruppen signifikant mit p < 0,001.

Die Analysen der in obiger Tabelle dargestellten Daten ergab auch, dass Spastizitatpatienten
mehr pflegerische Versorgung (86,7% u. 25,7%) benétigten (ein hochsignifikanter
unterschiedlicher Rate mit p<0.0001). Hingegen wurde eine Physiotherapie sowie Ergotherapie
bei Patienten mit Spastizitat seltener als bei Patienten ohne Spastizitat verschrieben (In Bezug
auf Physiotherapie mit einer signifikanten Unterschied mit p=0,011, in Bezug auf Ergotherapie

ergab sich kein signifikanter Unterschied (p=0,056)).

In Bezug auf die Dauer der von Hausarzt durchgefiihrten Untersuchungen zeigte sich kein

signifikanter Unterschied zwischen beiden Gruppen (p=0,181).
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4. Diskussion

Spastizitat ist eine oft unterschatzte, aber bedeutende Komplikation nach einem Schlaganfall. Fur
den Betroffenen bedeutet sie oft eine erhebliche Behinderung im Alltag durch einen motorischen
Funktionsverlust,  verursacht daneben aber auch eine gestorte  Korperhaltung,

Gelenkfehlstellungen, Schmerzen oder Kontrakturen der betroffenen Gelenke.

Die vorliegende prospektive Studie hatte zum Ziel, den ambulanten Versorgungszustand von
Schlaganfallpatienten mit L&hmung und insbesondere Spastizitdt 3 Monate nach dem
Schlaganfall zu analysieren. Eingeschlossen wurden 50 Patienten mit Schlaganfall-bedingter
Lahmung, da innerhalb dieser Subgruppe das Auftreten einer Spastizitdt am wahrscheinlichsten
ist. Es wurde insbesondere untersucht, ob Patienten mit Spastizitat nach einem Schlaganfall
friihzeitig und ausreichend spezifisch behandelt wurden. Dies beinhaltete auch die Frage, ob die
behandelnden Arzte und die Patienten selbst um eine potentiell vorhandene Spastizitat wussten.
Daneben wurden die ambulante Versorgungssituation und die individuelle Situation dieser

Patienten erfasst.

4.1 Allgemein

Das Studienkollektiv umfasste 63 Patienten, die auf einer grof3en Stroke Unit in Berlin (Vivantes
Auguste-Viktoria-Klinikum (AVK)) Uber einen Zeitraum von Januar bis September 2014 mit der
Diagnose eines Schlaganfalls und mit einer neu aufgetretenen Lahmung behandelt wurden. Von

diesen wurden 50 Patienten im Zeitverlauf von 3 Monaten untersucht.

Die Stroke Unit im AVK ist das drittgroRte Schlaganfallzentrum in Berlin und behandelte 925
bis 967 Schlaganfalle (7,9 % bis 8,1% der gesamten Patienten in Berlin) im Jahr 2013 bzw. 2014
(Berliner Schlaganfallregister, 2014). Es wurde eine Vielzahl von Daten der im AVK
behandelten Patienten erhoben und konnten mit den Schlaganfallpatienten in Gesamt-Berlin
verglichen werden (siehe Tabelle 33). Die Studienpopulation und auch die Patienten der Stroke
Unit im AVK sind damit sehr gut charakterisiert. Die Stichprobe zeigt, dass die vorliegende

Studie sehr représentativ ist.

Die vorliegende Studie gibt einen validen und représentativen Einblick in die ambulante
Versorgungssituation von Patienten mit residualer L&hmung und Spastizitat nach Schlaganfall in
der alltdglichen Patientenversorgung in Berlin. Es wurden neben der ambulanten

Versorgungssituation beziglich Arzt- und Therapeutenkontakten sowie Medikamenten und
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Hilfsmitteln auch korperliche Einschrankungen sowie Schmerzen, Depression und
Lebensqualitat analysiert. Diese wurden in vorherigen Studien nur teilweise oder nicht gentigend
untersucht. Weiterhin wurde in der vorliegenden Untersuchung der Gesundheitszustand der
Patienten durch Anwendung einer objektiven und auch subjektiven Skala umfassend evaluiert.
Die Befragung und Untersuchung der Probanden wurde immer von einem Untersucher im AVK
selbst (15 von 50 Patienten) oder am Wohnort des Patienten (zu Hause, im betreuten Wohnen

oder im Pflegeheim) (35 von 50 Patienten) durchgefihrt.

Tabelle 33: Charakteristika der Stroke Unit im AVK und gesamten Berlin (nach Berliner
Schlahanfallregister, 2014)

Im Jahr 2013 Im Jahr 2014
Stroke Unit in AVK/Gesamt Berlin AVK Gesamt AVK Gesamt
Berlin Berlin

Gesamtzahl Patienten (n) 925 11720 967 12006
Alter (Mittelwert) 73,7 72,2 73,2 72,5
Geschlecht (weiblich) (%) 51,4 50,2 50,9 48,6
Diabetes mellitus (%) 25,3 28,2 24,9 28,3
Vorhofflimmern (%) 26,4 26,1 25,4 26,4
Friherer Schlaganfall (%) 24,3 25,9 25,1 25,7
Versorgungs- unabhéngig zu 75,0 77,8 76,7 79,1
situation vor Hause
Akutereignis (%) | Pflege zu Hause 15,0 12,0 14,9 11,2

Pflege in Institution 10,1 10,1 8,4 9,7
Aufnahmestation | Stroke Unit 89,0 84,6 85,7 85,7
Krankenhaus (%) | Intensivstation 0,7 3,5 0,3 3,7

Normalstation 10,2 11,6 13,9 10,3

Sonstige Station 0,1 0,3 0,1 0,3
Motorische Ausfélle Extremitaten (%) 52,2 53,0 47,9 51,0
Sprachstorung (%) 24,7 26,6 26,6 25,6
Sprechstorung (%) 41,3 37,0 40,3 36,7
Hirninfarkt (163) (%) 73,8 70,9 72,5 69,8
Zerebrale transitorische Ischdmie 21,2 23,4 23,1 24,3
und verwandte Syndrome (G45) (%)
Intrazerebrale Blutung (161) (%) 5,0 5,2 4,0 5,0
Schlaganfall nicht als Blutung 0,0 0,2 0,0 0,3
oder Infarkt bezeichnet (164) (%)
Subarachnoidalblutung (160) (%) 0,0 0,3 0,0 0,5
NIHSS bei Aufnahme (Mittelwert) 5,7 6,1 5,3 5,9
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4.2 Lahmungen nach Schlaganfall

4.2.1 Lokalisation und Schwergrad der Lahmung

Lokalisation: Der Grofteil der Patienten hatte zum Zeitpunkt TO (82%) und T1 (73%) eine
Hemiparese. Davon waren bei fast zwei Drittel der Patienten Arm und Bein gleich betroffen.
Eine Monoparese war nur bei 16%, eine Tetraparese nur bei 2% der Patienten, also sehr selten,
zu beobachten. Dies wurde auch in anderen Publikationen bestétigt. Egen-Lappe et al. (2013)
berichteten ebenfalls nur von 2 Patienten mit einer Tetraparese unter 1167 Schlaganféllen. In
einem Zeitraum von 2007 bis 2012 fanden Alstadhaug u. Sjulstad (2013) eine reine Handparese
nur bei 13 (1,5%) der auf Stroke Unit aufgenommenen Patienten mit einem ischdmischen

Schlaganfall.

Schwergrad: Sowohl zum Zeitpunkt TO als auch T1 lieBen sich mit 68% bzw. 78% leicht-
oder moderatgradige Arm- und Beinparesen am haufigsten beobachten. Ahnliche
Beobachtungen fanden sich auch in anderen Untersuchungen (Bonita u. Beaglehole, 1988;
Jorgensen et al., 1995; Escudero et al., 1998; Urban et al., 2010). In der Studie von Bonita u.
Beaglehole, in der 680 Patienten mit Hemiparese nach Schlaganfall eingeschlossen wurden,
wurde die Motorik Subskala (Scandinavian Neurological Stroke Scale- SSS) zur Evaluierung des
Schwergrads der L&hmung verwendet. Die Autoren fanden, dass mehr als die Halfte der
Betroffenen (55,3%) eine leichte oder moderate Hemiparese hatten. Auch mit Hilfe der SSS
konnten Jorgensen und Mitarbeitern in ihrer Forschung an 1197 Schlaganfallpatienten diese
Befunde bestétigen. Auch hier wies die Mehrheit der Patienten (78%) eine leichte bis moderate
Lahmungen auf. Die BMRC-Skala wurde in der Untersuchung von Escudero et al. (54
Teilnehmer) und Urban et al. (211 Teilnehmer) zur Evaluierung des Schweregrades ausgewahlt.
Der Schwergrad leichte bis moderate Lahmung fand sich hier bei 68% bis 82% der Patienten.
Der Schweregrad ,,leicht bis maRig* ist damit insgesamt am h&ufigsten zu finden. Dies stellt sich
ebenso in verschiedenen Studien dar. Es muss jedoch berticksichtigt werden, dass die
tatsachliche Verteilung der Schlaganfall-bedingten Lahmung anders sein kénnte, da die Rate der
Patienten mit hohergradigen Paresen wegen der Ausschlusskriterien (Lebenserwartung< 3

Monate) der Studien mdglicherweise nicht erfasst wird.

4.2.2 Erholung der Lahmung nach Schlaganfall
Zum 3 Monats-Zeitpunkt nach Schlaganfall mit motorischer Stérung bildete sich eine Parese beli
ca. einem Drittel der Patienten (n=17; 34%) komplett zuriick. Dementsprechend hatten zwei

Drittel (66%) der Patienten noch eine residuale Parese. Unsere Ergebnisse ahnelten den
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Beobachtungen von Wissel et al. (2010%) (62% der Patienten mit einer verbleibenden Parese,

96% Hemiparese und 4% Tetraparese, Median-Nachversorgungszeit von 16 Wochen (Bereich:
12-24)). Die Rate der motorischen Erholung war héher als dies in einer Publikation von
Sommerfeld et al. (2004) (13 von 77 Patienten (16,9%) mit kompletter Pareseerholung in einem
Nachversorgungszeitraum von 3 Monaten) gezeigt werden konnte. Ein Hauptgrund hierfur ist
im unterschiedlichen Schwergrad der Lahmung der Einschlusspatienten zu sehen. Der initiale
Schwergrad der Parese ist der wichtigste klinische Pradiktor motorischer Erholung (Hendricks et
al., 2002). Eine milde bis moderate Parese nach Schlaganfall erholte sich im Vergleich zu einer
schweren Ldhmung von 10,8 (Bonita u. Beaglehole, 1988) bis 20,4-fach schneller (Escudero et
al., 1998). Daruiber hinaus trat eine komplette Genesung nach initialer Plegie bei weniger als
15% Patienten im Bereich der oberen bzw. unteren Extremitaten auf (Hendricks et al., 2002).

In der vorliegenden Studie war eine Verschlechterung der Ldhmung, definiert als niedrigerer
BMRC-Punktwert zum Zeitpunkt T1 als zum Zeitpunkt TO, bei 10% der Patienten zu
beobachten. Diese Rate war niedriger als dies in einer prospektiven Fall-Kontroll-Studie an 631
Schlaganfallpatienten mit 33% (Divani et al., 2011) gezeigt werden konnte, aber héher als in
einer anderen Untersuchung von Jorgensen et al. (1995) mit 7%.

AuRer der L&hmung wurden dabei allerdings auch andere Symptome wie Dysmetrie, Ataxie und
Apraxie einbezogen. Jorgensen et al. (1995) untersuchten ausschlieBlich die motorische
Erholung der unteren Extremitdten. Zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung (35+41 Tage nach
Schlaganfall) erhielten dabei noch alle Patienten eine Rehabilitation. Die Studienpopulation
beider genannter Studien war wesentlich grosser als die in der vorliegenden Arbeit. Diese
Tatsache stellt eine weitere mdgliche Erklarung fur die Unterschiede zwischen unseren
Ergebnissen und den oben genannten Befunden in den Studien von Divani et al. (2011) und
Jorgensen et al. (1995) dar.

