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1. Einleitung

Epidemiologie des Schlaganfalls

Weltweit sterben 30 % der Menschen an kardiovas&nl&rkrankungen.Q120] Dabei ist
der Apoplex die dritth&dufigste Todesursache in, déestlichen Welt“. Q78] In Deutschland
waren es alleine 2004 Gber 32.000 an Schlaganéd) {erstorbene, was der flnften Stelle
der Todesursachen entspracp9o9]

Die Schlaganfallinzidenz liegt in Deutschland jéirlbei 174 pro 100.000QJ116] bzw. 182
pro 100.000 EinwohnernQ65] Die altersspezifische SchlaganfallhaufigkesnvMannern
bzw. Frauen betragt 9 bzw. 11 pro 100.000 in deggten untersuchten Altersgruppe (25-34
Jahre) und 1005 bzw. 799 in der Altesten (65-74e)afQ49] Wiesner et al. zeigen in ihren
ersten Ergebnissen aus dem Bundesgesundheitssif#98y dass die Lebenszeitpravalenz an
Zustdnden nach Schlaganfall mit leichter Verlaufsfd,63 % betragt. Eine Hochrechnung
fur die absolute Zahl der Schlaganfall-Félle (IeecWerlaufsform) aus diesen Zahlen ergibt
fur die 30 bis 80-jahrige Bevolkerung 945.000 FEalEin sprunghafter Anstieg der
Lebenszeit-Pravalenzrate ist ab dem 50. Lebengjahrerzeichnen. In einem 12monatigen
Zeitraum (1997/1998) ereigneten sich in der 184@Qg@En Bevdlkerung Deutschlands
230.000 nichtletale Schlaganfall€121] Man geht nach unterschiedlichen Erhebungen vo
185.000 bis 230.000 Fallen pro Jahr in Deutschéarsd 116,Q121]

Bei etwa einem Funftel aller Schlaganfallpatieniegt Diabetes vor und oft wird er erst im
Rahmen des Schlaganfalls diagnostizie@23Q82] Dabei ist Diabetes ein unabhangiger
Risikofaktor fur den Schlaganfall und erhéht dasilgi flr einen solchen Apoplex bzw. das
Versterben daran auf ein VielfacheQ3B8, Q14, Q30, Q1, Q78, Q112] In wenigen
Veroffentlichungen konnte dieser Zusammenhang fliab&es bzw. fir erhohte
Blutzuckerspiegel nicht bestatigt werde@1B] Auch bedeutet der Schlaganfall fiir einen
Diabetiker ein im Vergleich zum Nichtdiabetiker éhtes Mortalitatsrisiko.(69,Q54,Q71,
Q89,Q88,043,Q105,Q78]

Klassifikation des Schlaganfalls

Unter Apoplex oder Schlaganfall versteht man eilgehirnversorgenden Gefal3e betreffende

Erkrankung, die durch folgende Pathomechanismerohgerufen werden kann:



1. Einleitung

a. Prozesse im GefalRinneren wie Atherosklerose, Ligligse, Entzindung,
Amyloidablagerung, Dissektion, Missbildung, aneamgsische Dilatation oder venése
Thrombose

b. Prozesse nichtlokalen Ursprungs, z. B. ein Embolus

c. Prozesse, die auf inadaquate Gehirndurchblutung uhkbar (erniedrigter
Perfussionsdruck oder erhdhte Blutviskositat)

d. Prozesse, die Folge einer GefalBruptur im Subarétdinaum oder des
intracerebralen Gewebes sind.

Die ersten drei ischamischen Ansatze (a-c) konmevokl asymptomatisch sein, zu einer
transitorischen ischdmischen Attacke (TIA) (Symptidckbildung innerhalb 24 Stunden), zu
einem prolongierten reversiblen ischdmischen negisthen Defizit (PRIND)
(Symptomrickbildung erst nach 24 Stunden) oder kampletten Hirninfarkt mit partieller
oder fehlender Ruckbildung der Symptomatik fihi@ar vierte, hamorrhagische Ansatz (d)
beschreibt eine Hirnblutung im Sinne einer intrabealen Hamorrhagie (ICB bzw. ICH) oder
einer Subarachnoidalblutung (SAB bzw. SAH)1D8,Q51]

Das Verhaltnis zwischen ischamischen und hamorschgn Hirninfarkten schwankt in der
Literatur zwischen etwa 80 % zu 20 @6, Q51] Uber 85 % zu 15 %J116,Q82] bis zu
rund 90 % zu 10 %Q59]

Aul3er nach Pathogenese und Symptomdauer des Sualégyavird bei den ischamischen
Hirninfarkten eine Einteilung in folgende Infarkiti@isation vorgenommen:

* Verschluss extrakranieller Hirnarterien (CarotigpT\Arteria carotis interna [ACI]
oder Vertebralis-basilaris-Typ (Arteria subclavialeo Arteria cerebelli inferior
posterior)

* Verschluss intrakranieller Hirnarterien z. B. Twmalinfarkte (grof3e Infarkte am
haufigsten im Stromgebiet der Arteria cerebri meA&M], seltener A. cerebri
anterior [ACA] und A. cerebri posterior [ACP])

e Grenzzoneninfarkte (entstehen an den Grenzen zwWwé&esorgungsgebiete groler
Hirnarterien [ACM, ACA, ACP])

e Endstrominfarkte bzw. lakunare Infarkte (entstehiem periventrikularen oder
subkortikalen Marklager)351,Q107,Q110]



1. Einleitung

Es gilt jedoch hinzuzufiigen, dass im Gegensatgenannten Definition und Einteilung des
Schlaganfalls, die WHO die TIA explizit aus der Défon ausschliel3t, ebenso die subdurale

und epidurale Hamorrhagie sowie Vergiftung und maufQ119]

Epidemiologie des Diabetes mellitus

Im Jahr 2001 betrug die alters- und geschlechtigkerte Gesamtpravalenz fur den
diagnostizierten oder behandelten Diabetes mell@ @l % der deutschen Bevolkerung.
[Q46] Die Gesamtpréavalenz in Europa liegt zwischeh & und 10,9 % nach dem 40.
Lebensjahr. Q93] Die American Diabetes Association (ADA) betethin ihremNational
Diabetes Fact Sheet 20@ber eine Pravalenz fur den diagnostizierten uriagnostizierten
Diabetes mellitus in den Vereinigten Staaten vdh %, ihrer Bevolkerung (das entspricht
20,8 Millionen Menschen).Q84] Rathmann et al. fanden bei einer Untersuchiinglie
Region Augsburg (KORA survey 2000) heraus, dasslmrden 55 bis 74-jahrigen etwa auf
eine Person mit diagnostiziertem Diabetes einedRersit unerkanntem Diabetes kommit.
[Q90] Daraus folgert Hauner, dass demnach aktuelh €0 % aller Deutschen an der
Zuckerkrankheit leiden (also etwa 8 Millionen Melnsr). [Q22]

Epidemiologische Daten dékationalen Diabetesregisters der DMRd Krankenkassendaten
der AOK Dortmund lieferten fur Deutschland Ende 86er Jahre eine Diabetespravalenz
von 4 % bis 5 % bzw. 3,5 bis 4 Millionen Person¢@93] Trotz der liickenhaften
epidemiologischen Datenlage in Deutschland wirdgaufd genannter Daten deutlich, dass
die Diabeteshaufigkeit in Deutschland, wie auch tuxeit, steigt und besonders éltere

Menschen daran erkrankt sin@93]

Die steigende Pravalenz und Inzide@®8] des Diabetes sowie die mit der Behandlung der
Erkrankung in Zusammenhang stehenden Kosten simdeimu Aspekt des Themas. Die
Ergebnisse der CODE-2-Studie zeigen, dass die Gkssian flur Patienten mit Typ 2
Diabetes in Deutschland héher sind als bisher aorgeren. Fir 1998 betrugen diese Kosten
31,4 Mrd. DM, davon entfielen etwa 50 % auf dietiste@ire und 13 % auf die ambulante
Behandlung, 27 % auf Medikamente (Diabetes-Medikdaemenachten lediglich 7 % aus).
Diabetiker mit makro- und mikrovaskularen Komplik&ien verursachten das 4,1fache an
Kosten. R75] Hauner zufolge betrugen die jahrlichen direkied indirekten Kosten fiir den
Diabetes in Deutschland im Jahr 2001 ca. 22 MrdioE{Q47] Ein anderer, flr den
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betroffenen Patienten weitaus wichtigerer Aspe#togh, sind die mit dem Diabetes mellitus
assoziierten Erkrankungen. Weit im Vordergrunddist arterielle Hypertonie zu nennen, die
bei Uber 75 % der Diabetiker bestenQ2P] Es folgen in absteigender Reihenfolge
Retinopathie, Neuropathie, Myokardinfarkt, pAVK, @&mex, Nephropathie, Nieren-
insuffizienz, ,diabetischer Ful3* und Erblindun@242]

Forschungsgegenstand

Wie verhalt es sich mit den im Jahre 2003 im Kraleais Minchen-Schwabing mit der
Diagnose eines Schlaganfalls aufgenommenen Patizitelche Risikofaktoren spielen eine
entscheidende Rolle? Welche diagnostischen Methadeden herangezogen, welches war

das therapeutische Prozedere und wie das Outcothéi@iKrankenhausmortalitat?

Bisher ist nicht eingehend bekannt wodurch Risikbprund Krankheitsablauf eines

Schlaganfallpatienten gekennzeichnet sind, welchiésgnostische und therapeutische
Vorgehen in einem Versorgungskrankenhaus SudddatstshAnwendung findet und welche
regionalen Besonderheiten fir die Statistik voncOote und Mortalitat gelten.

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es zu beschreibee, viele Menschen in einem Kalenderjahr
mit einem apoplektischen Insult in das Krankenh®isichen-Schwabing aufgenommen
wurden, wie sie zuvor gelebt haben, welche ihremieimischen Daten sind, welche
Risikofaktoren zur Erkrankung gefuhrt haben koénneme sie medikamentds eingestellt
waren und welche Labor- und Vitalparameter bei Abime gemessen wurden.
Charakterisiert wurden Krankheitsverlauf, Diagriostund Therapieverfahren im Hause
sowie Art und Ort des Schlaganfalls. Schlie3lichrdeuregistriert, wie die Situation bei
Entlassung war bzw. ob ein Patient an den Folgsrirdiltes verstorben ist.

Durch statistische Berechnungen wurden Haufigkeitend mogliche Zusammenhéange

zwischen den verrechneten Daten gewonnen, integgdrand diskutiert.

10



2. Methodik

2.1 Erfassung der Gesamtgruppe und Vorgehensweise

Die Patientengruppe, die zu dieser retrospektivametduchung herangezogen wurde,
umfasste Patienten, die zwischen 01.01.2003 urd232003 in der Schlaganfallstation (5ew)
des Krankenhauses Minchen-Schwabing mit den Diagnos

Subarachnoidalblutun@60),

Intracerebrale Blutund161),

Sonstige nichttraumatische intrakranielle Blutuigg),

Hirninfarkt (163)

oderzerebrale transitorische ischamische Attacken (Ti#d verwandte Syndroni&45)
aufgenommen wurden (ICD-10 WHO-Fassung 2003).

Es ergaben sich 277 Eintrage, die in die KategoBikrung, Hirninfarktund TIA/PRIND
aufgeteilt wurden. Durch ein standardisiertes lega wurden aus den Patientenakten
alphanumerische, qualitative und quantitative Datelgender Themengebiete erfasst:
personliche Patientendaten, VersorgungsverhaltnisseAufnahme und nach Entlassung,
Risikofaktoren, Medikation vor Aufnahme und bei lBesung, Laborwerte bei Aufnahme,
Vitalparameter und einfacher Barthel-Index bei Aalfme und Entlassung, Defizite bei
Aufnahme (Aufnahmesymptomatik) und Entlassung, Abfneablauf, Mortalitat,
Aufenthaltsdauer auf Station 5ew und im Krankenh&iagnostik, Apoplex-Klassifikation
und  —Lokalisation, medikamentbése  Akuttherapie, @eit Therapieverfahren,
Komplikationen.

