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1 Einleitung

Unterschiedliche Inzidenzraten des Schlaganfalls in verschiedenen europdischen Landern mit
stark differierenden Mortalitats- und Behinderungsgraden fiihren 1996 zu dem Positionspapier
der HELSINGBORG-DEKLARATION. Darin legen europdische Schlaganfallexperten die
Ziele der Schlaganfalltherapie fur die folgenden 10 Jahre fest, damit alle
Schlaganfallpatienten einer zeitgeméaRen und wissenschaftlichen Therapie zugefiihrt werden
konnen. 1995 entstehen in Deutschland die Richtlinien der Deutschen Schlaganfallstiftung fur
die Einrichtung von Schlaganfallstationen [1]. GemaR der Helsingborg-Deklaration von 1996
werden die Probleme der Schlaganfallerkrankungen im Folgenden intensiver offentlich

diskutiert, was sukzessive zur Einrichtung so genannter Stroke Units fuhrt.

Stroke Units sind stationdre  Sondereinrichtungen, in denen ein integratives
Behandlungskonzept der Schlaganfallpatienten im Akutstadium realisiert wird. Zwar gibt es
in der angloamerikanischen Literatur unterschiedliche Definitionen fir den Begriff ,,Stroke
Unit". Doch hat sich in Deutschland das Konzept von Schlaganfalleinheiten oder Stroke Units
an neurologischen Akutkliniken, das den Richtlinien der Deutschen Schlaganfallgesellschaft
entspricht, durchgesetzt und ist wissenschaftlich belegbar unerlasslicher Bestandteil fir jede
Schlaganfallbehandlung [2]. Im April 2004 liegt die Zahl der von der deutschen
Schlaganfallgesellschaft zertifizierten Stroke Units bei 140, fiir 2006 werden bisher 155

zertifizierte Stroke Units angegeben [3].

In den vergangen Jahren haben sich Anpassungen bei den Stroke Units ergeben, die den
verschiedenen Verhaltnissen in Krankenh&usern Rechnung tragen. Ausgangspunkt dafir ist
der Gedanke der Deutschen Gesellschaft fir Neurologie, dass Deutschland nicht
flachendeckend mit Stroke Units der Maximalausstattung tberzogen werden kann. Folglich
wurde ein Versorgungskonzept fur zwei Stufen entwickelt, dass Uberregionale von regionalen
Stroke Units trennt [2]. Die Uberregionale Stroke Unit befindet sich an einer neurologischen
Klinik in einem Krankenhaus der Maximalversorgung. Die 24stindige Prdsenz eines
Neurologen mit Erfahrung in der Behandlung von Schlaganfallen ist gewdhrleistet. Alle
neuroradiologischen und neurosonologischen Untersuchungsverfahren sind 24 Stunden

verfugbar. Voraussetzungen sind die Expertise fur interventionelle neuroradiologische
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Eingriffe und eine enge Kooperation mit Neurochirurgie und Geféalichirurgie, nach
Madglichkeit im gleichen Hause. Speziell ausgebildete Pflegeteams in 24 Stunden-Schichten
mit zwei Pflegenden pro Patient, sowie die Ausstattung aller Betten mit Patientenmonitoren
sind erforderlich. Zum Kompetenzzentrum gehort die Verpflichtung, qualitatssichernde
MaRnahmen zu erarbeiten und zu verbreiten. Die regionalen Stroke Units sind dort
erforderlich, wo eine Uberregionale Stroke Unit nicht innerhalb von hdchstens 60 Minuten
erreichbar ist. Sie sollten an neurologischen oder internistischen Fachabteilungen eingerichtet
werden. Sie sind durch weniger umfangreiche apparative und personelle Ausstattung
gekennzeichnet [4]. Wie in einem Krankenhaus mit Uberregionaler Stroke Unit muss eine
Intensivstation im Haus zur Verflgung stehen, nicht aber das gesamte diagnostisch
therapeutische Spektrum (MRT-Technologie, lokale Lyse, interventionelle Techniken, gefaf3-
oder neurochirurgische Eingriffe). Patienten, die von solchen akuten diagnostischen und
therapeutischen MalRnahmen profitieren konnten, sollten umgehend in eine (berregionale
Stroke Unit weiterverlegt werden. Hier sind als Minimalvoraussetzung ein in der Versorgung
von Schlaganfallpatienten nachweislich erfahrener Stationsarzt in der Regelarbeitszeit, sowie
eine 24-stundige Verfugbarkeit (Rufbereitschaft) eines Neurologen mit Schlaganfallexpertise
notwendig [5]. Bei beiden Stroke Unit-Typen ist ein Konzept fur eine lickenlose

Weiterversorgung nach der Akutphase zwingend erforderlich.

Bis in die jungste Zeit (2005) erféahrt das Stroke Unit-Konzept weitere Modifizierungen.
Dieses spiegelt sich auch im Abrechnungskonzept des DRG-System wieder und wird durch
die Leistungskriterien fur die Prozedur ,neurologische Komplexbehandlung auf einer
Schlaganfallstation™ abgebildet [6]. Die fur die vorliegende Arbeit zu Grunde liegenden Daten
entstammen der Stroke Unit des Klinikums Am Urban, das neben acht weiteren
Krankenhdusern zum Vivantes-Netzwerk fur Gesundheit GmbH in Berlin gehort. Als ein
Klinikum der Schwerpunktversorgung im Bezirk Kreuzberg-Friedrichshain verfiigt es Uber 12
Kliniken mit 626 Betten. Das Einzugsgebiet des Krankenhauses umfasst in Berlin den Bezirk
Kreuzberg-Friedrichshain mit 253 121 Einwohnern [7]. Darlber hinaus werden auch

Patienten aus den angrenzenden Bezirken Neukdélln und Mitte versorgt.
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Abbildung 1: Geschlechterverteilung der Bevolkerung des Berliner Bezirks Kreuzberg-
Friedrichshain
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Abbildung 2: Altersverteilung der Bevolkerung in Kreuzberg-Friedrichshain

51% der Bevolkerung sind Méanner und 48,9% Frauen, unterteilt in folgende Altersgruppen:
17,4% der Bevolkerung in Kreuzberg-Friedrichshain sind jinger als 6 Jahre. Die grofite
Gruppe stellt mit 42,7% die der 20-40jahrigen dar. Die 40-65Jahrigen bilden 29,5% sowie
Personen im Alter von 65 Jahren und dartuber 10,3% der Gesamtbevélkerung. Der Bezirk
Kreuzberg-Friedrichshain hat einen hohen Auslédnderanteil mit 58 445 Personen. Davon sind
53,5% mannlichen Geschlechts [7].

Die Rettungsstelle des Klinikums Am Urban, eine der grofiten Berlins, zéhlt pro Jahr
ungeféahr 45.000 Behandlungsfalle [8]. Alle Schlaganfallpatienten werden akut in der
Rettungsstelle vom erstversorgenden Internisten einem Neurologen vorgestellt, der iber das

weitere Procedere entscheidet. Auch Patienten mit neurochirurgischen Krankheitsbildern



werden hier vom diensthabenden Neurologen primarversorgt und bei Bedarf an
neurochirurgische Kliniken innerhalb des Vivantes-Klinikums weiterverlegt, da das eigene
Klinikum nicht Uber eine neurochirurgische Abteilung verfligt. Die neurologische Abteilung
des Klinikums Am Urban umfasst 30 Betten. Es werden Patienten mit unterschiedlichsten
neurologischen Diagnosen betreut. Der Anteil der Schlaganfallpatienten lag im Jahr 2004 bei

53% von insgesamt 980 Féllen.

Im Krankenhaus Am Urban wird am 10.10.1998 auf der anasthesiologischen Intensivstation
(Klinikdirektor Prof. Dr. med. H.-J. Hartung) eine Stroke Unit unter Leitung des
neurologischen Klinikdirektors (Prof. Dr. med. R. Schiffter) eingerichtet. Die Stroke Unit ist
auf die pathogenetisch orientierte Akutbehandlung spezialisiert und besitzt dafiir eine sehr
hohe Kompetenz. Die Patienten werden nach den VVorschlédgen der Deutschen Gesellschaft fir
Neurologie und der Deutschen Schlaganfallgesellschaft behandelt [9]. Mehrmals téglich
erfolgt eine neurologische Untersuchung nach dem Standard der National Institute of Health
Stroke Scale (der NIH Stroke Scale). AuRerdem wird eine kontinuierliche Uberwachung von
Blutdruck, EKG, Sauerstoffsattigung und Atmung, Herzfrequenz, Temperatur sowie eine
engmaschige Kontrolle des Blutzuckers vorgenommen. Auf der Stroke Unit ist ein invasives
Blutdruckmonitoring mdglich. Auf etwaige Abweichung von Parametern kann in
Abhangigkeit vom klinischen Befund jederzeit reagiert werden. Lebenserhaltende
Malinahmen wie Intubation und Beatmung bei ausgepragter Vigilanzminderung oder Koma
sowie die Behandlung kardiopulmonaler Begleiterkrankungen sind mdglich. Hinsichtlich
Ausstattung, Fallzahl, Liegedauer, Diagnosen, Komplikationen, Mortalitatsrate und lokaler
Lysetherapie unterscheidet sich die Stroke Unit im Klinikum Am Urban nicht von anderen

vergleichbaren Stroke Units [10].

Allgemeinverbindliche Kriterien hinsichtlich der Entscheidung Uber die Patientenaufnahme
sind von der Schlaganfall-Gesellschaft vorgegeben [11]. Der Vergleich vorliegender
Strategien einzelnen Stroke-Units offenbart individuelle Unterschiede. Insofern drfte,
realistisch gesehen, bei der Aufnahme von Patienten variabel verfahren werden.
Grundsatzlich wird im Klinikum Am Urban bei jedem Patienten mit einem ,,Stroke®, d. h.
einer nicht traumatischen Blutung oder einer Hirnischamie die Aufnahme auf die Stroke Unit
erwogen. Patienten mit kurz zu vor erworbener TIA und hohem Schlaganfallrisiko werden
ebenso auf die Stroke Unit aufgenommen. Die Aufnahme erfolgt in der instabilen
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Krankheitsphase innerhalb der ersten 24 Stunden nach Symptombeginn. Aufnahmekriterien
sind daruber hinaus ein progredienter Hirninfarkt oder ein fluktuierender Verlauf. Als

eindeutige Kontraindikationen gelten allerdings:

1. Die neurologische Symptomatik besteht langer als 24 Stunden, und es liegt ein stabiles

neurologisches Syndrom ohne Bewusstseinsstérung vor.

2. Patienten mit vorbestehenden multiplen Hirninfarkten und bereits ausgeprégter

Behinderung.

3. Sehr alte, multimorbide und demente Patienten werden in der Regel nicht auf die Stroke

Unit aufgenommen.

4. Auch Patienten mit ausgepragter zerebraler Mikroangiopathie im CCT ohne Hypertonie
uber 200 mmHg und ohne diabetische Entgleisung werden initial nicht auf der Stroke Unit

betreut.

Abhangig von der Komorbiditat erfolgt die Aufnahme der Patienten, die nicht fur eine Stroke
Unit in Frage kommen, auf eine internistische oder die neurologische Station.
Nach durchschnittlich dreitagiger Behandlung auf der Stroke Unit werden die Patienten von
der neurologischen Abteilung (Gbernommen, um das integrative System der
Schlaganfallbehandlung fortzusetzen. Die Aufgaben auf der Stroke Unit gliedern sich in das
Messen der Vitalwerte, das Monitoring und die Behandlung entsprechend den
pathophysiologischen  Erfordernissen  einer  konservativen  Schlaganfallbehandlung.
Gegebenfalls wird akut nach entsprechender Diagnostik eine konservative Lysetherapie
durchgefiihrt, eventuell auch eine selektive interventionelle radiologische Behandlung bei

Basilararterienverschluss [9].

Ziel dieser MalRnahmen ist es die Pathogenese eines Schlaganfalls schon auf der Stroke Unit
zu klaren und geeignete Therapien zu initileren. Dabei werden die farbkodierte
Duplexsonografie der extrakraniellen Gefale, Langzeit-EKG-Untersuchungen,
Echokardiografien und CCT-Verlaufuntersuchungen standardméRig durchgefuhrt. Die
intrakranielle  Dopplersonografie ist im  Untersuchungszeitraum noch nicht als
Standardmethode etabliert. Stattdessen wird die CT-Angiografie als Untersuchungsmethode

der Wahl eingesetzt. Da ein MRT- Gerét im Hause fehlt, unterbleiben MRT-Untersuchungen
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in der Akutphase bis auf wenige Ausnahmen. Die Diagnostik damit wird nur Dbei
entsprechender Fragestellung erganzt. Pflegerische Mallnahmen unterstiitzen Ergotherapie,

Logopadie und Krankengymnastik.

Eine ausfihrliche Referierung und Analyse weiterer Literatur erfolgt im Kapitel ,,Diskus-

sion®“!

1.1 Fragestellung

Da seit geraumer Zeit die deutsche Schlaganfallgesellschaft und insbesondere
Gesundheitsexperten der Stadt Berlin tiber Anderungen in der Schlaganfallkonzeption mit
verbesserten Versorgungsstrukturen nachdenken [3], stellt sich diese Dissertationsarbeit die
Aufgabe zu untersuchen, welche Malinahmen nach der Verlegung von der Stroke Unit auf die
neurologische Normalstation dort bis zur Entlassung oder Verlegung in eine
Rehabilitationseinrichtung von arztlicher, pflegerischer, ergo- und physiotherapeutischer bzw.
logopédischer Seite geleistet werden. Im Einzelnen sollen dabei folgende Fragen beantwortet

werden:

Welche diagnostischen MalRnahmen erfolgten bereits auf der Stroke Unit und welche erst

nach Verlegung auf die neurologische Allgemeinstation?

In wieweit ist die Diagnostik noch zu ergdnzen, um die vermutete Pathogenese des

Schlaganfalls zu erhérten?

Ist damit eine Anderung der bisherigen Therapie erforderlich?

Welche neurologischen und allgemeininternistischen Komplikationen traten auf?
Koénnen nach Verlegung von der Stroke Unit noch unsichere Diagnosen geklért werden?

Ziel dieser Untersuchung ist es dartiber hinaus darzustellen, ob spezifisch neurologische
Fragestellungen entstehen, die nach Stroke Unit-Aufenthalten die Weiterbehandlung in einer
neurologischen Abteilung zwingend notwendig machen oder ob die Therapien in einer
erweiterten Stroke Unit oder einer Reha-Einrichtung ohne Bruch in der Patientenversorgung

maoglich gewesen waren.
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2 Methode

Untersucht wird der Krankheitsverlauf von 538 Patienten retrospektiv, die von Juni 2003 bis
August 2005 auf der Stroke Unit des Vivantes Klinikums Am Urban mit der Diagnose
Schlaganfall aufgenommen und behandelt worden sind. Die geplante ZielgroRe betragt 500
Patienten. Im Rahmen der Datenerfassung ist diese Zahl leicht iberschritten worden. Flr den
Vergleich Stroke Unit /stationdre neurologische Behandlung kommen 491 Patienten zur
Auswertung. Alle untersuchten Daten werden aus den Krankenakten gesammelt und in eine
Datenbank aufgenommen. Erfasst werden neben Alter, Geschlecht und Nationalitdt auch die
Nebenerkrankungen, die Risikofaktoren, die Dauer der stationaren Behandlung und die
Verlegung der Patienten, ferner die klinischen neurologischen Befunde anhand des NIH-
Scores, die aufgetretenen Komplikationen, sowie die diagnostischen und therapeutischen
MaRnahmen wahrend des Krankenhausaufenthaltes. Fir jeden Patienten werden der Verlauf
sowohl auf der Stroke Unit als auf der neurologischen Allgemeinstation beobachtet. Dabei
wird erfasst, welche diagnostischen und therapeutischen Malinahmen, Therapiednderungen,
Diagnosewechsel etc. auf der neurologischen Allgemeinstation erfolgen sowie welche
rehabilitativen MalRnahmen bei dem Patient durchgefuhrt werden. Im Detail sind das folgende

Parameter:

Alter

Geschlecht

Risikofaktoren

Vorbehandlung mit Thrombozytenaggregationshemmern oder mit oralen Antikoagulantien
NIH- Stroke Scale bei Aufnahme und Entlassung von der Stroke Unit

Liegedauer auf der Stroke Unit/Normalstation

Diagnostik auf der Stroke Unit/Normalstation und deren Ergebnisse (CCT, CCT-Angio, CCT-
Verlaufsuntersuchungen, Echokardiografie, farbkodierte Dopplersonografie, Langzeit-EKG,
EEG, MRT)
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Therapeutische Manahmen Stroke Unit/Normalstation (Lysetherapie, ASS, Clopidogrel, low
dose Heparin, therapeutische Heparinbehandlung, orale Antikoagulanzientherapie) sowie

Vergleich, ob diese gedndert werden

Intensivmedizinische Interventionen auf der Stroke Unit (Intubation und Beatmung,
Dauerkatheter-, Magensonden-, PEG- und Tracheostoma-Anlage), sowie die Erfassung
darliber, ob diese MalBnahmen vor der Entlassung von der Stroke Unit beendet werden

kdnnen, bzw. ob diese dann auf der Normalstation noch belassen oder beendet werden
Nebendiagnosen bei Entlassung von der Stroke Unit und der neurologischen Normalstation

Komplikationen auf der Stroke Unit/Normalstation (Pneumonie, Aspiration, Hypertonie,
Diabetes mellitus, intrazerebrale Einblutung, Harnwegsinfekte, tiefe Beinvenenthrombose,

epileptische Anfalle, sonstige Komplikationen)
Der Entlassungsmodalitaten der Stroke Unit und der neurologischen Normalstation

Anderung des Therapieregimes auf der neurologischen Normalstation, Anderung der

Sekundarprophylaxe, der Hypertonie-, Diabetes- und sonstigen Therapien

Apparative Diagnostik auf der neurologischen Normalstation und deren Ergebnisse: CT-
Kontrollen, Angio-CT, cerebrale Arteriografie, MRT, farbkodierte Dopplersonografie der

Halsgeféalle, Echokardiografie, Langzeit-EKG,, Anforderung von Konsilien

Rehabilitative MaRRnahmen auf der neurologischen Normalstation: Logopédie, Ergotherapie

und Krankengymnastik
Verstorbene und Todesursachen

Die Stroke Unit im Klinikum Am Urban ist innerhalb der andsthesiologisch-operativen
Intensivstation mit insgesamt 12 Betten integriert. Hier stehen der Stroke Unit 3 Betten zu
Verfligung. Bei Bedarf und Kapazitadt werden auch weitere Betten mit Schlaganfallpatienten
belegt. Die Leitung der Stroke Unit innerhalb der Intensivstation untersteht der
neurologischen Klinik. Ein Team aus Andsthesisten und Neurologen versorgt die Patienten
gemeinsam. Die Befunde erhebt ein Facharzt fir Neurologie und leitet dementsprechend die
notwendigen diagnostischen und therapeutischen MaRnahmen ein. Er steht rund um die Uhr

fir alle Probleme und Fragestellungen zur Verfugung. Die Klinik fir Neurologie betreut
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wahrend dieser Untersuchungserhebung innerhalb des Klinikums 30 Betten. Dort werden ein
GroRteil der Schlaganfallpatienten nach Entlassung von der Stroke Unit weiter medizinisch
versorgt und die bereits wahrend des Stroke Unit-Aufenthaltes begonnenen rehabilitativen
Malinahmen fortgesetzt. Je nach Art und Schweregrad der Behinderung durch den
Schlaganfall erhalten die Patienten ergotherapeutische, krankengymnastische und
logopédische Therapien.
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2.1 Mathematisch-statistische Methoden

Zu den mathematisch-statistischen Berechnungen dient das Programmpaket SPSS fir
Windows, Version 11.5. Fur die beschreibende Statistik werden als metrische Merkmale das
arithmetische Mittel (Mittelwert), die Standardabweichung, der Median, das Minimum, das
Maximum und die Spannweite berechnet. Bei ordinal oder nominal skalierten Merkmalen
wurden die absolute und die prozentuale Haufigkeit berechnet. Die Prifung der
Normalverteilung der metrischen Merkmale erfolgt mit dem Kolmogorov-Smirnov-Test. Im
Falle der Normalverteilung der Stichprobe und ausreichend grof’en Stichprobenumfangen
wird beim Gruppenvergleich der t-Test fur unabhangige Stichproben angewandt. Zum
Vergleich Stroke Unit/Normalstation wurde der t-Test flir gepaarte Beobachtungen gewadhlt.
Beim Vergleich von mehr als 2 Gruppen kommt die einfaktorielle Varianzanalyse im Falle
der Normalverteilung der Daten zur Anwendung. Im Falle einer Signifikanz wird mit dem
Duncan-Test geprift, welche Gruppen sich von einander unterschieden. Fir die Analyse der
Héufigkeitsverteilung wird der Chi-Quadrat-Test (Kontingenztafelanalyse) herangezogen. Als
Testgrofle wird der Kontingenzkoeffizient nach Pearson gewahlt. Im Falle von Signifikanzen
werden die standardisierten Residuen ausgewertet, die Auskunft dariiber geben, welche Zelle
fir die Gesamtsignifikanz verantwortlich ist. Standardisierte Residuen oberhalb +/-2,0 sind
interessant. Sie berechtigen zur Aussage, wo sich signifikant mehr bzw. weniger beobachtete
Falle befinden, als man bei der Gleichverteilung der Haufigkeiten erwartet hatte. Fur die
Analyse der Haufigkeitsverteilung gepaarter Beobachtungen werden Kreuztabellen und der
McNemar- Test angewandt. Der Grad der Ubereinstimmung zwischen 2 Zeitpunkten
errechnet  sich  aus der prozentualen  Ubereinstimmung. Die  vereinbarte
Irrtumswahrscheinlichkeit liegt bei alpha=5%. SPSS berechnet bei jedem Test die exakte
Irrtumswahrscheinlichkeit ,,p“, die zwischen 0 und 1 liegen kann. Zur Kennzeichnung des

Grades des errechneten Signifikanzniveaus kommen folgende Symbole zur Anwendung:

p<=0,05* (=alpha 5%)
p<=0,01** (=alpha 1%)
p<=0,001*** (=alpha 0,1%)
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3 Ergebnisse

3.1 Alters- und Geschlechterverteilung
Alle 538 Patienten werden in Altersgruppen a 10 Jahre zusammengefasst.

50

40

30

20

10 Std.abw. = 13,44
Mittel = 63,5

N = 538,00

Vo & O O O % T & Sa G Oa 3 2 & S G
6'\0 0'0 \?0 QO ké\0 0'0 Qo QO \?0 0'0 6'\0 QO \?0 0'0 6'\0 0'0

Alter in Jahren

Abbildung 3: Altersverteilung der 538 Stroke Unit- Patienten

Das Alter der Patienten betragt im Mittel 63,5 +/- 13,5 Jahre. Der jlingste Patient ist 15 Jahre,
der dlteste 90 Jahre alt. Der Altersmedian aller weiblichen Patienten ergibt 69,00, der der
méannlichen Patienten 62,43 Jahre. Der t-Test zeigt mit einer Signifikanz von p=0,000, dass
die Frauen im Durchschnitt alter sind (66,1) als die Manner (61,5). Die
Geschlechterverteilung aller in die Auswertung einbezogenen Patienten mit Aufnahme auf die

Stroke Unit ergibt sich wie folgt:

40 - 37,5

35

30 - 27 28,1

21,2
19,5 Eweiblich
14 O mannlich
5,2
bis 40 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90
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Abbildung 4: Prozentuale Verteilung aller Stroke Unit Patienten in den Altersgruppen,

getrennt nach Geschlecht

Der Anteil der Frauen bezogen auf das Gesamtkollektiv (538 Patienten) liegt bei insgesamt
42,9% und der Anteil der Manner betragt 57,1%. Im Kollektiv der mannlichen Patienten
verteilen sich die Haufigkeiten in den Altersgruppen wie oben dargestellt. Die gréiite Gruppe
der Patienten, mit einem Anteil von 37,5% aller Schlaganfallpatienten, ist die der 61-
70jahrigen, gefolgt von der Gruppe der 51-60jahrigen mit 27%. In der Gruppe der 71-
80jahrigen machen mit 28,1% die Frauen den grofiten Anteil aller Schlaganfallpatienten aus.
Die kleinste Frauengruppe ist die der bis 40jahrigen mit 6,9%. Bis zum Alter von 70 Jahren
sind mehr Manner als Frauen auf der Stroke Unit, der Haufigkeitsgipfel der Frauen liegt
zwischen70 und 80 Jahren. Innerhalb der einzelnen Altersgruppen sind Manner zwischen 50
und 70 Jahre und Frauen zwischen 80 und 90 Jahren prozentual hdufiger mit einem

Schlaganfall aufgenommen worden.