Diese sekundare motorische Einschrankung (Verschlechterung der Parese im Verlauf) kann
aufgrund langsam akkumulierender zerebrovaskulérer Sché&digungen z.B. in Form einer
subcortikalen vaskuldren Encephalopathie (Divani et al., 2011) erklart werden. Eine alternative
Erklarung ist die gelernte Immobilisation und Nicht-Benutzung der betroffenen Extremitaten. Es
kommt daher zu einer chronischen Verénderung der ZNS-Funktion, wodurch sich die Fahigkeit
des willkurlichen Motoneurons reduziert und sich damit die Verschlechterung einer Parese
einstellt (Gracies, 2005; Dietz u. Sinkjaer, 2007; Sathian et al., 2011). Andere mdgliche Grinde
flr die beobachtete Verschlechterung einer Lahmung sind rezidivierende Schlaganfélle, die in

unserer Untersuchung allerdings nicht auftraten. Es ist jedoch mdglich, dass die Patienten sich
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eines erneuten Schlaganfallereignises nicht bewusst waren (Prabhakaran et al., 2008; Das et al.,
2008). AuRerdem scheint auch eine periphere Neuropathie eine moégliche Ursache flr eine
sekundare motorische Einschrankung zu sein (Divani et al.,, 2011). Diese kann bei
Schlaganfallpatienten mit Diabetes, als haufigem Risikofaktor mit 32% in unserer Studie, haufig
beobachtet werden. Nicht ausgeschlossen ist auch, dass Muskel-Skelett-Probleme, wie z.B.
Schmerzen (Wissel et al., 2010°; Klit et al., 2011; Harno et al., 2014) und eine Muskelatrophie
als eine der haufigsten Komplikationen nach motorischem Schlaganfall, zu einer Limitation der
Bewegungsfahigkeit beitragen kdnnen (Gracies, 2005). Daruber hinaus zeigte Hendricks et al.
(2002), dass zu frihes initiales Assessment bei progressivem Schlaganfall oder initialer
Motorikuntersuchung, die durch Apraxie bzw. Neglect beeinflusst wurde, andere Ursachen flr

eine Verschlechterung der Parese sein kdnnten.

4.2.3 Ambulante Lahmungsversorgung nach Schlaganfall

33 Patienten mit einer residualen Lahmung wurden meistens vom Hausarzt und unter
Kooperation nichtarztlicher Berufe (wie Physiotherapeuten und Ergotherapeuten) versorgt. Aber
nur eine Minderheit der Patienten wurde in Kooperation zwischen Hausarzt und anderen
Facharzten (Hausarzt mit einem Neurologen und einem Kardiologen in 1 Fall, Hausarzt mit
einem Neurologen in 9 Féllen und Hausarzt mit einem Kardiologen in 5 Fallen) betreut. Eine
mdogliche Erklarung fur die mehrheitlich primére Versorgung durch den Hausarzt kdnnte sein,
dass Spezialisten die Versorgung dieser Patientengruppen nicht als ihre Aufgabe betrachten.
Eine andere Erklarung waére, dass der Hausarzt keine Notwendigkeit fir eine facharztliche
Kooperation sah, da es neben den motorischen Defiziten zu keiner weiteren Komplikation kam.

In der haudarztlichen Untersuchung wurde eine Parese bei 31 von 50 Patienten dokumentiert.
Damit gab es hier einen kleinen Unterschied im Vergleich zu dem vom Untersucher der Studie
gefundenen Ergebnis (33 von 50 Patienten). Dieser kdnnte in der Anwendung unterschiedlicher

Messinstrumente bzw. Skalen zur Erfassung einer Parese bestehen.

In Bezug auf das Patientenwissen um eine Ldhmung wurde eine Parese bei 28 von 33 Patienten
berichtet. Einige Patienten (n=5) hatten trotz einer milden L&hmung keinerlei funktionelle
Einschréankung. Sie definierten eine L&hmung als einen deutlichen bzw. kompletten Verlust der
Bewegungsfahigkeit und konstatierten bei sich daher keine La&hmung.

Im Fall einer Schlaganfall-bedingten Parese sollte die physio- oder ergotherapeutische

Versorgung bereits im Rahmen einer Friihrehabilitation beginnen und in einer anschliefenden
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RehabilitationsmalRnahme oder im Rahmen einer ambulanten Physio- oder Ergotherapie
fortgefiihrt werden (Peschke et al., 2014). In den ersten 6 Monaten nach dem Ereignis hat dies
eine wesentliche Bedeutung, weil in dieser Zeit der groRte rehabilitative Erfolg erzielt wird
(Kwakkel et al., 2004).

Zum 3 Monats-Zeitpunkt nach dem Ereignis hatten 33 (66%) Patienten in der vorliegenden
Studie eine residuale Parese. VVon diesen Patienten wurde eine Physiotherapie in fast zwei Drittel
(n=21 mit 63,6%) (42% der Gesamtpatienten) und eine Ergotherapie in der Halfte (n=17 mit
51,5%) (28% der Gesamtpatienten) der Félle verschrieben. In unserer Studie erhielt die Mehrheit
der Patienten (14/21-66,7%) eine Kombinationsbehandlung aus beiden genannten
Therapieverfahren. 29 von 50 (58%) Patienten erhielten weder physio- noch ergotherapeutische
Behandlungsmalnahmen. Griinde hierfir waren eine subjektiv als ausreichend empfundene
Genesung (keine funktionelle Einschrankung; 12 Félle (24%)), obwohl diese Patienten noch eine
minimale Parese hatten. Ein anderer Grund war eine vollstdndige motorische Ruckbildung bei 17
(34%) der Patienten, welche keine Behandlung mehr benétigten. In einer Studie von Hesse et al.
(2001) an 54 Patienten mit einem ischdmischen Schlaganfall erhielten 50 von 54 (92,6%)
Patienten regelméRig Krankengymnastik Uber einen Zeitraum von 6 Monaten nach Entlassung.
Damit lag der Anteil erheblich hoher als dies in unserer Arbeit (42%) der Fall war. Eine
Erklarung fir die unterschiedlichen Zahlen kdnnten unterschiedliche Einschlusskriterien und
Nachverfolgungszeiten sein. In der Arbeit von Hesse et al. (2001) wurden alle Patienten mit
einem BI-Wert von < 80 zum Zeitpunkt der Entlassung aus dem Akutkrankenhaus
eingeschlossen. Dies traf in unserer auf 62% der Patienten zu. Ein héherer BI-Wert stellte fir uns
kein Ausschlusskriterium dar. Bis zum 6 Monats-Zeitpunkt war bei 85% der Betroffenen noch
keine Veranderung ihrer motorischen Einschrankung im Vergleich zur Entlassung aufgetreten,
so dass sie eine weitere therapeutische Versorgung benétigten. Ein  anderes
Verordnungsverhalten ist jedoch maglich.

In der Literatur zeigte sich ein positiver Einfluss spezifischer Pharmakotherapie (Amphetamine
(Walker-Batson et al., 1995; Papadopoulos et al., 2009), L-Dopamin (Ruscher et al., 2012),
Alpha2 Adrenezeptor Antagonist-Atipamezole (Beltran et al., 2010), Valproinsaure (Liu et al.,
2012), Antidepressiva-SSRIs (Dam et al., 1996; Chollet et al.,, 2011) auf die motorische
Funktionserholung in der Rehabilitation sensomotorischer Stérungen. Die Anwendung dieser
Therapieverfahren wurde allerdings in den Leitlinien fir Diagnostik und Therapie in der
Neurologie wegen Evidenzmangels nicht empfohlen (Nelles, 2012). Es ist deshalb nicht

Uberraschend, dass eine medikamentdse Therapie in unserer Studie nicht beobachtet werden
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konnte. Zusammenfassend lasst sich sagen, dass eine Schlaganfall bedingte Ldhmung von
Hausdrzten sowie von Patienten in der Regel gut bemerkt und entsprechend laut Leitlinien

behandelt wird.

4.3 Spastizitat nach einem Schlaganfall

4.3.1 Pravalenz und Lokalisation der Spastizitat nach Schlaganfall

In der vorliegenden Studie zeigte sich, dass die Pravalenz der Spastizitait zum Zeitpunkt 3
Monate nach Ereignis bei 30% lag.

Ein ahnliches Ergebnis wurde auch in den Untersuchungen von Watkins und Kollegen 2002 mit
einer Inzidenz der Spastizitat von 27% (ermittelt mittels MAS-Modified Ashworth Scale),

Lundstrom und Mitarbeitern 2010 mit einer Inzidenz von 23%-27% und Wissel et al. 20102 mit

einer Inzidenz von 24,5%-26,7% beobachtet.

Unsere Beobachtung der Prévalenz von Spastizitat war allerdings héher als dies in Publikationen
von Sommerfeld und Mitarbeitern 2004 (Pravalenz von 19%), Welmer et al. 2010 (Prévalenz
von 18,9%), Egen-Lappe und Kollegen 2013 (Prévalenz von 10,2% bis 17,1%), Wallmark et al.
2014 (Pravalenz von 22%), Belagaje und Kollegen 2014 (Pravalenz von 16,5%) vorbeschrieben
wurde.

Hingegen lag sie niedriger, als in Studien von Dajpratham und Mitarbeitern 2009 (Pravalenz von
41,6%), Urban und Kollegen 2010 (Prévalenz von 42,6%) und Opheim et al. 2014 (Prévalenz
von 38% bis 46%).

Fur diese unterschiedlichen Pravalenzen sollen im Folgenden die Ursachen erdrtert werden.
Zunéchst konnte die Anwendung von unterschiedlichen Messinstrumenten fiir Spastizitat dazu
beitragen. Uberwiegend wurde in den bisher genannten Arbeiten die Modified Ashworth Scale
(MAS) fir die Beurteilung von Spastizitat verwendet. Eine Ausnahme stellten Watkins et al.
(2002) und Leathley et al. (2004) in ihrer Arbeit dar. Sie benutzten sowohl die MAS und
zusatzlich die Tone Assessment Scale (TAS) zur Messung von Spastizitdt. Mittels TAS
ermittelten sie eine Pravalenz von 36% von Spastizitat nach einem Schlaganfall (TIA und SAB
ausgeschlossen). Wenn allerdings TAS und MAS zur Spastizitaterfassung in derselben
Studienpopulation gleichzeitig verwendet wurden, zeigte sich eine Spastizitatrate von 38%.

In der vorliegenden Arbeit wurde nun die REPAS erstmalig als ein Messinstrument zur
Evaluation des Muskeltonus bzw. von Widerstand gegen passive Bewegung der
Studienpopulation benutzt. Die REPAS stellt eine Weiterentwicklung des Ashworth-basierten
Asssessments (MAS) dar. Zusatzlich bietet REPAS Standardisierungen fiir die Durchfiihrung
von 13 verschiedenen Gelenkbewegungen (auf jeder Korperseite) an und erlaubt eine
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Hauptlimitation der MAS (fehlende Standarddurchfuhrung: weder spezifizierte Position noch
Geschwindigkeit der Untersuchung) zu berwinden.

Eine weitere Erklarung flr die unterschiedlichen Ergebnisse der einzelnen Arbeiten hinsichtlich
der Prévalenz von Spastizitdt konnten unterschiedliche Einschlusskriterien sein. Oftmals haben
vorherige Prévalenz-Studien die Patienten ungeachtet einer initial bestehenden L&hmung
eingeschlossen (Sommerfeld et al., 2004; Welmer et al., 2010; Wallmark et al., 2014; Belagaje et
al., 2014) oder schlossen Patienten ein, die einen Schlaganfall ohne Lahmungen erlitten hatten
(Lundtrom et al., 2008; Wissel et al., 2010%). In unserer Studie war hingegen fiir den Einschluss
von Patienten eine initial neu aufgetretene Parese erforderlich, was eine héhere Pravalenz von
Spastizitat erklaren konnte.

Trotz &hnlicher Einschlusskriterien mit einer nach BMRC-Skala gemessenen neu aufgetretenen
Lahmung war jedoch die Pravalenz der Spastizitat in unserer Untersuchung im Vergleich zu den
Arbeiten von Urban et al. (2010) und Opheim et al. (2014) deutlich niedriger. In der Studie von
Urban et al. wurden insgesamt 211 Patienten zum Zeitpunkt 6 Monate nach Schlaganfall
untersucht. In der Arbeit von Opheim et al. wurden Patienten zum Zeitpunkt 12 Monate nach
Schlaganfall untersucht. Trotz unterschiedlicher Beobachtungszeit zeigten beide Studien eine
fast gleiche Spastizitétsrate von 42,6% bzw. 46%.

AuBer einer unterschiedlichen Studienpopulation kdnnten unterschiedliche
Beobachtungszeitraume (3, 6 und 12 Monate nach Schlaganfall) Unterschiede bei der Prévalenz
zwischen den einzelnen Arbeiten erkléren. Es wurde gezeigt, dass eine intrinsische Veranderung
der mechanischen Muskeleingenschaften nach einer langeren Beobachtungszeit die Entwicklung
einer Muskeltonuserhéhung bedingen kann (O"'Dwyer et al., 1996) und so zu einer héheren
Pravalenz fuhren konnte, als dies nach drei Monaten der Fall ist, wo Uberwiegend eine
neurogene Komponente zu einer Muskeltonuserhéhung fihrt.