Die Daten wurden aus unten angefiuhrten Dokumentennommen: Arztbrief,
Aufnahmebogen, Notfallschein, Notarzt- bzw. Saseiatotokoll, Tageskurven,
Einweisungsschein, Pflegekurven, Zuckerkurven, Labedruck bzw. Laborwerte im
Computersystem, Totenschein, Verlegungsbriefe, HKansLogopadie-Dokumentation,
Anordnungsblatt.

Der Printscreen im Anschluss zeigt die EingabematkeAccess-Datenbank, mit welcher
gearbeitet wurde. Im Detail sind danach die Therabigge mit ihren Zuordnungskriterien

und Mal3einheiten dargestellt.
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2. Methodik

Abbildung 1: Seite 1 der Eingabemaske
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Abbildung 2: Seite 2 der Eingabemaske
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2. Methodik

2.2 Personliche Patientendaten, Geschlecht, Altend BMI

Als personliche Daten des Patienten wurden notente Identifikationsnummer fir jeden
Patienten, sein Name und Vorname, Geburtsdatum,chizeht, KorpergrofRe (cm),

Korpergewicht (kg), der daraus errechnete BMI (l&y/rdas Alter am Tag der Aufnahme
(Jahre) sowie der Name des Hausarztes.

2.3 Versorgungsverhaltnisse vor Aufnahme und nachriilassung

In welchen Versorgungsverhéltnissen ein Patient seiner Aufnahme und nach seiner

Entlassung lebte, wurde, wie in nachfolgender Tlakakichtlich, dokumentiert.

Tabelle 1: Versorgungsverhaltnisse vor Aufnahmenach Entlassung

Selbstversorger Patient war auf keine fremde Hitfgewiesen

ambulante Pflege Pflegedienst, Verwandte, die Ratnepflegen, etc.

Alten- / Pflegeheim

2.4 Risikofaktoren

Nachstehende Ubersicht gibt tabellarisch wiederlchee Risikofaktoren in die Statistik

aufgenommen wurden und wie sie definiert bzw. zisteben sind. Vorrangig wurde ein

Risikofaktor in der Eingabemaske angekreuzt, wemn aks Diagnose bekannt war

(beispielsweise aus alten Arztbriefen ersichtlicbjler aber eine Neudiagnose formuliert
wurde (Entlassungsarztbrief) bzw. klar daflr speecte Werte existierten (wie in Tabelle 2
erlautert).

Nikotinabusus als Risikofaktor stitzte sich voreall auf anamnestische Angaben des
Patienten.

13



2. Methodik

Tabelle 2: Risikofaktoren

Typ 1 Diabetes

Typ 2 Diabetes

Blutzuchosi
Aufnahme > 180 mg/dl und Bestéatigung im Verlauf

Diagnose bekannt, Diabetestherapie oder

Diabetesdauer

Jahre; 0 Jahre: Erstdiagnose

Nikotin

Raucher in den letzten zehn Jahren vor Abfne

arterieller Hypertonus

regelmafige Blutdruckwexia £60/90 mmHg und mehr in Ruf

Vorhofflimmern

als Diagnose bekannt oder Diagnaskstg im Verlauf

Hyperlipoproteindmie /

z. B. Hypercholesterinamie oder Hypertriglyceridarbekannt als

Dyslipidamie Diagnose oder Diagnosestellung im Verlauf
TIA In der Vorgeschichte

Apoplex In der Vorgeschichte

Carotisstenose > 50% Gefalllumeneinengung

Niereninsuffizienz

Kreatinin > 1,2 mg/dl oder Diaxge bekannt

(Mikro)albuminurie

>20 mg/g Kreatinin oder Urintegeifen mindestes einfach posit

KHK

als Diagnose bekannt oder Diagnosestellung enauf

PAVK

als Diagnose bekannt oder Diagnosestellunyerlauf

2.5 Medikation vor Aufnahme und bei Entlassung

e

iv

Erfasst wurde, ob ein Pharmakon der folgenden Sobklassen bzw. Wirkstoffgruppe

regelmafig eingenommen wurde bzw. verordnet war:

Thrombozytenaggregationshemmer

Antikoagulantien
Antihypertensiva
Antiarrhythmika
Lipidsenker

Orale Antidiabetika

Insuline

Tabelle 3 benennt die Medikamente so, wie sie in Elagabemaske angewahlt werden

konnten.

14



Tabelle 3: Medikation bei Aufnahme und Entlassung

2. Methodik

Acetylsalicylsaure

Clopidogrel

Phenprocoumon

Betarezeptorenblocker

Antiarrhythmikum

ACE-Hemmer

Angiotensin-1I-Rezeptorantagonist (ABlocker)

CSE-Hemmer

Sulfonylharnstoff

Biguanid (Metformin)

Glinid

Acarbose

Insulin (einmal, zweimal oder mehr als zweimal iégl

Als Dauermedikation bei
Aufnahme bzw. bei Entlassung

verschrieben

2.6 Laborparameter bei Aufnahme

Registriert wurden die ersten Werte nach AufnahuiéSgation 5ew

Tabelle 4: Laborparameter bei Aufnahme

Blutzucker mg/dl
HbAlc % des Hamoglobins
Natrium- und Kaliumionen mmol/Il
Kreatinin mg/dI
Gesamtcholesterin, LDL, HDL und Triglyceride mg/dI
Leukozytenanzahl fo
Hamoglobin g/dl
Hamatokrit %
Quickwert %

PTT (partielle Thromboplastinzeit) Sekunden
CRP (C-reaktives Protein) mg/dI

15




2. Methodik

2.7 Vitalparameter bei Aufnahme und Entlassung, Bathel-Index

Anhand der Krankenakten wurde dokumentiert welclialparameter und welchen Barthel-

Index der Patient nach Aufnahme und kurz vor Eatlag aus dem Krankenhaus hatte.

Tabelle 5: Vitalparameter bei Aufnahme und EntlagsiBarthel-Index

Blutdruck nach Riva-Rocci systolisch und diastdlisc | mmHg

Herzfrequenz pro Minute

Korpertemperatur bei Aufnahme °C

einfacher Barthel-Index

2.8 Defizite / Symptome bei Aufnahme und Entlassung

In Tabelle 6 werden Symptome aufgefiihrt, die in 8tatistik aufgenommen wurden und
beim Patienten aufgrund des aktuellen apoplektristtngultes bedingt waren.

Tabelle 6: Defizite bzw. Symptome bei Aufnahme &mtlassung

Stoérung der Motorik z. B. Kraftverlust eines Armes

Stoérung der Sensorik (sensu lato) z. B. Parastmddigpasthesien, Sehstérungen
Sprach-/ Sprechstdrung z. B. ,verwaschene Sprache”
Schluckstérung / Dysphagie z. B. Verschlucken

Inkontinenz Harninkontinenz

2.9 Aufnahmeablauf, Mortalitat und Aufenthaltsdauer

Wir notierten die Zeitintervalle zwischen ApoplexdiAufnahme im Krankenhaus sowie

zwischen Aufnahme und CCT jeweils in den Schrite® Stunden, < 24 Stunden oder > 24
Stunden. Festgehalten wurde, ob ein Patient wahidesdKrankenhausaufenthaltes verstarb
und ob er innerhalb von 24 Stunden nach Aufnahmstard (im Folgendeierstorbene

genannt, im Gegensatz zu Patienten, die im Krarduenhicht verstarbeiichtverstorbene
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2. Methodik

Aus den Krankenakten wurde die Aufenthaltsdauer Batienten auf Station Sew
(Schlaganfalleinheit) und der Gesamtaufenthalt imankenhaus Minchen-Schwabing in
Tagen enthommen (Station 5w sowie andere StatioDat)ei wurden der Aufnahmetag und

der Entlassungstag mitgezahlt.

2.10 Diagnostik

Tabelle 7 listet die diagnostischen Mittel auf, diech die Eingabemaske erfasst wurden und

im Krankenhaus Minchen-Schwabing Anwendung fanden.

Tabelle 7: Diagnostik

Carotis-Doppler Ultraschalluntersuchung der A. tiaro
CCT Computertomogramm des Kopfes
CCT-Kontrolle Kontrolluntersuchung nach wenigen &iag
CMRT Magnetresonanztomographie des Kopfes
TEE Transdsophageales Echokardiogramm
UKG (Herz-Echo) Ultraschallkardiogramm

Langzeit-EKG 24-h-Elektrokardiographie

2.11 Klassifikation und Lokalisation

Es wurde differenziert, ob dem apoplektischen Hrsigin Hirninfarkt, eine Hirnblutung,
eine Sinusvenenthrombose oder ein(e) TIA/PRIND wngde lag und ob schon im Initial-
CCT ein Hirnddem bzw. Mittellinienshift erkennbaawy

Die apoplektischen Ereignisse wurden in die KategorHirninfarkt, Blutung oder
TIA/PRIND getrennt. Dabei machten wir flitA/PRIND keine Angabe zur Lokalisation und
intracerebrale Blutungen wurden unt@onstigeeinsortiert, wohingegen die Hirninfarkte in
die Unterkategorierteria cerebri anterior, Arteria cerebri media, #ria cerebri posterior,
Kleinhirn und Sonstigeeingeordnet wurden.

Im Speziellen sind folgende Zuordnungen vorgenommemlen:
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Kategorisierunq in:

Arteria cerebri anterior (ACA):
Arteria cerebri media (MCA):

Arteria cerebri posterior (PCA):
Kleinhirn:

Sonstige:

2. Methodik

Diagnose im Arztbrief bzw. radiologischem Befund:

Anteriorinfarkt

Mediainfarkt, Infarkh Stammganglien- und
Marklagerbereich

Posteriorinfarkt
Kleinhirninfarkt, Infarkt in UnterwurmPICA und AICA
Hier wurden die intracerebrale Blutungeifigenommen
und Infarkte, die mit den BegriffeBeitenventrikeldach,
Grenzzone, periventrikular, paraventrikular, lakuna
parietooccipital, frontal, temporal, pra- und postaral,
parietal, rechts- / linkshirnig, mikroangiopathisch
Thalamus, Ncl. caudatus, Caput nuclei caudati, Q&ps
interna, Ncl. lenticularis, Pons, Hirnstamm, Medull

oblongata,und unklarlokalisiert wurden.

2.12 Medikamentdse Akuttherapie

Medikamentdse Akuttherapmmeint initiale, therapeutische Sofortmalinahmee, idi der

Notfallambulanz oder auf Station 5ew durchgefihmirden. Fur die Statistik wurde

Folgendes registriert:

ASS-Applikation
Heparin-Applikation

akutmedikamentdse Blutdrucksenkung

akutmedikamentdse Blutdrucksteigerung

2.13 Therapeutisches Prozedere

In tabellarischer Ubersicht werden die MaBnahmégediihrt, die nach dem Schlaganfall zur

Therapie und Rekonvaleszenz angewandt wurden.
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Tabelle 8: Therapeutisches Prozedere

2. Methodik

Krankengymnastik

Logotherapie

Ergotherapie

PEG-Anlage

Entlastungstrepanation (OP)

Verlegung in die Intensivstation

Anschlussheilbehandlung

Therapeutisches Prozedere wahrend b
nach Krankenhausaufenthalt zur

Behandlung des Schlaganfalls und des
Folgen sowie zur Prophylaxe von

Komplikationen

sen

2.14 Komplikationen

Aus einer Reihe mdglicher apoplexbedingter

diese Arbeit auf die in Tabelle 9 genannten.