80 - 715 701 73,8
60,3

39,6 Eweiblich

O mannlich

28,4 29,9

n=31 n=58 n=116 n=164

bis 40 41-50 51-60 61-70

Abbildung 5: Verteilung der Geschlechter innerhalb der einzelnen Altersgruppen

Hinsichtlich der Geschlechterverteilung innerhalb der Altersgruppen fallt deutlich auf, dass in
den Gruppen hohen Alters die Frauen (berwiegen. Der Chi-Quadrattest ergibt fur die
Altersverteilung zwischen mannlichen und weiblichen Patienten einen signifikanten
Unterschied (p=0,000). Fir diese Signifikanz ist verantwortlich, dass in den Altersgruppen
51-60 (71,5%) und 61-70 (70,1%) mehr Manner als Frauen, dagegen in der Altersgruppe 71-
80 (60,1%) und 81-90 deutlich mehr Frauen (73,8%) waren. Das stimmt auch mit dem t-Test

18



Uberein. In den beiden jingsten Altersgruppen findet sich kein Unterschied zwischen den
Geschlechtern.

3.2 Nationalitat/Muttersprache

Von 538 Patienten sind 446 deutschsprachig und 92 Patienten muttersprachlich nicht deutsch

sprechend. Die Nationalitaten dieser nicht deutschen Patienten verteilen sich wie folgt:

Indisch
Brasilianisch
Bosnisch
Persisch
Griechisch
Schwedisch
Kroatisch
Polnisch
Russisch
Arabisch
Pakistani

Turkisch 58,7

0 10 20 30 40 50 60 70
[%]

Abbildung 6: Nationalitit der ausldndischen Patienten

Von allen 538 Patienten sind 17,1% nicht deutscher Herkunft. Die Mehrzahl der
nichtdeutschen Patienten mit 58,7% ist tlrkischer Abstammung. Dies entspricht den
Erwartungen fir den Bezirk Kreuzberg-Friedrichshain, da die Turken die groite Gruppe der
in Berlin lebenden Auslédnder mit 117 624 Personen bilden [12].
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3.3 NIH- Stroke Scale

Der neurologische Befund bei Aufnahme wird anhand der ,,National Institut of Health Stroke
Scale” (NIH-SS) durch den aufnehmenden Neurologen erhoben. Die NIH-SS erfasst 15
neurologische Funktionsdefizite anhand einer 3-5 stufigen Skala. Der Wert 0 entspricht einem

Normalbefund und der maximale Schweregrad entspricht einer Summe von 42.

ENIH-SS Aufnahme
ONIH-SS Verlegung

Mittelwert

0 T T
alle n=538 mannlich n=306 weiblich n=231

Abbildung 7: NIH bei Aufnahme und Entlassung von der Stroke Unit

Der mittlere NIH-Wert bei Aufnahme auf die Stroke Unit betrégt 7,7 (Median 5,0) und bei
Entlassung von der Stroke Unit 6,6 (Median 3,0), wobei das Minimum bei 0 und das
Maximum bei 39 Punkten liegt. Im Vergleich der Geschlechter ergibt sich kein signifikanter
Unterschied fur den NIH-Wert. Vergleicht man die Patienten innerhalb der Altersgruppen
bezuglich des NIH-Wertes bei Aufnahme von der Stroke Unit, so unterscheidet sich die
Gruppe der bis 40jahrigen mit deutlich niedrigeren Scorewerten von der Gruppe der 81-
90jahrigen und der 71-80jahrigen. Die Gruppe der 41-50jahrigen hat niedrigere Werte als die
der 71-80j4hrigen. Dies ergibt eine Signifikanz von p=0,033. Bei der Verlegung von der
Stroke Unit ergeben sich ebenfalls Signifikanzen beim NIH-Wert mit einem
Signifikanzniveau von p=0,032. Hier zeigen sich Unterschiede in der Gruppe der bis
40jéhrigen, die deutlich niedrigere Scores haben als die 71-80jahrigen und die 81-90jahrigen.
Die 41-50j&hrigen haben niedrigere Scores als die 71-80jahrigen.
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3.4 Alkohol- und Nikotinanamnese

Weiterhin wird erfasst, ob eine Alkohol- und Nikotinanamnese besteht.

45 - 43,1

Alkoholmi3brauch Nikotinkonsum

Abbildung 8: Haufigkeit von Alkohol- und Nikotinmissbrauch als Risikofaktor bei den
Schlaganfallpatienten

82 Patienten (15,2%) bekennen regelmaRig gréRere Mengen Alkohol zu trinken. 232
Patienten (43,1%) sind Raucher. Bei 80 (14,9%) Patienten l&sst sich retrospektiv nicht
erheben, ob Nikotinkonsum vorliegt.

3.5 Liegedauer auf Stroke Unit/Normalstation

Die mittlere Liegedauer auf der Stroke Unit liegt bei 3,49 Tagen. Statistisch betrégt die
Spannweite 38 Tage, das heil3t die Liegedauer betrdgt im Minimum einen und im Maximum
39 Tage. Dies entspricht der durchschnittlichen Liegezeit in deutschen Stroke Units [10].

Die mittlere Liegedauer auf der neurologischen Normalstation ergibt 12,63 Tage mit einer
Spannweite von maximal 46 Tagen. Die minimale Liegedauer betragt 1 Tag und die

maximale 47 Tage.
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3.6 Entlassungsmodalitaten

491 Patienten werden im Anschluss an die Behandlung auf der Stroke Unit auf der
neurologischen Normalstation weiter behandelt. Daher konnen nur diese Patienten in die

Vergleiche zwischen Stroke Unit und Normalstation eingeschlossen werden.
3.6.1 Modalitaten der Entlassung von Stroke Unit

Die Entlassung der Patienten erfolgt entweder auf die neurologische Normalstation, zur
Herzklappenoperation in eine herzchirurgische Klinik, zur kranialen Dekompression in eine
neurochirurgische Klinik oder innerhalb des Klinikums in eine andere Abteilung

(Kardiologie, Allgemeine Innere, Psychiatrie) oder durch Tod.

100 4 91,3

Abbildung 9: Entlassung Patienten von der Stroke Unit

Von allen auf der Stroke Unit behandelten Patienten werden 491 (91,3%) auf die
neurologische Normalstation verlegt. 3 Patienten (0,6%) kommen direkt von der Stroke Unit
in eine frihrehabilitative Einrichtung und weitere 3 Patienten (0,6%) zur kranialen
Dekompressionsbehandlung in eine neurochirurgische Klinik. 11 Patienten (2,0%) werden der
kardiologischen Abteilung im Hause zugewiesen. Je ein Patient (0,2%) wird in das
Herzzentrum zur Operation wegen Herzklappenendokarditis respektive zur Carotisoperation
in die gefalichirurgische Klinik berwiesen. 4 Patienten (0,7%) werden in auswartige Kliniken
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verlegt, Patienten, die wahrend eines Berlinbesuches einen Schlaganfall erlitten und in ihrem
jeweiligen Heimatkrankenhaus weiterbehandelt werden. Ein Patient (0,2%) geht in die
Psychiatrie, 7 Patienten (1,3%) entlésst die Stroke Unit direkt nach Hause und 5 Patienten
(0,9%) innerhalb des Hauses auf eine allgemeininternistische Station. 11 Patienten (2%)

versterben auf der Stroke Unit.

3.6.2 Modalitaten der Entlassung von Normalstation

601 527

(%]

Abbildung 10: Entlassung der Patienten von der neurologischen Normalstation

491 Patienten werden auf der neurologischen Normalstation weiter behandelt und von dort
entlassen, 259 Patienten (52,7%) direkt nach Hause. Fir 151 Patienten (30,7%) erfolgt eine
Rehabilitation und fur 13 Patienten (2,6%) eine ambulante Anschlussheilbehandlung. Dieses
entspricht 5,1% der nach Hause entlassenen Patienten. 8 Patienten (1,6%) werden in eine
geriatrische Abteilung verlegt. Bei 9 Patienten (1,8%) ist eine Carotis-Operation in der
Gefalchirurgie und bei einem Patienten (0,2%) die Behandlung eines Herzvitiums in einem
Herzzentrum notwendig.13 Patienten (2,6%) gelangen hausintern in andere Kklinische
Abteilungen. Bei 9 Patienten (1,8%) ist die Rickfuhrung auf die Stroke Unit unumganglich.
Grinde dafur sind die komplizierte Therapie von Herzrhythmusstérungen, Blutdruck und
Blutzucker. Eine Patientin wird wegen eines Bronchialkarzinoms in ein spezielles
pulmonologisches Zentrum tberwiesen und ein Patient bedarf psychiatrischer Behandlung. 10

Patienten (2%) benétigen eine Unterbringung im Pflegeheim, 3 (0,6%) werden in auswartige
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Kliniken verlegt. 28 Patienten (5,7%) versterben auf der neurologischen Normalstation. Im
Vergleich zwischen den Geschlechtern ergibt sich, dass Frauen haufiger in die Geriatrie, bzw.
geriatrische Frihrehabilitation und seltener in die GefaBchirurgie Uberwiesen werden als
Manner. Dieser Unterschied ist signifikant mit p=0,008. Bei den anderen Entlassungsgriinden

zeigen sich keine Geschlechtsunterschiede.

3.7 Entlassungsdiagnosen von Stroke Unit und neurologischer

Normalstation

Bei allen 491 Patienten werden die Haupt- und Nebendiagnosen bei Entlassung von Stroke

Unit und neurologischer Normalstation erfasst und verglichen.

andere neur. Erkrankung
ungeklart

Tumor

Dissektion O Normalstation

H Stroke Unit

ICB

TIA

49,1

Teritorialinfarkt — 52
« 22
Lakunarer Infarkt -%,

0 10 20 30 40 50 60
(%]

Abbildung 11: Entlasshauptdiagnosen von Stroke Unit und neurologischer Normalstation

Die Hauptdiagnosen bei Entlassung von der Stroke Unit, d.h. Verlegung auf die
neurologische Normalstation sind zu 70,6% Hirninfarkt. Sie unterteilen sich anhand der CT-
Befunde in lakunéarer Infarkt bei zerebraler Mikroangiopathie (98 Patienten, 19,9%) und
Territorialinfarkt (252 Patienten, 51,3%). 38 Patienten (7,7%) leiden an intrazerebraler
Blutung. Bei 93 Patienten (18,9%) wird eine transitorische ischdmische Attacke (ohne

Infarktdemarkation), im Folgenden TIA genannt, als Entlassungsdiagnose von der Stroke Unit

24



angegeben. Andere neurologische Ursachen fiir die Symptome finden sich bei 5 (1%)
Patienten. Bei 7 Patienten, bzw. in 1,4% der Falle, kann keine klare Diagnose gestellt werden.
Bei 2 Patienten (0,4%) wird die Diagnose ,,Dissektion der HalsgefaRe* fir die Aufnahme auf
der Stroke Unit gefunden. Die neurologische Normalstation entldsst ihre Patienten mit
folgenden Diagnosen: 108 Patienten (22 %) mit der Diagnose eines lakunéren Infarktes und
241 (49,1%) mit der Diagnose ,,Territorialinfarkt®, 78 Patienten (15,9%) mit der Diagnose
» TIA*“ und 38 (7,7%) mit der Diagnose ,,intrazerebrale Blutung®. In 4 Féllen (0,8%) wird eine
Dissektion als Entlassdiagnose angegeben. In 3 Fallen (0,6%) bleibt die Ursache ungeklart. In

15 Féllen (3,1%) findet sich eine andere als schlaganfallbezogenen neurologische Diagnose.

3.8 Vergleich der Hauptdiagnosen bei Entlassung von Stroke

Unit und neurologischer Normalstation

Nach Entlassung von der Normalstation werden die dokumentierten Entlassungsdiagnosen

denen der Stroke Unit gegenubergestellt. Dabei ergeben sich folgende Feststellungen:
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Abbildung 12: Ubereinstimmung der Stroke Unit- Entlassungsdiagnose mit der

Entlassungsdiagnose der Normalstation.

Fir die Diagnose ,,lakunérer Infarkt“ ergibt sich eine Ubereinstimmung von 85,7%, bezogen
auf eine Gesamtzahl von 98 Patienten. Die Differenz der verglichenen Patientenzahl resultiert

aus Verlegungen in andere Abteilungen. 2 Patienten werden nicht auf die neurologische
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Normalstation verlegt (ein Patient geht nach Hause und ein Patient wird auf die

allgemeininternistische Station verlegt).

Fur die Stroke Unit-Diagnose , Territorialinfarkt* findet sich eine Ubereinstimmung der
Diagnose bei der Entlassung in 220 Féallen (86,9%).

Fir die Diagnose ,,intrazerebrale Blutung® ergibt sich eine vollige Ubereinstimmung. Von den
urspringlich 44 Patienten mit dieser Diagnose auf der Stroke Unit sind 38 auf die
Normalstation verlegt worden. 3 Patienten versterben an den Folgen der intrazerebralen
Blutung auf der Stroke Unit. Ein Patient wird zur Frihrehabilitation und ein Patient zur
operativen Versorgung in die Neurochirurgie verlegt und ein weiterer Patient der

allgemeininternistischen Abteilung zugewiesen.

Fir die Diagnose ,, TIA* findet sich eine Ubereinstimmung der Diagnosen bei Aufnahme und
Entlassung in 71% der Falle. Insgesamt lautet bei 93 Patienten die Verlegungsdiagnose TIA.

Bei 27 Patienten &ndert sich diese Diagnose wahrend des weiteren klinischen Aufenthaltes.

Fir die Diagnose ,,Dissektion ergibt sich eine Ubereinstimmung in 50% der Falle. Insgesamt
werden 4 Patienten mit einer Dissektion der HalsgefaRe behandelt. In 2 Fallen erfolgt jedoch
die Klarung der Pathogenese erst im Rahmen der weiterfihrenden Diagnostik auf der

Normalstation.

Die Diagnose ,,Tumor* wird in 4 Fallen nicht auf der Stroke Unit gestellt, sondern erst durch

erweiterte Diagnostik auf der Normalstation.
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3.9 Nebendiagnosen Stroke Unit/Neurologische Normal-

station

Die Nebendiagnosen werden flr 491 Patienten auf der Stroke Unit und der neurologischen

Normalstation untersucht und verglichen. Sie ergeben folgendes Bild:

70,1

E Stroke Unit
ONormalstation

Abbildung 13: Haufigkeit der Nebendiagnosen auf der Stroke Unit und neurologischen

Normalstation

Von 491 Patienten haben 127 (25,9%) Diabetes mellitus. 74 Patienten (15,1%) kommen
schon zur Aufnahme mit Fettstoffwechselstorungen. 93 Patienten (18,9%) leiden an koronarer
Herzerkrankung, 315 Patienten (64,2%) an arterieller Hypertonie. In 93 Fallen (18,9%) ist
Vorhofflimmern bekannt bzw. wird es auf der Stroke Unit entdeckt. 47 Patienten (9,6%)
leiden an peripherer arterieller Verschlusskrankheit (p-AVK). Niereninsuffizienz als
Nebendiagnose ergibt sich bei 27 Patienten (5,5%).

Die bei Entlassung von der Normalstation relevanten Nebendiagnosen benennt der Arztbrief.
So haben 132 Patienten (26,9%) Diabetes mellitus, 116 (23,6%) Fettstoffwechselstérungen,
108 Patienten (22%) KHK, 344 (70,1%) arterielle Hypertonie. Bei 45 Patienten (9,2%) wird

p-AVK und bei 36 (7,3%) Niereninsuffizienz angegeben. Im Patientenvergleich hinsichtlich
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der Nebenerkrankungen ergibt sich nach Auswertung der Daten mittels der Kreuztabellen

Folgendes:
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Abbildung 14: Neu diagnostizierte Erkrankungen auf der neurologischen Normalstation

Fir die KHK ergibt sich weitgehende Ubereinstimmung der Diagnose bei Entlassung von der
Stroke Unit und der neurologischen Normalstation. Bei 15 Patienten (3,1%) wird wéhrend des

Aufenthaltes auf der neurologischen Normalstation die KHK erstmalig verifiziert.

Mit der Diagnose ,,Diabetes mellitus* werden 127 Patienten (25,9%) auf die neurologische
Normalstation verlegt. In 3 Féllen (0,6%) bestétigt sich diese Diagnose nicht. Dagegen kann

in 8 Féllen (1,6%) ein Diabetes mellitus neu diagnostiziert werden.

Fettstoffwechselstérungen finden sich bei 74 Patienten (15,1%). Sie werden mit dieser
Diagnose auf die neurologische Normalstation verlegt. Dort wird bei 42 Patienten (8,6%) eine

Fettstoffwechselstorung neu diagnostiziert.

Die arterielle Hypertonie wird im Verlegungsbericht der Stroke Unit 315 mal (64,2%) als
Entlassungsdiagnose dokumentiert. Bei 12 dieser Patienten (2,4%) wird diese Diagnose im
Entlassungsbrief der neurologischen Normalstation nicht bestatigt. Bei 41 Patienten (9,6%)
wird jedoch die arterielle Hypertonie als Erstmanifestation angegeben. Festzustellen ist, dass
bei 53 Patienten (10,8%) die Diagnose arterielle Hypertonie gedndert wird. Das entspricht
8,6% aller Falle.

28



Vorhofflimmern ist bei 93 Patienten (18,9%) bereits bekannt, wenn sie zur Stroke Unit
kommen oder wird dort im Rahmen des Monitorings entdeckt. Erst neu entdeckt wird es in 28

Fallen (5,7%) auf der neurologischen Normalstation.

Periphere arterielle Verschlusskrankheit weist der Verlegungsbericht der Stroke Unit bei 47
Patienten (9,6%) aus. Bei 10 Patienten (2%) entfallt diese Diagnose im Entlassungsbrief von

der neurologischen Normalstation. Bei 8 Patienten (1,6%) wird sie dafuir neu diagnostiziert.

Mit der Diagnose Niereninsuffizienz werden 27 Patienten (5,5%) von der Stroke Unit verlegt.
Bei 9 Patienten (1,8%) kommt die Niereninsuffizienz auf der neurologischen Normalstation

neu dazu.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass auf der neurologischen Normalstation bei 151
Patienten (30,8%) fur die Pathogenese des Hirninfarktes wichtige Nebenerkrankungen

erstmalig diagnostiziert werden.
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3.10 Bildgebende Verfahren

Arteriografie Normalst.
MRT Normalst.
CCT-Angio 2 Normalst.
CCT 3 Normalst

MRT Stroke Unit

CCT- Angio 1Stroke Unit
CCT 2 Stroke Unit

CCT 1Stroke Unit

[%]

Abbildung 15: H&ufigkeit der bildgebenden Diagnostik auf der Stroke Unit und auf der

neurologischen Normalstation

Von den 491 Patienten auf der Stroke Unit erhalten 488 Patienten (99,4%) ein initiales CCT.
3 Patienten legen CT-Bilder aus anderen Kliniken vor. In 146 Féllen (29,7%) veranlasst die
Stroke Unit eine zweite CCT-Untersuchung. Bei 106 Patienten (21,6%) wird zusétzlich ein
Angio-CCT durchgefiihrt. MRT-Untersuchungen finden wéhrend des Stroke- Unit-
Aufenthaltes lediglich in 1,6% der Félle (8 Untersuchungen) statt. Die neurologische
Normalstation veranlasst weitere CCT-Untersuchung bei 114 Patienten (23,2%). Angio-CCT
erhalten noch 27 Patienten (5,5%), ein MRT 77 (15,7%) und eine zerebrale Arteriografie 8
Patienten (1,6%).
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3.10.1 Ergebnisse bildgebender Diagnostik auf Stroke Unit und

neurologischer Normalstation

Metastasen

multiple Hirninfarkte

alter Hirninfarkt

ICB

Mikroangiopathie

Territorialinfarkt

kein Schlaganfall 34,8
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Abbildung 16: CCT- Befund bei Aufnahme auf die Stroke Unit

Im initial durchgefuhrten CCT haben 170 Patienten (34,8%) keine Demarkation eines
Hirninfarktes. Dagegen lasst sich bei 134 Patienten (27,4%) bereits im ersten CCT ein
Hirninfarkt detektieren. Bei 80 Patienten (16,4%) sind mikroangiopathische Veranderungen
nachweisbar. In 45 Fallen (9,2%) zeigen sich intrazerebrale Blutungen. In 58 Fallen (11,9%)
sind alte Infarktareale nachweisbar, bei jeweils einem Patienten (0,2%) multiple Infarkte

sowie intrazerebrale Metastasen.
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Blutungsprogredienz
2. Infarkt
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Abbildung 17: Ergebnisse der 2. CCT- Untersuchung auf der Stroke Unit

Im Verlauf der Behandlung auf der Stroke Unit werden 146 Patienten (29,7%) mit CCT zur
Kontrolle untersucht. Die Ergebnisse dieser jeweils 2. CCT-Untersuchungen sind in
Abbildung 17 dargestellt. In 36,3% dieser CCT-Untersuchungen (53 Félle) ist der initiale
Befund unverandert. Bei einem Patienten (0,7%) demarkiert sich ein weiterer Infarkt. Je 4

Patienten (2,7%) entwickeln Hirnddeme sowie Einblutungen in das Infarktareal. Bei 78

Patienten (53,4%), die ein 2. CCT erhalten, wird eine Infarktdemarkation gefunden.

Aneurysma
Basilaristhrombose
Vertebralisverschluf3
Vertebralisstenose
CarotisverschlufR
Carotisstenose
VerschlulR Hirnarterie
Stenose Hirnarterie

unauffallig 48,1

50
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Abbildung 18: Ergebnisse der CCT-Angio auf der Stroke Unit
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Einer CT-Angio unterziehen sich 106 Patienten (21,6%). 51 (48,1%) dieser Untersuchungen
sind unaufféallig. Je 14 Patienten (13,2%) haben intrakranielle Stenosen bzw.
Hirnarterienverschlisse. In je 2 Féllen (1,9%) wird eine Carotisstenose, bzw. ein
Carotisverschluss gefunden. Bei 6 Patienten (5,7%) werden Vertebralisverschliisse und bei 5
Patienten (4,7%) Vertebralisstenosen gefunden, in weiterenl0 Fallen (9,4%) eine

Basilaristhrombose.

Infarktprogredienz

Blutungsprogredienz

Hirndédem

Infarktblutung
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Abbildung 19: Ergebnisse der CCT- Verlaufsuntersuchung auf der neurologischen

Normalstation

23,2% der weiterbehandelten Patienten (114 Fé&lle) unterliegen einer CCT-
Verlaufsuntersuchung auf der neurologischen Normalstation. 51,5 % der CT-Befunde bleiben
unverandert. Hingegen zeigen 36% der untersuchten Patienten in dieser Therapiephase ein
demarkiertes Infarktareal. Bei 6,7% der Befunde ist eine Einblutung in das Infarktareal
nachzuweisen. 2,6% der Befunde ergeben Hirntédeme. Eine Blutungsprogredienz findet sich

in 0,9% der Befunde, eine Infarktprogredienz in 2,6%.
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3.10.2 MRT
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Abbildung 20: Ergebnis der MRT- Untersuchungen auf der Normalstation

Mit MRT werden insgesamt 8 Patienten (1,6%) in der Stroke Unit untersucht. 3 Patienten

(37,5%) zeigen keine Auffalligkeiten. Bei 4 der untersuchten Patienten (50%) wird ein

Hirninfarkt diagnostiziert. Bei einem Patienten (12,5%) wird eine Dissektion nachgewiesen.