Unterschiedliche Pravalenzen konnten zudem dadurch bedingt sein, dass z.T. nur Patienten nach
ischdmischen Schlaganfall in die Arbeiten eingeschlossen wurden (Urban et al., 2010; Belagaje
et al., 2014), andere Studien hingegen (Watkins et al., 2002; Lundstrom et al., 2008, 2010;
Dajpratham et al., 2009; Wissel et al., 2010 Opheim et al., 2014) sowohl Patienten mit einem
ischdmischen als auch mit einem h&morrhagischen Insult einschlossen. Zudem untersuchten
Dajpratham und Mitarbeitern lediglich eine potentielle Spastizitdt der Ellenbeuger und
Kniegelenke, wahrend Opheim und Kollegen ausschlieBlich eine mogliche Spastizitat in den

oberen Extremitaten untersuchten.
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Eine andere mdgliche Erklarung fur die oben heraus gearbeiteten Unterschiede in der Prévalenz
der Spastizitat konnte ein unterschiedliches Studiendesign sein. Bislang gab es nur eine auf
Versichertenstichprobe basierten Studie zur Erfassung der Spastizitatinzidenz (Egen-Lappe et al.,
2013). In dieser Arbeit wurden Daten von 242090 Personen einer Versichertenstichprobe der
AOK Hessen/KV Hessen ausgewertet. Bei 1167 Schlaganfallpatienten (mit erstmaligem oder
wiederholtem Schlaganfall) konnte eine Prdvalenz von Spastizitdt von 10,1% dokumentiert
werden. Diese Rate lag wesentlich niedriger (10,1%) als in allen anderen bisherigen klinischen
Studien.

Weiterhin muss berticksichtigt werden, dass noch keine Einigkeit in der Anwendung der
Definition von Spastizitat besteht. In einigen Studien wurde Spastizitat als ein breites Phdnomen,
das andere positive Syndrome des Upper Motor Neurone Syndrome-UMNSs), mit einem
anderen Pathomechanismus, wie z.B. den Klonus umfasst und (Welmer et al., 2010) gewertet
oder auch als rein subjektives Gefiihl der Patienten (eine positive Antwort der Frage ,,Hatten Sie
Spastizitdt nach dem Schlaganfall) und andere Symptome z.B. Klonus, Schmerzen,
Muskelkrampt etc. (Belagaje et al., 2014) definiert. Dies konnte so zu einer hdheren
Spastizitatrate fuhren, als dies in anderen Untersuchungen, die die von Lance beschriebene
Spastizitatdefinition benutzten, fihren.

Eine andere Ursache fiir die unterschiedlichen Ergebnisse konnte in der Tatsache begriindet
liegen, dass z.T. verschiedene Untersucher die initiale und dann die Follow-up Untersuchung
durchgefuhrt haben. Dies ist in den o.g. Studien z.B. bei Sommerfeld et al. (2004) (3
Untersucher), Urban et al. (2010) (2 Untersucher), Lundstrom et al. (2008, 2010) (1 Untersucher)

und Wissel et al. (2010%) (1 Untersucher) dokumentiert worden.

SchlieBlich kénnte eine antispastische Behandlung (medikamentdse oder nicht medikamentose
therapeutische MaRnahme) eine Auswirkung auf das letzte Resultat (Auftreten und Entwicklung
der Spastizitit) haben. Eine rehabilitative Therapie nach einem Schlaganfall fiihrt hierbei zu
einer niedrigeren Rate von Spastizitat, insbesondere von schwerer oder behindernder Spastizitat
(Schinwelski u. Stawek, 2010).

In der vorliegenden Studie wurde eine Spastizitdt am haufigsten sowohl in den oberen als auch in
den unteren Extremitéten (22%) beobachtet, wahrend alleinige Arm- und Beinspastizitat in 6%
bzw. 2% aufgetreten waren. Dabei war Spastizitdt haufiger in den oberen (28%) als in den
unteren (24%) Extremitaten. Unsere Ergebnisse konnten durch &hnliche Beobachtungen in
anderen Publikationen (Watkins et al., 2002; Sommerfeld et al., 2004; Lundtrom et al., 2008;
Dajpratham et al., 2009; Welmer et al., 2010; Urban et al., 2010) bestétigt wurden. Erganzend
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war Spastizitdt am haufigsten in Anti-Gravity-Muskelgruppen aufgetreten (Welmer et al., 2010).
Erkléaren lasst sich dies anhand der pathophysiologischen Ursache in Bezug auf Einfluss der
Lokalisation- und GroéRenlasion des Schlaganfalls auf den Schwergrad motorischer
Schédigungen und aufgrund der Differenz supraspinaler Kontrolle, in dem die normale Funktion
oberen Extremitaten Uberwiegend durch freiwillige Kontrolle beeinflusst wird, wéhrend
Bewegungen der unteren Extremitaten durch spinale lokomotorische Zentren in hohem Masse
reguliert sind (Schinwelski u. Stawek, 2010).

4.3.2 Assoziation zwischen Spastizitat und andere Variablen (Analysen von Subgruppen:
Gruppe mit Spastizitat und ohne Spastizitat)

In der vorliegenden Studie verglichen wir zwischen Patientengruppen mit Spastizitat und
Patientengruppen ohne Spastizitat in Bezug auf Variable zum Zeitpunkt TO und T1.

Im Ubereinstimmung mit Ergebnissen in der Studien von Watkins et al. (2002), Lundstrém et al.
(2010), Urban et al. (2010), Egen-Lappe et al. (2013) und Opheim et al. (2014) fanden wir
keinen Einfluss von Alter, Geschlecht, Seite des Schlaganfalls und vorheriger Schlaganfall auf
das Auftreten von Spastizitét.

Der initiale BMRC-Score sowie der BMRC-Score bei T1 war in der Gruppe mit Spastizitat
hochsignifikant niedriger als in der Gruppe ohne Spastizitdt (p<0,001), d.h. Patienten mit
Spastizitat hatten in Vergleich zu Patienten ohne Spastizitét einen schwereren Paresegrad. Diese
Ergebnisse wurden bereits in Publikationen von Leathley et al. (2004), Lundstrém et al. (2008,
2010), Wissel et al. (2010% und Urban et al. (2010) bestatigt. Eine zunehmende Aufmerksamkeit
fur die Entwicklung von Spastizitdt bei Patienten mit schwerer Parese und eine sorgféltige
Nachverfolgung besonders in der ambulanten Versorgung sind deshalb nétig.

Das Vorliegen einer sensiblen Stérung in der Akutphase des Schlaganfalls unterschied sich in
beiden Gruppen nicht signifikant (p=0,76). Erst zum 3-Monats-Zeitpunkt war dieser Unterschied
signifikant (p=0,016). Untersuchungen von Opheim et al. (2014) zeigten &hnliche
Beobachtungen bei der Untersuchung an 117 Schlaganfallpatienten nach 12 Monaten. Eine
initiale Hemihypésthesie konnte zusétzlich in einer anderen Studie als Risikofaktor fir das
Auftreten von Spastizitdt nachgewiesen werden (Urban et al., 2010). Der Grund fir
unterschiedliche Ergebnisse konnte sein, dass nur ein leichtes Bertihrungsgefihl in dieser Studie
getestet wurde, wahrend wir alle Qualitaten der Sensation untersuchten.

In der vorliegenden Untersuchung konnten noch einmal vorausgegangene Arbeiten dahingehend
bestatigt werden, dass Spastizitdt einen negativen Einfluss auf die mit Barthel Index (BI)
gemessenen alltdglichen Aktivitaten (Watkins et al., 2002; Sommerfeld et al., 2004; Lundstrom
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et al., 2008; Wissel et al., 2010%; Urban et al., 2010) und auf die Funktionalitat der Extremitaten
(Sommerfeld et al., 2004; Opheim et al., 2014) hat. Dartber hinaus ist Spastizitat auch mit einer
durch modified Rankin Scale (mRS) evaluierten Behinderung (Leathley et al., 2004; Lundstrom
et al., 2008; Belagaje et al., 2014) und einer schlechten Lebensqualitat der Patienten (Wissel et
al., 2010% Urban et al., 2010) assoziiert.

Die Ergebnisse der Studie von Sommerfeld et al. (2004), in der ein ahnlicher Zeitraum von 3
Monaten untersucht wurde, zeigten jedoch, dass die Assoziation zwischen Muskeltonuserh6hung
und motorischem Score bzw. Aktivitats-Score (Rivermead Mobility Index, Get-Up und Go,
Barthel Index) aufer initialen MAS und Birgitta Lindmark Motor Assessment Score und Nine
Hole Peg Test und MAS zum Zeitpunkt 3 Monate nach Ereignis relativ niedrig war. Die
Anwendung der unterschiedlichen Messinstrumente konnte daftir ursachlich sein. Eine andere
Madglichkeit wére die deutlich héhere Spastizitatbedingte Schmerzrate (100%) im Vergleich zu
Patienten ohne Spastizitit (37,1%) in unserer Studie, welche eine starke Limitation bei der
Ausfihrung von funktionellen Aktivitaten verursachte.

Die Patienten mit Spastizitdt wiesen im Vergleich zu Patienten ohne Spastizitdt eine
hochsignifikante hohere Haufigkeit einer durch mRS bzw. WHODAS 2.0, welche erstmals in der
vorliegenden Arbeit verwendet wurde, evaluierten mittelgradigen bis schwergradigen
Behinderung (mRS>2) auf. Unsere Beobachtung &hnelte den Ergebnissen von Belagaje und
Mitarbeitern (2014), die eine starke Korrelation zwischen Spastizitdt und einem schlechten 3-
Monats Outcome, gemessen mittels mRS fanden, Spastizitat stellte einen unabhéngigen
Prédiktor fur ein schlechtes Outcome dar.

Eine Korrelation zwischen psychologischen Komplikationen (kognitive Stérung und Depression)
und Spastizitat konnte in bisherigen Studien nicht beschrieben werden. In unserer Untersuchung
war eine kognitive Storung, gemessen mittels Mini Mental State Examination (MMSE)-Score <
23, bei Patienten mit Spastizitat (60%) wesentlich h&ufiger als bei Patienten ohne Spastizitat
(11,4%). Eine Erklarung hierfiir wére, dass das Alter in der Spastizitat-Gruppe (72,2£12,8 Jahre)
in der vorliegenden Studie tendenziell héher war, als in der Gruppe ohne Spastizitat (69,5+14,3
Jahre) und die Stichprobe auch relativ klein war. Anderseits konnte sein, dass es eine
Korrelation zwischen Hyperintensitaten in der weien Substanz und sowohl motorischen als
auch neuropsychologischen Defiziten nach einem Schlaganfall gab. (Arsava et al., 2009; Tang
et al., 2011; Chen et al., 2013). Um hier eine weitere Klarung fir den Zusammenhang zwischen
Spastizitdt und kognitiven Storungen zu finden, sollte dies in einer groRer angelegten Studie

uberpruft werden.
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In der vorliegenden Studie hatten drei Monate nach einem Schlaganfall mit motorischer Stérung
fast die Halfte des Patientenkollektivs (45,8%) depressive Symptome. Sowohl die H&aufigkeit, als
auch der Schwergrad der Depression unterschieden sich signifikant zwischen der
Patientengruppe mit Spastizitdit (80% bzw. ein medianer BDI-Wert von 22) und der
Patientengruppe ohne Spastizitat (28,6% bzw. ein medianer BDI-Wert von 8) (p=0,002). Wie
bereits oben beschrieben, hatten Patienten mit Spastizitat offensichtlich ein schlechteres
funktionelles 3-Monats Outcome. Dass eine Depression haufiger in diesen Patientengruppe

auftrat, ist verstandlich.

4.3.3 Ambulante Spastizitatsversorgung nach Schlaganfall

In der vorliegenden Studie erhielt nur ein Patient (6,7%) mit Spastizitat zum Zeitpunkt drei
Monate nach dem Schlaganfall eine medikamentdse Therapie gegen die Symptome der
Spastizitat (das orale Muskelrelaxantium Baclofen). Auch Physio- bzw. Ergotherapie wurden nur
einer Minderheit der Patienten mit Spastizitat (n=2, entspricht 13,4%) verschrieben. Keine
Patienten erhielten Botulinumtoxin-Injektion oder intrathekales Baclofen.