Tabelle 9: Komplikationen

und kasualer Komplikationen fokussiert

cerebraler Krampfanfall

intracerebrale Blutung

sekundar, als Komplikation

Hirnddem / Mittellinienshift

radiologischer Befund

Lungenarterienembolie oder tiefe Beinvenenthrombos

[1%

Pneumonie

Dekubitus

Harnwegsinfekt

2.15 Statistische Auswertung

Die Daten wurden in das Prograniicrosoft® Access 2008ufgenommen und anschliel3end
in das StatistikprogramBPSSmportiert (SPSS Inc. Version 12.0.1) und damiteghnet.

Zur Berechnung der Fehlerwahrscheinlichkeit p (pYeurde fir dichotome Variablen der

Vierfeldery2-Test  (unverbundene

Stichproben)  bzw.

McNemar-Testerbundene

Stichproben) und fur stetige Verteilungen der (Mavhitney-) Wilcoxon-Test verwendet.

Die zweiseitige asymptotische Signifikanz wurde dielanet alsnicht signifikant wenn
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2. Methodik

p> 0,05, signifikant wenn p < 0,05n steht fur die Anzahl der Fall®5%iges Clbedeutet

95%iges Konfidenzintervall. Alle Angaben sind algt®wert (MW) + Standardabweichung
(Stdaw.) angegeben und gerundet.

Der Text und die Tabellen wurden miicrosoft® Word 2002und die Abbildungen

(Diagramme) mitMicrosoft® Excel 200@rstellt.
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3. Ergebnisse

3.1 Auswertung der Gesamtgruppe
3.1.1 Geschlechts- und Altersverteilung

Von den ca. 350 Patienten, die im Kalenderjahr 260Xrankenhaus Minchen-Schwabing
mit der Diagnose ,Schlaganfall“ (160, 161, 162, 1&%hd G45 der ICD-10 WHO-Fassung
2003) aufgenommen wurden, konnten 277 Patientatieise Arbeit aufgenommen werden.
Davon kamen funf Patienten zweimal im selben JaSichwabinger Krankenhaus aufgrund

eines Reapoplexes.

Geschlechtsverteilung
55,2 % (n = 153) der Patienten waren Frauen urgl%4(n = 124) Manner.

Tabelle 10: Geschlechtsverteilung

Frauen Manner Summe
153 124 277
55,2 % 44 8 % 100 %

Altersverteilung
Das Alter betrug im Mittel 72,4 = 12,4 Jahre, wobdie Frauen alter waren
(74,4 £ 13,0 Jahre) als die Manner (69,9 + 11,2e)aber jingste Patient mit einem Apoplex

bzw. einer TIA war 23 und der &lteste 98 Jahre alt.

Tabelle 11: Altersverteilung

Alter: Mittelwert

Standardabweichung

Minimum-Maximu m

72.4 Jahre

12,4 Jahre

23 — 98 Jahre




3. Ergebnisse

3.1.2 BMI

Der Body-Mass-Index (BMI) ist der Quotient von Kérgewicht in kg und Koérpergrofze in m
zum Quadrat. Aufgrund mangelnder Daten konnte deil Exdiglich bei 119 Patienten
berechnet werden. Der Mittelwert lag bei 26,2 £+ &4@®m?2 in der Gesamtgruppe. Der
Geschlechtsunterschied war relativ gering (26,0 ® &g/m? bei den Frauen und
26,4 *+ 3,7 kg/m? bei den Mannern).

Tabelle 12: BMI in der Gesamtgruppe, bei Frauen Méadnern

BMI Frauen BMI Manner p-Wert BMI Gesamtgruppe

26,0 + 6,0 kg/m? 26,4 + 3,7 kgim? n. s. 26,2 +Kgfm2

3.1.3 Risikofaktoren

Abbildung 3 stellt die Haufigkeitsverteilung dersikiofaktoren dar. Es wird gezeigt, welcher
Anteil der Patienten (%) mit welchem Risikofaktamz Zeitpunkt des Schlaganfalls belastet
war. TIA und Apoplexkennzeichnen, ob der Patient schon in der Vergdregerine / einen

solchen erlitten hatte.

Abbildung 3: Risikofaktoren
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3. Ergebnisse

Geschlechtsunterschiede gab es fir die Risikofaktdtikotinabusus (p < 0,001; Manner
haufiger betroffen als Frauen), Vorhoffimmern (p0:001; Frauen héaufiger betroffen),
Carotisstenose (p = 0,002; Manner haufiger betnpfiend Niereninsuffizienz (p < 0,001;

Manner haufiger betroffen als Frauen, s. Tabelle 13

Tabelle 13: Risikofaktoren bei Frauen und Mannern

Anzahl n Frauen | Anzahl n Manner p-Wert
Nikotinabusus ja 26 (33,3 %) 52 (66,7 %)
(Ngesamt= 78) nein 127 (63,8 %) 72 (36,2 %) <0.001
Vorhofflimmern ja 54 (72,0 %) 21 (28,0 %) 0.001
(Ngesamt= 75) nein 99 (49,0 %) 103 (51,0 %)
Carotisstenose ja 29 (38,8 %) 41 (61,2 %) 0.002
(Ngesamt= 67) nein 127 (60,5 %) 83 (39,5 %)
Niereninsuffizienz ja 26 (37,1 %) 44 (62,9 %) <0,001
(Ngesamt= 70) nein 127 (61,4 %) 80 (38,6 %)

3.1.4 Laborparameter

Tabelle 14 vermittelt alle untersuchten Laborpat@meals Mittelwert (MW) <+
Standardabweichung (Stdaw.) und Fallzahl (n) fig gasamte Patientengut und die beiden
Geschlechter sowie einen moglichen signifikantenetdthied zwischen den Geschlechtern
(p-Wert nach dem Mann-Whitney-Wilcoxon-Test fur arundene Stichproben).

Geschlechtsunterschiede finden sich fur die Labarpater Kalium (p = 0,016), Hamoglobin
und Hamatokrit (jeweils p < 0,001), PTT (p = 0,038BRP (p = 0,021), Kreatinin (p < 0,001).
Dabei hatten die weiblichen Patienten verglicheh den Mannern den héheren Mittelwert
fur CRP (22,1 £41,9 mg/dl vs. 19,8 + 49,6 mg/dNle anderen genannten signifikant
unterschiedlichen Werte lagen bei den Mannern hdlerbei den Frauen: Kreatinin:
1,2+0,5mg/dl vs. 0,9 £ 0,3 mg/dl; Kalium: 4,®5 mmol/l vs. 3,9 = 0,4 mmoll/l;
Hamoglobin: 14,1 + 1,4 g/dl vs. 13,2 + 1,5 g/dl;rhktokrit: 41,2 £ 5,4 % vs. 39,2 + 4,5 %,
PTT: 34,2 + 8,1 sec vs. 33,3 + 10,0 sec.
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Tabelle 14: Laborparameter in der Gesamtgruppeffagien und Mannern

3. Ergebnisse

gesamt Frauen Manner
Laborparameter MW + Stdaw. MW + Stdaw. MW + Stdaw. p-Wert
n n n
137,2 £ 60,9 141,5+68,4 131,9 £ 50,0
Blutzucker (mg/dl) n.s.
n=277 n =153 n=124
6,2+14 6,2+1,3 6,215
HbAlc (% Hb) n. s.
n=217 n=118 n=299
Natriumionen 138,1+4,4 138,0+4,9 138,2+3,9
n.s.
(mmol/1) n=277 n =153 n=124
Kaliumionen 3,9+0,5 39+04 4005
0,016
(mmol/1) n=276 n=152 n=124
o 1,0+04 0,9+0,3 1,2+0,5
Kreatinin (mg/dl) < 0,001
n=277 n =153 n=124
Gesamtcholesterin 205,7 £ 48,9 208,3 £ 50,0 202,6 £ 47,6
n.s.
(mg/dl) n=273 n=151 n=122
_ _ 160,5 + 141,2 141,1 +£99,9 185,1 +177,7
Triglyceride (mg/dl) n.s.
n =253 n=141 n=112
LDL-Cholesterin 142,0 + 54,3 148,2 + 60,9 137,4 £ 49,2
n.s.
(mg/dI) n =58 n=25 n=33
HDL-Cholesterin 529+134 56,8 £ 13,8 50,2+ 12,6
n.s.
(mg/dl) n=57 n=24 n=33
9,4+4,2 98+4,4 8,9+3,9
Leukozyten (10°/1) n. s.
n=277 n =153 n=124
. 13,6 +1,6 132+1,5 141+14
Hamoglobin (g/dl) < 0,001
n=277 n =153 n=124
) 40,1 +5,0 39,2+45 41,2+5,4
Hamatokrit (%) < 0,001
n=277 n =153 n=124
_ 91,7+14,4 91,4+14,9 92,0+£13,8
Quick (%) n. s.
n=276 n =152 n=124
33,7+9,2 33,3+10,0 34,2+8,1
PTT (sec) 0,038
n=277 n =153 n=124
21,1+455 22,1+419 19,8 + 49,6
CRP (mg/dl) 0,021
n=277 n =153 n=124
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3. Ergebnisse

3.1.5 Vitalparameter und Barthel-Index

Die Mittelwerte, Standardabweichungen und Fallzaher Vitalparameter Blutdruck
(systolisch und diastolisch), Herzfrequenz und ledigmperatur sowie der Barthel-Index
sind fur den Zeitpunkt der Aufnahme und Entlasswertasst worden. Es folgt eine
tabellarische Ubersicht der Vitalparameter bei Alime (Tabelle 15):

Tabelle 15: Vitalparameter bei Aufnahme in der Gagauppe, bei Frauen und Mannern

Gesamt Frauen Manner
MW + Stdaw | MW = Stdaw | MW + Stdaw p-Wert
n n n
Blutdruck systolisch 151+ 29 152 + 31 149 £ 25 n. s.
(mmHgQ) n=275 n=151 n=124
Blutdruck diastolisch 82+14 82 +15 81+14 n.s.
(mmHgQ) n=274 n =150 n=124
Herzfrequenz 80+ 20 84 + 22 76 £ 16 0,017
(pro Minute) n =270 n =148 n=122
Temperatur 36,99+20 | 37,00x09 | 36,9729 0,007
(°C) n =267 n =150 n=117
29,2+32,0 | 254+319 | 34,1+317 0,018
einfacher Barthel-Index
n =223 n=126 n =97

Signifikante Unterschiede in der Geschlechtsvemgl bestanden fir die Parameter
Herzfrequenz (Frauen vs. Manner. 84 + 22 /min v6. ¥ 16 /min; p = 0,017),

Korpertemperatur (Frauen vs. Manner: 37,00 £ 0,98C36,97 + 2,9 °C; p = 0,007) und
Barthel-Index (Frauen vs. Manner: 25,4 + 31,9 W,13+ 31,7; p = 0,018) (jeweils bei

Aufnahme).
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3. Ergebnisse

3.1.6 Defizite / Symptome bei Aufnahme und Entlassig
Die prozentuale und absolute Verteilung der Dedibtw. Symptome, die bei Aufnahme bzw.

Entlassung von den Patienten angegeben wurdemsatraulicht nachstehende Darstellung

(Tabelle 16). Aufnahme- und Entlassungswerte wendéfapitel 3.4.3 statistisch verglichen.

Tabelle 16: Defizite / Symptome bei Aufnahme und&ssung

Aufnahme Entlassung*
n n
. o 81,6 % 37,7 %
motorisches Defizit
n=226 n=90
. . 31,4 % 11,7 %
sensorisches Defizit
n =87 n=28
62,8 % 24,3 %
Sprachstérung
n=174 n =58
329 % 20,5 %
Schluckstérung
n=91 n =49
_ . 30,3 % 19,7 %
Harninkontinenz
n=2384 n=47

*) Prozentuale Angaben beziehen sich auf die 23@man, die Uberlebten

Diese Werte stehen fir die ersten (Aufnahme) urztde (Entlassung) dokumentierten
Angaben in den Patientenakten, die in den alletewid=dllen in der Notaufnahme
(Aufnahme) und auf der Station (Entlassung) dokurmagrnwurden. Durch Akteneinsicht in
Anamnese und Aufzeichnungen lber den korperlichefarigl im Aufnahmeblatt sowie tUber

die Entlassungsbriefe lie3en sich diese Daten &lkgen.