Von der neurologischen Normalstation aus werden 77 Patienten (15,7%) mittels MRT

untersucht. 22 Untersuchungen (28,6%) ergeben unaufféllige Befunde. In 40,2% der Falle (31

Patienten) wird ein Hirninfarkt diagnostiziert. 8 Patienten (10,4%) offenbaren im MRT
Zeichen der Mikroangiopathie, bei 5 (6,5%) ergibt die Diagnostik Hirntumoren. 7 MRT-

Untersuchungen (9,1%) enden mit dem Befund einer Dissektion und bei einem Patienten

(1,3%) wird ein Hirnarterienaneurysma entdeckt.
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3.11 Kardiologische Diagnostik
3.11.1 Langzeit-Elektrokardiografie

Aufgrund kurzer Liegezeiten und logistischer Probleme, die das Anlegen eines Langzeit-
Elektrokardiogramms mit sich bringen, werden auf der Stroke Unit nur bei 24 Patienten
(5,3%) mit Hirnischamie LZ-Ekg-Untersuchungen durchgefiihrt und der Befund im
Verlegungsbericht dokumentiert. Gravierende Rhythmusstérungen erkennt ohnehin schon das
Monitoring auf der Stroke Unit. Die neurologische Normalstation veranlasst fiir 305 Patienten
(67,3%) die Untersuchung durch LZ-EKG.
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Abbildung 21: Ergebnisse der Langzeit- EKG- Untersuchungen auf Stroke Unit und

neurologischer Normalstation

Auf der Stroke Unit zeigen die LZ- EKG in 13 Féllen (54,2%) unauffallige Befunde, in 5
Fallen (20,8%) absolute Arrhythmie bei Vorhofflimmern und in 4 Fallen (16,7%)
intermittierendes ~ Vorhofflimmern. 2 Patienten  (8,3%) haben  hohergradige
Herzrhythmusstorungen. Innerhalb der Gruppe ,,Patienten mit Vorhofflimmern® wird die
Diagnose ,,Vorhofflimmern“ in 4 Féllen erstmalig gestellt. Bei 103 Patienten ist das
Vorhofflimmern anamnestisch oder durch das Aufnahme-EKG bekannt. Auf der
neurologischen Normalstation erhalten 306 Patienten (67,3%) ein Langzeit-EKG. Dabei wird

in 55 Féllen (17,9%) Vorhofflimmern, bzw. intermittierendes Vorhofflimmern diagnostiziert,
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in 22 Fallen (7,1%) erstmalig. 13 Patienten (4,3%) haben hohergradige
Herzrhythmusstérungen (Lown [V oder hoher). Daraus ergibt sich ein wichtiger
Therapieansatz fir die Sekundarprophylaxe des Schlaganfalls. Bei Frauen tritt
Vorhofflimmern signifikant haufiger auf als bei Méannern (p=0,000). Betrachtet man die
einzelnen Altersgruppen auf das Merkmal Vorhofflimmern, so wird signifikante Haufigkeit
bei den ab 70jahrigen offenkundig, wahrend es bei jlngeren Patienten sehr viel seltener
vorkommt (p=0,000).

3.11.2 Transosophageale Echokardiografie
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Abbildung 22:Ergebnisse der transdsophageale Echokardiographie auf Stroke Unit und

neurologischer Normalstation

Auf der Stroke Unit wird transosophageale Echokardiografie bei 58 Patienten (11,8%)
durchgefiihrt. Bei 37 Patienten (63,8%) ergibt sich kein krankhafter Befund. Bei 3 Patienten
(5,2%) werden pathologische Verdnderungen an den Herzklappen festgestellt, in 6 Fallen
(10,3%) Vorhofthromben. Bei einem Patienten wird eine Endokarditis diagnostiziert. 3
Patienten (5,2%) sind akut herzinsuffizient. 3 Patienten (5,2%) haben ein persistierendes

Foramen ovale (PFO), ein Patient (1,7%) hat einen VVorhofseptumdefekt (ASD). Ein weiterer
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Patient weist eine korrigierte Fallot’sche Tetralogie auf. Bei 3 Patienten (5,2%) finden sich

Plaques in der Aorta.

Die neurologische Normalstation flhrt 126 transosophageale Echokardiografien (31,8%)
durch. Dabei ergeben 63,5% der Echobefunde keine Auffalligkeiten. 2 Patienten haben
echokardiografische Hinweise auf Herzinsuffizienz (1,6%). Bei 6 Patienten finden sich
Klappenvitien (4,8%) und bei 19 Patienten Vorhofthromben (15,1%). Persistierende Foramen
ovale (7,9%) werden bei 10 Patienten ermittelt. Ein Patient (0,8%) leidet an einem
Vorhofseptumdefekt. 3 Patienten (2,4%) haben Plaques in der Aorta.

3.11.3 Transthorakale Echokardiografie
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Abbildung 23: Ergebnisse der transthorakalen Echokardiografie auf Stroke Unit und

neurologischer Normalstation

Von insgesamt 8 (1,8%) auf der Stroke Unit untersuchten Patienten haben 6 (75%)
unaufféllige Befunde. Ein Patient ist akut herzinsuffizient. Bei je einem Patienten wird eine

korrigierte Fallot-Tetralogie gefunden.

Die neurologische Normalstation veranlasst insgesamt 24 transthorakale Echokardiografien
(5,3%). 62,5% der untersuchten Patienten zeigen unaufféallige Befunde. Bei 2 Patienten (8,3)

werden Klappenvitien gefunden, bei weiteren 2 (8,3%) Vorhofdilatationen als Hinweis auf
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chronisches Vorhofflimmern. 3 Patienten (12,5%) haben eine Linksherzhypertrophie und ein
Patient ist schwer herzinsuffizient mit einer EF <30%. Alle Patienten mit Dilatation des
linken Vorhofs sind an Vorhofflimmern erkrankt. Daraus ergeben sich therapeutische

Konsequenzen nach Sichtung der Befunde durch die behandelnden Arzte.
3.12 Weitere Diagnostik

3.12.1 Farbkodierte Duplexsonografie
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Abbildung 24: Befunde der FKDS- Untersuchungen auf Stroke Unit und neurologischer

Normalstation

Zur Beurteilung der HalsgefdlRe wird bei 262 Patienten mit ischdmischem Schlaganfall-
(57,8%) der Stroke Unit farbkodierte Duplexsonografie eingesetzt, auf der neurologischen
Normalstation 131-mal (28,9%). Damit ist die Gruppe der Patienten, die bereits auf der Stroke
Unit mit FKDS untersucht werden, deutlich groRer. Vergleiche der FKDS-Resultate von
Stroke Unit und Normalstation ergeben hinsichtlich pathologischer Veranderungen keine

Unterschiede.
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3.12.2 EEG
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Abbildung 25: EEG- Befunde auf der Stroke Unit und neurologischen Normalstation

Auf der Stroke Unit werden zur Unterscheidung der Hirnischdmie vom epileptischen
komplex-fokalen Anfall bei 24 Patienten (4,9%) EEG-Untersuchungen durchgefiihrt. Die
Befunde von 4 (16,7%) EEG sind unauffallig. 7 Patienten (29,2%) haben
Allgemeinverénderungen. In 2 Fallen (8,3%) zeigt das EEG epilepsietypische Potentiale und
in 11 Féllen (45,8%) Herdbefunde. Auf der Normalstation wird bei 100 Patienten (20,4%) das
EEG abgeleitet. 36 Untersuchungen (36%) ergeben unauffallige Befunde. In 15% der Félle
finden sich leichte Allgemeinveranderungen, in 43% ein Herdbefund und in 6% Zeichen

fokaler oder generalisierter Anfallsbereitschaft.

3.13 Zusatzliche MalRnahmen auf der Stroke Unit

Intensivmedizinische Malinahmen, die auf der Stroke Unit durchgefiihrt werden, sind in der

nachfolgenden Abbildung dargestellt.
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Abbildung 26: Malinahmen auf der Stroke Unit
3.13.1 Intubation

Insgesamt erfolgt die Intubation und Beatmung bei 16 Patienten (3,3%). Die Griinde dafir
sind respiratorische Partial- oder Globalinsuffizienz, Vigilanzstérungen mit der Gefahr von
Aspiration bei Dysphagie, der Transport bewusstseinsgestorter Patienten zur Diagnostik, bzw.
radiologisch interventioneller Versorgung, Entwicklung einer respiratorischen Insuffizienz
nach Aspiration und bei Pneumonie. 3 Patienten (18,7%) werden im Verlauf tracheotomiert.
Das entspricht 0,6 % aller auf der Stroke Unit Behandelten. Bei einem (33,3%) der
tracheotomierten Patienten kann die Trachealkanule erfolgreich entfernt, und 2 Patienten
(66,7%) konnen mit liegender Trachealkanile auf die neurologische Normalstation verlegt
werden. Dort wird letztlich ein Patient dekanuliert, der andere Patient verstirbt.
Die mittlere Liegezeit auf der Stroke Unit betrdgt 11,28 Tagen fur die intubierten und
beatmeten Patienten. Nach Extubation kommen auf der neurologischen Normalstation im
mittel noch einmal 12,5 Liegetage hinzu. Allerdings versterben 7 aus dieser Patientengruppe
nach mittleren Liegezeiten von 2,43 Tagen. Die anderen 9 intubierten und beatmeten
Patienten haben signifikant langere Liegezeiten auf der Stroke Unit und der neurologischen
Normalstation (20,33 Tage). Bei Patienten, die intubiert und beatmet werden mussen, fallt
auf, dass sie signifikant seltener nach Hause gehen, haufiger in die stationdre AHB entlassen

werden und noch haufiger versterben (p=0,000).
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3.13.2 Nasogastrale Sonde

Wegen einer Schluckstdrung bendtigen 78 Patienten (15,9%) auf der Stroke Unit eine
nasogastrale Sonde, 2 Patienten (2,6%) erhalten in der Folge eine PEG. Bei 19 Patienten
(24,4%) wird die Sonde noch auf der Stroke Unit entfernt. 59 (75,6%) werden mit
Magensonde auf die neurologische Normalstation verlegt. Dort erfolgt die Entfernung der
Sonde bei 35 Patienten (44,9%). 4 Patienten (5,1%) erhalten auf der neurologischen
Normalstation eine PEG.20 Patienten (25,6%) behalten die Magensonde und werden damit

verlegt oder versterben.
3.13.3 Dauerkatheter

133 Patienten (27,1%) benétigen auf der Stroke Unit einen Harnblasendauerkatheter,
entweder aus intensivmedizinischen Grinden oder weil sie harninkontinent oder
bewusstseinsgetriibt sind. Bei 18 von ihnen (13,5%) kann der Katheter bereits auf der Stroke
Unit entfernt werden. 121 Patienten (91%) werden mit Dauerkatheter auf die neurologische
Normalstation verlegt. In 74 Fallen (56,9%) ist die Entfernung des DK auf der Normalstation
mdoglich. Die restlichen 51 Patienten werden mit liegender Harnableitung verlegt, in einem
geringen

Prozentsatz mit suprapubischem Katheter.
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Abbildung 27: Beendigung der medizinischen MaBnahmen auf Stroke Unit und
neurologischer Normalstation im Vergleich
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3.14 Medikamentdse Therapie des Schlaganfalls
3.14.1 Lyse

28 Patienten (6,2%) erhalten eine Lysetherapie. Dadurch erleiden 2 (7,1%) intrazerebrale
Blutungen. In beiden Féllen handelt es sich um groRe intrazerebrale Einblutungen im

Infarktareal mit Raumforderung.

3.14.2 Therapieregime zur Sekundarprophylaxe
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Abbildung 28: Therapieregime auf Stroke Unit und neurologischer Normalstation im

Vergleich

Auf der Stroke Unit wird bei 311 Patienten mit ischdmischem Schlaganfall (68,7%)
Acetylsalizylsdure (ASS) zur Sekundérprophylaxe des Schlaganfalls verordnet. Auf der
neurologischen Normalstation erhalten noch 300 Patienten (61,1%) ASS. Bei 48 Patienten
wird ASS abgesetzt, 37 Patienten bekommen es neu verordnet. Also erfahren 85 Patienten

(18,8%) eine Anderung der Therapie zur Sekundarprophylaxe mit ASS.

Die Stroke Unit unterzieht 83 Patienten (18,3%) einer therapeutisch gewichtsadaptierten
Heparintherapie. Auf der neurologischen Normalstation werden 96 Patienten (21,2%)
therapeutisch mit Heparin behandelt. 21 Patienten (4,3%), die auf der Stroke Unit mit Heparin
gewichtsadaptiert behandelt worden sind, erhalten hier kein Heparin mehr. 34 Patienten
(7,5%) bekommen die Heparintherapie erstmalig. Bei 62 Patienten (74,7%) mit

therapeutischer Heparinisierung auf der Stroke Unit wird die Therapie nicht gedndert und ist
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auf beiden Stationen ubereinstimmend. 33, der auf der Stroke Unit heparinisierten Patienten
(39,8%) werden dann auch auf Marcumar umgestellt. Somit wird bei 55 Patienten (12,1%)

eine Anderung der gewichtsadaptierten Heparintherapie vorgenommen.

318 Patienten (70,2%) erhalten zur Thromboseprophylaxe niedermolekulares Heparin in
niedriger Dosierung, auf der neurologischen Normalstation sind es 205 Patienten (45,3%).
17 Patienten (3,5%) werden auf der neurologischen Normalstation mit Heparin zur
Thromboseprophylaxe erstmalig behandelt und bei 129 (26,3%) wird es dort abgesetzt. Hier
ergibt sich in 146 Fallen (29,7%) eine Therapieanderung bezuglich der Thromboseprophylaxe

mit Heparin.

47 Patienten (10,4%) bekommen sekundarpraventiv Clopidogrel auf der Stroke Unit,
67 (14,8%) auf der neurologischen Normalstation. Bei 32 Patienten (6,5%) wird es auf der
Normalstation neu angesetzt und in 11 Fallen (2,2%) abgesetzt. 44 Patienten (9,7%) erfahren

eine Therapiednderung beziglich der Clopidogreltherapie.

10 Patienten (2,2%) auf der Stroke Unit, versus 74 Patienten (16,3%) der Patienten auf der
neurologischen Normalstation bekommen Phenprocoumon verordnet. In 9 Féllen andert
(1,8%) sich die Therapie mit Marcumar auf der Normalstation nicht. In 2 Féllen (0,4%) wird
Marcumar abgesetzt und 66 Patienten (13,4%) werden neu mit Marcumar behandelt. In 31
Fallen wird das Marcumar im Anschluss an eine therapeutische Heparinisierung eingesetzt.
44 Patienten, die Marcumar neu verordnet bekommen, sind auf der Stroke Unit nicht

heparinisiert gewesen.
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3.14.3 Therapiednderung auf der Normalstation
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Abbildung 29: Prozentualer Anteil der Therapieanderung auf der Normalstation

Bei 22,8% der Patienten erfolgt auf der Normalstation eine Anderung in der Therapie zur
Sekundarprophylaxe des Schlaganfalls. Auch eine Anderung der Hypertoniebehandlung in

14,7%, der Diabetes-Therapie in 5,5% und sonstiger Therapien in 17,3% wird vorgenommen.

3.15 Rehabilitative MalRnahmen

Alle Patienten auf der Stroke Unit erhalten Ergotherapie, Krankengymnastik und Logopédie
um die individuelle Handlungsféhigkeit wieder herzustellen und zu stabilisieren. Dem voraus
geht nach Aufnahme auf der Stroke Unit eine ergotherapeutische und logopédische
Befunderhebung. Danach  beginnen fur alle Patienten symptombezogen die
physiotherapeutischen Maltnahmen nach Bobath-Konzept. Daran arbeitet die neurologische
Normalstation weiter.
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Abbildung 30: Prozentualer Anteil der rehabilitativen MalRnahmen auf der neurologischen
Normalstation

315 Patienten (64,2%) verordnen die Arzte der neurologischen Normalstation Ergotherapie,
302 (61,5%) Krankengymnastik und 164 Patienten (33,4%) logopédische Behandlungen. In

keinem Fall ist ein ergo-, bzw. logopédischer Therapeutenwechsel zu verzeichnen.
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3.16 Komplikationen Stroke Unit/Normalstation
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Abbildung 31: Haufigkeit von Komplikationen auf Stroke Unit und neurologischer

Normalstation im Vergleich

Wahrend des Stroke Unit-Aufenthaltes erkranken 20 Patienten (4,1%) zusétzlich an einer
Pneumonie, wobei 4 bereits (20%) vorher ein Aspirationsereignis erlitten haben. Aspiration
ist insgesamt bei 5 Patienten (1,0%) dokumentiert. Auf der neurologischen Normalstation

entwickeln 22 Patienten (4,5%) Pneumonien, die in 0,6% durch Aspiration bedingt sind.

42 Patienten (8,6%) haben in der Akutphase der Erkrankung eine behandungspflichtige
hypertensive Entgleisung. Auf der neurologischen Normalstation gestaltet sich die
Hypertoniebehandlung bei 27 Patienten (5,5%) als schwierig, sodass in 14 Fallen (2,9%) um
internistische Mitbehandlung gebeten wurde.

16 Patienten (3,3%) auf der Stroke unit versus 20 (4,1%) auf der neurologischen
Normalstation bedirfen wegen erheblicher Blutzuckerentgleisungen akuter Behandlung. Bei
13 Patienten (2,6%) der neurologischen Normalstation muss um konsiliarische Mitbegleitung

bezlglich der Diabetes-Therapie ersucht.
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Nur ein Patient (0,2%) entwickelt auf der Stroke Unit einen Harnwegsinfekt, so dass er
antibiotisch behandelt werden muss. Dagegen zeigen 31 Patienten 6,3% auf der
neurologischen Normalstation einen behandlungspflichtigen Harnwegsinfekt, was eine

entsprechende antibiotische Therapie bedingt.

Insgesamt 6 Patienten (1,2%) erleiden eine intrazerebrale Blutung als Komplikation. 2 davon
(33,3%) sind bei Aufnahme auf die Stroke Unit lysiert worden. Bei einem Patienten tritt die
Blutung unter der Sekundérprophylaxe mit ASS auf. 2 Patienten entwickeln die Blutung unter
gewichtsadaptierter ~ Heparintherapie und ein  Patient  unter  konventioneller
Thromboseprophylaxe. Bei den 2 Patienten unter Lysetherapie entwickeln sich groRe
intrazerebrale Blutungen mit Ventrikelkompression. Sie kénnen nach Stabilisierung auf die
neurologische Normalstation verlegt und in der Folge in eine Rehabilitationsklinik entlassen
werden.  Mit oralen  Antikoagulantien  behandelte  Patienten  zeigen  keine
Blutungskomplikationen. 5 Patienten (1%) der neurologischen Normalstation erleiden eine
Einblutung in das Infarktareal, allerdings ohne klinische Verschlechterung. Kein Patient mit

Blutungskomplikationen ist mit oralen Antikoagulantien behandelt worden.

10 Patienten (2%) der Stroke Unit entwickeln epileptische Anfélle, die in 6 Féllen als Folge
eines ischamischen Hirninfarktes und in 2 Fallen einer intrazerebalen Blutung auftreten. Bei 2
Patienten ist zum Zeitpunkt der Verlegung die Entlassdiagnose noch unklar. Auf der
neurologischen Normalstation wird in 6 Féllen (1,2%) eine Epilepsie als komplizierend
dokumentiert und bedarf akuter Behandlung. In 5 Fallen (1,0%) handelt es sich um
epileptische Fruhanfélle nach frischem Schlaganfall. Ein Patient (0,2%) hat ein bekanntes
Krampfleiden nach altem Hirninfarkt. Bei diesem Patienten konnte kein frischer Hirninfarkt

diagnostiziert werden.

Tiefe Beinvenenthrombose werden auf der Stroke Unit nicht diagnostiziert. Auf der
neurologischen Normalstation missen 5 Patienten (1%) wegen tiefer Beinvenenthrombosen

behandelt werden. Einer davon verstirbt im Verlauf an einer akuten Lungenarterienembolie.

In der unmittelbaren Akutphase werden bei 22 Patienten (4,5%) auf der Stroke Unit sonstige
Komplikationen dokumentiert, die nicht unmittelbar mit dem Schlaganfall in Verbindung
stehen. In der Betrachtung der einzelnen Falle ergibt sich, dass 4 Patienten (0,8%) eine

gastrointestinale Blutungskomplikation haben. 3 Patienten (0,6%) entwickeln ein
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Alkoholentzugsdelir. 2 Patienten (0,4%) weisen akute Gefalverschliisse der unteren
Extremitaten bei peripherer AVK auf. Insgesamt 5 Patienten (1%) erleiden auf der Stroke
Unit eine kardiale Dekompensation, einer davon muss wegen Asystolie reanimiert werden.
Hinzu kommen Komplikationen wie: Epidydimitis, Wundinfekt, Ballanitis, Bradyarrhythmie,
MRSA-Infektion, akute Niereninsuffizienz, Exazerbation einer COPD (je ein Patient = 0,2%).

Sonstige Komplikationen sind auf der neurologischen Normalstation in 38 Féllen (7,7%)
aufgetreten, uberwiegend kardiale Probleme. So kommt es bei 7 Patienten (1,4%) zu kardialer
Dekompensation. Ein Patient (0,2%) erleidet einen akuten Myokardinfarkt. In diesem
Zusammenhang wird neben der Fragestellung zur Therapie komplexer Herzrhythmusstérung
auch um kardiologische Mitbehandlung bei 53 Patienten (10,8%) gebeten. 6 Patienten (1,2%)
bluten akut gastrointestinal aus Ulzerationen in Magen, bzw. Duodenum und missen
endoskopiert werden. 2 Patienten (0,4%) entwickeln im Verlauf eine Epidydimitis, so dass
sich urologische Mitbehandlung erforderlich macht. Bei den restlichen Komplikationen
handelt es sich um  Wundinfekte  (0,4%), Windeldermatitiden  (0,4%),
H&morrhoidalbeschwerden, Entwicklung von Abszessen (0,4%), Magendarminfekte (0,6%),
Gerinnungsstoérung bei Leberzirrhose (0,2%), lleus (0,4%), akuter Schub einer Arthrose
(0,2%) Exazerbation einer COPD. In einem Fall entwickelt eine Patientin (0,2%) unter der
Therapie mit niedermolekularem Heparin eine HIT Typ I. Eine Patientin stlrzt und muss

unfallchirurgisch mitbehandelt werden.
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3.17 Konsiliarische Mitbehandlung
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Abbildung 32: Prozentualer Anteil der konsiliarischen Mitbehandlung auf der neurologischen

Normalstation

Wahrend der Behandlung auf der neurologischen Normalstation wird die konsiliarische
Mitbehandlung eines Teils der Patienten notwendig. Dies ist insbesondere bei schwer
einstellbaren Therapien, z.B. wegen arterieller Hypertonie (14 Patienten= 2,9%) oder
Diabetes mellitus (13 Patienten= 2,6%) der Fall. Wéhrend fiir 53 Patienten (10,8%) wegen
kardiologischer Fragestellungen ein Konsil erbeten wird, geschieht dies fur 81 Patienten
(16,5%) wegen chirurgischer, urologischer, gynékologischer, dermatologischer,

gefalchirurgischer, psychiatrischer Erkrankungen, die den Krankheitsverlauf komplizieren.
3.18 Atiologie und Pathogenese

Im Folgenden wird dargestellt, in wie vielen Féllen bei Entlassung von der Stroke Unit die
Pathogenese des ischamischen Schlaganfalls geklart ist. Die 38 Patienten mit intrazerebraler
Blutung bleiben hier unberticksichtigt, weil die primédre CT-Diagnostik die Pathogenese

eindeutig klart.
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Abbildung 33: Pathogeneseklarung nach Altersgruppen

Auf der Stroke Unit wird in 294 Fallen (64,9%) mit Hirnischamie Klarheit tber die
Atiopathogenese gewonnen. Betrachtet man die einzelnen Altersgruppen unter dem Aspekt
der Pathogenese-Klarung, so wird deutlich, dass in der Altersgruppe der 41-50jahrigen zum
Zeitpunkt der Verlegung von der Stroke Unit die Pathogenese signifikant haufiger ungeklart
ist (p=0,000). In Gruppen hoheren Alters wird mit zunehmenden Jahren die primére
Atiopathogenese des Hirninfarktes eindeutiger. Auf der neurologischen Normalstation kann
im Rahmen der kardialen Diagnostik (LZ-EKG, TEE) sowie durch MRT-Untersuchungen bei
weiteren 82 Patienten (16,7%) die Atiopathogenese geklirt werden. Bei 22 Patienten (4,5%)
sind letztlich nicht Schlaganféalle zu diagnostizieren, sondern andere Ursachen fiir die
Symptome. Aus solchen Griinden existieren bei der Entlassung von der neurologischen
Normalstation bei 3 Patienten (0,6%) lediglich beschreibende Erklarungen der Symptome,
deren Ursachen unentdeckt bleiben. AbschlieBend lasst sich folgern, dass in 85,9% der Félle
eine &tiopathologische Zuordnung der Hirnischdmie gelingt. 14,1% der Falle bleiben jedoch

ungeklart.
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3.18.1 Todesursachen
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Abbildung 34: Todesursachen auf der Stroke Unit und neurologischen Normalstation im
Vergleich

Auf der Stroke Unit versterben im Untersuchungszeitraum insgesamt 11 Patienten. Das
entspricht 2,0% der 538 auf der Stroke Unit aufgenommenen Patienten. Die Todesursachen
sind bei 7 Patienten (63,6%) Progredienz des Hirninfarktes, bei 3 Patienten (27,3%)

intrazerebrale Blutungen und bei einem Patienten akutes Herzversagen.