Eine &hnliche Beobachtung wurde in einer schwedischen Studie gemacht, welche 87 Patienten
nach subarachnoidaler Blutung (6 Monate nach Ereignis untersuchte (Wallmark et al., 2014).
Auch in dieser Studie wurde nur ein Patient mit einer intramuskuldren Botulinumtoxin-Injektion
behandelt.

Eine andere, auf Register-Daten basierende thailandische Studie zeigte einige Daten in der
ausschliel’lich stationdren Therapie fur 83 von 136 Patienten mit Spastizitdt nach einem
Schlaganfall. Knapp drei Viertel dieser Patienten erhielt ein physiotherapeutisches Verfahren:
74,5 % fir den Ellenbogen-Flexor und 73,0% fur den Knie-Flexor. Eine orale antispastische
Therapie wurde bei 21,8% bis 23,8% der betroffenen mit Ellbogen- bzw. Knie-Spastizitat
eingesetzt. Darlber hinaus erhielten acht Patienten Botulinumtoxin-Injektionen. Weiterhin
wurden auch bei anderen Patienten weitere Therapiemalnahme (Hilfsgeréte, Motorische Punkt
Blockierung) durchgefiihrt (Dajpratham et al., 2009).

In Deutschland ist bis heute Literatur, welche die ambulante Versorgung von Patienten mit
Spastizitat thematisiert, selten. Urban und Mitarbeitern (2010) fanden in ihrer Untersuchung von
211 Patienten mit Spastizitat nach ischdmischem Schlaganfall zum Zeitpunkt sechs Monate nach
Ereignis, dass interessanterweise entweder orale Muskelrelaxantien oder Botulinumtoxin-
Injektionen verordnet wurden. Die Mehrheit der Patienten (wobei keine genaue Anzahl genannt
wird) nahm an rehabilitativen Behandlungsprogrammen nach der Entlassung aus dem

Akutkrankenhaus teil, ohne dass diese naher erlautert wurden.
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Zum ersten Mal wurde 2013 eine Studie, die Daten von 242090 Personen der
Versichertenstichprobe der AOK Hessen (Krankenversicherung) analysierte, bezuglich der
Pravalenz und Therapie der Spastizitdt nach Schlaganfall im ambulanten und stationdren
Versorgungsgeschehen durchgefiihrt (Egen-Lappe et al., 2013). Die Auswertung ergab, dass
Physiotherapie als Basistherapie fiir alle Spastizitatpatienten generell haufig durchgefuhrt wurde.
Bei stationdr behandelten Patienten lag die Rate zwischen 88% und 97%, im ambulanten Sektor
allerdings nur noch bei gut der Hélfte der Patienten (48%). Die Ursachen hierfir kénnen
vielféltiger Natur sein. Zum einen konnte eine mangelnde ambulante Verfugbarkeit von
physiotherapeutischen Angeboten vorliegen. Auch ein Mangel an Informationen oder die
Unfahigkeit der Patienten bei durchgefiihrter Physiotherapie aufgrund Verschlechterung der
Gesundheitszustand konnte urséchlich sein. Dariiber hinaus wurden orale Muskelrelaxantien
13% der Betroffenen (oral Baclofen bei einem Fall und andere Medikamente bei 4 Fallen)
verschrieben. Keiner der Patienten erhielt eine intrathekale Baclofen- oder Botulinumtoxin-
Injektion, welche seit 2002 in Deutschland als evidenzbasierte Therapie bei fokaler und
regionaler Spastizitat zugelassen war.

Samtliche oben beschriebenen Studien deuten darauf hin, dass die Patienten mit
schlaganfallbedingter Spastizitdt in der ambulanten Routineversorgung inaddquat behandelt
werden. Um die Ursachen fir diese Situation zu identifizieren, konnten mehrere
Erklarungsgrunde diskutiert werden. Eine Erklarung konnte sein, dass Spastizitat, die in solchen
Studien beobachtet wurde, nach dem MAS-Score als leichtgradig eingestuft wurde und eine
medikamentdse oder physiotherapeutische Behandlung nicht fir indiziert gehalten wurde
(Dajpratham et al., 2009; Wallmarkt et al., 2014). Ergédnzend konnten die Nebenwirkungen der
verschiedenen antispastischen Medikamente und hierbei insbesondere die kraftmindernde
Auswirkung eine Ursache darstellen. Eine weitere Mdglichkeit wére, dass die Behandlung der
Spastizitat zu einer finanziellen Belastung des Gesundheitsystemes und des Praxis-Budgets fiihrt
(z.B. ist der Preis von Botulinumtoxin hoch) (Egen-Lappe et al., 2013). Auch ein mangelnder
Zugang zu einem spezialisierten Facharzt, der eine der Botulinumtoxin-Injektion durchfiihren
kann, konnte ein Grund flr die geringe Verbreitung dieser MalRnahme sein. Auch Unkenntnis der
Spastizitat-assoziierten Probleme bei Fachkraften im Gesundheitswesen kdnnte hierzu beitragen
(Wallmark et al., 2014; Egen-Lappe et al., 2013). Diese verschiedenen Erklarungsmodelle
erscheinen jedoch noch nicht hinreichend zu sein, die mangelnde Umsetzung der Richtlinien
(Liepert, 2012) in der Behandlung von Spastizitdt in der tdglichen Patientenversorgung zu

erklaren.
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Wie bereits oben beschrieben, erhielten nur zwei (13,4%) der 15 Spastizitatpatienten im
Gegensatz zu anderen Therapien Physio- oder Ergotherapie zur Spastizitdtbehandlung, obwohl
diese Therapieverfahren in den oben genannten Leitlinien als langfristige Basismalinahme
empfohlen wird. Ohne Erfassung der therapeutischen Griinde erhielten von 15
Spastizitatpatienten 12 (80%) Physio- und Ergotherapie. Aber nach dem telefonischen Interview
mit 15 Hausdrzten zeigte sich interessanterweise, dass physio- und ergotherapeutische
MaBnahmen v.a. aus anderen Grinden (La&hmungen, nicht Spastizitat-assoziierte
Schmerzsyndrome, Lymph-Drainage) und nicht wegen der Spastizitat verschrieben wurden.
Zusatzlich konnten vorhandene Spastizitat bei 13 von 15 Patienten mit Spastizitit nicht vom
Hausarzt diagnostiziert werden. Das Vorliegen von Spastizitdt konnte nur von zwei Hausarzten
bestatigt werden. Tatsachlich wurde diese dann bereits in der jeweiligen Rehabilitationklinik
diagnostiziert und durch den Hausarzt weiter behandelt.

In der vorliegenden Studie zeigte sich, dass Hausérzte die Hauptansprechpartner fur Patienten
zum Zeitpunkt von drei Monaten nach einem motorischen Schlaganfall in der poststationdren
Versorgung sind (96%). Eine interdisziplindre Kooperation zwischen Hausarzten und
Neurologen konnte bei 12 von 50 (24%) Patienten in der gesamten Patientenpopulation und bei
3 von 15 (20%) Patienten mit Spastizitat beobachtet werden. Unsere Ergebnisse bestatigen damit
die Beobachtung von Nolte und Mitarbeitern aus einer Studie aus dem Jahr 2009, dass ein
GroRteil der Patienten nach einem erstmaligen ischamischen Schlaganfall primér hausérztlich
versorgt wird, d. h ein Uberwiegender Anteil der Schlaganfallpatienten erhielt die medizinische
Versorgung aus ,.einer Hand“. Der Neurologe spielt v.a. eine wichtige Rolle in der Versorgung
der Schlaganfallpatienten in der Akut- sowie der Spatphase. Neurologen konnten im Vergleich
zu Arzten anderer Fachgebiete ein besserer Outcome in der Versorgung von
Schlaganfallpatienten erreichen (Mitchell et al., 1996). Laut den Leitlinien fir die Diagnostik
und Therapie in der Neurologie (Liepert, 2012) kann eine adéquate Behandlung unter
ausreichenden ambulanten MaRnahmen in den meisten Fallen durch Fachérzte fir Neurologie
und durch in der Behandlung neurologischer Patienten erfahrener Therapeuten erbracht werden.
Ein Kooperationsmangel zwischen Hausdrzte und Neurologe beeinflusst die Qualitat der
ambulanten Versorgung von Schlaganfallpatienten mit Spastizitéat.

In einer Befragung unter Hausérzten aus Hamburg (Barzel et al., 2011) ergaben sich erganzende
Erklarungen, dass die Hausdrzte in erste Linien mehr Zeit fir die Versorgung dieser
Patientengruppe braucht, die ihnen jedoch nicht zur Verfiigung steht und auch nicht
entsprechend honoriert wird. In unserer Studie zeigte sich, dass die Dauer einer vom Hausarzt

durchgefuhrten Untersuchung bei Patienten durchschnittlich 16,2 Minuten (Standartabweichung:
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5,6) betrug. Aus Sicht des Autors reicht diese Zeit nicht, um sich umfassendes Bild von der
Gesamtsituation des Patienten und seiner Diagnosen machen zu konnen. Es zeigte sich kein
signifikanter Unterschied (p=0,181) zwischen der Dauer einer Untersuchung bei Patienten mit
und ohne Spastizitdt. Daruber hinaus beklagten Hausérzte, wie auch andere Berufsgruppen
Licken im Entlassungsmanagement, fehlende Informationen sowie einen Mangel wvon
Kommunikation (Barzel et al., 2011).

Ein anderes Problem in der ambulanten Versorgung von Patienten mit Spastizitat bestand darin,
dass die Patienten selbst Uber ihre Spastizitat nicht hinreichend aufgeklart waren. In der
vorliegenden  Studie konnte nur eine Patientin angeben, dass sie unter einer
Muskeltonuserh6hung mit Spastizitat litt, obwohl alle Patienten sowohl uber das Ziel der Studie
als auch Uber Spastizitat aufgeklart wurden. In der vorliegenden Arbeit zeigte sich jedoch, dass
Spannungsschmerzen als haufigster Begriff anstatt Spastizitdt verwendet wurde. Es ist nicht
schwer zu verstehen, weil im Allgemeinen Patienten nicht ihr sensibles Erleben erldutern
kdénnen. Um die Spastizitat zu beschreiben, benutzten die Patienten haufiger alternative Begriffe,
die sich nach dem individuellen Erleben unterschieden (Bhimani u. Anderson, 2014). Aufgrund
des fehlenden Wissens (ber die Spastizitat, ist der Patient haufig nicht in der Lage, seine
Beschwerde préazise zum Ausdruck zu bringen, was zu Kommunikationsschwierigkeiten mit dem
medizinischen Personal fiihren kénnte. Hierdurch konnte die Diagnose und somit auch die
Behandlung der Spastizitat verzogert werden.

Diese Unterversorgung in der poststationdren Betreuung von Patienten mit Spastizitat nach
einem Schlaganfall sollte verstarkt in den Fokus geriuckt werden. Um die Qualitat der
Versorgung solcher Patientengruppen zu verbessern, sollten zum einen die Aufmerksamkeit des
medizinischen Personals hierfur erhéht werden und auch Hausérzte besser in die poststationare
Versorgung integriert werden (Nolte et al., 2009). Ergénzend sollten auch Patienten verstéarkt
uber die Folgen eines Schlaganfalls mit motorischer Stérung mit der Madoglichkeit der

Entwicklung von Spastizitat aufgeklart werden.