Bei den Defiziten handelt es sich um neu aufgeteet8ymptome, die mit dem aktuellen
Krankenhausaufenthalt bzw. der aktuellen Diagngsepkex oder TIA in Verbindung stehen
und nicht etwa um Residuen alter Hirninfarkte. Aesdr Stelle sei noch vermerkt, dass die
Dokumentation der Defizite bei Entlassung nicht iennvollstandig war, weshalb die

genannten Prozentangaben etwas unter dem wirklMfehliegen konnten.
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3. Ergebnisse

Der Begriff sensorisches Defiziwvird im weiteren Sinne verwendet und subsummiert

beispielsweise auch Sehstdrungen.
Eine Geschlechtsbevorzugung fand sich fir die $gtacungen (p = 0,006; Frauen haufiger

betroffen als Manner) und die Harninkontinenz (©,001; Frauen haufiger betroffen als
Manner) bei Aufnahme (Tabelle 17).

Tabelle 17: Defizite bei Aufnahme bei Frauen unchihkin

Anzahl n Frauen | Anzahl n Manner p-Wert
Sprachstdrungen ja 107 (61,5 %) 67 (38,5 %) 0.006
(Ngesamt= 174) nein 46 (44,7 %) 57 (55,3 %)
Harninkontinenz ja 60 (71,4 %) 24 (28,6 %) <0001
(Ngesamt= 84) nein 93 (48,2 %) 100 (51,8 %)

3.1.7 Zeitintervall Apoplex-Aufnahme und Aufnahme-CCT

Das Zeitintervall zwischen apoplektischem Ereidras,. Symptomatik und Aufnahme in das
Krankenhaus betrug in 73,6 % der Falle weniger2disStunden. 24,2 % der Patienten
bendtigten mehr Zeit oder wurden erst spater voittddr aufgefunden (z. B. nach

Wohnungseroffnung; Abbildung 4).

Bei 97,5 % der Gesamtgruppe wurde innerhalb deererd4 Stunden nach Aufnahme ins
Krankenhaus ein CT des Kopfes durchgefuhrt, lechghei 0,7 % wurden die 24 Stunden
Uberschritten (Abbildung 4). Nur wenige Krankenakermadglichten keine Rekonstruktion

dieser diagnostischen Prozedur.
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3. Ergebnisse

Abbildung 4: Aufnahmeablauf

Zeitintervall von Schlaganfall bis Zeitintervall von Aufnahme bis
Aufnahme CCT

24'2%‘

73,6% B <24h ®>24h

97,5%

3.1.8 Mortalitat

Die Untersuchung der Mortalitdt wurde unterteiltNtortalitat gesamt(Mortalitét wahrend
des Krankenhausaufenthaltes) uvldrtalitéat < 24 Stunder(Mortalitat innerhalb der ersten
24 Stunden nach Aufnahme).

Insgesamt starben 38 von 277 Patienten wahrend Krankenhausaufenthaltes (13,7 %).
Davon verstarben funf (1,8 % der Gesamtgruppe U882 % der Verstorbenen) innerhalb
der ersten 24 Stunden nach Krankenhausaufnahme.

In Kapitel 3.2 werden Zusammenhange zwischen wnthten Parametern und der Mortalitat
ausfuhrlich erortert.

3.1.9 Aufenthaltsdauer

Bei der Aufenthaltsdauer wurde unterschiedegaeamte Aufenthaltsdauen Krankenhaus
Minchen-Schwabing und iAufenthaltsdauer auf Station 5elabei wurde jeweils sowohl
der Aufnahmetag als auch der Tag der Entlassungeaihilt.

Im Durchschnitt verbrachten die Patienten funf Tagé der Station 5ew (5,0 £ 3,8 Tage;
Minimum: kein Tag, Maximum: 34 Tage) und 20 Tagesgesamt im Krankenhaus
(19,7 + 14,6 Tage; Minimum: zwei Tage, Maximum T3gje).
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3. Ergebnisse

3.1.10 Diagnostik

Untersucht wurden die technischen Verfahren Dopglaaschall der CarotidenCarotis-
Doppler) Computertomographie  des Kopfes CQT) und  Kontroll-CCT,
Magnetresonanztomographie des KopfesMRT), Echokardiographie UKG), Trans-
Osophageales EchokardiogramnTEE) und Langzeit-Elektrokardiogramm L4-EKG).
Abbildung 5 zeigt die prozentuale Verwendung diedexgnostischen Verfahren an der

Patientengruppe:

Abbildung 5: Diagnostik bei Patienten mih&ganfall

97,8
100

90 4 81,2

80 -
70 | 61,7 2
60 - 50,9
% 50 -
40 -
30 . 26,0
10 | 47
0- : : i -
UKG TEE

CCT  Carotis- LZ-EKG cMRT Kontroll-

Doppler CCT

CCT: craniales Computertomogramm; LZ-EKG: LangEdétktrokardiogramm;
UKG: Ultraschallkardiogramm; cMRT: craniales Magesbnanztomogramm; -

TEE: transésophageales Echokardiogramm

Bei fast allen Patienten (97,8 %), die mit Verdaaht Apoplex oder TIA/PRIND 2003 im
Krankenhaus  Minchen-Schwabing aufgenommen wurdenurdev ein  natives
Computertomogramm des Kopfes durchgefiihrt. Zur ¢fsaabklarung wurden bei 81,2 %
der Gruppe Ultraschallaufnahmen der Carotiden, ®&&j7 % LZ-EKG, bei 50,9 %
Echokardiogramme, bei 26 % MRT des Kopfes und béi%4 TEE angeordnet. 65,7 % der

Patienten bekamen im Verlauf eine CCT-Kontrolle.
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3. Ergebnisse

3.1.11 Klassifikation und Lokalisation

Zur Klassifikation der Daten wurde die entgultigea@ghose herangezogen, wie sie spater
auch im Arztbrief zu finden war. Ebendort konntenmauch die Lokalisation der Lasion

entnehmen, die sich zumeist aus den technischgnaitischen Verfahren ermitteln lies.

Von den 277 Patienten hatten 210 (75,8 %) eineharmseschen Hirninfarkt erlitten, 59
(21,3 %) eine TIA/PRIND und 9 (3,2 %) eine intradaale Blutung. Bei keinem der
Patienten wurde eine Sinusvenenthrombose (SVT)geadlesen, wahrend bei 25 (9 %)
schon bei Aufnahme (Aufnahme CCT) ein Hirnddem aglarMittellinienshift radiologisch

erkannt wurde. Das Verhaltnis von ischamischen&udirhagischen Apoplex betragt 23 : 1.

Diese Diagnosen zeigten keinen signifikanten Zusantrang mit Geschlecht oder Diabetes.

49,5 % (n = 137) der apoplektischen Ereignissetratin Versorgungsgebiet der A. cerebri
media, 3,2 % (n = 9) im Posterior- und 0,7 % (n)=3r@ Anteriorstromgebiet auf. 6,9 %

(n = 19) betrafen das Kleinhirn und 26,7 % (n =wWd)yen anderswo oder unklar lokalisiert.

Die Abbildungen 6 und 7 zeigen Klassifikation unokhlisation des apoplektischen Insultes
im Uberblick.

Abbildung 6: Klassifikation Abbildung 7: Lokaésion
Blutung
TIAPRIND % 0.7 % -
0,
21% 26,7 %
m MCA
OPCA
49,5 % o
6,9 % O Kleinhirn
Hirninfarkt ] .
32%
76% 0 W Sonstige

ACA: anterior cerebral artery
MCA: medial cerebral artery

PCA: posterior cerebral artery
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3. Ergebnisse

3.1.12 Akuttherapie, Stationarer Verlauf, Komplikationen

Akuttherapie

Bereits im Akutstadium (Aufnahmetag) wurden 243idtaen (87,7 %) mit ASS und 261
(94,2 %) mit Heparin behandelt. Wahrend der Blutlribei 196 (70,8 %) Patienten wahrend
des stationaren Aufenthaltes medikamentds geserdtdem musste, gab es keinen
dokumentierten Fall, in welchem eine blutdruckstengle Therapie Anwendung fand.

Stationarer Verlauf

Im Verlauf des Krankenhausaufenthaltes mussten 42 2¥7 Patienten von der fir
Schlaganfélle spezialisierten Station 5ew (Schltdi@mheit) auf die Intensivstation verlegt
werden (4,3 %). Zwei Patientéd,7 %)wurden operiert (Trepanation). 43,7 % (n = 121) der
gesamten Patientengruppe wurde krankengymnas8&@ % (n = 88) ergotherapeutisch und
26,4 % (n = 73) logopadisch behandelt und 38,3 % (©6) unterzog sich nach Entlassung
einer Anschlussheilbehandlung.

Wahrend des Krankenhausaufenthaltes wurden 32nRati€11,6 %) mittels PEG ernahrt.
Diese Mallnahme betraf signifikant haufiger Fraueraen vs. Manner: 75 % zu 25 %;
p =0,017; n = 32). In Abbildung 8 folgt eine Vesahaulichung.

Abbildung 8: Therapeutisches Prozedere
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PEG: perkutane endoskopische Gastrostomie; AHBcWuassheilbehandlung
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3. Ergebnisse

Komplikationen

Keiner der Patienten erlitt eine Lungenarteriendmbo(LAE) oder eine tiefe
Beinvenenthrombose (TVT). Allerdings trat bei 14,1(5%) Patienten ein cerebraler
Krampfanfall auf (Abbildung 9). Der Harnwegsinfektetraf 62 Personen (22,4 %),
vornehmlich Frauen (72,6 % Frauen vs. 27,4 % Manper 0,002). Ein signifikanter
Zusammenhang bestand zwischen HWI und (Mikro)albume (p = 0,002). Nur bei 5
Patienten (1,8 %) wurde ein Dekubitus dokument2ie. Pneumonie war eine Komplikation,
die 36 (13,0 %) der Patienten betraf. Erst wahreéesl Krankenhausaufenthaltes (Kontroll-
CCT) entwickelten 22 Patienten eine Mittelliniertagerung (shift) oder ein Hirnédem
(7,9 %). Des Weiteren entwickelte sich im Verlaef dgtationaren Unterbringung bei 4,7 %

(n = 13) der Patienten eine Hirnblutung.

Abbildung 9: Komplikationen

25% 22.4%
20%
15% 13.0%
10% - 7.9%
5,1% 4,7%
,0%
0% | [
N
CA TR S T
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TVT: tiefe Beinvenenthrombose; LAE: Lungenarteriemlie; ML-Shift: Mittellinienshift;
HWI: Harnwegsinfekt
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3. Ergebnisse

3.2 Vergleich Nichtverstorbene — Verstorbene

Dieses Kapitel vergleicht die Daten Nichtverstodre(also der Patienten, die bis zu ihrer
Entlassung aus dem Krankenhaus Uberlebten; n =u89)/erstorbener (also der Patienten,
die im Krankenhaus verstarben; n = 38) und untétsumb signifikante Zusammenhange

zwischen den erhobenen Parametern und der Krankemoatalitdt bestehen.