Auf der neurologischen Normalstation versterben 28 Patienten (5,7%). Hier ergeben sich als
Todesursachen in 17 Fallen (60,7%) Hirninfarkte und in 6 Fallen (21,4%) intrazerebrale
Blutungen. Bei je 2 Patienten (7,1%) fiihren Pneumonien, bzw. Lungenarterienembolien zum

Tode und bei einem Patienten (3,6%) akutes Nierenversagen.
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4 Diskussion

Fir die vorliegende Untersuchung kommen 538 Patientenakten zur Auswertung. Die
Datenerhebung erfolgt retrospektiv (ber einen Zeitraum von 2,5 Jahren. Beriicksichtigt
werden alle Félle aus den Jahren Januar 2003 bis August 2005 mit einer Zielgrélie von etwa
500 Patienten. Die vergleichende Untersuchung schliet 491 Patienten ein, die initial mit
Schlaganfall zur Stroke Unit kommen und in der Folge auf der neurologischen Normalstation
weiter behandelt werden. 47 Patienten bleiben unberiicksichtigt, weil sie entweder vor
Verlegung versterben (11 Pat.=2%), nach Hause entlassen (7 Pat.=1,3%) oder in andere
Kliniken

(28 Pat.=5,4%) weiter verlegt werden. Daten erhoben werden fiir Patienten mit ischdmischem
Schlaganfall oder einer spontanen intrazerebralen Blutung. Patienten mit spontaner
Subarachnoidalblutung (SAB) behandelt das Klinikum Am Urban nicht, sondern verlegt sie in

Kliniken mit neurochirurgischer Abteilung.
4.1 Alters- und Geschlechterverteilung

Der Altersmittelwert der untersuchten Patienten betragt 63,5 Jahre. Der Altersmedian, der
Wert, der genau bei der Halfte der Patienten steht, wenn man sie dem Alter nach sortiert,
unterscheidet sich vom Mittelwert nur wenig und spielt daher fur die vorliegende Arbeit keine
Rolle. Weimar gibt in einer Untersuchung zur Behandlung des ischamischen Schlaganfalls
den Altersmedian mit 68 Jahren an, Ringleb den Altersmedian mit 72 Jahren [10, 13].
Busse beschreibt das Altersmittel fir seine Klinik nach Einfiihrung der Stroke Unit mit 65,9
Jahren [14]. Baumann et al. haben in einer vergleichenden Arbeit Daten zweier Stroke Units
gegenlber gestellt: Fir die Stroke Unit in Mlinchen-Harlaching wird ein Altersmittel von 66,7
Jahren und fur Minden von 64,4 Jahre herausgearbeitet [15]. In einer Veroffentlichung von
Daten aus dem Erlanger Schlaganfallregister von Kolominsky- Rabas et al. liegt der
Altersdurchschnitt vor Einfihrung der Stroke Units bei 73,5 Jahren [16]. Das Altersmittel in
Veroffentlichungen nach Einfihrung der Stroke Units in Deutschland ist niedriger,
mdoglicherweise bedingt durch die Aufnahmekriterien nach Einfuhrung der Stroke Units.
Verglichen mit anderen Arbeiten Gber Stroke Units l&sst sich feststellen, dass die Patienten in

der vorliegenden Untersuchung etwas junger sind. Griinde dafir konnten die hohere
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Morbiditat der Patienten oder die strengeren Auswahlkriterien fiir die Aufnahme auf die

Stroke Unit sein.

Den Anteil der Frauen gibt Ringleb mit 46,2% an [17]. In der Untersuchung von Baumann et
al. betragt der Anteil weiblicher Patienten 46% in Munchen-Harlaching, und fur den Zeitraum
1996-1997 in Minden 35 % [15]. Dagegen findet Busse in einer vergleichenden Arbeit zu
Stroke Units und neurologischen Intensivstationen, einen Frauenanteil von 42% fir die
Gruppe der Stroke Unit- Patienten [14]. Der Anteil der Frauen in der vorliegenden
Untersuchung liegt bei 42,9%. Betrachtet man die Patienten der vorliegenden Untersuchung
in den einzelnen Altersgruppen, so ergeben sich signifikante Unterschiede in der
Geschlechterverteilung. In der Altersgruppe 51-60 und 61-70 sind deutlich mehr Ménner,
dagegen in der Altersgruppe 71-80 und 81-90 mehr Frauen. In einer Untersuchung von
Engelter et al. zur Thrombolyse bei &lteren Menschen mit Schlaganfall sind in der hohen
Altersgruppe >80 Jahre zwei Drittel Frauen [18]. Hier erweist sich der Schlaganfall als eine
Erkrankung im hoheren Lebensalter. Im Erlanger Schlaganfallregister wird flir den Zeitraum
1994-1996 eine jahrliche Schlaganfallinzidenz von 182 pro 100 000 Einwohner fur alle
Altersgruppen angegeben. In der Gruppe der Uber 75-jahrigen treten 51% der Schlaganfalle
auf [16], wobei Frauen, bedingt durch den schutzenden Einfluss der natiirlichen Hormone
spater erkranken als Méanner. Im héheren und sehr hohen Alter ist der Anteil der Frauen mit
zerebrovaskuldren und kardiovaskuldren Erkrankungen deutlich erhoht. Diese Beobachtung
bestatigt sich in den Daten der vorliegenden Untersuchung. So liegt hier der Anteil von
Frauen in der Altergruppe 81-90 bei 73% und in der Altersgruppe 71-80 bei 60,2%.

Uberwogen frither bei Frauen die Infektionskrankheiten, so dominieren neuerdings Herz-
Kreislauferkrankungen, die in wachsendem MaBe zur geschlechtsspezifischen
Mortalitatsdifferenz beitragen. Viele Untersuchungen gehen davon aus, dass dieser
Unterschied eher mit mannlichen Verhaltensweisen zusammen héangt (Nikotinkonsum,
Alkoholabusus, fetthaltige Erndhrung, gesundheitsgefahrdende Berufe) und mit der kiirzeren
Lebenserwartung der Manner [19]. Insgesamt l&sst sich feststellen, dass mit steigendem
Lebensalter die Anzahl der ischamischen Schlaganfalle zunimmt. Bei der heutigen
Altersentwicklung ist also mit Zunahme der Schlaganfallerkrankung zu rechnen, was Rolle

und Bedeutung von Stroke Units zur Behandlung dieser Patienten unterstreicht.
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4.2 Nationalitat/Muttersprache

In der Arbeit von Bornstein, einer Auswertung der Tel Aviv Stroke-Datenbank mit Angaben
uber 3600 Patienten, findet sich ein hoherer Anteil von ischdmischer Herzerkrankung und
Vorhofflimmern bei Patienten européischen und amerikanischen Ursprungs. Wohingegen
Diabetes und Nikotinabusus als Risikofaktoren haufiger in anderen ethnischen Gruppen
vorkommen [20]. Die groRte deutsche Studie zum Wissen (Uber Risikofaktoren des
Schlaganfalls in der Bevolkerung vom Marz 2006 hat gezeigt, dass 32% von 28000 Befragten
uber 50 Jahre keinen einzigen und nur 13 % 4 Risikofaktoren nennen konnten [21, 22, 23].
Unter Beriicksichtigung des soziodemographischen Hintergrunds ist besseres Wissen
signifikant verknipft mit geringerem Alter, einem hdheren Bildungsstand und deutscher
Staatsangehorigkeit. So werden in Dusseldorf im Jahre 2004 231 turkische Mitblrger nach
Schlaganfallsymptomen befragt. Nur 28% nennen mindestens ein zutreffendes Anzeichen,
71,9% geben keine oder unzutreffende Antworten [23]. In Kreuzberg-Friedrichshain leben
insgesamt 58.436 auslandische Mitbirger, wobei die turkische Bevdélkerung den groRten
Anteil ausmacht [7]. Im Patientengut der vorliegenden Arbeit betrdgt der Ausléanderanteil
17,1%. Die Mehrzahl nichtdeutscher Patienten mit 58,7% ist tlrkischer Abstammung.
Hinsichtlich der Risikofaktoren féllt bei den auslédndischen Patienten der hthere Anteil an

Rauchern auf.

Die Schlaganfalltypen verteilen sich unabhéngig von Nationalitdt und Risikofaktoren. In
Arbeiten und aus den Daten anderer Stroke Units ist noch nicht untersucht, in wieweit
Lebensumstande auslandischer Mitbirger die Schlaganfallzahl beeinflussen. Es waére
durchaus denkbar, dass im Kollektiv der ausléandischen Burger andere Risikofakoren
vorherrschen, die unter Umsténden fiir die Entstehung zerebrovaskuldrer Erkrankungen eine
Rolle spielen. Kayhan et al. verdffentlichen im Rahmen einer Posterausstellung zum 79.
Kongress der Deutschen Gesellschaft fiir Neurologie Ergebnisse einer prospektiven
Kohortenstudie unter Einschluss der Daten von je 20 turkischen und deutschen Patienten.
[24]. Die Arbeitsgruppe zeigt auf, dass turkische Patienten nach Schlaganfall deutlich spéater
in die Klinik kommen. Dies ist erklarbar mit dem Ergebnis der Telefonumfrage des
Dusseldorfer Gesundheitsamtes [23]. Hinsichtlich der Risikofaktoren unterscheiden sie sich

lediglich durch einen hoheren Body Mass Index. Die Patientenzahl in dieser Untersuchung ist
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allerdings sehr klein, so dass weitere Studien mit groferer Patientenzahl wunschenswert

waren.
4.3 Nikotin und Alkohol

Rauchen erhoht das Schlaganfallrisiko um den Faktor 1,8. Nach einer Untersuchung von
Goldstein sind 18% aller Schlaganfallpatienten aktive Raucher [25]. Diese Zahlen gelten
allerdings fur Amerika, wo das Rauchen seit langerem starken Restriktionen unterliegt. Fir
unser Patientengut lasst sich eine Nikotinanamnese in 43,1% der Félle erheben. Diese hohe
Zahl kennzeichnet die epidemiologische Situation des Stadtteils Friedrichshain-Kreuzberg.
75 Patienten (15,3%) informieren bei der Anamneseerhebung tber Alkoholabusus. Die Zahl
derer, die einen Alkoholabusus betreiben dirfte aber hoher liegen. In vielen Fallen ist keine
genaue Anamnese zu erheben und der Hausarzt unbekannt, so dass nichts erhoben werden
kann. Der Alkoholabusus als Risikofaktor fur den ischdmischen Schlagfall wird kontrovers
diskutiert und ist anscheinend abhéngig von der Héhe des Alkoholkonsums [26, 27, 28]. Fr
den hamorrhagischen Infarkt weisen Kohortenstudien einen direkten dosisabhangigen Effekt
nach [29]. Bei jungen Erwachsenen ergibt sich ein steigendes Infarktrisiko bei schwerem
chronischem Alkoholismus [30, 31]. Unter é&lteren Erwachsenen betrifft dieses Risiko
hauptsachlich die Manner. Ursachen fur den deletaren Effekt, zu denen Hypertension,

Hyperkoagulabilitat und Rhythmusstérungen zéhlen, werden verschieden diskutiert [29, 32].
4.4 Liegedauer und Entlassmanagement

Die mittlere Liegedauer auf der Stroke Unit im Klinikum Am Urban betragt 3,49 Tage. Dies
entspricht der durchschnittlichen Liegezeit in deutschen Stroke Units und damit den
Erwartungen fir eine Stroke Unit nach deutschem Konzept, wonach im Anschluss an die
Akutphase die Weiterbehandlung auf einer neurologischen Station vorgesehen ist [4, 10]. Der
Groliteil der Patienten (91,3%) wird im Anschluss an die Akutbehandlung auf der Stroke Unit
auf die neurologische Normalstation verlegt. Nur 2 % der Patienten kénnen von der Stroke
Unit nach Hause entlassen werden. Dabei handelt es sich um Patienten mit TIA. Dagegen gibt
eine Untersuchung von Ringleb an, 34,1% der Patienten wirden nach einer Liegezeit von
durchschnittlich 4 Tagen auf der Stroke Unit nach Hause entlassen [13]. Dies entspricht
keinesfalls der tiblichen Praxis. In einer Dissertation von Schmitz uber die Stroke Unit Ulm

wird eine durchschnittliche Liegezeit von 3 Tagen angegeben, nach der 10% der
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Schlaganfallpatienten direkt von der Stroke Unit nach Hause entlassen werden [33]. Aus einer
anderen Untersuchung von Weimar ist ersichtlich, dass 9,6% der Patienten direkt von der
Stroke Unit nach Hause entlassen werden [10]. Eine Ursache fiir die niedrige Rate der
Patienten, die von der Stroke Unit des Klinikums am Urban nach Hause entlassen werden,
konnte sein, dass die Patientenkollektive unterschiedlich sind. So kdnnen schwerer kranke
Patienten in der Uniklinik Heidelberg auch auf die neurologische Intensivstation
aufgenommen werden. Daher erscheint die von Ringleb angegebene Anzahl von 34% nicht
vergleichbar mit Zahlen anderer Stroke Units. Ein weiterer Punkt kdnnten unterschiedliche
Versorgungsstrukturen in den verschiedenen Kliniken sein. So ist im Klinikum Am Urban
eine MRT-Untersuchung bei Hirninfarkten zur Primérdiagnostik im Regelfall nicht mdglich,
da das Klinikum kein eigenen MRT besitzt. Erst nach Absprache mit der radiologischen
Abteilung wird eine MRT-Untersuchung in einem benachbarten Klinikum meist dann
durchgefihrt, wenn die Patienten bereits auf der neurologischen Normalstation sind. Dies ist
maoglicherweise ein Grund fur die geringe Prozentzahl der Patienten, die von der Stroke Unit

nach Hause entlassen werden.

Als mittlere Liegedauer der Patienten erfasst die vorliegende retrospektive Untersuchung fir
die neurologische Normalstation 12,63 Tage. Weimar gibt die mittlere Liegedauer fiir die von
ihm untersuchten 14 neurologischen Kliniken mit 12,21 Tagen an. Auffallig bei den fur die
vorliegende Arbeit untersuchten Patienten ist die langere Liegezeit Alterer auf der
neurologischen Normalstation. Sie betrégt 14,27 Tage. Die bis 40jahrigen Patienten haben
deutlich kirzere Liegezeiten. Daraus ergibt sich, dass die Liegezeit auf der neurologischen
Normalstation altersabhangig ist. Als Grund fir die offensichtliche Altersabhangigkeit kdme
hohe Komorbiditat alterer Patienten infrage. Auch finden sich bei Patienten, die in der
Akutphase auf der Stroke Unit beatmet werden, signifikant langere Liegezeiten auf der Stroke
Unit (11,28 Tage) und auf der neurologischen Normalstation (20,33 Tage).
Geschlechtsunterschiede hinsichtlich der Liegezeit auf der Normalstation sind nicht
erkennbar. Auf der Stroke Unit dagegen ist die Liegezeit der Frauen statistisch signifikant
kirzer als die der Mé&nner (p=0,009). Heuschmann et al. untersuchen fir das Jahr 2000
insgesamt 13440 Patienten innerhalb des Qualitatssicherungsprojektes Schlaganfall in

Bayern, Hamburg, Hessen und Westfalen-Lippe. Dabei werden Alter, Komorbiditat und
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Schwere des Schlaganfalls als Patientenmerkmale identifiziert, die die Dauer des stationdren
Aufenthaltes nachhaltig beeinflussen [34].

Hinsichtlich der allgemein angestrebten Liegezeitverkiirzung muss vor allem das
Entlassmanagement berlicksichtigt werden, das unter anderem die Qualitat der mitbeteiligten
Sozialarbeiter, die Bearbeitungszeit der Kostentrager sowie die Aufnahmeressourcen der
Rehabilitationskliniken einschlieBt. Die genannten Punkte lassen sich primér nicht durch die
Kliniken beeinflussen und sind innerhalb der einzelnen Kliniken variabel. Mehr als bei den
Aufnahmekriterien fur die Stroke Units ist die Weiterbehandlung der Patienten in
neurologischen Kliniken derzeit noch nicht standardisiert. Heuschmann findet Uber
Einflussfaktoren auf die stationdre Liegezeit heraus, dass Patienten dann verlangerte
Liegezeiten hatten, wenn sie im Anschluss an die stationdre Behandlung in eine
Pflegeeinrichtung oder Rehabilitationsklinik verlegt werden sollten [34]. Grinde liegen
offenbar darin, dass langere Liegezeiten bei Entlassung in Rehabilitationskliniken sowie
Pflegeeinrichtungen durch bestehende Genehmigungsverfahren bedingt sind, die aufgrund
Finanzierung der jeweiligen Leistungen durch teilweise unterschiedliche Kostentrager, wie
Krankenkassen Rentenversicherung, Pflegeversicherung verursacht werden. Die vorgelegte
Untersuchung zeigt fur das Klinikum Am Urban, dass von der neurologischen Normalstation
28,1% der Patienten in eine Rehabilitationsklinik werden, dagegen von der Stroke Unit nur
0,6%. der Patienten.

4.5 Letalitdt und Todesursachen

Ringleb gibt flr die Schlaganfallpatienten der Stroke Unit eine Letalitat von 2,6% an. Diese
Letalitat, beschrieben fur das Jahr 1999, wird damit begriindet, dass Schlaganfallpatienten
aufgrund der hohen Klinikdichte in Baden-Wirttemberg auch in medizinische Kliniken der
Grund- und Regelversorgung verlegt werden [13]. In der speziellen Heidelberger Situation
stehen neben 8 Stroke Unit-Betten noch weitere 18 Betten mit apparativen
Uberwachungsméglichkeiten auf Intensiv- und Semiintensivstationen zur Verfiigung. Damit
fallen Patienten, die dort versterben, nicht in das Segment Stroke Unit-Patienten. VVon den 538
Patienten, die im Untersuchungszeitraum auf der Stroke Unit behandelt wurden, sind
insgesamt 39 Patienten, wéhrend des Krankenhausaufenthaltes verstorben. Das entspricht
einer Gesamtletalitat von 7,4%. Baumann et al. benennen die Krankenhausletalitat fir das
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Klinikum Minden mit 7,5%, wenn zusétzlich die Patienten der neurologischen Intensivstation
mit betrachtet werden. Flr die Stroke Unit allein finden Baumann et al. eine Letalitit von
3,9% fur das Klinikum Minden und 5,6% flr Minchen-Harlaching [15]. Koschel und Praliler
geben in einer Arbeit Uber ihre Schlaganfallstation eine Letalitdt von 6% an [35]. In der
vorliegenden Untersuchung betrégt die Letalitdt der Stroke Unit-Patienten 2% (11 Patienten)
und ist damit geringer als bei Baumann und Koschel. 28 Patienten versterben auf der
neurologischen Normalstation. Bei den Todesursachen dominieren ischdmische Schlaganfalle
mit 60,7%, gefolgt von intrazerebralen Blutungen in 6 Fallen (21,4%). Pneumonie und

Lungenembolie als Todesursache treten bei je 2 Patienten (7,1%) auf.

Die Ursache flr die niedrige Letalitait auf der Stroke Unit begriindet sich durch die
Verlegungspraxis des Klinikums am Urban. Patienten, die mit initial instabilen
Vitalparametern auf die Stroke Unit kommen und bei denen die Diagnostik und der Verlauf
eine ungunstige Prognose vermuten lassen, werden frihzeitig auf die neurologische
Allgemeinstation verlegt. Dies begriindet auch fiir die neurologische Normalstation die
vergleichbar hohe Anzahl von ischamischen Hirninfarkten als Todesursache. Zehn Patienten
(90,9%), die auf der Stroke Unit versterben, sind unter 65 Jahre, wohingegen das Alter der auf
der neurologischen Normalstation Verstorbenen bei Uber 75 Jahren liegt. Unter den
Todesursachen jingerer Patienten (berwiegt die Progredienz des Infarktgeschehens. 7
Patienten (63,6%) versterben aufgrund des ischamischen Hirninfarktes, 3 infolge

intrazerebraler Blutung.