4.4 Funktionelle Beeintrachtigungen der Extremitaten nach Schlaganfall mit motorischer
Storung

3 Monate nach einem Schlaganfall mit motorischer Stérung lagen nach der subjektiven
Beurteilung der Patienten bei der Uberwiegenden Zahl funktionelle Beeintrachtigungen der
Extremitaten vor (Obere Extremitat: 64% / untere Extremitat: 62,4%). Bei der objektiven
Evaluation durch den Untersucher zeigte sich eine niedrigere Rate (Armfunktion: 59,2%,
Handfunktion: 44%, Gehféahigkeit: 58% und Transferfunktion: 46%). Im Verlauf verbesserte
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sich die Funktion in allen Bereichen auBer der Gehféhigkeit im Vergleich zum Zeitpunkt TO
deutlich signifikant (p<0,001). Bei der Gruppe der sehr schwer Beeintrachtigten zeigte sich im
Verlauf eine nur geringe bis keine Anderung fiir die obere und untere Extremitit im Vergleich zu
TO (keine signifikanter Unterschied p>0,05). Dies weist darauf hin, dass die Erholung der
Funktion in diesen Gruppen mehr Zeit als 3 Monate braucht. Ebenfalls muss beriicksichtig
werden, dass es Abweichung zwischen subjektiven und objektiven Beurteilungsergebnissen der
Extremitatenfunktion gab. Normalerweise fuhlten sich die Betroffenen noch beeintrachtig, aber
die Skalen konnten wegen des ,Deckeneffekts” dies nicht mehr messen. Unter einem
,,Deckeneffekt versteht man einen Messfehler, der auf der Uberschreitung des Messbereichs
beruht. Aus diesem Grund sollten verschiedene Tests zur Evaluation der Extremitatenfunktion
gleichzeitig verwendet werden (Beebe u. Lang, 2008). Bisher gibt es eine in Hamburg
durchgefuhrt Studie, deren Ergebnisse mit unserer vergleichbar sind (Barzel et al., 2011). In
dieser Studie wurde der Gesundheitszustand der 69 Patienten nach einem Schlaganfall in ihrer
hauslichen Umgebung analysiert. Im Vergleich zu unserer Studie zeigte sich hier 4 Wochen nach
Ruckkehr aus dem Akutkrankenhaus oder der stationdren Rehabilitation eine hohere Rate der
motorischen Funktionseinschrdnkungen. Dies war sowohl nach subjektiven (Armfunktion 71%,
Handfunktion 78%, Beinfunktion 81%) als auch objektiven Evaluationskriterien mittels Action-
Research-Arm-Test bzw. Berg-Balance-Scale (Arm-und Handfunktion 54%, Gehféhigkeit 71%)
zu sehen. Die Gehféhigkeit verbesserte sich auf nur noch 66% Beeintrachtigte nach einem
halben Jahr und 60% nach einem Jahr. Die Hand- und Armfunktion hingegen verschlechterte
sich im Verlauf auf 63% bzw. 61% Beeintrachtigte. Die Tatsache, dass nur &ltere Patienten
(Alter > 65 Jahre bzw. > 60 Jahre, falls vor dem Schlaganfall bereits berentet) und Patienten mit
mittlerer Beeintrachtigung (mRS-Score: 2-4) eingeschlossen und andere Messinstrumente
angewandt wurden, konnte fir die unterschiedliche funktionelle Einschrankungsrate im
Vergleich zu unseren Untersuchungen verantwortlich sein.

In der vorliegenden Studie wurden zusétzlich AROM (Active Range of Motion) und PROM
(Passive Range of Motion) evaluiert. Die Ergebnisse zeigten, dass zum Zeitpunkt TO ein Grofteil
der Patienten einen reduzierten AROM-Wert fir Arm und Bein mit 70% bzw. 64% aufwies.
Umgekehrt konnte eine reduzierte PROM nur bei der Minderheit der Betroffenen (PROM-Arm:
24%, PROM-Bein 8%) beobachtet werden. Im 3 Monats-Verlauf verbesserte sich das aktive
Bewegungsausmall der Studienpopulation signifikant (AROM-Arm: 38,8%, AROM-Bein:
46,9%, p=0,001 fur die Reduzierung der AROM-Werte der Arme und p=0,012 fur die der
Beine). Dagegen verschlechterte sich der PROM tendenziell, auch wenn der Unterschied nicht
statistisch signifikant war (PROM-Arm: 32,7%, PROM-Bein: 11%). Die Ursache dafir, dass es
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zu einer Zunahme der Patientenanzahl mit reduziertem PROM-Wert gekommen war, liegt daran,
dass es unmittelbar nach einem Schlaganfall mit motorischer Stérung zu einem Verlust des
Muskeltonus (schlaffe Parese) kommt. Schon nach wenigen Tagen sind die Muskeleigenreflexe
gesteigert. Dem schlief3t sich dann eine rasche Steigerung des Muskeltonus an (Dietz u. Sinkjaer,
2007). Die intrinsische Verdnderung der mechanischen Muskeleingenschaften tragen hierzu im
weiteren Verlauf zusatzlich bei. Im Gegensatz dazu wurde ein interessantes Ergebnis in einer
Kontroll-Studie an 17 chronischen Schlaganfallpatienten in der ambulanten Versorgung
publiziert (Schindler-lvens et al., 2008). In dieser Patientengruppe war der von
Muskeltonuserhdhung und reduzierter Muskelldange resultierende  PROM der unteren
Extremitaten nicht reduziert, bei Hift-Extension sogar erhtéhte. Die Ursache konnte hier nicht
ausreichend abgeklart werden. Der Autor gab jedoch einige mdgliche Erklarungen. So z.B. das
Ausmall der neuromuskuldren Erholung, das Aktivitatsniveau, die Durchfihrung von
Rehabilitation ~ und  Physiotherapie  und  benutzerabhingige  Anderungen  der
Muskeleingenschaften.

4.5 Alltagliche Aktivitaten nach Schlaganfall mit motorischer Stérung

Nach einem Schlaganfall mit motorischen Stérung hatten zum Zeitpunkt TO 82% der Patienten
eine Einschrankung der alltglichen Aktivitdten mit einem durchschnittlichen Barthel-Index
(BI)-Wert von 64,4 (Standardabweichung: 29,5). 18% Patienten hatten zu diesem Zeitpunkt eine

Selbstandigkeit mit einem maximale Bl von 100.

Zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung nach drei Monaten (T1) wiesen im Schnitt noch 61,2%
der Betroffenen eine Behinderung mit einem Bl-Index von 74,7 (Standardabweichung: 34,0) auf.
Somit kam es zu einer signifikanten Reduktion der Behinderung (p= 0,001). Daruber hinaus fand
sich in der Gruppe der leicht Beeintrachtigten in der Mehrheit der Félle ein BlI-Wert > 80
(61,2%). In dieser Gruppe hatten 19 (38%) der Patienten keinerlei Beeintrachtigungen in ihren
Alltagsaktivitaten.

Der Prozentansatz der Patienten mit einer nach Bl gemessenen Beeintrachtigung nach
Schlaganfall war aus methodischen Griinden in einigen Studien unterschiedlich. Die Studie von
Barzel et al. (2011) ergab bei 77 alteren, zu Hause lebenden Schlaganfallpatienten, dass ca. 27%
der Patienten 4 Wochen nach Entlassung aus der Klinik bzw. stationdren Rehabilitation
selbstandig waren und ca. 32% eine leichte Einschrankung hatten. Dagegen zeigte sich in einer
GroRstudie (1688 Patienten aus 13 Krankenhdusern des Berlin Stroke Registers; Grube et al.,
2012), dass 3 Monate nach einem Schlaganfall der Grof3teil der Patienten (62%) unabhéngig in
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ihrer Alltagsfunktion (Bl-Wert von 100) waren. Zusétzlich fanden sich schlechte Ergebnisse mit
Bl-Werten von 0 bis 70 in 13% und ein moderates Outcome mit BI-Werten von 75 bis 95 in 26%

der Betroffenen.

Im Vergleich zu unserer Studie war die Rate der Patienten ohne jegliche Beeintrachtigungen
deutlich hoher (62 % versus 38%). Der Autor stellte aul3erdem fest, dass im Vergleich zur im
Berlin Stroke Register dokumentierten Population die eingeschlossenen Patienten haufiger einen
leichten Schlaganfall erlitten, geringere funktionelle Behinderungen hatten und jlnger waren
(nur 50% im Alter von 70 und é&lter). Dies kénnte mit ein Grund fiir den oben beschriebenen
Unterschied im Outcome zwischen unserer und seiner Studie sein. Hier muss beriicksichtigt
werden, dass ein gewisser Deckeneffekt (bis zu 26%) des Barthel Index bekannt ist (Dromerick
et al., 2003). Zur Bewertung des Einflusses des Schlaganfalls auf funktionelle Aktivitaten sollte

deshalb der Barthel Index mit anderen Skalen kombiniert werden (Krause et al., 1999).

4.6 Globale Behinderungen nach Schlaganfall mit motorischer Stérung

Wahrend der Barthel-Index (berwiegend als Messinstrument zur Evaluation der
Leistungsfahigkeit im Bereich der ,,Selbstversorgung™ und ,,Mobilitit™ dient, bezieht sich der
Modified Rankin Scale allgemein auf ,,Aktivititen des tdglichen Lebens*.

3 Monate nach einem motorischen Schlaganfall hatten die Gberwiegende Anzahl der Patienten
(82%) noch eine minimale bis schwere Behinderung (mRS-Wert von 1 bis 5). Bis zum diesem
Zeitpunkt betrug der durchschnittliche mRS-Score 2,1 Punkte (Standardabweichung: 1,7), einer
leichten Behinderung entsprechend. Er lag damit niedriger als zum Zeitpunkt TO mit einem
statistisch hochsignifikanten Unterschied (p=0,0001). Dementsprechend zeigte sich eine
signifikante Besserung der funktionellen Aktivitdten im weiteren 3-Monats-Verlauf. Darlber
hinaus nahm die Anzahl der Patienten mit einer minimalen bis leichten Beeintrachtigung (mRS-
Score <2) im Verlauf zu (48% bei TO versus 62% bei T1; p=0,016).

Diese Befunde wurden durch eine andere GrofRstudie unterstitzt (Grube et al., 2012). In dieser
Untersuchung wurden insgesamt 4246 Patienten mit ischdmischem Schlaganfall eingeschlossen
(aus der Schlaganfalldatenbank der Stiftung Deutsche Schlaganfallhilf). Nach einem Verlauf von
drei Monaten konnten die Daten von 2855 Teilnehmern ausgewertet werden. Hier zeigte sich,
dass zu diesem Zeitpunkt noch 61% der Patienten eine minimale bis moderate Behinderung
hatten (62% in vorliegender Studie). Eine vollstandige Erholung (mRS-Wert = 0) wurde in 20%
der Patienten dokumentiert (18% in dieser Arbeit).
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Zur Evaluation einer Behinderung wurde zusétzlich WHODAS 2.0 in der vorliegenden Studie
angewandt. Diese Skala misst die Folgen des Schlaganfalls entsprechend der ICF (Internationale
Klassifikation der Funktion), die von der WHO aus dem Krankheitsfolgenmodell-1980 in
Schédigungen (Strukturschaden/Funktionsstoérung, z.B. L&hmung, sensible Stérungen),
Aktivitaten (Beeintrachtigung bei Aktivitaten des taglichen Lebens, z.B. Mobilitatsstérung) und
Partizipation (Beeintrachtigung der Teilhabe am sozialen Leben) modifiziert und aktualisiert
wird. In der vorliegenden Untersuchung zeigte sich lediglich bei zwei Patienten (4,1%) keine
diesbeziigliche Behinderung, d. h. keinerlei Einschrankung in Bezug auf Kognition, Mobilitét,
Selbstversorgung, Umgang mit anderen Menschen, Haushalt und Teilnahme am
gesellschaftlichen Leben, wahrend diese Rate gemessen mit Bl und mRS deutlich hdher (38%
bzw. 18%) lag. Der Barthel-Index misst (berwiegend die Leistungsfahigkeit fur Aktivitaten im
Bereich ,,Selbstversorgung® und ,,Mobilitdt”, wihrend die mRS allgemein auf ,,Aktivititen des
taglichen Lebens® Bezug nimmt. Hier ldge somit ein Vorteil der WHODAS 2.0 Skala (kleiner
Deckeneffekt). Nach WHODAS 2.0 hatten 3 Monate nach dem Schlaganfall noch fast alle
Patienten (95,9%), mit einem durchschnittlichen Behinderungs-Score von 39,9+31,6 (0: keine
und 100: schwerste Behinderung), eine leichte bis schwere Behinderung. Wahrend in der
Domine 6 ,,Teilnahme am gesellschaftlichen Leben* die hochste Anzahl der Patienten eine
Beeintrachtigung (n=43 mit 87,7%) angaben, war der hochste Behinderungs-Score allerdings bei
Doméne 5 ,,Haushaltsaktivitdten* mit einem Durchschnittswert von 51,9 (Standardabweichung:
41,5, n= 34 mit 69,4%) zu beobachten. Zu diesen Aktivitaten gehtéren Kochen, Putzen,
Einkaufen, Flrsorge fur andere und Firsorge fiir eigene Belange der Patienten, welche
tatsachlich mehrere motorische Funktionen bendtigen. Eine motorische Stérung (L&hmung) war
ein noétiges Einschlusskriterium der vorliegenden Studie. Dies ware eine mogliche Begriindung

warum der hochste Behinderungsgrad in der Doméne 5 ,,Haushaltsaktivititen® lag.