3.2.1 Geschlecht, Diabetes mellitus, Aufenthaltsdau

Die Krankenhausmortalitat betraf weder ein Gesdtilép > 0,05; 22 Frauen, 14,4 % der
Frauen und 16 Manner, 12,9 % der Manner, verstarbenh den Risikofaktor Diabetes
(18,3 % der Diabetiker [n = 15] und 11,8 % der Nicabetiker [n = 23] verstarben, p > 0,05)

signifikant haufiger.
Nichtverstorbene verblieben im Krankenhaus im M2@5 Tage, wahrend die Patienten, die

verstarben, im Durchschnitt noch 15 Tage im Haabteh (p = 0,002, s. Tabelle 18). Auf der
Station 5ew verbrachten Erstere etwa 5,1 Tageterettebten dort noch 4,8 Tage (n. s.).

Tabelle 18: Aufenthaltsdauer bzw. Lebenstage deemfan im Krankenhaus und auf Station

Aufenthaltsdauer |  Aufenthaltsdauer

Station 5ew insgesamt

verstorben Mittelwert (Tage) 4,8 15,0
Standardabweichund 3,2 13,6

Anzahl n 37 38

nicht verstorben Mittelwert (Tage) 51 20,5
Standardabweichund 3,8 14,7

Anzahl n 236 239

insgesamt Mittelwert (Tage) 5,0 19,7
Standardabweichund 3,8 14,6

Anzahl n 273 277
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3. Ergebnisse

3.2.2 Alter
Tabelle 19 stellt das Alter der Patienten, die imarkkenhaus verstarben, denjenigen

gegenuber, die Uberlebten. Dabei ist zu erkennass die Verstorbenen signifikant alter

waren, als die Nichtverstorbenen (p = 0,001).

Tabelle 19: Alter verstorbener vs. nichtverstorlvdPmtienten

Alter

verstorben Mittelwert (Jahre) 78,0
Standardabweichund 9,6

Anzahl n 38

nicht verstorben Mittelwert (Jahre) 71,5
Standardabweichund 12,6

Anzahl n 239

insgesamt Mittelwert (Jahre) 72,4
Standardabweichund 12,4

Anzahl n 277

3.2.3 BMI
Tendenziell hatten die im Krankenhaus verstorbdPatienten den hdéheren BMI (p > 0,05;

BMI Verstorbene [n = 6] vs. BMI Nichtverstorbene [ 113]: 26,6 £ 3,9 kg/m2 vs.
26,2 + 4,9 kg/m2).

Tabelle 20: BMI in der Gesamtgruppe, bei Nichtvats¢nen und Verstorbenen

BMI Verstorbene BMI Nichtverstorbene | p-Wert BMI Gesamtgruppe

26,6 + 3,9 kg/m? 26,2 + 4,9 kgim? n.s. 26,2 + 4,9 kg/m?
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3. Ergebnisse

3.2.4 Risikofaktoren, Klassifikation, Lokalisation, Komplikationen

Risikofaktoren

Auffallig ist, dass die Verstorbenen signifikanufiger eine (Mikro)albuminurie und seltener

eine Hyperlipoproteinamie bzw. Dyslipidamie hattefs Patienten, die Uberlebten (p-Wert

jeweils < 0,001; s. Tabelle 21a)

Tabelle 21a: Dyslipidamie und (Mikro)albuminurie béchtverstorbenen und Verstorbenen

Risikofaktoren
Nichtverstorbene | Verstorbene
p-Wert
n n
Hyperlipoprotein- / Dyslipidamig ja 165 (91,7 %) 15 (8,3 %) 0.001
< 1
(Ngesamt= 180) nein 74 (76,3 %) 23 (23,7 %)
(Mikro)albuminurie ja 62 (73,8 %) 22 (26,2 %) 0.001
< )
(Ngesamt= 84) nein| 177 (91,7 %) 16 (8,3 %)

Klassifikation und Lokalisation

Die Patienten, die verstarben, hatten haufigerneiypoplex, als die, die nicht verstarben
(p = 0,034); zudem verstarb an TIA/PRIND keiner Batienten (p = 0,001).

Tabelle 21b: Apoplex und TIA/PRIND bei Nichtverdtenen und Verstorbenen

Klassifikation
Nichtverstorbene| Verstorbene
p-Wert
n n

Apoplex ja 176 (83,8 %) 34 (16,2 %) 0.034

(Ngesamt= 210) nein 63 (94,0 %) 4 (6,0 %) ’
TIA / PRIND ja 59 (100,0 %) 0 (0,0 %) 0.001

(Ngesamt= 59) nein| 180 (82,6 %) 38 (17,4 %) ’
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3. Ergebnisse

Tabelle 21c: Infarktlokalisation bei Nichtverstonem und Verstorbenen

Lokalisation
Nichtverstorbene| Verstorbene
p-Wert
n n
Mediainfarkt ja 109 (79,6 %) 28 (20,4 %) 0.001
(Ngesamt= 137) nein 130 (92,9 %) 10 (7,1 %)
Kleinhirninfarkt ja 16 (84,2 %) 3 (15,8 %)
(Ngesam= 19) nein| 223 (86,4 %) 35 (13,6 %) s
Sonstiger Infarkt ja 63 (85,1 %) 11 (14,9 %) n.s.
(Ngesamt= 74) nein 176 (86,7 %) 27 (13,3 %)

Patienten, die den Apoplex nicht Uberlebten, hasignifikant haufiger einen Mediainfarkt,
als Nichtverstorbene (p = 0,001) und es waren péufrrauen (p = 0,044, s. Tabelle 21c).

Komplikationen

Nur bei 5 Patienten (1,8 %) wurde ein Dekubituswio&ntiert. Er betraf lediglich weibliche
Patienten.

Wie in Tabelle 21d veranschaulicht, war die Pneumeime Komplikation, die 36 (13,0 %)
Patienten betraf und signifikant h&aufiger die, dipater im Krankenhaus verstarben
(p <0,001).

Im Verlauf der stationdren Unterbringung entwick&esich bei 4,7 % (n = 13) der Patienten
eine Hirnblutung. Sie betraf signifikant haufigeatiénten, die noch im Krankenhaus
verstarben (p = 0,008).

Tabelle 21d: Pneumonie und Hirnblutung im Verlaeif Michtverstorbenen und Verstorbenen

Komplikation
Nichtverstorbene | Verstorbene
p-Wert
n n

Pneumonie ja 20 (55,6 %) 16 (44,4 %)

. < 0,001
(Ngesamt= 36) nein| 219 (90,9 %) 22 (9,1 %)

Hirnblutung im Verlauf ja 8 (61,5 %) 5 (38,5 %) 0.008

(Ngesamt= 13) nein| 231 (87,5 %) 33 (12,5 %) ’
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3.2.5 Laborparameter

3. Ergebnisse

Tabelle 22: Laborparameter in der Gesamtgruppeydestorbenen und Nichtverstorbenen

gesamt Verstorbene Nichtverstorbene
MW + Stdaw. MW = Stdaw. MW = Stdaw. p-Wert
n n n
137,2 £ 60,9 167,7 £ 103,3 132,4+£49,8
Blutzucker (mg/dl) p =0,014
n=277 n=238 n =239
6,2+1,4 6,6 +1,7 6,1+1,3
HbAlc (% Hb) p = 0,032
n=217 n=27 n =190
Natriumionen 138,1+4,4 138,0+£5,5 138,1+4,3
n.s.
(mmolll) n=277 n=238 n=239
Kaliumionen 3,9+0,5 40+04 3,9+0,5
n.s.
(mmol/l) n=276 n=238 n=238
o 1,0+04 1,1+04 1,0+04
Kreatinin (mg/dl) n. s.
277 38 239
Gesamtcholesterin 205,7 £ 48,9 177,81 42,0 210,0 + 48,6
p < 0,001
(mg/dl) n=273 n=36 n =237
_ _ 160,5 £ 141,2 170,1 £178,7 159,3 £ 135,8
Triglyceride (mg/dl) n.s.
n =253 n =30 n=223
LDL-Cholesterin 142,0 £ 54,3 73,0+£0,0 143,3+£54,0
n.s.
(mg/dl) n =58 n=1 n=>57
HDL-Cholesterin 52,9+13/4 54,0+£0,0 52,9 +13,5
n.s.
(mg/dl) n=>57 n=1 n =56
9,4+4,2 11,4+6,2 9,1+3,7
Leukozyten (10%/1) p = 0,010
n=277 n=238 n =239
_ 13,6+1,6 13,3+15 13,7+1,6
Hamoglobin (g/dl) n. s.
n=277 n=238 n =239
_ 40,1 £5,0 39,6 +4,1 40,1 £5,2
Hamatokrit (%) n.s.
n=277 n=238 n =239
, 91,7+x14.4 85,0 +19,2 92,7 +13,2
Quick (%) p = 0,001
n=276 n =37 n =239
33,7+9,2 34,1+9,2 33,6 9,2
PTT (sec) n.s.
n=277 n=238 n =239
21,1+455 57,7+87,6 15,3+ 30,9
CRP (mg/dl) p < 0,001
n=277 n=238 n =239
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Patienten, die einen apoplektischen Insult erlitterd im Krankenhaus daran verstarben,
wiesen im Vergleich zu den Patienten, die Uberlgbteedrigere Gesamtcholesterin- und
Quickwerte, sowie hohere CRP-Werte auf (jeweils 0,801). Signifikant hoher war bei
ihnen die Leukozytenzahl, der Aufnahmeblutzucked der HbAlc-Wert. Eine detaillierte
Ubersicht bietet Tabelle 22.

3.2.6 Vitalparameter und Barthel-Index
Die Parameter Herzfrequenz und Temperatur bei Aufreawaren bei den im Krankenhaus

verstorbenen Patienten signifikant héher und denthB&index bei Aufnahme signifikant
niedriger, als bei den Patienten, die Gberlebtewépt jeweils < 0,001, s. Tabelle 23).

Tabelle 23: Vitalparameter bei Aufnahme bei Vetstmen und Nichtverstorbenen

Verstorbene Nichtverstorbene
MW = Stdaw. MW = Stdaw. p-Wert
n n
Blutdruck systolisch 155 + 31 150 + 28
n. s.
(mmHg) n =38 n =237
Blutdruck diastolisch 8314 82+14
n. s.
(mmHg) n=37 n =237
Herzfrequenz 99 +31 77+16
. < 0,001
(pro Minute) n=36 n=234
Temperatur 37,34 +£0,9 36,93+2,1
< 0,001
(°C) n =38 n=229
. 4,0+10,9 33,7+325
einfacher Barthel-Index < 0,001
n=234 n =189

Die Vitalparameter der Patienten, die den Apopleeriebten, sind der Vollstandigkeit halber
in Tabelle 24 fur den Zeitpunkt der Entlassung desn Krankenhaus Miinchen-Schwabing
aufgefihrt.
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Tabelle 24: Vitalparameter bei Entlassung bei Niergtorbenen

Nichtverstorbene
MW = Stdaw.
n

Blutdruck systolisch 131+ 17
(mmHg) n=231
Blutdruck diastolisch 75+11
(mmHg) n =231
Herzfrequenz 73+11
(pro Minute) n =199

3.2.7 Defizite /| Symptome bei Aufnahme

3. Ergebnisse

Bemerkenswert ist hier, dass die im AufenthaltgudriVerstorbenen signifikant haufiger
Sprach- (p = 0,010), Schluckstérungen (p = 0,0@B)d Harninkontinenz (p < 0,001)
aufwiesen, als Nichtverstorbene, wahrend Letzteiefier sensorische Defizite hatten

(p = 0,009) (Tabelle 25).