Silver et al. untersuchen die Ursachen fiir die Frihsterblichkeit nach Schlaganféllen. Die
Frihmortalitat innerhalb der ersten 30 Tage nach Schlaganfallen wird von Silver mit 20%
benannt. Dabei zeigt sich, dass hauptsachlich die transtentoriale Herniation innerhalb der
ersten Woche nach Schlaganfall sowohl bei den Hirnischdmien, als auch bei den
intrazerebralen Blutungen den Tod verursacht. Wahrendessen dominieren ab der zweiten
Woche nach Schlaganfall Pneumonien, Herzversagen, Sepsis und Lungenembolien als
Todesursachen [36]. Absenken der Mortalitét ist denkbar durch energische Identifikation von
Risikofaktoren sowie Entwicklung und Implementierung wirksamer Strategien flr die

Risikobehandlung.
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4.6 Klarung der Atiologie und Pathogenese

Bei Patienten mit Hirninfarkt muss die Pathogenese so friih wie mdglich geklart werden, um
geeignete Mallnahmen zur Sekundarprophylaxe ergreifen zu konnen, z.B. bei ischdmischen
Insulten, die etwa 80% aller Schlaganfélle ausmachen. Ziel ist, die haufigsten Ursachen, z.B.
Carotisstenosen, embolische Herzerkrankungen oder Dissektionen so friih wie méglich zu
entdecken, um daraus unmittelbare Konsequenzen folgen zu lassen. Im eigenen
Patientenkollektiv liegt der Anteil der Infarkte bei 89,6% auf der Stroke Unit. Diese
vergleichsweise hohe Zahl ergibt sich dadurch, dass ein Teil der Patienten mit spontaner SAB
und Hirnblutungen primar in die Neurochirurgie verlegt werden. Daher ist der Ischamieanteil
der Patienten in der vorliegenden Arbeit etwas héher. In 64,9% der Félle mit Hirnischamie
wird die Atiopathologie bereits auf der Stroke Unit geklart. In der Altersgruppe der 41-
50jahrigen ist zum Zeitpunkt der Verlegung auf die neurologische Normalstation die
Pathogenese signifikant hdufiger unklar (p=0,000). Dies entspricht auch den Angaben in der
Literatur. Ungewohnliche Ursachen kommen bei jungeren Patienten hdufiger vor [37]. Dies
ist im Hinblick auf das hohe Lebenszeitrisiko fir Redzidivinfarkte von Bedeutung, weil sie
die Wahl einer adaquaten Sekundirprophylaxe bei unklarer Atiologie des Schlaganfalls in der
Regel erschweren [37, 38, 39]. Je alter Patienten sind, desto eindeutiger I&sst sich die Ursache
des Schlaganfalls klaren. Als mdoglicher Grund dafir kommen die bereits vordem
diagnostizierten Begleiterkrankungen alterer Patienten infrage. So haben &ltere Menschen in
viel hoherem Male Vorhofflimmern, das fur das Auftreten embolischer Infarkte
pradisponiert. 35,1% der Falle bleiben also bis zum Zeitpunkt der Verlegung auf die
neurologische Normalstation pathogenetisch ungekléart. Das beruht mdéglicherweise darauf,
dass nicht alle Untersuchungen vorliegen, die zur Klarung des pathophysiologischen
Hintergrunds fiir den Schlaganfall notwendig sind und aufgrund der kurzen Verweildauer auf
der Stroke Unit nicht durchgefiihrt werden kdnnen. Es handelt sich dabei um logistische
Probleme der Arbeitsablaufe und der nicht immer zeitgerechten Ausschépfung aller
diagnostischen Ressourcen. Auf das Problem der fehlenden MRT-Untersuchungen in der
Akutphase wird in Kapitel 5.11 hingewiesen. Die neurologische Normalstation kann jedoch
bei 95 Patienten (21%) den dtiopathogenetischen Hintergrund fur die Hirnischamie
aufgeklaren. Dies unterstreicht die Wichtigkeit einer neurologischen Weiterbehandlung der
Patienten nach Stroke Unit- Aufenthalt. Es stellt sich heraus, dass bei 22 Patienten (4,5%)
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keine Hirninfarkte vorliegen, sondern Epilepsien, Tumoren (4 Patienten) und psychiatrische
Erkrankungen, die primér fur die neurologische Symptomatik verantwortlich sind. Dieses
Ergebnis entspricht in etwa den Angaben von Ringleb aus dem Jahre 2002 fur die
neurologische Universitatsklinik Heidelberg, wo in 5% der untersuchten Félle kein

Schlaganfall fur die Symptomatik verantwortlich war [13].
4.7 Diagnosendifferenzierung

Auf der Stroke Unit des Klinikum Am Urban erfolgt die Einteilung der ischdmischen
Schlaganfédlle primér anhand der CT-Befunde. Die Fokussierung allein auf die
neuroradiologischen Befunde fuhrt nur bedingt zu einer pathogenetischen Einteilung der
Hirnischamien. So hat sich allgemein die Einteilung anhand der Toast-Kriterien in
atherothrombotisch, kardioembolisch, mikroangiopathisch etabliert [40]. Daher ist ein direkter
Vergleich der Diagnosen mit anderen Untersuchungen aus der Literatur nur bedingt méglich.
Erst im Verlauf des Klinikaufenthaltes, unter Wiirdigung aller paraklinischen Befunde, ist die

Einteilung der Hirnischdmien in vielen Fallen verl&sslich mdglich.

Unter den Patienten der vorliegenden Arbeit finden sich in 22% mit lakundren Infarkten und
in 49,1% mit Territorialinfarkten. Die Diagnosestellung fir die lakunéren Infarkte erfolgt zu
85,7% bereits auf der Stroke Unit, fur die Territorialinfarkte liegt sie bei 86,9%. Die
Diagnosednderungen ergeben sich durch Ausweitung apparativer diagnostischer MaRnahmen
auf der Normalstation. In 24 Fallen (4,9% aller Patienten) kann die Diagnose lakunérer Infarkt
und in 22 Fallen (4,5% aller Patienten) Territorialinfarkt auf der neurologischen
Normalstation prazisiert werden. Hinsichtlich der Progredienz funktioneller Defizite wird in
einer Arbeit von Ley, einer Untersuchung an 941 Patienten, im Verlauf Gber Jahre neben den
Rezidivinfarkten bei kardiogenen Embolien und hochgradigen Geféal3stenosen auch auf die

Bedeutung von lakundren Syndromen hingewiesen [41].

Die Notwendigkeit der Behandlung von Patienten mit transitorisch ischamischer Attacke
(TIA) ist in der Vergangenheit kontrovers diskutiert worden. In neueren Arbeiten wird jedoch
auf die TIA als ernstzunehmendes Warnsignal fir einen ischdmischen Schlaganfall
hingewiesen. Rothwell und Warlow identifizieren aus zwei englischen Studien 2416 Patienten
mit

ischamischen Schlaganfallen, von denen 23% eine vorhergehende TIA angeben. Dabei fallt
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auf, dass 17% der Schlaganfélle am Tag der TIA, 9% am darauf folgenden Tag und 43%

innerhalb der ersten Woche auftreten [42].

Coull et al. arbeiten in einer populationsbezogenen Studie heraus, dass nach TIA oder
leichtem Schlaganfall das Risiko fir nachfolgende Hirninfarkte deutlich erhoht ist [43]. In
einer kanadischen Studie wird anhand von Daten einer Krankenversicherung das Auftreten
von Schlaganfallen nach stattgehabter TIA untersucht. Dabei wird das Risiko mit 9,5%
innerhalb der ersten 90 Tage nach TIA angegeben [44]. Mit zunehmender Verbesserung der
bildgebenden Verfahren, insbesondere der MRT, lassen sich bei TIA-Patienten in
wachsendem Malle kleine Hirninfarkte diagnostizieren. Eine Dissertation der Freien
Universitdt Berlin von Hamilton Uber transitorisch ischdmische Attacken macht darauf
aufmerksam, dass bei einem Teil der Patienten mit TIA im Verlauf der Hirninfarkt durch
radiologischen Diagnostik (CCT und MRT) nachgewiesen werden kann [45]. Oppenheim et
al. untersuchen 103 TIA-Patienten mittels diffusiongewichtetem MRT und kénnen aufzeigen,
dass 76,3% der Patienten ein neuroradiologisches Korrelat fur die Hirnischdmie zeigen. Somit
sei zu erwagen, bei Patienten mit transienter neurologischer Symptomatik und
charakteristischen neuroradiologischen Abnormitaten einen Schlaganfall zu diagnostizieren
[46]. In einer Qualitatssicherungsstudie unter Beteiligung von 1423 TIA-Patienten in Baden-
Wirttemberg finden sich bei 43,7% der Patienten Infarkte in der bildgebenden Diagnostik,
davon 17% mit Territorialinfarkt. Wahrend sechsmonatiger Beobachtung erleiden 4,9% einen
Reinfarkt, 10% versterben noch im Beobachtungszeitraum [47]. Daraus ist zu folgern, wie
wichtig es ist eine TIA als Notfall anzusehen, der die Aufnahme auf eine Stroke Unit
erforderlich macht. Vordringlichstes Ziel bleibt die Klarung der Pathophysiologie und die
unmittelbare Einleitung einer geeigneten Prophylaxe.

Bei unseren Patienten wird in 93 Fallen (18,9%) auf der Stroke Unit eine TIA als
Verlegungsdiagnose angegeben. In 12 Féllen (12,9%) wird durch weiterfliihrende Diagnostik
auf der neurologischen Normalstation ein lakundrer Hirninfarkt und in 11 Fallen (11,8%)
sogar ein Territorialinfarkt entdeckt, bei definitionsgemal? unauffalligem klinischen Befund.
Eine andere neurologische Erkrankung wird bei 3 Patienten (3,2%) diagnostiziert, in 2 Fallen
Epilepsien und in einem Fall ein Hirnarterienaneurysma. Die Verkennung epileptischer
Anfalle mit postiktaler Parese ist in der Dissertation von Adolphsen beschrieben [48].
Festzustellen ist, dass in 27 Fallen (29% aller TIA-Patienten) durch die weiteren
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Untersuchungen auf der neurologischen Normalstation eine andere Diagnose gestellt werden

kann.
4.8 Zerebrovaskulare Risikofaktoren
4.8.1 Arterielle Hypertonie

Weil den wichtigsten Risikofaktor fur eine Schlaganfallerkrankung neben dem Alter die
arterielle Hypertonie darstellt, haben Hypertoniker gegentber Normotonikern ein 2-4fach
hoheres Risiko an einem Schlaganfall zu erkranken oder zu versterben [49]. Bei den Uber
65jahrigen leiden ca. 2/3 der Bevdlkerung an arterieller Hypertonie, offenbart die Literatur,
die das Risiko fir Mé&nner und Frauen gleich hoch angibt. Dies bestatigen auch die im
Klinikum Am Urban gewonnenen Daten. In der vorliegenden Arbeit liegt die Haufigkeit der
Hypertoniker bei 70,1% aller Falle. Unterteilt man die untersuchten Féalle in Hirnischamie und
intrazerebrale Blutung, so zeigt sich, dass 78,9% der Patienten mit Blutung und 70,3% derer
mit Hirnischdmie eine arterielle Hypertonie haben. Bei 41 Patienten (8,4%) ist die arterielle
Hypertonie bisher unbekannt und bedarf in der Folge auf der neurologischen Normalstation
differenzierter Therapieeinstellung. Viele Patienten mit Schlaganfall haben in der Akutphase
erhohten Blutdruck. Dieses Phanomen wird sowohl bei Hirnischdmien als auch bei
intrazerebralen Blutungen beobachtet. Als Ursache werden hier eine vermehrte stressbedingte
Katecholaminfreisetzung, sowie eine vegetative sympathikotone Dysregulation bei
Beteiligung bestimmter Hirnareale diskutiert. Die lokale Erhéhung der CO2-Konzentration im
Bereich der kardiovaskuldaren Neurone im Hirnstamm fiihrt zu einer reflektorischen Erhéhung
des arteriellen Blutdrucks. Diese CO2-Erhohung ist bedingt durch Kompression der dort
vorhandenen arteriellen GefaRe, durch akute Isch&mien in diesem Bereich, z.B. durch
Vertebralarterienverschluss oder durch dekompensierten Hirndruck. Dieser so genannte
Cushing-Reflex dient dazu, die lokale Blutversorgung im geschéadigten Gebiet zu verbessern
[50]. Daher ist in der Bewertung einer Hypertonie beim ischdmischen Schlaganfall auch zu
beriicksichtigen, dass bei mittelliniennahen Ischdmien und vor allem auch bei
Hirnstamminfarkten durch den Cushing-Reflex in der Akutphase eine reflektorische
Blutdrucksteigerung vorkommen kann. Ebenso fihren intrakranielle Drucksteigerung im
Rahmen intrazerebraler Blutungen tber diesen Reflex akut zur Zunahme des arteriellen

Druckes [51]. Dementsprechend muss in vielen Féllen ggf. eine medikamenttse Regulierung
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des Blutdrucks vorgenommen werden. In diesem Zusammenhang ist zu berticksichtigen, dass
die Autoregulation der Durchblutung im geschadigten Hirnareal gestort ist. Eames et al.
kénnen 2002 fur den ischdmischen Hirninfarkt zeigen, dass die Durchblutung der Penumbra
vom mittleren arteriellen Druck abhéngig ist [52]. Um starke Blutdruckschwankungen zu
vermeiden wird daher empfohlen Entgleisungen in beide Richtungen zu behandeln. Im
eigenen Patientenkollektiv haben 42 Patienten (8,6%) auf der Stroke Unit eine
behandlungspflichtige hypertensive Entgleisung. Harper et al. haben in einer Arbeit aus dem
Jahre 1994 gezeigt, dass es innerhalb der ersten sieben Tage nach Schlaganfall zu einem
spontanen Absinken der systolischen und diastolischen Blutdrucke kommt. Patienten mit
intrazerebralen Blutungen weisen in dieser Untersuchung initial hohere Blutdrucke auf
gegeniber denen mit Hirnischamie [53]. Im weiteren Verlauf sollte daher die antihypertensive
Therapie gut Uberwacht werden, damit es im Rahmen der antihypertensiven Therapie nicht
zum gegenteiligen Effekt einer hypotensiven Entgleisung kommt. Die therapeutische
Hypertension bei fluktuierender Symptomatik wird im Zeitraum der Untersuchung auf der
Stroke Unit nur in wenigen Fallen durchgefuhrt. Auf der neurologischen Normalstation
gestaltet sich bei 27 Patienten (5,5%) die Behandlung der Hypertonie als schwierig, so dass in
14 Fallen (2,9%) um internistisch kardiologische Mitbehandlung ersucht wird. Eine Anderung
der auf der Stroke Unit eingeleiteten Hypertoniebehandlung erfolgt in 14,7% der Falle (72

Patienten).
4.8.2 Diabetes mellitus

Sehr bedeutsamer Risikofaktor flr den ischdmischen Schlaganfall ist die diabetische
Stoffwechsellage. Ca. 20% aller Schlaganfallpatienten haben Diabetes mellitus. Abbot et al.
und Jamrozik kdnnen nachweisen, dass Diabetes mellitus als Risikofaktor fur Hirninfarkte
anzusehen ist, dagegen nicht fur intrazerebrale Blutungen [49, 54]. Schreiber und Haberl
decken zur Epidemiologie auf, dass sich das relative Schlaganfallrisiko bei Diabetikern um
das Zwei- bis Vierfache erhoht, wobei das Ausmal der pathologischen Glucosetoleranz mit
der Hohe des Schlaganfallrisikos korreliert [55, 56]. Fiur die Patienten in der vorliegenden
Arbeit betragt die Schlaganfallzahl gekoppelt mit Diabetes 26,9%. Die primér im Rahmen des
Schlaganfalls aufgetretene diabetische Stoffwechsellage manifestiert sich im Verlauf auf der

neurologischen Station als Diabetes mellitus Typ 2 bei 8 Patienten (1,6%) und ist in der Folge
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therapiebedirftig. Eine Erhohung der Blutzuckerwerte in der Akutphase des Schlaganfalls

wird bei vielen Patienten gefunden, selbst bei Nicht-Diabetikern [57].

Hohe Blutzuckerwerte sind bei Schlaganfallpatienten nicht ungeféhrlich, da sie den
Hirnmetabolismus negativ beeinflussen. In der Literatur wird darauf hingewiesen, dass sich
unter Umstdnden durch eine Hyperglykdmie der Infarkt vergroBert und somit der
Krankheitsverlauf ungiinstiger ist [58]. Van den Berghe et al. zeigen in einer Studie aus dem
Jahre 2001 an herzchirurgischen Patienten eine Reduktion der Mortaliat und Morbiditat, wenn
die Blutzuckerwerte unter 110mg/dl gehalten werden [59]. Die gleiche Arbeitsgruppe hat zu
Beginn des Jahres eine weitere Studie an 1200 internistischen Intensivpatienten vorgelegt.
Hier war der benefizielle Erfolg der intensivierten Intensivtherapie nicht deutlich. Hinsichtlich
der Mortalitat ergeben sich keine Unterschiede, obgleich das Risiko spéter zu versterben fur
die Patienten geringer ist, die langer als drei Tage auf der Intensivstation liegen [60]. Weitere
Studien sind ndétig insbesondere im Hinblick darauf, welche Blutzuckerwerte beim
Schlaganfallpatienten anzustreben sind. Das European Stroke Initiative Executive Committee
empfiehlt, Blutzuckerwerte ab 180mg/dl mit Insulin zu senken. Nach den Leitlinien der
Deutschen Gesellschaft fir Neurologie wird ein Interventionsbedarf erst ab Werten von
200mg/dI gesehen [5, 11].

16 Patienten missen wahrend der Behandlung auf der Stroke Unit wegen erheblicher
Blutzuckerentgleisungen akut mit Insulin behandelt werden. Auf der neurologischen
Normalstation sind es 20 Patienten, die einer akuten Blutzuckerbehandlung bedirfen. Das
entspricht 4,1% aller Patienten. Die Diabeteseinstellung stellt wahrend des gesamten
Krankenhausaufenthaltes eine stdndige Aufgabe dar. Diabetes mellitus und arterielle
Hypertonie sind ein Problem bei den lakundren Syndromen. Sie sind ursachlich fur die
Entstehung der zerebralen Mikroangiopathie und sollten sorgféltig kontrolliert werden. Die im
Rahmen der vorliegenden Untersuchung erhobenen Zahlen sind insofern zu relativieren, da
nicht jeder Patient mit lakundarem Syndrom oder zerebraler Mikroangiopathie im CCT ohne

weitere Komplikationen auf der Stroke Unit behandelt wird.
4.8.3 Fettstoffwechselstorung

Weimar et al. geben bei der Auswertung der Schlaganfalldatenbank die Hypercholesterindmie
bei 35,7% der Patienten als Risikofaktor fir den Schlaganfall an [10]. Aus den fir diese
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Arbeit untersuchten Patientenakten ist zu entnehmen, dass die primér diagnostizierte
Hypercholesterindmie bei 15,1% liegt. Im Rahmen der weiteren Diagnostik auf der
neurologische Normalstation wird bei 42 Patienten (8,6%) Hypercholesterindmie als
Risikofaktor fir den Schlaganfall identifiziert und die Therapie mit Statinen eingeleitet
werden. Die Unterschiede beziuglich der Haufigkeit von Fettstoffwechselstérungen aus den
Daten der vorliegenden Arbeit und denen von Weimar et al. konnte durch die
Patientenselektion auf den Stroke Units erklart werden. In einer Metanalyse wird die Wirkung
von Statinen und deren Effekt in der Prévention ischamischer Schlaganfalle untersucht.
Demnach profitieren Patienten mit erhohtem kardiovaskuldarem Risiko unabhdngig vom
initialen LDL-Spiegel [61]. In der Heart Protection Study wurde die signifikante Reduktion
des Schlaganfallrisikos fir Simvastatin um 25% nachgewiesen [62].

4.8.4 Vorhofflimmern

Dass Vorhofflimmern bei absoluter Arrhythmie ein wichtiger und schwerwiegender
Risikofaktor fur die Entwicklung eines Schlaganfalls ist, belegt unter anderem eine Arbeit von
Wolf et al., eine Auswertung der Framingham-Studie. Sie zeigt, dass das VVorhofflimmern das
Risiko fur Hirninfarkte deutlich erhéht, unabhangig davon, ob Herzfehler oder eine KHK
vorliegen. In der Studie wird angenommen, dass die Schlaganfallinzidenz fur Patienten mit
chronischem Vorhofflimmern bei 5% pro Jahr liegt. 14% der ischamischen Schlaganfalle
seien  kardioembolischen  Ursprungs, wobei Patienten mit vorher bestehenden
Herzerkrankungen und KHK nicht in diese Auswertung einbezogen worden sind [63]. In der
Arbeit von Baumann et al. wird die Haufigkeit des Vorhofflimmerns beim Schlaganfall fur
zwei Schlaganfallstationen mit 28,9% fur Minchen-Harlaching und 16,2% fir Minden
beziffert. Die niedrige Vorhofflimmer-Rate in Minden erklédren Bauman et al. damit, dass die
haufig schwerer betroffenen Patienten mit embolischem Infarkten primar auf der
neurologischen Intensivstation behandelt werden [15]. In der Framingham-Studie wird mit
zunehmendem Alter und Vorhofflimmern ein dramatischer Anstieg des Schlaganfallrisikos
deutlich. Das Risiko bei VVorhofflimmern einen Schlaganfall zu erleiden liege bei 1,5% in der
Altersgruppe 50-59 Jahre und bei 23,5% fur die Gruppe der Uber 80jahrigen [64].

Dies bestéatigen die Daten der vorliegenden Untersuchung. Vergleicht man das Merkmal
Vorhofflimmern in den einzelnen Altersgruppen, so ergibt sich eine signifikante Haufung bei
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den ab 70jahrigen, wéhrend es bei den Patienten in niedrigerem Alter sehr viel seltener
vorkommt (p=0,000). Bei Frauen tritt Vorhofflimmern signifikant haufiger auf als bei
Mannern (p=0,000). Eine Erklarung dessen konnte das durchschnittlich hohere Alter der
Frauen zum Zeitpunkt des Schlaganfalls sein. Bei den Patienten des Klinikums Am Urban
kommt Vorhofflimmern in 121 Fallen (24,6%) vor. Auf der Stroke Unit ist es bei 93 Patienten
bekannt oder wird dort im Rahmen des Monitorings erkannt. Dagegen kann auf der
neurologischen Normalstation VVorhofflimmern bei 28 Patienten (5,7%) anhand der Langzeit-
EKG-Auswertung durch die Internisten erstmalig diagnostiziert werden, was eine
entsprechende sekundarpréventive MalRnahme nach sich zieht. Diese Daten entsprechen

denen von Baumann benannten fiir die Stroke Unit in Miinchen-Harlaching.
4.8.5 Andere Nebenerkrankungen

Die KHK und die periphere arterielle Verschlusskrankheit sowie die Proteinurie gelten als so
genannte Marker-Erkrankungen, die Hinweise auf ein zunehmendes Schlaganfallrisiko in sich
bergen. Zudem stellt die KHK einen wichtigen Pradiktor fiir das Langzeitoutcome dar. In der
Arbeit von Dembowski und Haberl [65] wird aufgefiihrt, dass Patienten mit koronarer
Herzkrankheit zu je 30% Hirninfarkte oder eine periphere AVK haben. Ebenso stellt die
Mikroalbuminurie bei Patienten mit Typ Il Diabetes einen unabhéngigen Risikofaktor fur
Schlaganfélle dar [65]. Weimar gibt die Rate peripherer arterieller Verschlusskrankheiten mit
8% an. Baumann findet eine Erkrankungsrate fur die Mindener Patienten von 6% und in
Minchen von 11,1% [15]. Die Haufigkeit solcher Erkrankungen bei den eigenen Patienten
betragt 22% fur die KHK, 7,3% flr die Niereninsuffizienz und 9,2% fir die periphere AVK.
Auf der neurologischen Normalstation werden im Behandlungsverlauf diese Diagnosen in
3,1% fir die KHK, in 1,6% fir die periphere AVK und in 1,8% fir die Niereninsuffizienz

weiter erganzt.
4.9 Bildgebende Diagnostik
4.9.1 Computertomografie

Die Computertomografie gilt in der Akutdiagnostik des Schlaganfalls als Standardmethode
zur Differenzierung zwischen Blutung und Ischamie und wird deshalb unverziglich nach

Aufnahme in die Klinik durchgefiihrt [66] [67]. Innerhalb der ersten Stunden nach Einsetzen
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der klinischen Symptome l&sst sich ein Infarktareal beim ischdmischen Schlaganfall nur selten
abgrenzen. In dieser Phase ist sinnvoll auf indirekte Infarktzeichen zu achten, weil das
Ausmall der CT-Verdnderungen zu einem frihen Untersuchungszeitpunkt keine sichere
Aussage zulasst. Somford et al. zeigen allerdings in einer Untersuchung aus dem Jahre 2004,
dass frihe Infarktzeichen im CCT mit ausgedehnterer und schwererer Ischdmie einher gehen
[68]. Bei der retrospektiven Untersuchung der radiologischen Befundbeschreibung féllt auf,
dass die Differentialdiagnose zerebrale Blutung oder Hirnischamie verlasslich geklart werden
kann. Bei der Beschreibung von ischamischen Friihzeichen existiert jedoch kein einheitlicher
Befundungsstandard. Die Sensitivitdt um die feinen Veranderungen in der Frihphase des
Schlaganfalls mittels computertomografischer Bildgebung zu erfassen ist abhangig von der
Qualitat des CT-Scanners und der Erfahrung des Untersuchers [69]. Daraufhin wird auch in
einer Arbeit von Wardlaw, die 15 Studien zwischen 1990 und 2003 unter Leitung des
Cochrane-Institutes aufarbeitet, hingewiesen. Hierbei war die Spezifitat der CT-Diagnosen
abhangig von der Erfahrung des Radiologen und unabhangig von seiner Information ber die
klinische Symptomatik des Patienten [70]. In diesem diagnostischen Prozess ware eine MRT-

Untersuchung allein hilfreich (siehe folgendes Kapitel).