4.7 Schmerzen nach Schlaganfall mit motorischer Stérung
Drei Monate nach Schlaganfall mit motorischer Stérung wurden eine medikamentdse
Schmerztherapie bei 53,6% und eine nicht medikamenttse Schmerztherapie bei 60,7% der

Betroffenen verschrieben.

Schmerzen treten nach einem Schlaganfall h&ufig auf und sind mit einer reduzierten
Lebensqualitat assoziiert (Klit et al., 2011; Bergés et al., 2007; Harno et al., 2014). Abhéngig
vom Erhebungszeitpunkt nach dem Ereignis war die H&ufigkeit der Schmerzen nach dem
Schlaganfall schwankend, von 21% bis 39% (Jonsson et al., 2006; Lundstrém et al., 2009; Klit et
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al., 2011). In der vorliegenden Studie wurde drei Monate nach einem motorischen Schlaganfall
eine hohere Anzahl von Patienten mit Schmerzen mit einer Intensitit von 4,1
(Standardabweichung: 3,8, nach Numerische Rating-Skalen (NRS)) dokumentiert (n=28; 56%).

Als Erklarung dafur kommen zwei Moglichkeiten in Betracht. Einmal, dass auch die Patienten
mit einem bekannten Schmerzsyndrom eingeschlossen wurden. Tatsdchlich trat ein ganz neuer,
zuvor noch nicht bekannter Schmerz bei 20 (40%) Patienten nach dem motorischen Schlaganfall
auf. Zum anderen war eine initiale Parese als ein Einschlusskriterium unserer Studie erforderlich.
Eine Parese stellt einen unabhédngigen Faktor eines in Korrelation mit einem Schlaganfall
bedingten Schmerzes dar (Lundstrom et al., 2009). In Bezug auf die Art des mit dem
Schlaganfall assoziierten Schmerzes zeigte sich ein Schultersyndrom in 32% und ein zentraler
Schmerz bei 6% der Patienten. Klit und Kollegen fanden eine niedrigere Rate von
Schulterschmerzen (15,1%). In ihrer Studie wurden 608 Patienten 2 Jahre nach einem
Schlaganfall beurteilt. Dies war in Ubereinstimmung mit der Schlussfolgerung von Jonsson et al.
(2006), dass die Pravalenz der Schlaganfall bedingten Schmerzen sich mit der Zeit reduziere.
Eine &hnliche Haufigkeit von zentralen Schmerzen wurde auch in anderen Studien beschrieben
(von 3% bis 8%) (Henry et al., 2008; Lundstrém et al., 2009; Harno et al., 2014).

Nach WHO-Stufenschema gibt es drei Stufe der analgetischen Therapie: Stufe 1: nicht-
Opioidanalgetika, Stufe 2: niederpotente Opioidanalgetika + nicht-Opioidanalgetika und Stufe 3
hochpotente Opioidanalgetika + nicht-Opioidanalgetika.

In unserem Patientenkollektiv wurden alle Substanzklassen der 3 genannten Stufen verwendet
(NSAIDs 35,7%, Opioide 11,3%, Glukokortikoide 7,1%, Pregabalin als neuropathisches
Schmerzmittel 14,3%). Die Minderheit der Patienten (n=3 mit 10,7%) erhielt eine Medikation,
die sich aus verschiedenen Substanzklassen (maximal 3 Wirkstoff) zusammensetzte. Obwohl ein
zentraler Schmerz nicht hdufig auftrat, war dieser meist therapieresistent (Wormland et al.,
2008). Bisher sind zwei Medikamente fur die Behandlung des zentralen Schmerzes nach
Schlaganfall untersucht worden (Diener, 2014). Kein Wunder, dass bei all unseren Patienten in
dieser Schmerzgruppe nur Pregabalin als Medikation zu finden war. Trotz Levetiracetam mit
besserer Toleranz als Pregabalin und Lamotrigin, war dieses Schmerzmitel bei zentralen
neuropathischen Schmerzen leider nicht wirksam (Diener, 2014). Eine konsequente
Physiotherapie bzw. Ergotherapie als unterstiitzende MalRnahme (Co-Medikation) unter
Vermeidung schmerzausldsender oder -verstarkender Stimuli wurde in der vorliegenden Studie

eingesetzt (60,7% bzw. 53,6%). Bei fehlenden bisherigen Studien, die den Einfluss von
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Physiotherapie und Ergotherapie auf das klinische Outcome untersucht haben, kdnnen unsere

Ergebnisse leider nicht mit anderen verglichen werden.

4.8 Neuropsychologische Stérungen nach Schlaganfall mit motorischer Stérung

AuRer motorischen Stérungen wie Parese oder Spastizitat sind neuropsychologische Stérungen
wie eine Amnesie, Aphasie oder eine depressive Symptomatik nach einem Schlaganfall h&ufig.
Diese Storungen kénnen mit kommunikativen und motorischen Funktion erheblich interferieren

und so zu einer Limitation der Alltagaktivitat und Partizipation flhren.

4.8.1 Kognitive Stoérungen

Kognitive Stérungen nach einem Schlaganfall stellen eine der h&ufigsten neuropsychologischen
Komplikationen dar. Diese Defizite kénnen bis zu 10 Jahren nach Eintreten des Schlaganfalls
auftreten und in ihrem Schweregrad auch danach ansteigen (Wolfe et al., 2011; de Bruijn et al.,
2014). In der Untersuchungsgruppe der vorliegenden Studie waren zum Zeitpunkt TO 26 % der
Patienten von einer kognitiven Stérung betroffen. Auch im Verlauf von 3-Monaten (T1) blieb
der Anteil mit 24 % praktisch unverandert. Hinsichtlich des MMSE-Wert fanden sich ebenfalls
keine signifikanten Unterschiede zwischen Zeitpunkt TO (25,4+5,1) und T1 (25,4+5,8) (p>0,05).

In anderen Studien wurde eine hohere Inzidenz von kognitiven Stérungen beschrieben
(Tatemichi et al., 1994; Mok et al., 2004; Mellon et al., 2015). Tatemichi berichtet bei 227
Patienten im 3-Monats Verlauf nach einem ischdmischen Schlaganfall von kognitiven Stérungen
bei 35,2% aller Patienten. Mok et al. berichtete flir den gleichen Zeitraum von einer Rate von
52% und Mellon et al. von 56% kognitiven Stérungen in einer Studie bei 75 Patienten nach
einem nicht-territorialen Schlaganfall. Ein Grund dieser Inzidenzunterschiede, koénnte im
Ausschlusskriterium einer schweren kognitiven Storung in der vorliegenden Arbeit bestehen.

Zudem ist die relativ kleine Stichprobe als weitere Limitation einer Vergleichbarkeit anzufihren.

4.8.2 Depression

Depressive Symptome als eine neuropsychiatrische Komplikation treten nach einem Schlaganfall
sehr hdufig auf. Das Auftreten einer solchen ,,Post-Stroke-Depression™ (PSD) hat wesentlichen
Einfluss auf das funktionelle und kognitive Defizit (Robinson u. Spalletta, 2010), auf die
Mortalitat (Salaycik et al., 2007; Bartoli et al., 2013; Ayerbe et al., 2014), auf die Dauer und die
Kosten des Krankenhausaufenthaltes (Husaini et al., 2013), auf das rehabilitative Outcome

(Chemerinski et al., 2001) sowie auf die Lebensqualitat der Patienten (Capaldi u. Wynn, 2010).
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In der letzten Zeit wurden zahlreiche Studien zum Einfluss der PSD auf die o. g. Variablen
durchgefuhrt, wobei die Pravalenzen aufgrund methodischer Unterschiede (Evaluationszeitraum,
verwendete Screening-Instrumente, ausgewdhlte Patientenpopulationen) in den einzelnen

Untersuchungen schwanken. Im Folgenden werden einzelne relevante Studien vorgestellt:

In der FINNSTROKE-Studie mit 423 eingeschlossenen Schlaganfallpatienten wiesen 41% der
Betroffenen in der Gruppe mit einer rehabilitativen Behandlung und 54% der Betroffenen in der
Gruppe ohne diese Behandlung 3 Monate nach dem Ereignis eine depressive Symptomatik
anhand des Becks Depression Inventar (BDI-Skala) auf. Die niedrigeren BDI Werte wurden
gemessen, wenn die Patienten eine poststationdre ambulante rehabilitative Therapie erhielten
(Kotila et al., 1998). In der 12 Monats Katamnese veranderten sich diese BDI Werte praktisch
nicht (42% vs. 55%). Die Ergebnisse der vorliegenden Studie, bei der bei 45,8% aller Patienten
mit einem motorischen Schlaganfall nach 3 Monaten auch ein depressives Syndrom gemessen
werden konnte, unterstreicht die hohe Pravalenz und Relevanz einer PSD in dieser
Patientenpopulation.

Eine kirzlich publizierte Untersuchung, die auf den Daten von 3722 Patienten aus dem South
London Stroke Register im Zeitraum von 1998-2013 basiert, ergab eine niedrigere Prévalenz fir
eine depressive Symptomatik von 32,1% nach 3 Monaten (Ayerbe et al., 2014). In dieser Studie
wurde allerdings nicht das BDI sondern die ,,Hospital Anxiety and Depression Scale* verwendet,
so dass eine direkte Vergleichbarkeit deutlichen Einschrankungen unterworfen ist. Auch in einer
anderen Publikation mit 191 Patienten, erneut im Evaluationszeitraum von 3 Monaten, wurde
eine Major Depression (nach den DSM-I1V-Kriterien) mit einer niedrigeren Inzidenz von 23,0%
beschrieben. Grundsétzlich muss hier berticksichtigt werden, dass unter dem Begriff einer ,,PSD*
neben einer ,Major Depression” (nach den DSM-1V-Kriterien) auch andere depressive

Syndrome unterschiedlicher Schwergrade subsumiert werden (Kronenberg, 2006).

Behandlungsergebnisse bei VVorliegen einer Depression

Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung zeigten eine Reduktion der depressiven Patienten
(n=5; 22,7%) durch eine medikamentdse antidepressive Therapie. Eine &hnliche Ansprechen
wurde auch in einer Publikation von Nolte und Mitarbeitern berichtet (Nolte et al., 2009). In
dieser Studie wurden die Daten bei 135 von 303 initialen Patienten mit einen ischamischem
Schlaganfall ausgewertet. Dabei erhielten nur 32 % der Patienten, die eine schwere depressive
Storung entwickelten, 4 Jahre nach diesem Ereignis ein Antidepressivum. Eine antidepressive
Therapie wurde in unserer Studie dagegen sowohl bei leichten als auch schwerer Betroffenen
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dokumentiert. Antidepressiva bei einer leichten depressiven Syndromen sollten unter folgenden
Umsténden verordnet werden: a) Wunsch/Praferenz des Patienten, b) positive Erfahrung des
Patienten mit gutem Ansprechen auf eine medikamenttse Therapie in der Vergangenheit, c)
Fortbestehen von Symptomen nach anderen Interventionen oder Episoden mittelgradiger oder
schwerer Depression in der VVorgeschichte des Patienten (Harter et al., 2010).

Die niedrige Verordnungshaufigkeit einer medikamenttsen antidepressiven Therapie in der
vorliegenden Studie zeigt nochmals auf, dass trotz der erheblichen klinischen Bedeutung
depressiver Symptomatik in der Routinebehandlung die PSD h&ufig nicht diagnostiziert wird.
Dies verminderte Diagnosehdufigkeit, konnte moglicherweise als Koordinierungsproblem und
Unterversorgung der poststationdren Betreuung von Schlaganfallpatienten interpretiert werden

und bedarf besonderer Aufmerksamkeit.

4.9 Soziale Umwelt nach Schlaganfall mit motorischer Stérung

Zum Zeitpunkt 3 Monate nach Ereignis konnten fast alle, insgesamt 47 Patienten (94%), in die
urspringliche Wohnsituation zuriickkehren. 88% lebten in einer eigenen Wohnung. Im
Vergleich zu der Situation vor dem Schlaganfall veranderte sich lediglich bei 3 (6%) der
Patienten die Wohnsituation. Sie zogen in ein Alters- bzw. Pflegeheim um. Bei einigen Patienten
erfolgte trotz einer Empfehlung wegen schweren Behinderung nach dem Schlaganfall auf
Wunsch ihrer Familie (Vertreter/in) keine Wohnortdnderung. Daten zur Wohnsituation von
Patienten nach einem Schlaganfall sind bisher noch spérlich. In einer Studie an 152
ischamischen Schlaganfallpatienten nach systemischer Lysetherapie tber einen Zeitraum von 38
Monaten zeigte sich, dass 79 % der noch lebenden Patienten wieder in ihrer eigenen Wohnung
leben konnten und 50% keinerlei Hilfe in den taglichen Aktivitaten des Lebens benétigten
(Dimitrijeski, 2011).