Tabelle 25: Defizite / Symptome bei Aufnahme bethtverstorbenen und Verstorbenen

Defizit / Symptom Nichtverstorbene| Verstorbene o-Wert
n n
motorisches Defizit ja 192 (85,0 %) 34 (15,0 %)
nein 47 (92,2 %) 4 (7,8 %) s
sensorisches Defizit ja 82 (94,3 %) 5 (5,7 %) 0.009
nein 157 (82,6 %) 33 (17,4 %)
Sprachstdrung ja 143 (82,2 %) 31 (17,8 %) 0.010
nein 96 (93,2 %) 7 (6,8 %)
Schluckstdrung ja 71 (78,0 %) 20 (22,0 %) 0.005
nein 168 (90,3 %) 18 (9,7 %)
Harninkontinenz ja 58 (69,0 %) 26 (31,0 %)
nein 181 (93,8 %) 12 (6,2 %) <0001

39
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3.3 Vergleich Nichtdiabetiker — Diabetiker
3.3.1 Geschlechts- und Altersverteilung

Unter den 277 Patienten fanden sich 81 Typ 2 umdTgip 1 Diabetiker. Sie machen
zusammen 29,6 % des Patientenguts aus und werdeolgenden alPiabetikerbezeichnet.
Das Alter eines Diabetikers betrug im Mittel 73,418,3 Jahre, das des Nichtdiabetikers
72,0 £ 13,2 Jahre (p > 0,05, s. Tabelle 26).

Unter den Frauen waren 30,7 % (n = 47) Diabetikel unter den Méannern 28,2 % (n = 35),

was keinen signifikanten Unterschied bedeutet (,05). Von den 82 Diabetikern waren
57,3 % weiblich und 42,7 % mannlich.

Tabelle 26: Altersverteilung Diabetiker — Nichtdeixer

Nichtdiabetiker Diabetiker Gesamtgruppe
Anzahl 195 82 277
% 70,4 29,6 100
Alter 72,0 £ 13,2 Jahre 73,4 £ 10,3 Jahre 72,4 £ 12 reJah

3.3.2 BMI

Mit 27,3 £ 4,5 kg/m2 lag der BMI bei den Diabetikestatistisch nicht hoher als bei den
Nichtdiabetikern (25,6 + 5,0 kg/m?) (p > 0,05).

Tabelle 27: BMI in der Gesamtgruppe, bei Diabetikend Nichtdiabetikern

BMI Diabetiker BMI Nichtdiabetiker p-Wert BMI Gesam tgruppe

27,3 £ 4,5 kg/m?2 25,6 + 5,0 kg/m?2 n.s. 26,2 + 4,9 kg/m?2
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3. Ergebnisse

3.3.3 Risikofaktoren, Diabetesdauer

Diabetiker hatten signifikant haufiger die Risikktiaren Niereninsuffizienz (p = 0,002) und
(Mikro)albuminurie (p < 0,001) als Nichtdiabetikerie in Tabelle 28 verdeutlicht.

Tabelle 28: Niereninsuffizienz und (Mikro)albumireibei Nichtdiabetikern und Diabetikern

Anzahl n Anzahl n
o L p-Wert

Nichtdiabetiker Diabetiker
Niereninsuffizienz ja 39 (55,7 %) 31 (44,3 %) 0.002
(Ngesamt= 70) nein 156 (75,4 %) 51 (24,6 %) ’
(Mikro)albuminurie ja 46 (54,8 %) 38 (45,2 %) 0.001

< )

(Ngesam= 84) nein 149 (77,2 %) 44 (22,8 %)

Erfasst wurde zudem die Krankheitsdauer eines egehden Diabetes mellitus bei 22
Patienten unter den 82 Diabetikern. Sie betrug intteM7,9 + 10,8 Jahre mit einem
Maximum von 38 Jahren und einem Minimum einer Nagdose im Aufenthaltsverlauf. Neu
diagnostiziert wurde der Diabetes bei 36 % derghtgn des Schlaganfallregisters (also acht

von 22 Patienten).

3.3.4 Laborparameter

Obwohl dery?-Test nach Pearson im qualitativen Vergleich ziagscMortalitéat und Diabetes
keinen signifikanten Zusammenhang bestéatigen kasin,den Tabellen 22 und 29 zu
entnehmen, dass der p-Wert fir Blutzucker und HbWkst im signifikanten Bereich liegt

und zwar sowohl fur den Diabetes mellitus als afichdie Mortalitat (p < 0,05). D. h.

Verstorbene hatten im Vergleich zu Nichtverstorlmes@nifikant héhere Blutzucker- und
HbAlc-Werte, ebenso Diabetiker im Vergleich zu Nithbetikern. Trotzdem waren unter
den Verstorbenen nicht signifikant mehr Diabetiker.

Tabelle 29 stellt Laborwerte von Diabetikern und@iNdiabetikern gegeniber.
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Tabelle 29: Laborparameter in der GesamtgruppeDiadietikern und Nichtdiabetikern

gesamt Diabetiker Nichtdiabetiker
MW = Stdaw. MW = Stdaw. MW = Stdaw. p-Wert
n n n
137,2 £ 60,9 189,9 + 86,3 115,1 + 22,6
Blutzucker (mg/dl) p < 0,001
n=277 n =282 n=195
6,2+14 74+17 57+0,8
HbAlc (% Hb) p < 0,001
n=217 n =65 n =152
Natriumionen 138,1+4,4 137,8 +5,1 138,2+4,1
n.s.
(mmol/1) n=277 n =82 n =195
Kaliumionen 3,9+0,5 4,005 39+04
p = 0,047
(mmol/1) n=276 n =82 n=194
o 1,0+04 1,1+0,6 1,0+0,3
Kreatinin (mg/dl) n.s.
n=277 n=2382 n=195
Gesamtcholesterin 205,7 £ 48,9 200,9 £ 55,3 207,8 £ 46,0
n.s.
(mg/dl) n=273 n =80 n =193
_ _ 160,5 + 141,2 184,9 + 1449 150,5 + 138,8
Triglyceride (mg/dl) p = 0,006
n =253 n=74 n=179
LDL-Cholesterin 142,0 + 54,3 117,7 £ 40,9 153,9 £ 56,5 0.013
p=0
(mg/dI) n=>58 n=19 n=39
HDL-Cholesterin 529+134 52,0+£12,0 53,4+14,2
n.s.
(mg/dl) n=57 n=19 n =38
9,4+4,2 10,2+5,1 9,0+£3,7
Leukozyten (10°/1) n. s.
n=277 n =282 n=195
. 13,6 +1,6 13,4 +1,7 13,7+1,5
Hamoglobin (g/dl) n. s.
n=277 n =382 n =195
_ 40,1+£5,0 39,6 £5,1 40,2+5,0
Hamatokrit (%) n.s.
n=277 n=2382 n=195
_ 91,7+14,4 88,1+19,2 932+11,4
Quick (%) p = 0,036
n=276 n =82 n =194
33,7+£9,2 34,1+£7,9 33,5+9,6
PTT (sec) n.s.
n=277 n=2382 n=195
21,1+455 32,3 +£66,2 16,4 + 32,2
CRP (mg/dl) p < 0,001
n=277 n =82 n =195
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Erwartungsgemald hatten Diabetiker signifikant héh@rerte fir Blutzucker (Diabetiker:
189,9 £+ 86,3 mg/dl und Nichtdiabetiker: 115,1 + &2ng/dl) und HbAlc (Diabetiker:
7,4+1,7 % Hb und Nichtdiabetiker: 5,7 = 0,8 % H#§ Nichtdiabetiker (p-Wert < 0,001
jeweils), sowie hohere Entzindungsparameter (CRP)<( 0,001; D zu ND wie
32,3 £ 66,2 mg/dl zu 16,4 £ 32,2 mg/dI).

Die Triglyceridwerte bei Diabetikern fallen sighéint hoher aus als bei Nichtdiabetikern
(p=10,006; D zu ND wie 184,9 + 144,9 mg/dl zu 150,538,8 mg/dl).

Der Quick-Wert lag bei Patienten mit Diabetes mdlisignifikant niedriger (88,1 £ 19,2 %)
als bei nichtdiabetischen Patienten im Krankenhdiiechen-Schwabing (93,2 + 11,4 %)
(p = 0,036; s. Tabelle 29).

3.3.5 Vitalparameter und Barthel-Index

Verglichen zu den Nichtdiabetikern hatten Diabetikee signifikant hohere Herzfrequenz

(p <0,001). Tabelle 30 stellt alle aufgezeichnetéitalparameter bei Aufnahme fir

Diabetiker und Nichtdiabetiker gegenuber.

Tabelle 30: Vitalparameter und Barthel-Iindex bei friahme bei Diabetikern und
Nichtdiabetikern

Diabetiker Nichtdiabetiker
MW + Stdaw. MW = Stdaw. p-Wert
n n
Blutdruck systolisch 154 + 29 149 + 29
n.s.
(mmHg) n =82 n =193
Blutdruck diastolisch 82+15 82+14
n. s.
(mmHg) n=382 n=192
Herzfrequenz 86 +21 7719
: <0,001
(pro Minute) n=_382 n =188
Temperatur 37,01+1,0 36,97 +2,3
n.s.
(°C) n=79 n =188
24,6 £ 29,7 31,1+32,9
einfacher Barthel-Index n.s.
n =66 n =157
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Tabelle 31: Vitalparameter bei Entlassung bei Di&ken und Nichtdiabetikern

Diabetiker Nichtdiabetiker
MW = Stdaw. MW = Stdaw. p-Wert
n n

Blutdruck systolisch 133+ 16 130 £ 17
(mmHgQ) n=63 n=168 .S

Blutdruck diastolisch 73+12 76 £11
(mmHg) n=63 n=168 s

Herzfrequenz 7510 72+11
(pro Minute) n=>51 n=148 .S

Die Tabellen 30 und 31 zeigen, dass — abgeseherdiastolischen Blutdruck bei Entlassung

— Diabetiker hoéhere Werte fur die VitalparameterutBftuck, Herzfrequenz und
Korpertemperatur aufweisen. Zudem waren sie beeribknkunft im Krankenhaus in

schlechterer gesundheitlicher Verfassung, als Wiabetiker (Barthel-Index).

3.3.6 Defizite / Symptome bei Aufnahme

Tabelle 32: Defizite / Symptome bei Aufnahme beastitdiabetikern und Diabetikern

Defizit / Symptom Anzahin Anzahin p-Wert
Nichtdiabetiker Diabetiker

motorisches Defizit ja 158 (69,9 %) 68 (30,1 %)

nein 37 (72,5 %) 14 (27,5 %) s
sensorisches Defizit ja 64 (73,6 %) 23 (26,4 %)

nein 131 (68,9 %) 59 (31,1 %) s
Sprachstorung ja 121 (69,5 %) 53 (30,5 %)

nein 74 (71,8 %) 29 (28,2 %) s
Schluckstérung ja 64 (70,3 %) 27 (29,7 %)

nein 131 (70,4 %) 55 (29,6 %) s
Harninkontinenz ja 59 (70,2 %) 25 (29,8 %)

nein 136 (70,5 %) 57 (29,5 %) s
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Die Aufnahmesymptomatik zeigte keine signifikanteéaffrenz von Zuckerkranken oder
Nichtzuckerkranken. Fur die in die Statistik aufgemmenen Symptome und Defizite
(motorisches und sensorisches Defizit, Sprach- $etduckstérung sowie Harninkontinenz)

ist dies in Tabelle 32 dargestellt.

3.3.7 Aufenthaltsdauer

Nach statistischer Untersuchung konnte nicht naglegen werden, dass Diabetiker langer

auf der Station 5ew bzw. im Krankenhaus verweilsnNachtdiabetiker (p > 0,05). Tabelle

33 veranschaulicht die Unterschiede anhand derriuddtstage auf Station 5ew bzw. anhand

des Gesamtaufenthaltes im Krankenhaus.