99,6% der Patienten, die auf der Stroke Unit aufgenommen werden, erhalten eine CCT-
Untersuchung. Bei 3 Patienten wird auf eine CCT-Untersuchung verzichtet. Es handelt sich
um Patienten mit rezidivierender TIA. Sie werden ein zweites Mal aufgenommen, daher liegt
bereits eine CCT-Aufnahme vor. Aufgrund rascher Rickbildung der neurologischen
Symptome wird auf das Aufnahme-CCT verzichtet. Im Aufnahme-CCT findet sich bei 170
Patienten (34,6%) ein normaler comutertomografischer Befund. Hier kann bei einer
Wiederholungsuntersuchung auf der Stroke Unit in 146 Fallen (29,7%) bei 78 Patienten
(53,4%) die Demarkation des Infarktes gesehen werden. Bei 134 Patienten (27,3%) wird
bereits im ersten CCT die Infarktdemarkation entdeckt. 80 CT-Befunde (16,3%) weisen
mikroangiopathische Veranderungen und 45 (9,2%) intrazerebrale Blutungen nach. 58 CCT-
Befunde zeigen alte Infarkte und je ein Befund zeigt multiple Infarzierung sowie
intrazerebrale Metastasen. 52 Befunde des zweiten CCT auf der Stroke Unit sind unverandert

zum ersten CCT.

In 21,2% erfolgt initial ein CCT-Angio, um die diagnostische Aussage zu erhéhen. Ein Grund
fir diese Untersuchung ist die Detektion von GefaRstenosen oder Verschliissen
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hirnzufuhrender oder hirnversorgender Gefalie. Dabei kdnnen sich Hinweise beziglich einer
akuten radiologisch interventionellen oder Lysetherapie ergeben. Bei 114 Patienten (23,2%
aller  Patienten) werden erst auf der neurologischen Normalstation CCT-
Kontrolluntersuchungen durchgefiihrt. Die Indikation der Kontrolluntersuchungen ist nach
klinischen Kriterien variabel. Dabei zeigt sich bei 48,2% der untersuchten Patienten eine
Veranderung gegenilber der Voruntersuchung. Fir 41 Patienten wird die Demarkation eines
Hirninfarktes (36%) aufgedeckt, 3 Patienten weisen eine VergroRerung des Infarktes auf. Bei
7 Patienten finden sich Einblutungen in das Infarktareal. Aus diesen Befunden sind unter
Umstanden Anderungen der auf der Stroke Unit begonnenen Therapieregime zu folgern.
Auch auf der neurologischen Normalstation ergibt sich also eine Wiederholung der
bildgebenden Diagnostik durch CCT mit daraus folgenden Konsequenzen bei der

Pathogeneseerkennung und Therapiefestlegung.
4.9.2 MRT

Bei der Fruhdiagnose von Hirnischdmien zur Abgrenzung von TIA und Blutung ist die MRT
ein zuverlassiges Verfahren. Viele Krankenhduser verfugen bisher noch nicht uber einen
eigenen MRT, dies ist auch im Klinikum Am Urban der Fall. Sie ist allerdings notfallméfiig
mit einer gewissen Zeitverzogerung innerhalb von 24 Stunden mdglich. Deshalb wird im
Rahmen der Aktudiagnostik im Regelfall auf eine MRT-Untersuchung verzichtet und diese
nicht zur Entscheidung fur eine Thrombolyse herangezogen. Im Augenblick werden fiir die
Lyseentscheidung die so genannten NINDS-Kriterien [71] angewendet. Fiebach et al. weisen
nach, dass sich mit MRT-Verfahren Blutungen im Gewebe sicher detektieren lassen [72]. Bei
Patienten, die jenseits von 3 Stunden nach dem akuten Ereignis untersucht werden, kann
durch die MRT unter Verwendung von diffusions- und perfusionsgewichteten Sequenzen eine
Aussage Uber die sogenannte Penumbra getroffen werden. Dies bedeutet, dass die
Signalveranderungen der Diffusionswichtung ein kleineres Areal einnehmen als in der
Perfusionswichtung (so genanntes Mismatch). Dadurch lieRe sich das Zeitfenster fur eine

mdogliche Lysetherapie erweitern.

Die Patienten der vorliegenden Untersuchung werden nur in 8 Féllen (1,5%) wéhrend der
Behandlung auf der Stroke Unit mit MRT untersucht. Die Indikation fir die MRT ergibt sich
zur Diagnostik von Hirnstamminfarkten, die sich bei 4 Patienten darstellen lassen. Bei einem
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Patienten wird die vermutete Dissektion der Vertebralarterie bestatigt. Bei 77 Patienten
(15,7%) veranlasst die neurologische Allgemeinstation eine MRT-Untersuchung. Dabei wird
in 31 Fallen (40,3%) ein Hirninfarkt dargestellt. Bei 5 Patienten (6,4%) zeigt sich ein
Hirntumor und bei 7 Patienten (9,1%) eine Dissektion der HalsgeféaRe, die klinisch vorher
nicht sicher vermutet worden ist. Die Schwierigkeit in der Diagnostik von Hirntumoren durch
die Computertomografie kann differentialdiagnostisch zu Irrtimern fihren. Im Unterschied
zur Computertomografie kann die MRT durch das Signalverhalten des Gewebes in den
unterschiedlich gewichteten Bildern die Fille verschiedener Signalintensitaten abbilden und

somit morphologische Besonderheiten eines Hirntumors darstellen [73].

Zusammenfassend l&sst sich sagen, dass bei 43 Patienten durch MRT-Diagnostik auf der
neurologischen Normalstation eine datiopathogenetische Erklarung der neurologischen
Symptomatik und auch eine verlassliche topografische Zuordnung gelingen. Daraus leiten

sich wiederum therapeutische sekundarpraventive MalRnahmen ab.
4.10 Kardiologische Diagnostik
4.10.1 Echokardiografie

Ein diagnostisches Konzept beim akuten Schlaganfall ohne schnellst mogliche Durchfiihrung
einer Echokardiografie ist schwer denkbar, zumal 20-25% der thrombembolischen
Hirninfarkte durch kardiogene oder atherogene Embolisierung entstehen [74] [75] [76].
Direkte Emboliequellen (Thromben, Endokarditis, Tumoren) und Emboliedisposition (VHF,
Aortenplaques, PFO, ASA, Kardiomyopathie, alter Myokardinfarkt Veranderung der
Klappenmorphologie) mit unterschiedlicher Wahrscheinlichkeit des Kausalzusammenhangs
sind zu unterscheiden, weil daraus differenzierte Therapiekonzepte ableitbar sind. Mittels
transosophagealer Echokardiografie (TEE) ist die Beurteilung von embolieassoziierten
kardialen und herznahen Strukturen mdglich, die durch transthorakale Echokardiografie
(TTE) kaum oder gar nicht darstellbar sind [77]. GemaR den Leitlinien der American Heart
Association ist die Durchfiihrung einer Echokardiografie indiziert bei Uber 45jahrigen
Patienten mit unklarer Atiopathogenese der Hirnischamie, ferner bei Patienten unter 45
Jahren, und bei akutem GefalRverschluss, unabhdngig vom Alter [64]. Sie ist nicht erforderlich
bei Patienten mit eindeutiger Pathogenese oder bei Patienten, bei denen das Ergebnis der

Echokardiografie weder diagnostisch noch therapeutisch relevant ist.
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Bei den eigenen Patienten wird in 53 Fallen auf der Stroke Unit eine transdsophageale
Echokardiografie durchgefuhrt. Das entspricht 11,7% aller Patienten, 6 von ihnen (11,3%)
weisen Vorhofthromben auf. Die neurologische Akutstation veranlasst 126mal TEE (25,7%)
dabei wird bei 19 Patienten (15,1%) die Diagnose von Vorhofthromben mdglich. Daraus leitet
sich die Indikation flr eine Antikoagulation ab. In immerhin 10 Féllen (7,9%) werden
zusatzlich persistierende Foramina ovale (PFO) entdeckt. Bei einem Patienten (0,8%) lasst
sich ein Vorhofseptumdefekt diagnostizieren. Auch diese Befunde auf der neurologischen
Normalstation unterstreichen die Bedeutung der Echokardiografie in der Diagnostik der
ischdmischen Schlaganfallkrankheit. Daraus ergeben sich therapeutische Mdglichkeiten und
die Anderung der Sekundarprophylaxe, d.h. die echokardiografische Diagnostik muss so friih

wie mdglich erfolgen.

Die hohe Untersuchungsfrequenz auf der neurologischen Normalstation hat ihre Ursache
unter anderem darin, dass die Echokardiografie innerhalb der durchschnittlich 3
Behandlungstage auf der Stroke Unit nicht zeitgerecht durchzufiihren ist. Griinde dafir finden
sich zum einen in Klinischen Ursachen (z.B. schon eingetretene Komplikationen wir
Pneumonie, schwere Schluckstérung oder Aphasie) und zum anderen in der personell und
apparativ angespannten Situation im Klinikum Am Urban. Diese Probleme dirften in vielen
Klinken bestehen. Die Disseration von Bartels an der Freien Universitat Berlin untersucht den
Einfluss auf die Liegezeit von Patienten mit ischdmischen Schlaganfallen. Bartels weist
daraufhin, dass der Zeitaufwand fur Diagnostik und daraus resultierender Therapie 60% der
Liegedauer erklart [78]. Diskussionswiirdig ist, dass Bartels zwei Patientengruppen untersucht
hat, die entweder auf der Stroke Unit und anschlieRend auf der neurologischen Normalstation
weiter behandelt oder ausschliel3lich auf der neurologischen Normalstation behandelt werden.
Anhnlich wie im Klinikum Am Urban werden die meisten fachfremden Untersuchungen wie
TEE und FKDS erst auf der neurologischen Normalstation durchgefiihrt. Dieses bestatigt
auch die vorliegende Untersuchung, wo ein Teil der Diagnostik erst auf der neurologischen
Normalstation durchgefiihrt werden kann. Daraus ergeben sich in der Folge therapeutische
Konsequenzen, die nach Sichtung aller vorliegenden Befunde durch die behandelnden

Neurologen umgesetzt werden.

70



4.10.2 Elektrokardiografie

Das EKG bewaéhrt sich als Basisuntersuchung bei Patienten schon in der Notaufnahme. So
sind meist Hinweise auf das Vorliegen von Herzrhythmusstérungen und myokardialen
Ischdmien erhaltlich, die im Rahmen von Schlaganfallen keine Seltenheit sind [66]. Trotzdem
kdénnen Rhythmusstérungen bei der einmaligen Aufzeichnung eines EKG unentdeckt bleiben.
Oftmals zeigt das Aufnahme-EKG keine Auffélligkeiten. Intermittierendes Vorhofflimmern
wird mitunter erst wéhrend des Monitorings auf der Stroke Unit im Langzeit-EKG
diagnostiziert. Daher bewéhrt sich diese Untersuchung als wichtige Methode zur Diagnostik
von Herzrhythmusstérungen, die unter Umstanden urséchlich mit einem Schlaganfall in

Zusammenhang stehen.

In der vorliegenden Untersuchung wird das Langzeit-EKG bei 4,1% der Patienten auf der
Stroke Unit angelegt und dort auch ausgewertet, dagegen auf der neurologischen
Normalstation bei 62,9% der Patienten. Aufgrund logistischer Probleme, die sich mit der
Langzeit-EKG-Anlage (gemeinsamer Gerétepool mit sehr grof3er kardiologischer Klinik) in
Klinikum Am Urban ergeben, aber in Ubereinstimmung mit den Gepflogenheiten andere
Stroke Units, wird das Langzeit-EKG meistens auf der neurologischen Normalstation
abgeleitet und durch die Internisten ausgewertet. Daraus abgeleitete therapeutische
Malinahmen veranlassen die Stationsarzte. Bei einer durchschnittlichen Liegezeit von 3 Tagen

auf der Stroke Unit kann die Langzeit-EKG-Befundung dort nicht immer realisiert werden.

4.11 Neurosonologische Untersuchung

Klinisch erprobt ist die Praxis, das diagnostische Verfahren der farbkodierten extrakraniellen
Duplexsonografie (FKDS) zur schnellen nichtinvasiven Abklarung hamodynamisch
relevanter Stenosen oder Verschlisse bzw. einer Beurteilung der Plaguesmorphologie
einzusetzen. Dabei werden mitunter auch Aussagen Uber die Genese (z.B. Arteriosklerose,
Dissektion, etc.) moglich. Stenosen werden qualitativ (Plaguemorphologie) und quantitativ
(Bestimmung des Stenosegrades) vermessen. Besonders gut zuganglich sind Prozesse in der
Arteria carotis. Neurosonologische Untersuchungsverfahren tragen entscheidend zur

Reduktion von invasiven und potentiell schadigenden Verfahren wie arterielle
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Katheteruntersuchungen bei. Sie erfordern allerdings neben der Limitierung der zu

untersuchenden Bereiche und der Kooperation der Patienten ein hohes Mal? an Erfahrung.

Im Klinikum Am Urban werden diese Untersuchungen von nur zwei dafir ausgewiesenen
Spezialisten durchgefiihrt - oft erst am Folgetag der Aufnahme auf die Stroke Unit. Dies
erklart auch die hohe Anzahl der erst auf der neurologischen Normalstation durchgefuhrten
FKDS-Untersuchungen. Patienten der Stroke Unit werden in 290 Fallen (59,1%) mit
farbkodierter Dopplersonografie (FKDS) untersucht, 132 Patienten (26,9%) auf der
neurologischen Normalstation. Die behandelnden Stationsdrzte werten die Befunde aus und
setzen eine entsprechende Anderung der weiteren Therapie an. Wihrend des

Krankenhausaufenthaltes erfolgt diese Untersuchung bei 85,9% aller Schlaganfallpatienten.

Die Studie der Essener Datenbank erhebt bei 98 % der Patienten eine dopplersonografische
Untersuchung. Weimar et al. geben fir dopplersonografische Untersuchungen der
extrakraniellen Geféalle eine 98%-ige Durchfiihrung an [10]. Die so genannte NAIS-Studie
[79] dokumentiert anschaulich, dass durch zusétzliche dopplersonografische Untersuchungen
Zeitgewinn fur die mdogliche Therapie des Schlaganfalls herausgearbeitet werden kann.
Schweregrad und Dauer des GefaBverschlusses korrelieren hochsignifikant mit

Krankheitsverlauf und Erholungstendenz.

Fur den Beobachtungszeitraum der vorliegenden Untersuchung gilt, dass transkranielle
dopplersonografische Untersuchung intrazerebraler GefaBe im Klinikum Am Urban
systematisch noch nicht durchgefiihrt werden. Zur Beurteilung der intrakraniellen Geféle

steht die CT-Angio zur Verfugung.
4.12 Medizinische Maltnhahmen
4.12.1 Intubation

Von allen 538 Patienten, deren Daten dieser Untersuchung zugrunde liegen, mussen 4,6%
intubiert und beatmet werden. Intubation und Beatmung erfolgen wegen respiratorische
Insuffizienz, Aspirationsgefahr bei eingeschrankter Vigilanz, bei schweren Dysphagien,
Aspiration mit nachfolgender Entwicklung einer Pneumonie sowie bei bewusstlosen
Patienten, die fur den Transport zur Diagnostik oder zur Weiterverlegung vor madglicher

Aspiration zu schitzen sind. In einer Studie von Gujjar et al. heif3t es, beatmet worden seien
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230 von 1275 Schlaganfallpatienten. 6% dieser Patienten haben ischdmische Hirninfarkte und
30% intrazerebrale Blutungen. Zeichen von Hirnstammdysfunktionen als neurologisches
Defizit fuhren in beiden Gruppen zu erhdhter Mortalitdt [80]. Patienten, die respiratorische
Insuffizienz  nach  einem  Schlaganfall  entwickeln, erhohen  ebenfalls die
Krankenhausmortalitat [81]. In einer israelischen Untersuchung von EI-Ad zeigt sich eine
Krankenhausmortalitit bei beatmeten Schlaganfallpatienten von 90,5% fir den ischdmischen
Hirninfarkt und 87,5% fiir die intrazerebrale Blutung [82].

In der vorliegenden Untersuchung betragt die Krankenhausmortalitat fur initial beatmete
Patienten 64%. Diese Zahl liegt etwas Uber der bei Gujjar angegeben Mortalitit von 57%.
Gujjar et al. konstatieren, dass eine Beatmung von Schlaganfallpatienten mit hoherer
Mortalitdt assoziiert ist. Dabei gabe es keinen Unterschied zwischen ischdmischem
Schlaganfall und der intrazerebralen Blutung. Zu beriicksichtigen ist, dass der genannten

Untersuchung eine gréRere Anzahl beatmeter Patienten zugrunde liegt [80].

Der Datensammlung fir die vorliegende Arbeit ist zu entnehmen, dass 64% der beatmeten
Patienten versterben. Das deckt sich mit den Untersuchungen von Mayer et al. die von
vergleichbarer Patientenzahl ausgehen [83]. 28% der beatmeten Patienten versterben bereits
auf der Stroke Unit. Im Vergleich mit anderen Studien stellt sich heraus, dass eine
grof3ziigigere Intubationsindikation bei Patienten mit geringerem neurologischem Defizit
beschrieben ist, woraus die geringere Mortalitat abgeleitet werden konnte. Bei den beatmeten
Patienten verlangert sich die mittlere Liegezeit auf der Stroke Unit auf 9,25 Tage. Auf der
neurologischen Normalstation ist die Liegezeit dieser Patienten ebenfalls deutlich verlangert
(20,33 Tage). Patienten, die intubiert worden sind, werden signifikant seltener nach Hause
entlassen und versterben signifikant h&ufiger (p=0,000). Die Griinde daftr finden sich in
deutlich erhohter Komorbiditat innerhalb dieser Patientengruppe. Von den insgesamt 4
tracheotomierten Patienten werden 2 mit Trachealkanule auf die Normalstation verlegt, wo sie
nach intensivmedizinischen Vorgaben weiter betreut werden. Bei diesen Patienten ist ein
hohes Mal} an pflegerischer und &rztlicher Aufmerksamkeit ndtig. Von den tracheotomierten
Patienten kann einer erfolgreich dekanuliert werden, wahrend der andere mit Trachealkanule

verstirbt.
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4.12.2 Magensonde, PEG

Aus den Daten der vorliegenden Untersuchung geht hervor, dass 78 Patienten (15,9%) auf der
Stroke Unit Magensonden bekommen, die dort bei 19 Patienten (24,4%) wieder entfernt
werden kdnnen. 59 Patienten (75,6%) werden von der Stroke Unit mit liegender Magensonde
zur neurologischen Normalstation verlegt. Bei 35 von diesen Patienten (53%) kann die
Magensonde entfernt werde. 4 Patienten (5,1%) bekommen eine PEG. Die Héaufigkeit von
Dysphagien in der Akutphase des Schlaganfalls wird in der Literatur mit 50% angegeben
[84]. Bei Hirnstamminfarkten betragt die Haufigkeit sogar bis zu 60%. Geflrchtet ist die
Aspiration mit nachfolgender Entwicklung einer Pneumonie. Nach einer Untersuchung von
Smithard et al. ist die Schluckstérung nach Schlaganféllen pradiktiv fir eine hohere Mortalitét
waéhrend des Krankenhausaufenthaltes [85]. Silver et al. finden in einer Studie zur
Frihmortalitat nach Schlaganfall in 35% der Falle Pneumonien als Todesursache [36].
Urséchlich kommen hierfiir unter anderem Aspirationen im Rahmen von Schluckstérungen
infrage. Die Anlage einer Magensonde bei diesen Patienten ist zur enteralen Erndhrung
indiziert und sollte nur kurzfristig genutzt werden. Ist eine langerfristige Ernédhrung per Sonde
notig, so wird in aller Regel der perkutanen Gastrostomie (PEG) der Vorzug gegeben. Dabei
gilt eine Sondenerndhrung von absehbar l&anger als 4 Wochen als Indikation zur PEG-Anlage
wenn die Schluckstérungen persistieren. In zwei Studien von Dennis et al. zur Erndhrung von
Patienten mit Schluckstérungen nach Schlaganfall ist gezeigt worden, dass friihes Anlegen
einer Magensonde und Erndhrung keinen Einfluss auf die Prognose haben und dass die friihe
Anlage einer PEG mit einem erhdhten Risiko verbunden ist [86, 87]. Diener empfiehlt daher
in einem Kommentar zu diesen Studien, dass mit dem Anlegen einer Magensonde und der
enteralen Erndhrung durchaus einige Tage abgewartet werden kann, da die friihe enterale
Erndhrung keinen Vorteil bringe. Dagegen verbessere die frihzeitige Anlage einer PEG die
Prognose nicht und gehe eher mit erhthten Komplikationsraten einher. Die PEG sollte den
Patienten vorbehalten bleiben, die schwere persistierende Schluckstérungen haben, im
schlechten Bewusstseinszustand sind und im Pflegeheim weiter betreut werden sollen [88].
Die Beurteilung ob und wann die Magensonde beim Schlaganfallpatienten entfernt werden
kann, ist also erst im weiteren Verlauf auf der neurologischen Normalstation &rztlich zu
entscheiden, unter Einbeziehung der in der Dysphagiehandlung beteiligten Physio- und

Ergotherapeuten.
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4.12.3 Dauerkatheter

Blasenstorungen, meist als Inkontinenz, treten einer Studie von Borrie zufolge nach
Schlaganfall bei ca. 60% aller Patienten auf. 17% der Schlaganfallpatienten bringen allerdings
vorbestehende Blasenentleerungsstérungen mit. 12 Wochen nach dem Schlaganfall sind
immer noch 29% der Patienten inkontinent [89]. Auch Komlominsky-Rabas et al. finden in
einer Untersuchung Uber das Auftreten von Harninkontinenz bei Schlaganfall, dass mehr als
50% urininkontinent sind [90]. Nach einem Jahr ist immer noch ein Drittel der Patienten
inkontinent. Insbesondere Patienten, die zusatzlich ein kognitives Defizit aufweisen, sind
meist inkontinent [91]. Inkontinenz stellt einen Marker fir den Schweregrad der
Schlaganfallerkrankung dar und ist assoziiert mit Tod und Invaliditat [92, 93].In der
Akutphase der Schlaganfallerkrankung findet auch die kinstliche Harnableitung durch
Katheterbehandlung Anwendung. Auf der Stroke Unit erhalten 136 Patienten (27,5%) aus
intensivmedizinischen Grunden, z.B. zur Bilanzierung der Urinproduktion, einen
transurethralen Dauerkatheter. Diese Zahl liegt deutlich unter der von Borrie angegebenen
von 60%. Das liegt sicher daran, dass in der vorgelegten Untersuchung auch Patienten mit
TIA eingeschlossen sind. Selbst wenn TIA-Patienten auflerhalb der Betrachtung bleiben,
bekommen nur 33,5% der Patienten einen Dauerkatheter. 121 Patienten (88,9%) kommen mit
liegendem Dauerkatheter auf die neurologische Normalstation. Dort wird dieser in 70 Féllen
(51,5%) entfernt. Die Ubrigen Patienten behalten den Dauerkatheter, bzw. werden, in einem
geringen Prozentsatz, mit suprapubischer Harnableitung entlassen. Aufgrund Kkurzer
Liegezeiten bei der Akutbehandlung nimmt die Inkontinenzbehandlung im Rahmen der
weiteren Rehabilitation an Bedeutung zu. Der Dauerkatheter ist auch ein Indikator fur die
Schwere des Krankheitsbildes und fir kognitive Beeintrachtigungen [91]. Aus eigenen
Erfahrungen und allgemeinen Beobachtungen ist die Indikation zum Belassen eines
Dauerkatheters vor allem abh&ngig von Ressourcen, Engagement und Kompetenz der
Pflegenden. Es ist also zu vermuten, dass der Anteil der mit liegendem Dauerkatheter

entlassenen Patienten von 37,5% noch geringer sein konnte.
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4.12.4 Thrombolyse

Seit dem Jahre 2000 besteht die offizielle Zulassung von rekombinanter Gewebeplasmino-
genaktivator (rt-PA) als therapeutische Option beim ischdmischen Schlaganfall. Die
Zulassung zur Behandlung akuter zerebraler Ischamien ist beschrankt auf 3 Stunden nach
Eintritt der neurologischen Symptomatik. In diesem Zeitfenster l&sst sich bei 50% der
Kranken die Perfusion wieder herstellen [71]. Wobei die Rate der spontanen Rekanalisation
ca. 20% betragt. Eine grolle Metaanalyse zeigt auf, dass Patienten unter Umstanden ebenso im
verlangerten Zeitfenster von 3-6 Stunden von der Lysetherapie profitieren kdnnen
[94].Unstrittig ergibt sich aber auch in dieser Analyse ein Zusammenhang von glinstigerem
Outcome und frihem Lysebeginn innerhalb der ersten 90 Minuten nach Auftreten der
Hirnischamie. Weimar et al geben bei der Auswertung von Daten aus 14 Stroke Units in
Deutschland die Lyserate mit O bis 13% an. Danach betrdgt die Thrombolyserate im
Durchschnitt in Deutschland 4,2% [10]. Allerdings stammen diese Angaben aus der Zeit vor
der offiziellen Zulassung von rt-PA zur Thrombolyse beim ischdmischen Schlaganfall. Somit

dirfte dieses Medikament eher zuriickhaltend eingesetzt worden sein.