Wir fanden zusétzlich, dass 46% der Patienten in einer Wohnung ohne Aufzug lebten. Dies
konnte ein Hindernis fur die Teilnahme an Rehabilitationsbehandlungen bzw. alltdglichen
Aktivitaten sein und sollte in der ambulanten Patientenversorgung berticksichtigt werden.
Verglichen mit der Hilfsmittelversorgung (Gehhilfe, Rollator, Rollstuhl) vor dem Ereignis kam
es zu einer signifikanten Zunahme der Inanspruchnahme von Hilfsmitteln 3 Monate nach dem
Schlaganfall (44% versus 22% mit p= 0,007). Die Rate der Patienten, die eine Gehhilfe, einen
Rollator oder einen Rollstuhl bendtigten, war annahernd gleich (12%, 10% bzw. 14%). Dies
entspricht einer Empfehlung der Deutschen Gesellschaft fur Allgemeinmedizin und

Familienmedizin (Kassner, 2012). Laut dieser Leitlinie sollten Patienten mit eingeschrénkter
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Mobilitat der Extremitaten und/oder des Rumpfes nach einem Schlaganfall zur Erh6hung ihrer
Mobilitat bzw. einer Verbesserung ihrer Gesamtsituation mit Hilfsmitteln versorgt werden.

Zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung waren 28 (56%) der Patienten auf Unterstiitzung
angewiesen. Bei diesen Betroffenen erfolgte eine durch die Familie oder externe Krafte (wie
privat organisierte Unterstlitzung, Hilfsdienst, Diakonie) geleistete Versorgung fast zu gleichen
Anteilen (22% bzw. 24%). In einer weiter oben bereits erwahnten Studie von Barzel et al. (2011)
zeigte sich, dass 4 Wochen nach Entlassung aus der Akutklinik oder der stationéren
Rehabilitation Angehorige den grofiten Teil der Unterstitzung in allen Leistungsbereichen
ubernahmen (65%-98% je nach Leistung). Als Grund hierfiir ist moglicherweise eine hohere
Rate an Patienten, die mit Partner oder Angehdrigen zusammenlebten (71% versus 58% in der
vorliegenden Arbeit).

Bezogen auf die Pflegebedurftigkeit der Patienten fand sich 3 Monate nach Ereignis, dass etwa
die Halfte der Patienten (n=22; 44%) eine Pflegestufe bewilligt oder beantragt hatte (PS1 10%,
PS2 14%, PS 3 10% und Antrag auf PS 10% ohne Bewilligung zum Zeitpunkt der Befragung).
Verglichen zum Zeitpunkt vor dem Schlaganfall war diese Rate signifikant hoher mit p = 0,0001
(44% versus 20%). Eine Pflegestufe 3, die vor dem Ereignis noch kein Patient hatte, wurde 3
Monate nach dem Schlaganfall 20% der Betroffenen zugesprochen. In einer auf den Analysen
von Daten von 2286 Schlaganfallpatienten aus dem Qualitdtssicherungsprojekt ,,Schlaganfall
Nordwestdeutschland“ basierenden Studie (Diederichs et al., 2011) zeigte sich in einem
langfristen Verlauf nach einem Schlaganfall, dass noch 22,5% der Patienten im Mittel 3,6 Jahre
nach Ereignis Pflegeleistungen beantragt hatten. Davon wurden 70,1% der Félle bewilligt und
erhielten 73 Patienten (59,3%) eine Pflegestufe 1,42 (34,1%) Patienten eine Pflegestufe 2 und 8
(6,5%) Patienten eine Pflegestufe 3. Diese Ergebnisse weisen somit auf die nicht nur
kurzfristigen sondern auch langfristigen erheblichen Auswirkungen nach einem Schlaganfall auf
die Betroffenen hin. In der ambulanten Patientenversorgung sollte dies deshalb Beachtung

finden.

410 Medikamentése Behandlung der zerebrovaskuldren Risikofaktoren und
Sekundarprophylaxe

In Bezug auf die medikamenttse Behandlung der zerebrovaskul&ren Risikofaktoren erhielten die
Patienten Antihypertensiva, Antidiabetika und Lipidsenker. 3 Monate nach motorischem
Schlaganfall nahmen 43 Patienten (87,8%) antihypertensive Medikamente ein. Eine arterielle
Hypertonie wurde bei 39 Patienten (78%) zum Zeitpunkt TO dokumentiert. Von 16 Patienten mit
Diabetes mellitus (TO) erhielten 12 ein Antidiabetikum. Bezogen auf die medikamentdse
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Behandlung erhohter Blutfettwerte zeigte sich, dass Medikamente zur Cholesterinsenkung
(Statin: 100%) 45 Patienten (91,8%) verschrieben wurden, wahrend eine Hypercholesterinamie
nur bei 21 Betroffenen zu diagnostizieren war. Diese Tatsache ist nicht Uberraschend, da
Patienten nach ischdmischem Schlaganfall unabhangig von der Hohe der Blutfettwerte von einer
Therapie mit einem Statin profitieren konnen (Ni Chrdinin et al., 2013). Patienten nach einem
Schlaganfall sollten deshalb unabhéngig von der Atiologie des Hirninfarktes mit einem Statin
behandelt werden (Diener u. Weimar, 2013).

In der vorliegenden Studie erhielten 100% der Patienten zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung
eine medikamentdse Therapie zur Sekundarprophylaxe (Thrombozytenaggreationshemmer
(TZA): 71,4% und Orale Antikoagulanzien (OAK): 28,6%). Laut Empfehlung der S3-Leitlinie
,»Schlaganfallpriavention® sollten Patienten nach einem ischdmischen Insult zur Prdvention
vaskularer Ereignisse primar ASS 100 mg pro Tag verschrieben werden. Alternativ sollten ASS
und retardiertes Dipyridamol oder Clopidogrel kombiniert werden. Eine Kombination aus ASS
und Clodidogrel sollte jedoch fur die Langzeittherapie nicht eingesetzt werden (Diener u.
Weimar, 2013). Dementsprechend wurde ASS bei den meisten Patienten (57,1%) verabreicht.
Daruber hinaus erhielten 12,3 % der Patienten eine Kombination von ASS und Clopidogrel und
2,0% eine Monotherapie von Clopidogrel. Weiterhin wurden allen Patienten (n=14) mit
Vorhofflimmern entweder alte (Phenprocoumon-Macumar bei 6 Patienten) oder neue orale
Antikoagulantien (NOAKS) (Rivaroxaban (Xarelto®) oder Apixaban (Eliquis®) in 8 Fallen)
verschrieben.

Zusammenfassend lasst sich festhalten, dass die in der Akutphase begonnene
Sekundarprophylaxe in der ambulanten Betreuung fortgefuhrt und gut kontrolliert wurde. Dies
konnte ein Grund dafur sein, warum kein Rezidivschlaganfall in der Studienpopulation zu
dokumentieren war, welche mit 35% in anderen Studie flr einen gleichen

Beobachtungszeitraum von 3 Monaten bekannt war (Schneider et al., 2009).

4.11 Physio- und Ergotherapie nach Schlaganfall mit motorischer Stérung

Physiotherapie spielt eine zentrale Rolle in der Schlaganfallnachsorge. Zur Wiederherstellung
von Alltagsféhigkeiten, die eng verbunden sind mit motorischen Funktionen, stellt Ergotherapie
ebenfalls eine sehr wirksame Behandlungsmalinahme dar (Steib u. Schupp, 2012). Bisher
existieren nur wenige Daten dazu, wie viele Schlaganfallpatienten eine kontinuierliche Physio-
und/oder Ergotherapie benotigen. In unserer Studie erhielten weniger als die Halfte (42,0%) der

Patienten 3 Monate nach Ereignis eine Physiotherapie und ca. ein Drittel (34%) eine
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Ergotherapie mit einer mittleren Intensitdat von 25,5 (Standardabweichung: 35,7) bzw. 14,5
(Standardabweichung: 22,5) Minuten/Woche. Im Mittel waren es 0,7 (Standardabweichung: 1,1)
bzw. 0,8 Therapieeinheiten/Woche (Standardabweichung: 1,1). Damit wurden diese Therapien
im Vergleich zum Zeitpunkt TO signifikant haufiger verschrieben (p=0,0001). Im langeren
Verlauf nach Schlaganfall wurde noch eine hohere Behandlungsrate in der Literatur publiziert. In
der Untersuchung von Hesse et al. (2001) von 54 Patienten zeigte sich, dass 50 von 54 Patienten
(92,6%) regelmaRig Krankengymnastik tUber einen Zeitraum von 6 Monaten nach Entlassung
verschrieben wurden. In einer anderen Arbeit erhielten 49,1% der Betroffenen im Laufe des
ersten Jahres nach Schlaganfall ambulante Physio- oder Ergotherapie (Peschke et al., 2014). Zur
Erklarung der stark abweichenden Ergebnisse kénnen viele Faktoren herangezogen werden. So
sind die divergierenden Ergebnisse auf unterschiedliche Stichproben mit differenzierten
Schweregraden der Behinderung und variierender Anzahl an Begleiterkrankungen und

unterschiedliche Beobachtungszeitraume zurtickzufihren.

4.12 Arztliche ambulante Versorgung der Patienten nach Schlaganfall mit motorischer
Storung
Patienten mit einem Schlaganfall werden nach der Entlassung aus dem Akutkrankenhaus oder

der stationdren Rehabilitation ambulant weiterversorgt. In der vertragsérztlichen Versorgung
ubernehmen Hausérzte eine zentrale Rolle in Bezug auf die Sekundérprévention und die
Verordnung weiterer therapeutischer MaRnahmen. Zur hausérztlichen Tatigkeit gehort die
Losung gesundheitlicher Probleme durch den Hausarzt oder in Zusammenarbeit mit anderen
Facharztgruppen  (z.B.  Neurologe, Kardiologe etc.) und/oder  nichtarztlichen
Gesundheitsfachberufen (Physio- oder Ergotherapeuten) sowie die Unterstiitzung bei
psychischen und sozialen Problemen.

In der vorliegenden Studie zeigte sich, dass alle Patienten (n=50) 3 Monate nach motorischem
Schlaganfall sowie vor dem Ereignis einen Hausarzt als primaren Versorger hatten. Uber einen
Zeitraum von 3 Monaten nach dem Schlaganfall wurde ein regelmaRiger Kontakt mit einer
durchschnittlichen Dauer von 16,2 (Standardabweichung: 5,6) Minuten/Vorstellung zwischen
Patienten und Hausérzten in fast allen Fallen (96%) festgestellt. Trotz fehlender Vergleichsgrofie
war die Kontaktzeit hier nach Meinung des Autors nicht ausreichend, um eine umfassende
Patientenversorgung vorzunehmen. Tatsachlich brauchten Hausérzte in erster Linie mehr Zeit fur
die Versorgung von Schlaganfallpatienten, die ihnen allerdings nicht zur Verfligung stand
(Barzel et al., 2011). Wir fanden auch, dass die Zahl der Kontakte zwischen den Patienten
variierte (0 bis 4). Im Mittel kam es einmal pro Monat (Standardabweichung: 0,9) in
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Abhéangigkeit von der Beeintrdchtigung und des sozialen Kontextes zu einem Kontakt. Ein
weiterer Grund fir die niedrige Rate der Kontaktaufnahme konnte darin liegen, dass 50% der
Patienten in der vorliegenden Studie im Anschluss an den Aufenthalt im Akutkrankenhaus eine
stationdre Rehabilitationsbehandlung mit einer durchschnittlichen Dauer von 2,9 Wochen
(Standardabweichung: 3,1) antraten. Dies kodnnte eine niedrigere Rate an Kontakten mit
Hausarzten im Vergleich zu anderen Patienten, die nach der Entlassung aus dem
Akutkrankenhaus direkt in die hausérztliche Versorgung gingen, uber einen Zeitraum von 3
Monaten nach Ereignis erkléren.

Bezogen auf die interdisziplindre Kooperation ergab sich, dass Hausérzte die
Hauptansprechpartner fir die Patienten in der nachstationdren Betreuung waren. Eine
Zusammenarbeit wurde zwischen Hausarzten und Neurologen in 12 (24%), zwischen Hausérzten
und Kardiologen in 10 (20%) Fallen gesehen.