Tabelle 33: Aufenthaltsdauer bei Patienten mit Biab mellitus

Diabetes mellitus Aufenthaltsdauer Auf.enthaltsdauer
S5ew iInsgesamt
ja Mittelwert (Tage) 5,3 22,1
Standardabweichung 4.4 18,1
Anzahl n 79 82
nein Mittelwert (Tage) 4,9 18,7
Standardabweichung 3,5 12,8
Anzahl n 194 195
insgesamt Mittelwert (Tage) 5,0 19,7
Standardabweichung 3,8 14,6
Anzahl n 273 277

3.3.8 Komplikationen

Bei Diabetikern konnten keine signifikant hoherenonkplikationshaufigkeiten (fur
Krampfanfall, intracerebrale Blutung im Verlauf, efeé  Beinvenenthrombose,
Lungenarterienembolie, Hirnddem / MittellinienshiftPneumonie, Dekubitus und

Harnwegsinfekt) als bei Nichtdiabetikern nachgeemeserden (alle Komplikationen: n. s.).
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3. Ergebnisse

3.4 Vergleich der Aufnahme- und Entlassungsparamete

3.4.1 Medikation vor Aufnahme und bei Entlassung
Tabelle 34 informiert im Anschluss welche MedikateerWirkstoffe bzw. Substanzklassen

vor Aufnahme und bei Entlassung verschrieben waBemiicksichtigt wurden nur die 239

Patienten, die bei Aufnahme und Entlassung erfagsden (Nichtverstorbene).

Tabelle 34: Medikation bei Aufnahme und Entlassung

Wirkstoff / Substanzklasse vor Aufnahme | nach Entlassung p-Wert
(%) (%)
Acetylsalicylsdure (ASS) 34,3 67,4 < 0,001
Clopidogrel 7,1 18,4 <0,001
Phenprocoumon 2,1 54 n. s.
Betarezeptorenblocker 32,6 34,7 n. s.
Antiarrhythmika 3,3 2,5 n. s.
ACE-Hemmer 33,9 48,1 < 0,001
Angiotensin-llI-Rezeptorantagonisten 5,0 54 n. s.
CSE-Hemmer 16,3 31,0 < 0,001
Sulfonylharnstoffe 7,1 7,9 n. s.
Metformin 5,4 2,5 n. s.
Glinide 0,4 0,4 n.s.
Acarbose 0,4 0,0 n.s.
Insulin einmal taglich 0,8 0,4 n. s.
Insulin zweimal taglich 5,9 6,7 n. s.
Insulin mehr als zweimal taglich 1,7 2,5 n.s.

Insgesamt waren bei Entlassung deutlich mehr Ratermmit Antikoagulantien und
Thrombozytenaggregationshemmern eingestellt, aldimahme. Diese Mehrverordnung ist

insbesondere fur die Acetylsalicylsaure und Clogrdbstatistisch signifikant.

ACE- und CSE-Hemmer wurden bei Entlassung signitikgaufiger verordnet, als dies bel
Aufnahme der Fall war.
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3. Ergebnisse

Bei den restlichen Medikamenten zeichnete sich ekekdare Verdnderung in der

Verschreibungshaufigkeit ab.

3.4.2 Vitalparameter bei Aufnahme und Entlassung

Alle in Tabelle 35 aufgefuhrten Vitalparameter (Blwck und Herzfrequenz) verbesserten

sich wahrend des Krankenhausaufenthaltes signtfikaRichtung Normbereich.

Tabelle 35: Vitalparameter bei Aufnahme und Entlags

Aufnahme Entlassung
MW = Stdaw. MW + Stdaw. p-Wert
n n

Blutdruck systolisch 151 + 29 131 +17
< 0,001

(mmHgQ) n=275 n =231

Blutdruck diastolisch 82+14 7511
< 0,001

(mmHg) n=274 n =231

Herzfrequenz 80 + 20 73+11
. < 0,001

(pro Minute) n=270 n=199

3.4.3 Defizite / Symptome bei Aufnahme und Entlassig

Tabelle 36 stellt Defizite und Symptomatik der michrstorbenen Patienten (n = 239) zum

Zeitpunkt der Aufnahme ins und der Entlassung vaamKenhaus gegentiber:

Tabelle 36: Defizite / Symptome bei Aufnahme und&ssung

Aufnahme Entlassung p-Wert
motorisches Defizit(%) 80,3 37,7 < 0,001
sensorisches Defizi%) 34,3 11,7 <0,001
Sprachstorung (%) 59,8 24,3 <0,001
Schluckstérung (%) 29,7 20,5 < 0,001
Harninkontinenz (%) 24,3 19,7 0,027
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3. Ergebnisse

Alle bei Aufnahme von den Patienten genannten Reflzesserten sich statistisch betrachtet
bis zur Entlassung deutlich. Lediglich bei der Hiakontinenz gab es flunf Patienten, die bei
Aufnahme keine Probleme angaben, bei Entlassungcledron einer solchen Stdrung

berichteten.

3.4.4 Versorgungsverhéltnisse vor Aufnahme

Vor der Aufnahme ins Krankenhaus lebten 79,8 %Ridrenten als Selbstversorger, 10,8 %

wurden vom Pflegedienst oder einem Verwandten ggpfund 7,6 % kamen aus einem

Alten- oder Pflegeheim. Fur 1,8 % gab es keine Aegas. Abbildung 10).
In Abbildung 10 ist dies in einem Tortendiagrammbkadiert dargestellt.

Abbildung 10: Versorgungsverhéltnisse vor Aufnahme

01,8%

m10,8 %

O Selbstversorger
W ambulante Pflege
O Alten-/Pflegeheim
O Sonstige

079,8%
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3. Ergebnisse

3.4.5 Versorgungsverhéltnisse nach Entlassung

Nach der Entlassung konnten nur noch 31,8 % alss&&rsorger weiterleben, 2,5 % waren
auf ambulante Pflege angewiesen und 13 % wurderiniem Alten- oder Pflegeheim
aufgenommen. 13,7 % verstarben im Krankenhaus u®@ 36 wurden direkt zur
Anschlussheilbehandlung verlegt. 0,7 % verblieb@anKrankenhaus aus Grinden, die mit
dem Schlaganfall nichts zu tun hatten (beispielsevaufgrund eines Nierentumors; vgl.
Abbildung 11).

Abbildung 11: Versorgungsverhaltnisse nach Entlagsu
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4. Diskussion

Im Jahr 2003 wurden im Versorgungskrankenhaus Mém&chwabing 277 Patienten nach
einem apoplektischen Insult aufgenommen (153 Fr§®2 %] und 124 Manner [44,8 %),

wovon 38 (13,7 %) noch wahrend des Krankenhausth#kes verstarben. Unter den
Patienten waren 82 (29,6 %) Diabetiker und 1954(%6) Nichtdiabetiker.

Die Patienten, die im Krankenhaus verstarben (\@sen hohere Blutzuckerwerte (V vs. NV:
167,7 £ 103,3 mg/dl vs. 132,4 £ 49,8 mg/dl; p =1@)0und erhéhte Entziindungsparameter
(CRP: V vs. NV: 57,7 + 87,6 mg/dl vs. 15,3 + 30,9/di; p < 0,001; Leukozyten: V vs. NV:
11,4 + 6,2 18 vs. 9,1 + 3,7 191; p = 0,010) auf, als die, die tiberlebten (NViid&m hatten
sie haufiger eine (Mikro)albuminurie (Anteil V Mi8V: 57,9 % vs. 25,9 %; p < 0,001) und ihr
Aufenthalt verkomplizierte sich 6fter durch Pneuneon(Anteil V vs. NV: 42,1 % vs. 8,4 %;

p < 0,001) und intracerebrale Blutungen (Anteil ¥ WV: 13,2 % vs. 3,3 %; p <0,008)
verglichen mit Uberlebenden Patienten.

Charakteristisch fur Diabetiker (D) im Vergleich Adichtdiabetikern (ND) unter den
Schlaganfallpatienten waren die gehauft vorkommenhtlero)albuminurie (Anteil D vs. ND:
46,3 % vs. 23,6 %; p < 0,001) und Niereninsuffizi€Anteil D vs. ND: 37,8 % vs. 20,0 %;
p =0,002) als Risikofaktoren fur Apoplex sowie d@rte Blutglukosewerte (D vs. ND:
189,9 £ 86,3 mg/dl vs. 115,1 + 22,6 mg/dl; p <0Q,pund Entzindungsparameter (CRP: D
vs. ND: 32,3 + 66,2 mg/dl vs. 16,4 + 32,2 mg/dk 0,001).

Die Patienten, die den Schlaganfall Uberlebtengteri eine deutliche Besserung aller
Defizite, die der Apoplex verursacht hatte (allévigrte < 0,001, p-Wert der Harninkontinenz
0,027; s. Kapitel 3.4.3) und ihre Vitalparametetu(B8ruck und Herzfrequenz) waren bei

Entlassung signifikant niedriger (alle p-Werte ,8@L; s. Kapitel 3.4.2).
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4.1 Gesamtgruppe
4.1.1 Pravention

Zur Pravention eines weiteres Schlaganfalls ratee »ustidndigen nationalen und
internationalen Einrichtungen den Apoplektikern urldiabetikern zur Blutdruck-,
Cholesterin- (Gesamt- und LDL-) und Blutzuckerretitk Nikotin-, Drogen- und
Alkoholkarenz, gesunder Erndhrung, physischer Atiitiy Gewichtsabnahme, ggf.
durchblutungsférdernde  Medikation und Behandlung n vaHerzrhythmusstérungen
(insbesondere des Vorhoffimmerns)Q7, Q66, Q78, Q63, Q111, Q26, Q115] Zur
Primarpravention gehort die Kontrolle der modifib@ren Risikofaktoren Rauchen,
Hypertonus, Ernédhrung, Dyslipidamie, physische tiv#ékt, Adipositas und Diabetes
mellitus. Acetylsalicylsaure wird von der Unitedatts Preventive Services Task Force
(USPSTF) und von der AHA fir Patienten mit eineraJa@ires-Risiko von mehr als 6 % bzw.
10 % fur eine kardiovaskulare Erkrankung empfoh[€109] Die Leitlinien der Deutschen
Gesellschaft fir Neurologie (DGN) und der DeutscHechlaganfallgesellschaft (DSG)
empfehlen zur Primar- und Sekundarpravention einedWation des Lebensstils durch
mindestens 30 Minuten Sport mehrmals in der Woehst- und gemisereiche Kost, Aufgabe
des Nikotinkonsums, Vermeidung von Alkoholkonsund wgtrenge Indikationsstellung der
postmenopausalen Hormonersatztherapie. Zudem wendetikamentdose und operative
Maflinahmen angesprochen, auf die in Kapitel 4.1héméingegangen wirdQR6,Q115]

4.1.2 Diagnostik

97,8 % der Patienten, die mit der Diagnose Schifagader TIA bzw. PRIND im Jahre 2003
im Krankenhaus Mdunchen-Schwabing (KMS) aufgenomnvearden, wurden mittels
Computertomographie des Kopfes (CCT) ohne Kontridigtin untersucht. Diese
Untersuchung diente vornehmlich der Beantwortusghamischer vs. ha&morrhagischer
Apoplexund konnte im Falle eines demarkierten Areals stéiber die Lokalisation und
Ausdehnung des Defektes bzw. der Blutung aussdge®Rahmen einer Lokalisations- und
Ursachenklarung unterliefen 81,2 % eine ultrasoaplgische Untersuchung der Aa. carotides
(Carotis-Doppler), 61,7 % ein Langzeit-EKG (LZ-EKGP,9 % ein Ultraschallkardiogramm
(UKG) und bei spezieller Indikation wurden Magnstreanztomographien des Kopfes

(cMRT), transésophageale Echogramme (TEE) oderrdth@CTs angefordert.
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AulRer der Anamnese, der korperlichen Untersuchunthder Kontrolle der Vitalparameter
(insbesondere Blutdruck, Puls, Atmung und Korpeperatur), spielt das native CCT zur
Bestéatigung bzw. zum Ausschluss einer Gehirnbluing vorrangige Rolle in der initialen
Diagnostik. R108,Q103] Es kann fast sofort nach einer intracerebrékitung diese mit
hoher Sensitivitat als fokale hyperdense Strukaghweisen. Die Magnetresonanz (MR) als
Bildgebung kann frische und alte Blutungen idenigiien und hat eine hohere Sensitivitat als
das CT beim frihen Nachweis ischamischer Lasiogh08]

Ein zweites Evaluationsstadium soll zwischen engiobker und thrombotischer Genese des
Apoplexes sowie — aufgrund unterschiedlicher Thestpategien und Outcome — zwischen
Mikro- und Makroangiopathie differenzieren. Hierzgehdren die Beurteilung einer
eventuellen Carotisstenose (als makroangiopathisdngache) und des Herzens (als
embolische Ursache) mittels Ultraschall. Ein Elekardiogramm kann ein Vorhofflimmern

ausfindig machen (Emboliequelle}d108]

4.1.3 Laborparameter

Unter den bestimmten Laborparametern hingen skgmfimit der Krankenhausmortalitat fur
die Patienten unseres Registers die Parameter uskdr, HbAlc, Gesamtcholesterin,
Leukozyten, Quick- und CRP-Wert zusammen. Des Witkonnte auch flr Diabetes
mellitus und den Laborparametern Blutzucker, HbAKeJiumionen, Triglyceride, LDL-

Cholesterin, Quick und CRP ein signifikanter Zusaanhang nachgewiesen werden.