Die Arbeitsgemeinschaft Deutscher Schlaganfall Register zeigt in einer Studie aus dem Jahr
2003 Uber die Héaufigkeit und das Risiko der Krankenhausmortalitdat bei Patienten mit
ischamischen Schlaganfall, dass die Mortalitdt im Krankenhaus nach Lysebehandlung mit rt-
PA hoher ist, wenn diese Therapieform in den Krankenh&usern nur selten angewendet wird.
Deutlich wird dies vor allem fur Kliniken, die weniger als 5 Lysetherapien im Jahr
durchfuhren [95]. In der vorliegenden Untersuchung werden insgesamt 29 Patienten (6,2%)
mit ischamischem Schlaganfall mit rt-PA lysiert. Damit liegt die Rate an Lysetherapien im
Klinikum Am Urban tber der von Weimar et al. benannten von 4,2% [10]. Die Lyserate, von
Heuschman et al. in einer Studie an 13440 Patienten mit ischdmischem Schlaganfall ermittelt,
wird mit 3% benannt [95].

4.12.5 Antikoagulation

Die Antikoagulation stellt eine prophylaktische Behandlung dar. Durch Beeinflussung der
plasmatischen Gerinnung soll die Bildung oder das Wachstum vendser, arterieller oder
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intrakardialer Thromben vermieden werden. Die niedrigdosierte Heparintherapie nach
Schlaganfall zur Thrombembolieprophylaxe war lange Zeit gangiger Standard und
unumstritten [96]. Arbeiten, die einen positiven Nutzen der Heparintherapie in der
Sekundérprophylaxe bei
ischdmischem Schlaganfall belegen existieren jedoch nicht. Eine Cochrane—-Analyse von 22
Studien mit immerhin 23547 Patienten weist nach, dass es keine Evidenz daftr gibt, durch
Einsatz von Antikoagulation die Mortalitat senken zu konnen. Bei 0,9% der Patienten sinkt
die Rezidivrate fur den Schlaganfall. Diesen Vorteil relativiert jedoch eine hdhere Rate von
intrazerebralen  Blutungskomplikationen  [97].  Unibersehbar ist, dass die mit
Antikoagulanzien behandelten Patienten seltener tiefe Beinvenenthrombosen und

Lungenarterienembolien erleiden [98].

Die TOAST-Studie vergleicht Danaparoid mit Plazebo und findet einen statistisch
signifikanten Unterschied fur das Auftreten tiefer Beinvenenthrombosen zugunsten des
niedermolekularen Heparins [99]. Somit behdlt die Antikoagulation mit Heparin zur
Prophylaxe der tiefen Beinvenethrombose bei immobilen Patienten und schweren Paresen
ihren Stellenwert. Tiefe Beinvenenthrombosen zéhlen in 25% zu den Haupttodesursachen
nach einem Schlaganfall. In einer Arbeit zur Prophylaxe thrombembolischer Komplikationen
bei Patienten mit akutem Schlaganfall wird die Haufigkeit tiefer Beinvenenthrombosen
zwischen 20 und 75% angegeben, sofern keine Prophylaxe erfolgt. AuBerdem entwickeln 2%

dieser Patienten akute Lungenarterienembolien [100].

Die vorliegende Arbeit ermittelt lediglich 5 Patienten (1%) mit tiefer Beinvenenthrombose auf
der neurologischen Normalstation. Einer davon verstirbt aufgrund einer fulminanten
Lungenarterienembolie. Tiefe Beinvenenthrombosen sind dagegen auf der Stroke Unit nicht

aufgetreten. Ein Grund daflr konnte die kurze Liegezeit auf der Stroke Unit sein.

Die gewichtsadaptierte Therapie mit niedermolekularem Heparin hat heute nur noch geringe
Bedeutung bei ausgewahlten Indikationen wie Dissektion, Nachweis kardialer Embolien, bei
progredienter Symptomatik, Koagulopathien und bei der Basilaristhrombose zur friihen
Sekundarprophylaxe. Fir die vorliegende Arbeit ist von Bedeutung, dass bei 16,9% der
Stroke Unit-Patienten eine therapeutische Antikoagulation mit niedermolekularem Heparin
durchgefihrt wird. Bei der Weiterbehandlung der 491 Patienten auf der neurologischen
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Normalstation erhalten 19,6% niedermolekulares Heparin zur Sekundarpravention, wéhrend
25,7% dann auf orale Antikoagulantientherapie mit Phenprocoumon umgestellt werden. 2%
der Stroke Unit-Patienten erhalten weiterhin Phenprocoumon. Dabei handelt es sich um
Patienten mit TIA und bekanntem Vorhofflimmern, die sich von der neurologischen

Symptomatik schnell erholt haben.

Von den Patienten, die vor dem Aufenthalt auf der Stroke Unit orale Antikoagulantien
einnehmen, ist in 6 Féllen (46,7%) Vorhofflimmern bekannt. Bei den Ubrigen Patienten liegen
andere Ursachen zugrunde. Die Wirkung suffizienter Primérpravention durch orale
Antikoagulantien ist offenbar eng gekoppelt mit einem Ziel INR 2-3 [101]. Eine
geringfugigere oder starkere Antikoagulation bringt keinen Nutzen, aber erhdhte Risiken flr
Hirnblutungen mit sich. Eine differenzierte Primarprévention, abhangig von Alter und
weiteren Risikofaktoren, kann bei den Patienten im Klinikum Am Urban nicht identifiziert

werden.
4.12.6 Thrombozytenfunktionshemmer

Zur Sekundarprévention des Schlaganfalls werden hauptséchlich
Thrombozytenfunktionshemmer eingesetzt. In mehreren grof3 angelegten Studien und
Metaanalysen zur praventiven Therapie mit ASS ist keine Reduktion fur Hirninfarkte, wohl
aber eine signifikante Reduktion fur Herzinfarkte zu finden [102]. Verschiedene andere
Studien diskutieren kontrovers den Nutzen von ASS zur Primérpravention fiir Frauen. Einer
Metanalyse an 79319 Frauen aus dem Jahre 1999 fordert keinen eindeutigen Vorteil fir ASS
bei Frauen zur Schlaganfallpréavention zutage, lediglich einen Hinweis auf die dosisabhéngige
Wirkung von Aspirin. Die Einnahme von 6-8 Aspirin pro Woche reduziere das Risiko von
Territorialinfarkten heif3t es. Die Einnahme von 15 und mehr Aspirintabletten fiihre dagegen
zu erhohten Risiko flr subarachnoidale Blutungen, insbesondere fur éltere und hypertensive
Frauen [103]. Dagegen beschreibt Ridker eindeutigen Nutzen von ASS in der
Primarprévention bei Frauen ab einem Alter von 45 Jahren [104]. Alle Studien gemeinsam
betonen ein hoheres Risiko fir intrazerebrale Blutungen. Aspirin senkt zumindest bei Frauen

das Risiko eines Schlaganfalls, sofern es primérpraventiv eingesetzt wird [104].

149 Patienten (27,7%) sind schon bei der Neuaufnahme wegen des Schlaganfalls auf der

Stroke Unit mit Thrombozytenfunktionshemmern vorbehandelt. Ob es sich dabei um eine
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primarprophylaktische bzw. sekundarpraventive Therapie handelt, ist undifferenzierbar. Auf
der Stroke Unit bekommen 311 Patienten (68,7%) ASS verordnet. Auf der neurologischen
Normalstation erhalten noch 299 Patienten (66%) ASS, wahrend es in 48 Féllen wieder
abgesetzt und bei 37 Patienten ASS neu verordnet wird. Also erfahren 85 Patienten (18,8%)
eine Anderung der Therapie zur Sekundarprophylaxe mit ASS.

Clopidogrel wird auf der Stroke Unit nicht priméar verordnet. Clopidogrel wird dann zur
Sekundérprophylaxe eingesetzt, wenn Patienten unter ASS-Dauertherapie einen Schlaganfall
erleiden oder gastrointestinale Blutungen in der Anamnese bekannt sind. Dies ist bei 47
Patienten (10,4%) der Fall. Auf der neurologischen Normalstation erfolgt die
Clopidogrelverordnug bei 67 Patienten (14,8%). 32 Patienten (6,5%) bekommen Clopidogrel
erstmalig auf der Normalstation, wéhrend es in 11 Féllen (2,2%) wieder abgesetzt wird.
Insgesamt erfahren 44 Patienten (9,7%) eine Therapiednderung beziglich der
Clopidogreltherapie.

In der CAPRIE-Studie, einem Vergleich zwischen ASS und Clopidogrel, werden 19 000
Patienten mit Hirnischdmie, Myokardinfarkt und peripherer AVK untersucht. Dabei zeigte
sich fur die Patienten in der Subgruppe ,,Schlaganfall* eine Risikoreduktion bei Therapie mit
Clopidogrel, allerdings ohne statistische Signifikanz [105]. Patienten, mit vorhergehendem
Schlaganfall oder Myokardinfarkt profitieren jedoch von der Clopidogreleinnahme [106]. Die
Gesamtmortalitat in den zwei Gruppen ist jedoch gleich (3,05 fiir Clopidogrel versus 3,11%
bei ASS). Dieser Umstand veranlasst das Institut flr Qualitdt und Wirtschaftlichkeit im
Gesundheitswesen in seinem Abschlussbericht zur Bewertung der Monotherapie mit
Clopidogrel versus ASS keinen Zusatznutzen fur Clopidogrel in der Pravention bei der
koronaren Herzerkrankung und bei zerebrovaskuléren Erkrankungen zu sehen und empfiehlt
keinen Wechsel von ASS zu Clopidogrel. Es lagen sogar Hinweise vor, dass die Gabe eines
Protonenpumpenhemmers zusatzlich zu niedrig dosiertem ASS einen hoheren Nutzen flr die
Patienten hatte als die Umstellung auf Clopidogrel [107]. Es féllt bei der Anamneseerhebung
auf, dass dieses Praparat aus Kostengriinden oft von den niedergelassenen Kollegen nicht an
oder wieder abgesetzt wird. Die Entscheidung Uber eine Antikoagulantientherapie wird
ausschlieBlich auf der neurologischen Normalstation geféllt. Sie kann nicht auf der Stroke
Unit gefasst werden, da bei den kurzen Liegezeiten die abschlieBende Diagnostik noch nicht
vorliegt. So wird die erweiterte Gerinnungsdiagnostik von der Stroke Unit veranlasst, dass
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Ergebnis aber erst nach Vorliegen der Befunde auf der neurologischen Normalstation
bewertet. Barthel weist in seiner Untersuchung auf den Umstand hin, dass es z.B. erst nach
Abschluss der kardialen Diagnostik zur Einleitung einer medikamentdsen Therapie kommt.
Der Beginn der Therapie ist abhéngig vom Zeitpunkt der durchgefiihrten Untersuchungen und
erklart 60% der Liegezeit [78]. Fir den Beginn der Antikoagulantientherapie gibt es

unterschiedliche Empfehlungen.
4.13 Rehabilitation

In der Definition des Rehabilitationsbegriffes durch die WHO, werden sémtliche Malinahmen
benannt, die den Einfluss behindernder und benachteiligender Umsténde verringern sollen.
Beim Schlaganfall erleiden die Patienten zum Teil erhebliche neurologische Defektzusténde.
Zu deren Minimierung gehort die in der unmittelbaren Akutphase beginnende Rehabilitation,
die nahtlos im Anschluss an die Akutbehandlung fortzusetzen ist. Erreicht werden soll eine
Uber die Spontanremission hinausgehende  Verbesserung neurologischer, bzw.
neuropsychologischer Stérungen, um mdoglichst eine berufliche und soziale Reintegration,
sowie Verbesserung der Lebensqualitdt fur die Patienten und betreuende Angehérige zu
erreichen. Um die unterschiedlichen Pflegesatze gegeniiber den Kostentrdgern zu
rechtfertigen und die Patienten in Schweregrade ihres neurologischen Defizites zu
differenzieren, erfolgt die Erarbeitung zweier Konzepte [108]. Die Rehabilitation gliedert sich
danach in die Phasen A bis F [109]. Grundsatzlich ist fir die Zuordnung zu den Reha-Phasen

nicht der Behandlungszeitpunkt, sondern die Schwere der Erkrankung entscheidend.

Die Akutphase (A), auch akutneurologische Behandlung genannt, beginnt mit der

Klinikaufnahme.

Phase B: Frihrehabilitation - es missen intensive medizinische Behandlungsmdoglichkeiten

bereit stehen. Die Patienten sind stark pflegebedirftig und kdnnen nicht aktiv mitarbeiten.

Phase C: In dieser Phase kénnen die Patienten kooperieren, benétigen jedoch pflegerische und

medizinisch kurative Hilfe.

Phase D: Der Patient ist mobilisiert und bendtigt wenig pflegerische Hilfe, aber zeigt

deutliche Storungen in Teilbereichen.
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Phase E: Reha-MaRnahmen nach Abschluss der intensiven medizinischen Rehabilitation.

Nachgehende Rehabilitationsleistungen dienen z.B. der beruflichen Rehabilitation.

Phase F: In dieser Phase sind dauerhaft unterstiitzende, betreuende und zustandserhaltende
Pflege notig, z. B. im Pflegeheim bzw. zu Hause, wo auch Angehorige durch Mitarbeiter

ambulanter Pflegedienste einzubeziehen sind.

Im Klinikum Am Urban beinhaltet die Phase A die Behandlung mit Logopadie, Ergo- und
Physiotherapie. In der akuten Phase der Bettlagerigkeit umfasst die Therapie nach den
Qualitatskriterien und Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fiir Neurotraumatologie und
Neuropsychologie regelmaRiges Umlagern ohne Kompression der hemiplegischen Schulter,
passives, reziprokes Bewegen unter Berticksichtigung der Gelenkmechanik, Mobilisation im
Sitzen, ADL-Malinahmen (Aktivitaten des taglichen Lebens) sowie Atemphysiotherapie und
Thromboseprophylaxe [110].

4.13.1 Einstufung der Schweregrade

Eine Studie von Weimar et al. zum Einsatz von Scoring-Instrumenten zur Vorhersage des
Outcomes nach ischdmischem Schlaganfall beschreibt die NIHSS als elementare
Untersuchungsmethode, die die Defizite von 15 neurologischen Funktionen erfasst. Es sei die
objektivste Methode, um die Korperfunktion nach Schlaganfall zu kennzeichnen. Der mittlere
NIH-Wert bei der Aufnahme wird mit 7,7 (median 5) fur die 4246 dort untersuchten Patienten
angegeben [111]. In einen Vergleich zur Behandlung des ischdmischen Schlaganfalls in 14
neurologischen Stroke Units von Weimar et al. sind 3740 Patienten eingeschlossen. Hier wird
der mediane NIH-Wert mit 5 angegeben [10]. Aus den Daten der vorliegenden Arbeit lasst
der durchschnittliche NIH-Wert fir alle 538 Patienten der Stroke Unit mit 7,7 (median 5)
ermitteln. Hinsichtlich der Geschlechterverteilung ergeben sich keine statistisch signifikanten
Unterschiede. Bei der Betrachtung der Altersgruppen hinsichtlich des NIH-Wertes ergibt sich
jedoch ein signifikanter Unterschied mit p=0,033. Bei Aufnahme auf die Stroke Unit sowie
bei Verlegung auf die neurologische Normalstation unterscheiden sich Patienten niedrigeren
Alters durch einen geringeren Score von denen hoheren Alters. Somit ist die Einstufung im

NIH-SS auch in Patientenkollektiv der vorliegenden Arbeit signifikant altersabhéangig.

Die Datenerhebung fur die vorliegende Untersuchung erfolgte retrospektiv. Der NIH-Wert ist

zum Zeitpunkt der Untersuchung auf der neurologischen Normalstation nicht etabliert. Die
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Klassifizierung des neurologischen Defizites bei der Entlassung erfolgt dort anhand des
Barthel-Indexes [112], wenn eine rehabilitative Weiterbehandlung vorgesehen ist. Der
Vergleich beider Scores ist nicht moglich. Der Barthelindex dient der Beurteilung der
Aktivitdten des téaglichen Lebens, wadhrend der NIH-Wert den Schweregrad der
neurologischen Symptome beschreibt. Insofern lassen sich der klinische Zustand der
Patienten und die Befundénderung zwischen Stroke Unit und neurologischer Normalstation
nicht direkt vergleichen. Wenn eine Verlegung zur Rehabilitation vorgesehen ist, leitet der
Stationsarzt auf der neurologischen Normalstation den Reha-Antrag uber den Sozialdienst des
Krankenhauses an die Kostentrager weiter. Die Praxis der Kostentrager ist es, Entscheidungen
uber Rehabilitationsbehandlungen auf der Grundlage des Barthel-Indexes zu treffen. Unter
den Skalen zur Beurteilung der Aktivitaten des taglichen Lebens (ATL) ist der Barthel-Index
am weitesten verbreitet. Er lasst jedoch die Beschreibung der Kognition und kommunikativer
sowie soziale Kompetenz auBer Acht. Nach Weimar et al. ist die Aussagekraft des Barthel-
Indexes fiir Patienten mit minimalem Funktionsdefizit nach Schlaganfall zumindest zur
Vorhersage des Outcomes limitiert [111]. So kdnnen Patienten mit Aphasie den
Anforderungen des taglichen Lebens gewachsen sein und somit im Sinne des Barthel-Indexes
als nicht funktionsgemindert erscheinen. Daher sollte der erweiterte Barthel-Index zugrunde
gelegt werden. Damit kdnnen auch Aphasien und die soziale Einbufien bertcksichtigt
werden[113]. Die Einstufung nach dem Barthel-Index kann kompetent nur von neurologisch

tatigen Arzten unter Einbeziehung von Logopéden, Ergo- und Physiotherapeuten erfolgen.
4.13.2 Logopadie, Ergotherapie, Krankengymnastik

Auf der Stroke Unit des Klinikums am Urban werden bei allen sprach- und sprechgestorten
Patienten logopédische Befunde erhoben. Dazu dient der Aachener Aphasietest. Dieser liefert
den psychometrisch fundierten Nachweis (ber das Vorliegen einer Aphasie, der
Syndromklassifikation und der Schweregradbestimmung [114]. Entsprechend den erhobenen
Befunden setzt sich die auf der Stroke Unit eingeleitete Therapie auf der neurologischen
Normalstation fort und vermeidet moglichst einen Therapeutenwechsel. Insgesamt erhalten
164 Patienten (33,4%) auf der Stroke Unit und neurologischen Normalstation Logopadie.
Nach Dobkin leiden ca. 20% aller Schlaganfallpatienten unter Sprachstérungen [115].
Kontrovers wird in der Vergangenheit der Beginn der Aphasiebehandlung diskutiert. Bei ca.

einem Drittel der Sprech- und Sprachgestérten kommt es innerhalb 4 Wochen nach dem
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Akutereignis zu spontanen Remissionen. Robey weist in einer Meta-Analyse von 55
Therapiestudien zum klinischen Outcome in der Behandlung von Sprachstérungen positive
Effekte fur die Logopadie nach, wenn die Behandlung innerhalb der ersten drei Monate nach
dem Schlaganfall beginnt. Bei spaterem Behandlungsbeginn schwindet dieser Effekt ab dem
dritten Monat nach Erkrankung [116].

Zusétzlich zum frihen Behandlungsbeginn spielt die Therapieintensitat eine wesentliche
Rolle bei der erfolgreichen Behandlung. Aphasietherapie erweist sich in Studien vor allem
dann funktionsverbessernd, wenn sie im Gesamtumfang von mindestens neun
Wochenstunden und taglich ein bis zwei Stunden lang stattfindet. Dabei wirkt die intensive
Aphasietherapie Uber kurze Zeitspanne offenbar effektiver als weniger intensive Therapie
uber einen langeren Zeitraum [117, 118, 119]. Nach den Leitlinien zur Behandlung von
Sprach- und Sprechstérungen der Gesellschaft fur Aphasieforschung und Behandlung, sowie
der Deutschen Gesellschaft fir Neurotraumatologie und klinische Neuropsychologie werden
fir die Akutphase tagliche 30 minutige Behandlungen vorgeschlagen [120]. Im Rahmen des
Akutstadiums erscheint es daher sinnvoll, die Aphasietherapie so frih wie moglich zu

beginnen und uber die Akutbehandlung hinaus intensiv fortzusetzen.

Ergotherapie soll durch Anregung von Aktivitaten, Betatigungen und Umweltanpassung dem
Menschen groitmogliche Handlungsfahigkeit im Alltag, Lebensqualitat und gesellschaftliche
Partizipation ermdglichen [121]. Zu Beginn der Behandlung steht eine Befunderhebung, aus
der sich die Behandlungsziele ableiten. Im Klinikum Am Urban findet diese Befunderhebung
bei allen Patienten der Stroke Unit statt. Zu diesem Zweck dokumentiert eine Ergotherapeutin
die erhobenen Befunde in der Krankengeschichte. In Abhangigkeit von Funktionsdefizit und
definiertem Ziel wird mit der Behandlung unverzuglich begonnen und nach Verlegung auf die
neurologische Normalstation fortgefuhrt. FUr den Untersuchungszeitraum der vorliegenden
Arbeit wird bei 491 Patienten auf der Stroke Unit eine ergotherapeutische Befunderhebung
vorgenommen. Nach Verlegung auf die neurologische Normalstation wird die Behandlung bei
315 Patienten (64,2%) weiter geflhrt. Die Patienten erhalten einmal taglich Ergotherapie. Die
Dauer der taglichen Behandlung ist abhangig von Schweregrad und Art der neurologischen
Storung und betrdgt im Durchschnitt 30 bis 60 Minuten. Damit ist die Ergotherapie eine
wichtige Methode in der Behandlung von Schlaganfallpatienten, die schon in der Akutphase
an neurologischen Kliniken durchgefiihrt werden sollte.
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Die meisten Patienten weisen nach Schlaganfall motorische Defizite auf. Zur
Wiederherstellung  der  motorischen  Funktion  werden diese Patienten  einer
physiotherapeutischen Behandlung unterzogen. Eine Kompensation durch pathologische
Bewegungsmuster wird dabei vermieden. Erst wenn das Wiedererlernen des physiologischen
Bewegungsablaufes nicht gelingt, unterstiitzt das Erlernen alternativer Bewegungen die
Kompensation des vorausgehenden Funktionsausfalls. Im Klinikum Am Urban werden die
Patienten nach Bobath-Konzept behandelt. Dieses in den 40er Jahren von Berta Bobath und
ihrem Mann, dem Neurologen Dr. Karl Bobath, entwickelte Behandlungskonzept hilft
negative Folgen zentraler Paresen, wie die Ausbildung von Spastiken und das Erlernen
unphysiologischer Bewegungsablaufe zu vermindern. Kernidee ist hierbei die Inhibition der
unerwiinschten Spastizitdt und die Faszilitation normaler Bewegungen durch taktile und
propriozeptive Stimulation so genannter Schlisselpunkte (proximale Extremitatengelenke,
Halswirbelsdule, Rumpf). Durch wiederholte Faszilitationen der erwinschten
Bewegungsabldufe etablieren sich im ZNS offenbar die ,richtigen” synaptischen
Verknupfungen und damit die Voraussetzungen fur die Wiederherstellung normaler
Bewegungsmuster. In der jingsten Zeit wird zunehmen Kritik an der Bobaththerapie getibt. In
der Literatur finden sich keine Effizienzstudien, die eine Uberlegenheit der traditionellen
Verfahren gegeniiber moderneren Konzepten z.B. dem repetitiven Uben zeigen [122].
Aufgabenspezifische repetitiv bende Verfahren erweisen sich demnach als besonders

wirkungsvoll [123].