Unsere Befunde dhnelten der Beobachtung einer anderen Studie in einer deutschen Grof3stadt,
die die &rztliche Versorgungssituation von Patienten vier Jahre nach Schlaganfall erfasste (Nolte
et al., 2009). Dabei machten Neurologen und Kardiologen nur einen kleinen Teil (20%) der
primdren medizinischen Versorgung aus. Als Erklarung hierfur wurden in der Studie zwei
Hypothesen aufgestellt. Zum einen sahen die Hausérzte keine Notwendigkeit fur die
Einbeziehung anderer Facharztgruppen, zum anderen betrachteten die Facharzte die Betreuung

dieser Patientengruppe maoglicherweise nicht als ihre Aufgabe.

4.13 Lebensqualitat der Patienten nach Schlaganfall mit motorischer Stérung

In der vorliegenden Studie wurde die Lebensqualitat der Patienten mittels Stroke Impact Scale
(S1S-16) gemessen. 3 Monate nach einem Schlaganfall mit Lahmung ist die Lebensqualitat (der
mittlere Lebensqualitat-Score: 52,6+£31,7) signifikant schlechter als dies zum Zeitpunkt vor dem
Schlaganfall war (der mittlere Lebensqualitat-Score: 71,4+18,4) (p=0,0001).

Dies ist leicht nachzuvollziehen, da ein Schlaganfall, wie bereits oben diskutiert, alle Aspekte
des Lebens der Patienten beeinflusst. Die durch einen Schlaganfall bedingte Behinderung
erscheint ein unabhéngiger Pradiktor fur eine schlechte Lebensqualitdt zu sein. In Bezug auf die
auf 16 Aktivitaten des alltaglichen Lebens basierenden Endpunkte ergab sich bei 45 % der
Patienten keinerlei Schwierigkeiten bei der Ausfiuhrung alltaglicher Aktivitaten, wéhrend eine
gute Lebensqualitat (definiert als SIS-16-Score >75) nur bei 36,7% der Patienten bestand. Eine

mdogliche Erklarung dafir ist, dass ein Schlaganfall eine ausreichende Reduzierung der
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Lebensqualitat auch bei Patienten mit sich bringt, die keine verbleibenden Schéaden zu
verzeichnen haben (Lai et al., 2002).

Neben Depression und hohes Alter zeigten sich in der univariaten Analyse andere Faktoren
(Schmerzen bei T1, Spastizitat bei T1), die mit einer schlechten Lebensqualitat assoziiert sind
(definiert als SIS-16-Score < 75).

In der multivariaten Analyse war lediglich ein héheres Alter und eine Depression, gemessen
anhand BDI, 3 Monate nach Schlaganfall mit motorischer Stérung mit einer schlechten
Lebensqualitat assoziiert (OR (95%Cl), p: 1.24 (1.06-1.45), p=0.007 bzw. 1.57 (1.16-2.13),
p=0.004). Die Préasenz von Schmerzen und Spastizitét stellte sich in der multivariaten Analyse
nicht mehr signifikant dar. Grund dafur kdnnte unsere kleine Stichprobe sein.

Unsere Ergebnisse ahneln den Ergebnissen anderer Studien, die Patienten nach Schlaganfall mit
sowohl initialen Paresen als auch mit anderer Symptomatik untersuchten, dass eine Depression
und ein hohes Alter einen Einfluss auf eine schlechte Lebensqualitat der Patienten haben (Hamza
et al., 2014; Godwin et al., 2013; Abubakar u. Isezuo, 2012; Lai et al., 2002; Carod-Artal et al.,
2000).

4.14 Limitationen der vorliegenden Studie

Das eingeschlossene Studienkollektiv umfasste 63 Patienten. Dies stellt eine relativ kleine
Stichprobe dar, was eine Limitation dieser Studie darstellt.

Im Verlauf der Studie wurde der Umfang des Studienkollektivs weiter reduziert. Knapp ein
Fiinftel (16,9%) der Patienten musste aus verschiedenen Griinden, die im Teil ,,Ergebnisse*
ausfihrlich erlautert werden, ausgeschlossen werden. Aufgrund der Reduktion der
Studienteilnehmer ist die Reprasentativitat der Studie somit geringer ausgefallen als erhofft.
Dieses Problem l&sst sich in prospektiven Studien meist nicht vermeiden und ist auch in vielen
anderen Untersuchungen &hnlicher Themen in gleichem Beobachtungszeitraum zu sehen
(Belagaje et al., 2014 (28,7%)), (Urban et al., 2010 (29,9%)), (Welmer et al., 2010 (12,8%)),
(Wissel et al., 20102 (11,7%)).

Im Studiendesign war urspriinglich geplant, alle Patienten unbeachtet der Art des Schlaganfalls
(isch&mischer oder hdmorrhagischer Hirninfarkt) in die Studie einzuschlieRen. Tats&chlich hatten
(100%) der rekrutierten Patienten trotz nicht selektiertem Einschluss ausschliel3lich einen
ischdmischen Schlaganfall. Intrazerebrale Blutungen machen in europdischen L&ndern 10%
(Hennerici, 2012) bis 16,1% (Correia et al., 2013) aller Schlaganfélle aus. In Asien ist dieser
Anteil noch hoher. Er betrdgt in Thailand 20% (Suwanwela, 2014) bis ca. 50% (Vietnam)
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(Tirschwell et al., 2012). In den 6 Monats-Patientenrekrutierungszeitraum wurden nur 11 (3,7%)
aller Schlaganfallpatienten mit einer intrazerebralen Blutung auf der Stroke Unit im AVK
stationdr behandelt. Die geringe Anzahl von Patienten mit einer Hirnblutung koénnte davon
liegen, dass Patienten mit schweren Kklinischen Symptomen héufig in ein Haus mit
neurochirurgischer Abteilung verlegt werden. Von den 11 oben erwéhnten hdmorrhagischen
Schlaganfallpatienten konnte aufgrund der folgenden zufallig aufgetretenen verschiedenen
Ursachen (keine Arm-, oder Beinldhmung (4 Félle), verstorben (1 Fall), neurochirurgische
Verlegung (1 Fall), reduzierte Vigilanz (2 Félle), vorbekannte Schlaganfall-assoziierte Spastizitat
(1 Fall) und Ablehnung (2 Falle)) keiner in die Studie eingeschlossen werden. Dies stellt eine
weitere Limitation der vorliegenden Studie dar.

4.15 Zusammenfassung

Der Schlaganfall ist die haufigste Ursache flr Tod und eine dauerhafte erworbene Behinderung

im Erwachsenenalter sowie die wirtschaftlich teuerste Krankheitsgruppe.

Lahmung ist klinisch das haufigste Symptom eines Schlaganfalls. Im Verlauf des Schlaganfalls
mit motorischer Stérung tritt hdufig eine Spastizitat auf. Beide genannten Symptome zéhlen zu

den haufigsten Ursachen fiir eine Behinderung nach einem Schlaganfall.

Wahrend eine Lahmung schnell ersichtlich ist und auch insbesondere fiir den Betroffenen im
Vordergrund seiner Beschwerden steht, entwickelt sich Spastizitat hdufig schleichend nach
Tagen bis Wochen. Sie wird in der klinischen Praxis zu spét oder gar nicht erkannt, zu spat und

haufig unzureichend behandelt.

Die ambulanten Versorgungsdaten zu Schlaganfallpatienten mit L&hmung und insbesondere mit
Spastizitat sind unzureichend, insbesondere Studien mit Nachuntersuchungen jenseits der akuten
Situation.

Ziel der vorliegenden Studie war es, Patienten mit L&hmung und insbesondere Spastizitat nach

Schlaganfall hinsichtlich ihrer ambulanten Versorgungssituation zu charakterisieren.

Dazu wurden 50 Patienten nach Schlaganfall mit konsekutiver Lahmung in der Akutphase und
im 3 Monats-Verlauf mittels standardisierter klinischer Skalen und Fragebtgen untersucht. Es
wurden motorische Ausfalle, korperliche Funktionen, Behinderung im téglichen Leben sowie
Depression, Schmerzen erfasst. Daneben wurden spezifische Therapien wie Medikamente,
Hilfsmittel, Therapieeinheiten, Arztkontakte und Pflegesituationen erfasst. Das Wissen um

Lahmung und Spastizitat von Patienten bzw. behandelnden Hauséarzte wurde ebenfalls ermittelt.
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3 Monate nach Schlaganfall mit motorischer Storung hatten 66% der Patienten eine residuale
Lahmung. Physio- und Ergotherapie wurden bei 63,6% bzw. 51,5% der Patienten mit L&hmung
verschrieben. L&hmung war bei dem Grofteil der Hausarzte (93,9%) sowie Patienten (84,8%)

bekannt.

3 Monate nach Schlaganfall mit motorischer Stérung hatten 30% der Patienten eine Spastizitat
entwickelt. Physio- uns Ergotherapie wurden nur bei 13,3% der Patienten verschrieben. 6,7% der
Patienten mit Spastizitat erhielten eine orale medikamentdse antispastische Therapie (Baclofen).
Botulinumtoxin-Injektion oder intrathekales Baclofen wurde nicht eingesetzt. Lediglich die

Minderheit der Hausérzte (13,3%) und Patienten (6,7%) wussten um die Spastizitat.

Die Patienten mit Spastizitat hatten statistisch signifikant eine schwerere Ldhmung, eine
schwerere motorische funktionelle Einschrankung der Extremitéten, eine starke Beeintrachtigung
der Aktivitdten im Alltag, eine schwerere Behinderung, héufiger Schmerzen und kognitive

Storungen, eine Depression sowie eine schlechtere Lebensqualitét.

Im 3-Monats-Verlauf hatte die Mehrheit der Patienten eine motorische funktionelle
Extremitatenseinschrankung (Armfunktion bei 59,2%, Handfunktion bei 44%, Gehfahigkeit bei
58% und Transferfahigkeit bei 46%). Eine Beeintrachtigung alltaglicher Aktivitaten (Barthel
Index < 80) lag bei 37,8% der Patienten vor und eine Behinderungsscore (nach WHODAS 2.0)
betrug 39,9+31,6 (0: keine und 100: schwerste Behinderung). 38% der Patienten hatten eine
schwerere Behinderung (mRS >2). 56% der Patienten hatten Schmerzen. 53,6% dieser
Betroffenen erhielten eine medikamentdse Behandlung. Physio- und Ergotherapie wurden bei
60,7% bzw. 53,6% dieser Patienten eingesetzt. Eine Depression trat bei 458% der
Schlaganfallpatienten auf und wurde lediglich bei 22,7% behandelt. 100% der Patienten erhielten
eine  Sekundarprophylaxe, 71,4% Thrombozytenaggreationshemmer und 28,6% orale

Antikoagulantien.

Insgesamt wurde eine Physiotherapie in 42% und Ergotherapie in 34% der Patienten
verschrieben. 3 Monate nach Schlaganfall mit motorischer Stérung hatten nur 36,7% der
Patienten eine gute Lebensqualitat (definiert als SIS 16-Score >75 Punkte). In der multiplen
Regression zeigten lediglich ein hoherer Depressionsscore und ein hoheres Alter einen

signifikanten Zusammenhang zu einer schlechteren Lebensqualitét.

Die Schlaganfallpatienten wurden primar durch Hausérzte ambulant versorgt. Die hausarztliche
Untersuchung fand durchschnittlich einmal pro Monat mit einer durchschnittlichen Dauer von
16,2+5,6 Minuten/Vorstellung statt.
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Schlussfolgend hatten 3 Monate Patienten nach Schlaganfall mit initialer L&hmung noch 66%
eine bleibende Ldhmung und in 30% eine Spastizitat. In der ambulanten Versorgung waren
Hausarzte die Hauptansprechpartner fiir die Patienten mit L&hmung sowie Spastizitat. Wahrend
Lahmung fur den Betroffenen und die behandelnde Hausérzte sehr offensichtlich war und
spezifisch behandelt wurde, war Spastizitat in der Mehrheit der Félle unzureichend diagnostiziert
und nicht ausreichend spezifisch behandelt.

Eine breitere Aufklarung tber das Krankheitsbild der Spastizitat ist notwendig, insbesondere da
sich diese erst im Verlauf der Erkrankung manifestiert und eine grofle Bedeutung fir die
korperliche Erholung bzw. auch Verschlechterung nach einem Schlaganfall hat. Bei friherer
Diagnosestellung kdnnen schwere Verldufe abgefangen und spezifisch behandelt werden. Unter
spezifischer Therapie wie Botulinumtoxin-Injektion konnten diese Patienten bessere

Alltagsfunktionen, weniger Schmerzen und mehr Lebensqualitét erreichen
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