Im Klinikum Am Urban besucht eine Physiotherapeutin alle Patienten der Stroke Unit einmal
taglich und leitet nach Analyse der Funktionsstérung entsprechend dem jeweiligen
neurologischen Defizit die Behandlung ein. Nach Verlegung auf die neurologische
Normalstation benétigen 302 Patienten (61,5%) weitere Physiotherapie. Weil die
Rehabilitation bereits in der unmittelbaren Akutphase der Erkrankung beginnt, setzt die
Therapie eine enge Zusammenarbeit mehrerer Berufsgruppen voraus. Also sollte aus Praxis-
Erwdgungen die Behandlung von Schlaganfallpatienten an neurologischen Kliniken unter
arztlicher Leitung in engem Miteinander von Pflege, Ergo- und Physiotherapeuten sowie

Logopaden erfolgen.
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4.14 Komplikationen
4.14.1 Blutungen

Zur systemischen Thrombolysebehandlung beim akuten ischdmischen Schlaganfall ist rtPA
das einzige zugelassene Medikament in Deutschland. Unter dieser Therapie sind
Blutungskomplikationen mdglich. Diese Gefahr droht besonders, wenn das Zeitfenster fir die
Behandlung deutlich Uberschritten ist. Dabei betrdgt das absolute Risiko, nach
Lysebehandlung eine symptomatische Hirnblutung zu erleiden, 6% [124]. Wang et al.
benennen die Rate fur symptomatische Blutungen mit 5% in einer Untersuchung zur

Lysetherapie beim ischdmischen Schlaganfall bei 57 Patienten.

Die CASES-Studie, eine kanadische Zulassungsstudie, ermittelt Gber einen Zeitraum von 2,5
Jahren anhand der Daten von 1135 Patienten eine Rate fir symptomatische Blutungen nach
Lysetherapie von 4,6% [125]. Von den in der vorliegenden Arbeit untersuchten Féllen
entwickeln insgesamt 6 Patienten (1,2%) als Komplikation intrazerebrale Blutungen. 2 davon
werden vorher mit rtPA lysiert. Bei ihnen entwickeln sich groRe intrazerebrale Blutungen mit
Ventrikelkompression. 3 der Patienten mit sekundédren Blutungen, erhalten zur frihen
Sekundarprophylaxe (auf der Stroke Unit begonnen) gewichtsadaptiert niedermolekulares
Heparin, ein Patient ASS und niedermolekulares Heparin. 5 Patienten (1,0%) der
neurologischen Normalstation erleiden Einblutungen in Infarktareale. Diese bleiben zwar
ohne bedeutsame klinische Verschlechterung, Einblutungen ohne klinische Symptome, durch
CCT festgestellt, haben jedoch eine klinische Relevanz hinsichtlich der Sekundarprévention
z.B. mit Antikoagulantien. Wang et al. finden in einer Untersuchung tiber die Behandlung von
Schlaganfallpatienten mit rtPA eine Rate von 4% fir die nicht symptomatischen Blutungen
[126]. Insgesamt wird in dieser Untersuchung bei 37% der urspringlich lysierten Patienten
nach 72 Stunden eine CT-Untersuchung zur Kontrolle durchgefiihrt, um eine Entscheidung
fir Antikoagulation zur sekundaren Schlaganfallpravention zu treffen. Es empfiehlt sich also,
vor jeder Umstellung auf orale Antikoagulantien eine Kontrolluntersuchung mit
Computertomografie durchzufiihren, was aber hinsichtlich dieser Fragestellung in der

Literatur einer Bestatigung bedarf.
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4.14.2 Aspiration und Pneumonie

Weimar et al. berichten 2002, dass bei bis zu 50% der Patienten wahrend der ersten
Krankheitstage eine Aspirationsneigung nachzuweisen ist [127]. Horner et al. machen nach
Untersuchungen an 47 Schlaganfallpatienten mittels Videoskopie des Schluckaktes auf 51,1%
Falle einer Aspiration aufmerksam. Diese Daten verdienen Beachtung, weil 54,2% davon so
genannte ,stille Aspirationen* sind [128]. In der Frihphase des Schlaganfalls sind
Aspirationen in den meisten Fallen urséchlich fir die Entwicklung einer Pneumonie, gefolgt
von anderen prédisponierenden Faktoren wie Immobilitat, Hypostase und vermindertem
HustenstoR. Im Patientengut der vorliegenden Arbeit kommt es bei 20 Patienten (4,1%)
bereits wéhrend des Stroke Unit-Aufenthaltes zur Entwicklung von Pneumonien, in 4 Fallen
(20%) mit vorherigem Aspirationsereignis. Auf der neurologischen Normalstation entwickeln
22 Patienten Pneumonien (4,5%) und bedirfen antibiotischer Therapie. Im Vergleich zur
Literatur haben die Patienten des Klinikum Am Urban in der vorliegenden Untersuchung
weniger Pneumonien. Dies kdnnte mdglicherweise durch friih einsetzende Mobilisierung und

Physiotherapie bedingt sein.
4.14.3 Tiefe Beinvenenthrombose und Lungenarterienembolie

Anndhernd 50% aller Patienten mit Hemiplegie nach Schlaganfall erleiden tiefe
Beinvenenthrombosen innerhalb der ersten zwei Wochen, wenn keine Prophylaxe mit
Heparin erfolgt. Die Mehrzahl bleibt jedoch asymptomatisch [129]. Das Risiko fir die
Entwicklung tiefer Venenthrombosen korreliert mit dem Schweregrad der Parese, wobei
altere Patienten und Patienten mit Vorhofflimmern ein deutlich héheres Risiko haben [130].
Lungenarterienembolien sind in 13% bis 25% verantwortlich fur fruhe Todesfalle nach
Schlaganfall. Die Inzidenz des Auftretens einer Lungenarterienembolie nach Schlaganfall
beziffert die International Stroke Trial mit 0,8% in den ersten zwei Wochen [131]. Eine
Studie von Kelly et al. untersucht die Inzidenz tiefer Beinvenenthrombosen und
Lungenarterienembolien mittels MRT mehrerer Organe. Patienten in dieser Untersuchung
werden mit ASS und Kompressionsstriimpfen behandelt. Die Studie kann aufzeigen, dass
innerhalb von drei Tagen nach Beginn der Schlaganfallerkrankung 18% der Patienten tiefe
Beinvenenthrombosen und 12% Lungenartereienembolien erleiden [132]. In der vorliegenden

Untersuchung ergibt sich kein Fall tiefer Beinvenenthrombosen bei den Stroke Unit-
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Patienten. Auf der neurologischen Normalstation entwickeln dagegen 5 Patienten (1%) eine
tiefe Beinvenenthrombose. 2 Patienten der neurologischen Normalstation versterben an einer
akuten Lungenarterienembolie, in einem Fall ist vorher eine tiefe Beinvenenthrombose
diagnostiziert worden. Ob bei dem anderen Patienten eine tiefe Beinvenenthrombose
vorgelegen hat lasst sich retrospektiv nicht klaren, da eine Obduktion nicht durchgefihrt
worden ist. Asymptomatische tiefe Beinvenenthrombosen sind hauptséchlich verantwortlich
flir das Auftreten akuter Lungenarterienembolien. Diese entwickeln sich meist unangekiindigt,
ausgehend von unentdeckten tiefen Beinvenenthrombosen [130]. Umso wichtiger erscheint es
Patienten nach Schlaganfall mit schweren Paresen medizinisch besonders sorgfaltig zu
betreuen, eine Prophylaxe durchzufiihren und etwaigen Verdacht auf Beinvenenthrombose

unverzuglich zu verifizieren.
4.14.4 Harnwegsinfekte

Nach Gerbering ist die Mehrzahl der nosokomialen Harnwegsinfektionen mit dem
Vorhandensein von liegenden Kathetern vergesellschaftet [133]. Patienten bekommen h&ufig
Harnableitungen, wenn sie in der Frihphase inkontinent sind. Auf die Problematik der
kinstlichen Harnableitung wird im Kapitel 5.9. bereits hingewiesen. Wahrend ein Patient der
Stroke Unit einen Harnwegsinfekt entwickelt und antibiotisch behandelt werden muss, zeigen
31 Patienten (6,3%) auf der neurologischen Normalstation behandlungspflichtige

Harnwegsinfekte.
4.14.5 Epileptische Anfalle

Eine Epilepsie kann sich komplizierend bei Patienten mit Schlaganfall entwickeln. Dabei ist
zu unterscheiden, zu welchem Zeitpunkt die Anfalle auftreten. In den ersten zwei Wochen
sind die pathophysiologischen Mechanismen bedingt durch akute ischdmische Reaktionen,
wobei es zur Bildung zytotoxischer Substanzen und 6demattser Veranderungen kommt. Im
spateren Verlauf entstehen narbige Veranderungen, die sich als epileptogen erweisen. Ohlsen
beschreibt 2001, dass 3-4% der Schlaganfallpatienten eine symptomatische Epilepsie
entwickeln. In einem Drittel davon zeigen sich so genannte Frihanfélle, innerhalb der ersten
vierzehn Tage, und bei mehr als der Hélfte Spatanfalle (ab dem 14. Tag) [134]. In ihrer
Dissertation (ber epileptische Anfélle zeigt Klockow, dass Patienten mit zerebrovaskularen

Erkrankungen in der Mehrzahl (82%) Spéatanfalle entwickeln. Diese Ergebnisse bestatigt
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Adolphsen in seiner Dissertation uber epileptische Anfalle nach Hirninfarkten [48, 135]. So et
al. finden in einer populationsbasierten Studie Uber Anfalle nach Hirninfarkten, dass das
Auftreten von Frihanfallen pradisponierend fir die Entwicklung einer spéteren Epilepsie ist.
[136].

Im Untersuchungskollektiv der vorliegenden Arbeit entwickeln 10 Patienten (2%)
epileptische Anfalle wéhrend der Stroke Unit-Behandlung. Die neurologische Normalstation
dokumentiert 6 Falle (1,6%) mit epileptischen Anféllen, bei 5 dieser Patienten innerhalb von 2
Wochen nach akutem Schlaganfall. In einem Fall ist bereits eine Epilepsie nach altem
Hirninfarkt bekannt. Ein frischer Hirninfarkt wird nicht diagnostiziert. Summa summarum
treten bei 3,3% der Patienten epileptische Anfélle infolge des Hirninfarktes auf. Dieses
Ergebnis entspricht auch den Zahlen, die Olsen in seiner Arbeit angibt [134]. Allerdings
haben epileptische Anfélle im Rahmen der Diagnosendifferenzierung eine Bedeutung (Siehe
Kapitel 5.6.)

4.14.6 Sonstige Komplikationen und Konsiliarische Mitbetreuung der

Hirninfarktpatienten

Die sonstigen Komplikationen auf der Stroke Unit skizzieren die Polymorbiditéat der Patienten
mit allen sich daraus ergebenden Konsequenzen. So bendtigen im Verlauf der Behandlung auf
der neurologischen Normalstation 161 Patienten (32,8%) konsiliarische Mitbehandlung von
arztlichen Kollegen anderer Abteilungen. Die konsiliarische Mitbegleitung belegt, dass der

Schlaganfall auch ein interdisziplinares Krankheitsbild ist.
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5 Zusammenfassung

Von 538 mit der Diagnose Schlaganfall auf der Stroke Unit aufgenommenen Patienten,
werden nach einer Liegezeit von durchschnittlich 3,49 Tagen 491 auf die neurologische
Normalstation verlegt. Die Zahl der Liegetage ist im Kontext mit dem aktuellen

Literaturvergleich.

Der Altersmittelwert betragt 63,5 Jahre, der Frauenanteil 42,9%. Der Frauenanteil nimmt mit
steigendem Alter zu. 19,5% der Frauen versus 5,2% der mannlichen Patienten sind &lter als 80
Jahre. 17,1% der Patienten sind nicht deutscher Herkunft. 58,7% der ausl&ndischen Patienten
sind turkischer Abstammung. Hinsichtlich der Risikofaktoren unterscheiden sich die

auslandischen Patienten durch einen hoheren Anteil an Rauchern.

Auf der neurologischen Normalstation betragt die mittlere Liegezeit 12,63 Tag. Altere

Patienten haben dort langere Aufenthalte bedingt durch hthere Komorbiditét.

Obwohl methodische Differenzen bestehen, belegen die Daten der vorliegenden
Untersuchung Ubereinstimmungen in NIH, Schweregrad, Altersprofil mit anderen Stroke

Units, sodass diese eine Basis zum Vergleich bieten.

Nur 0,6% der Patienten werden von der Stroke Unit direkt in eine Rehabilitationsklinik

verlegt, dagegen 28,1% von der neurologischen Normalstation.

Die Mortalitat auf der Stroke Unit betragt 2%, auf der neurologischen Normalstation 5,7%.
Bei den Todesursachen dominieren die ischdmischen Schlaganfalle mit 60,7% auf der

neurologischen Normalstation und 63,6% auf der Stroke Unit.

Die Atiopathogenese der Hirnischamie bleibt auf der Stroke Unit in 35,1% der Falle unklar.
Die neurologische Normalstation kann in 21% den atiopathologische Hintergrund durch
erweiterte Diagnostik aufklaren. In 4,5% der Falle sind andere Erkrankungen primér fir die
neurologischen Symptome verantwortlich. Diagnosednderungen nach Verlegung auf die
neurologische Normalstation ergeben sich fur 4,9% aller Patienten bei lakunaren
Hirninfarkten und fur 4,5% bei Territorialinfarkten. Die Diagnosen konnen auf der

neurologischen Normalstation prazisiert werden. Bei 29% aller TIA-Patienten wird durch
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weitere Untersuchungen auf der neurologischen Normalstation eine andere Diagnose gestellt,

unter anderem in 12,9% ein lakunarer Hirninfarkt und 11,8% sogar ein Territorialinfarkt.

Insgesamt sind 70,1% der Patienten Hypertoniker. Patienten mit intrazerebraler Blutung
weisen in 78,9% und mit Hirnischamie in 70,3% arterielle Hypertonien auf. Bei 41 Patienten
ist die arterielle Hypertonie bisher unbekannt und bedarf auf der neurologischen
Normalstation differenzierter Therapieeinstellung. Bei 27 Patienten (5,5%) gestaltet sich die
Hypertoniebehandlung so schwierig, dass in 14 Fallen (2,9%) um internistische Mitbetreuung
gebeten wird. Diabetes mellitus Typ 2 manifestiert sich im Verlauf auf der neurologischen
Station bei 8 Patienten (1,6%), bei 4,1% gestaltet sich die Therapie als schwierig.
Vorhofflimmern wird bei 28 Patienten (5,7%) anhand der Langzeit-EKG-Auswertung durch
die Internisten erstmalig auf der neurologischen Normalstation diagnostiziert.

Festzustellen ist, dass auf der neurologischen Normalstation bei 151 Patienten (30,8%) fur die

Pathogenese des Hirninfarktes wichtige Nebenerkrankungen erstmalig diagnostiziert werden.

99,4% der Patienten erhalten bei Krankenhausaufnahme eine Computertomografie. 34,6% der
CT-Untersuchungen zeigen normale Befunde. 114 Patienten (23,2% aller Patienten) werden
erst auf der neurologischen Normalstation mit Computertomografie kontrolluntersucht. Dabei
zeigen 48,2% der Befunde Veranderungen gegeniiber der Voruntersuchung, aus denen unter

Umstanden Anderungen der auf der Stroke Unit begonnen Therapie zu folgern sind.

MRT-Untersuchungen erfolgen auf der Stroke Unit nur in 8 Fallen (1,6%) und in 77 Féllen
(17,7%) auf der neurologischen Normalstation. Bei 43 Patienten (8,7%) gelingt anhand der
MRT-Untersuchung auf der neurologischen Normalstation die datiopathogenetische

Aufklarung der neurologischen Symptomatik, sowie deren topografische Zuordnung.

Untersuchungen, die von fachfremden Abteilungen erbracht werden, bedirfen einer gewissen
zeitlichen Abstimmung und kénnen aufgrund der kurzen Liegezeit auf der Stroke Unit nicht
zeitgerecht durchgefuhrt werden. Die Mehrzahl dieser Untersuchungen wird erst nach
Verlegung zur neurologischen  Normalstation  durchgefuhrt (LZ-EKG  62,9%,
transGsophageale Echokardiografie 70,4%). Aus den Untersuchungsergebnissen ableitbare
therapeutische Konsequenzen konnen erst nach Vorliegen aller Befunde durch die

Stationsarzte umgesetzt werden.
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Farbkodierte Dopplersonografie wird bei 85,9% aller Patienten mit Hirnischdmie eingesetzt.
59,3% der Patienten werden auf der Stroke Unit untersucht, 28,9% auf der neurologischen

Normalstation.

Auf der Stroke Unit werden 4,5% aller Patienten intubiert und beatmet. Die Mortalitat betrégt
flr diese Patientengruppe 64%, davon versterben 28% bereits auf der Stroke Unit. 4 Patienten
werden im Verlauf tracheotomiert, 2 dieser Patienten kdnnen mit liegender Trachealkanile
auf die neurologische Normalstation verlegt werden. Bei diesen Patienten ist ein hohes MaR

an pflegerischer und arztlicher Aufmerksamkeit notig.

78 Patienten erhalten auf der Stroke Unit eine Magensonde. VVon ihnen werden 75,6% mit
Magensonde zur neurologischen Normalstation verlegt. In 4 Fallen erfolgt die Anlage einer
PEG. Die Beurteilung ob und wann die Magensonde entfernt werden kann, entscheiden die
Stationsarzte im Verlauf unter Einbeziehung der in der Dysphagiebehandlung beteiligten
Ergo- und Physiotherapeuten. 136 Patienten (27,5%) der Stroke Unit erhalten einen
transurethralen Dauerkatheter. Von ihnen werden 88,9% mit Dauerkatheter auf die
neurologischen Normalstation verlegt, wo er dann in 51,5% entfernt wird. 37,5% dieser

Patienten werden mit Dauerkatheter entlassen.

29 Patienten mit ischd&mischem Schlaganfall werden auf der Stroke Unit lysiert (6,2%). 16,9%
der Stroke Unit-Patienten mit ischdmischem Hirninfarkt werden therapeutisch mit
niedermolekularem Heparin antikoaguliert. Auf der neurologischen Normalstation erhalten
21,2% niedermolekulares Heparin und werden in 25,7% dann auf orale Antikoagulantien
umgestellt. Eine abschlieBende Entscheidung Uber die Antikoagulantientherapie wird
ausschliel3lich auf der neurologischen Normalstation geféllt, da zum Zeitpunkt der Entlassung

von der Stroke Unit noch nicht alle wichtigen Untersuchungen abgeschlossen sind.

85 Patienten (18,8%) erfahren auf der neurologischen Normalstation eine Therapiedanderung

zur Sekundéarprophylaxe mit ASS, 44 Patienten (9,7%) in der Behandlung mit Clopidogrel.

RehablitiationsmalRnahmen beginnen in der Akutphase bereits auf der Stroke Unit. Bei 164
Patienten (33,4%) wird Logopadie auf der Stroke Unit initiiert und auf der neurologischen
Normalstation weiter gefiihrt. Ergotherapie erhalten 315 Patienten (65,2%), Physiotherapie
302 Patienten (61,5%). Die Planung der weiteren Rehabilitation obliegt allein den

behandelnden Neurologen. Auf der Normalstation wird von ihnen die Einstufung in den
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Barthel-Index vorgenommen und unter Einbeziehung wvon Logopédden, Ergo-und

Pysiotherapeuten die weitere Rehabilitation geplant.

Hinsichtlich der Komplikationen ergeben sich nur geringe Unterschiede zwischen Stroke Unit
und neurologischer Normalstation. Intrazerebralen Blutungen kommen 6 mal (1,6%) auf der
Stroke Unit vor. 2 nach Lysetherapie und 2 unter Antikoagulation mit Heparin. Die
neurologische Normalstation hat 5 Patienten mit intrazerebraler Einblutung in das Infarktareal
jedoch ohne wesentliche klinische Beeintrachtigung, aber mit Relevanz hinsichtlich der
Sekundarprophylaxe z.B. mit oralen Antikoagulantien betreut. Pneumonien kommen auf
Stroke Unit in 4,1% vor versus 4,5% auf der neurologischen Normalstation. Im Vergleich zur
Literatur haben Schlaganfallpatienten im Klinikum Am Urban weniger Pneumonien,

maoglicherweise durch friihzeitig einsetzende konsequente Mobilisierung und Physiotherapie.

Tiefe Beinvenenthrombosen treten nur auf der neurologischen Normalstation in 1% auf,
Harnwegsinfektionen in 6,3% der Falle. Epileptische Anfélle sind bei 10 Patienten der Stroke
Unit nachzuweisen auf der neurologischen Normalstation nochmals in 6 Fallen. 3,3% aller

Patienten entwickeln epileptische Anfélle infolge des Hirninfarktes.
Schlussfolgerung

Im Rahmen der Behandlung auf der Stroke Unit an einem Allgemeinkrankenhaus mit einer
durchschnittlichen Liegezeit von 3,49 Tagen gelingt eine abschliefende Klarung der
Atiopathogenese beim ischamischen Hirninfarkt nicht bei allen Patienten. 35,1% der Félle
sind zum Zeitpunkt der Verlegung noch nicht atiopathogenetisch aufgeklart. Die weitere
Behandlung muss auf der Normalstation einer neurologischen Klinikabteilung fortgesetzt
werden. Nach Verlegung auf die neurologische Normalstation ergeben sich relevante
Diagnose- und Therapiednderungen, die durch zusétzliche zeitaufwendige und logistisch
schwierige apparative und fachutbergreifende Malinahmen bedingt sind. Diese beeinflussen
auch die Liegezeiten. Unter dem Aspekt der Liegezeitverkiirzung sollte zur Optimierung der
diagnostischen Abldufe in einem Krankenhaus mit Stroke Unit der standige Zugriff auf eine
MRT-Untersuchung maoglich sein, da die MRT-Diagnostik bei der addquaten
Schlaganfallbehandlung unverzichtbar ist. Weiterhin erfolgen auf der neurologischen
Normalstation Wiederholungen der bildgebenden Diagnostik durch Computertomografie mit

daraus folgenden Konsequenzen bei der Pathogeneseerkennung und Therapiefestlegung.
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Aufgrund kurzer Liegezeiten auf der Stroke Unit wird die kardiologische Diagnostik
hauptsachlich erst nach Verlegung zur neurologischen Normalstation durchgefiihrt, sodass
den Stationsdrzten im Wesentlichen die Festlegung der weiteren sekundarpraventiven
Therapie obliegt. Insbesondere die Entscheidung tber eine Antikoagulantienbehandlung wird

erst auf der neurologischen Normalstation geféllt.

Weitere Beeinflussung der Liegezeit resultiert aus direkten Verlegungen der Patienten in
Rehabilitationseinrichtungen oder ahnliche Institutionen. 39% der Patienten werden von der
neurologischen Normalstation in eine stationdre Einrichtung weiter verlegt. Die
Rehabilitationsplanung erfolgt nicht auf der Stroke Unit, sondern erst im weiteren Verlauf auf
der neurologischen Normalstation, wo die Einstufung anhand des Bartel-Index vorgenommen
wird. Zeitverzogernd wirken sich dabei nicht nur zum Teil zahe und formalistisch ablaufende
Rucksprachen mit den Versicherungstrédgern aus, sondern auch fehlende Kapazitaten in den
Einrichtungen. Daraus ist zu folgern, dass der Beginn der Rehabilitationsbehandlung in einer
neurologischen Klinik in Zusammenarbeit mit Ergo- und Physiotherapeuten sowie Logopéden
unter neurologischer &rztlicher Leitung notig ist, damit es nicht zur Unterbrechung im

Konzept der Schlaganfallbehandlung nach deutschem Konzept kommt.
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