Blutzucker:

Der Mittelwert des Blutzuckers aller Patienten d&hwabinger Schlaganfallregisters bei
Aufnahme betrug 137,2 £ 60,9 mg/dl, der der Did®til89,9 + 86,3 mg/dl und der der
Nichtdiabetiker 115,1 + 22,6 mg/dl (p < 0,001). Wergleich dazu haben in einer grof3en
prospektiven US-amerikanischen Studie diejenigeabBliker, die einen Schlaganfall erlitten
hatten, einen Nuchternblutzucker von durchschciittl®9,3 + 0,9 mg/dl (n = 123). Das
Relative Risiko fur einen Diabetiker einen isch&ahen Schlaganfall zu erleiden, betragt
(abhangig von der Variablenbereinigung) zwisch&t8 395%iges CI 2,4 — 4,4; p < 0,001)
und 1,90 (95%iges CI 1,3 — 2,7; p < 0,001) fur ehgyen, deren Nuchternblutzucker
> 126 mg/dl betrug und zwischen 3,70 (95%iges CI-25/1; p < 0,001) und 2,22 (95%iges
Cl1,5-3,2; p<0,001) fur diejenigen mit Werteti40 mg/dl. Q31]
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Patienten unserer Arbeit, die verstarben, hattemet® Blutzuckerwerte als die, die nicht
verstarben (p = 0,014). Dies war auch in eineridicimen, einer US-amerikanischen und einer
britischen Studie der FallQB5, Q123,Q118] Andererseits gilt der Nuchternblutzucker als
prognostisch relevant fur zuckerkranke Patientandéis Ereignis eines Schlaganfalls: HR
1,69 (95%iges CI 1,06 — 2,70)Q2] In der Arbeit von Lehto et al. verdoppelt eine
Plasmaglukose von mehr als ca. 240 mg/dl das Samialdyisiko. [Q73] Weitere Arbeiten
stutzen die Ansicht, dass hohe Glukoselevel beb&ikern das Schlaganfallrisiko erh6hen.
[Q33,Q41] Als unabhangigen Risikofaktor fur Schlagamfalitalitat beschreibt eine Arbeit
die Hyperglykamie bei Patienten ohne bekannten &exb(OR 3,0; 95%iges Cl 1,1 — 8,3;
p = 0,035).

Auch die Copenhagen Stroke Study bestatigt, dassher Aufnahmeblutzuckerwerte bei
Schlaganfallpatienten Pradiktoren fir Mortalitaindsi Dies jedoch gilt dort nur fur
Nichtdiabetiker. Diabetiker haben ein 1,8fach hékemMortalitatsrisiko verglichen mit
Nichtdiabetikern. Q54]

Eine Beziehung zwischen Blutglukose-Spiegel und&@mnfallrisiko ist laut einer Studie von
Kuller nicht so sicher, wie die starke Assoziatieon Diabetes und SchlaganfalQ§9]
Letztendlich bleibt hier Raum fir intensive Auseidarsetzungen(J78]

Ob sich eine Hyperglykamie negativ auf das Outcemes Schlaganfallpatienten auswirkt,
ist umstritten. Q54 unterstitzt diese Annahme] Gewebeazidose, rigsiellmetabolismus,
niedrige cerebrovaskulare Regenerationsfahigkeitjrge Blut-Hirn-Schranken-Permeabilitét
und erhohte Laktatproduktion im Gehirn sollen egevisse Rolle bei der Zerstérung des
Hirngewebes spielen, wenn eine Hyperglykdmie vodobt. Eine aggressive
Blutglukosereduktion im Akutstadium des Schlagdafddonnte jedoch kein signifikant
verbessertes Outcome der Patienten erzielen. Zwedestieren kaum Versuche in diesem
ForschungsbereichQB2]

Hamoglobin Alc:

Das HbAlc aller Patienten dieser Arbeit betrug inttéfl 6,2 + 1,4 % Hb. Die Diabetiker
wiesen signifikant erhéhte Werte (7,4 £ 1,7 % Higgeniber den Nichtdiabetikern
(5,7 £ 0,8 % Hb) auf (p < 0,001). In einer britisohErhebung haben Patienten mit letalem

Schlaganfall ein hoheres HbAlc, als Patientenddre Schlaganfall Gberlebten (p = 0,007).
[Q101] Eine finnische Studie zeigt, dass ein HbA140;7 % Hb das Schlaganfallrisiko
verdoppelt. Q73]
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Eine Reduktion des HbAlc um 1% Hb senkt (nach Beyeng der Parameter Alter,
Geschlecht, Ethnizitat, Blutlipidkonzentrationerutlruck, Rauchen und Albuminurie) das
Schlaganfallrisiko um 12 % (p = 0,035) in der UKPB%S [Q102] Obwohl es Studien gibt,
die solche Ergebnisse nicht bestatigen kénnenbeésiannt, dass die ,Einstellung® des
Diabetes vor anderen vaskularen Komplikationen Erankung schitzen kann und die
Schlussfolgerung liegt nahe, dass auch das Apdpigko so gesenkt werden kan@g2]
Keine oder keine signifikante Assoziation zwiscliRe-) Apoplexrisiko bei Diabetikern und
HbAlc finden diverse andere Wissenschafti@6g, Q5]

Kreatinin:

Verglichen zu den Kreatininwerten der Nichtverserén waren die Werte der Verstorbenen
unseres Registers nicht signifikant hoher (1,04t@g/dl vs. 1,1 £ 0,4 mg/dl; n. s.). Unsere
Diabetiker hatten nicht signifikant hohere Kreatimerte, als die Nichtdiabetiker
(1,1 £0,6 mg/dl vs. 1,0 £ 0,3 mg/dl; n. s.).

Fur das Serumkreatinin existieren wenige Studiém,ethe positive Assoziation zwischen
Kreatininwert und Schlaganfallrisiko bzw. —mortatithachweisen kdénnen. Eine Londoner
Untersuchung hat herausgefunden, dass das Schdfigaikb signifikant bei
Serumkreatininspiegeln Uber 1,31 mg/dl (90ste Piteg steigt, selbst nach Korrektur flr
eine Reihe kardiovaskularer Risikofaktoren (RR 9®%%iges Cl 1,1 — 2.1; Kreatinin > 1,31
mg/dl vs. Restgruppe)114]

Eine Neuseelandische Arbeit schlussfolgert, dass Sarumkreatinin ein unabhangiger
Pradiktor fir das Uberleben nach einem SchlagaistallQ32]

Blutfette:

Im Schwabinger Schlaganfallregister hatten die irmarkenhaus verstorbenen Patienten einen
niedrigeren Gesamtcholesterinwert, als die, dierlében (177,8 + 42,0 mg/dl vs.
210,0 £ 48,6 mg/dl; p < 0,001). Nach Multivarianabse verbleibt das Gesamtcholesterin im
Serum ein unabhangiger Risikofaktor fir Schlagarfal diabetischen Patienten in einer
japanischen Studie.Qf124] Im Gegensatz dazu ist eine Dyslipidamie ksignifikantes
Kennzeichen fir Apoplex bei Typ 2 Diabetikern inr déKPDS 29. D21] Nur Mannern
schreibt eine finnische Untersuchung das Gesandgstasin als Risikofaktor fur
Schlaganfallmortalitdt zu.103] Signifikant haufiger ist die Hypercholestémme bei

Diabetikern verglichen mit Nichtdiabetikern, dienen Schlaganfall erlitten hattenQ%9,
Q64]
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Die UKPDS 60 macht den Quotienten GesamtcholesterirlDL-Cholesterin zu einem der

Parameter, die zur Berechnung des Schlaganfatiessknes Diabetikers dieneQg8]

Im Mittel betrug das HDL-Cholesterin der Patieniamseres Registers 52,9 + 13,4 mg/dl
(n =57).

Das Schlaganfallrisiko fallt signifikant mit zunebnmdem HDL-Cholesterin ab (bereinigt von
StorgrofRen) laut einer Untersuchung von Wannamethed Eine Assoziation zu tédlichen
Schlaganféllen kann hier nicht nachgewiesen werjdghl 3]

Das HDL-Cholesterin korreliert in der MONICA-AugsiguKohortenstudie umgekehrt zum
Diabetes. 80] Anderswo verdoppelt ein zu niedriger HDL-Sgleg< 35 mg/dl) das
Schlaganfall-Mortalitats- und Morbiditatsrisiko beaicht insulinabhéangigen Diabetikern.

[Q73]

Entziindungsparameter:

Das bei Aufnahme bestimmte C-reaktive Protein wanikant héher bei Diabetikern im
Gegensatz zu Nichtdiabetikern und Verstorbenen ege@satz zu Nichtverstorbenen unter
den Patienten im Krankenhaus Minchen-Schwabing €p-Weweils < 0,001). Die
Leukozytenzahl betrug im Mittel 9,4 + 4,2%0 Dabei hatten die spater im Krankenhaus

verstorbenen Patienten hohere Werte, als die,liddbten (p = 0,010).

Ein erhohter CRP-Wert ist ein Pradiktor fur gerirggé&Jberlebenswahrscheinlichkeit nach
einem ischamischen Schlaganfall (Bestimmung desta&/ennerhalb von 72 Stunden nach
dem Schlaganfall).@81] Sowohl das CRP bei Aufnahme, als auch beiaBsting sind
Pradiktoren fir ein erneutes vaskulares Ereignexr dad innerhalb eines Jahres nach einem
ischamischen Schlaganfall und CRP bei Entlassunginabhangiger Vorhersagewert fir
ungunstiges Outcome. Gleichzeitig regt der Autor, aorhergehende Infektionen als
maogliche Ursache eines ischamischen Schlaganiallstersuchen(24]

CRP ist der wichtigste Vorhersageparameter fir iad Tod an einer kardiovaskuléren
Erkrankung sowohl in der gesamten Studienkohog@ath in der Untergruppe ,Diabetiker*.
Dabei kbénnen weder ,traditionelle* kardiovaskul&#sikofaktoren noch diabetesspezifische
Werte die Vorhersage verbessern. CRP steht mitRi@smatriglyceriden (p = 0,002), der
postprandialen Glukose (p = 0,009), der Albuminufe= 0,020) und mit dem HDL-
Cholesterin (p = 0,002) in Beziehun@76]
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Eine kleine Studie in Malaysia zeigt, dass hohe SRRgel bei Schlaganfallpatienten ein
schlechteres funktionelles Outcome (geringererigduiindex einen Monat nach Schlaganfall)
und grolere Infarktareale prognostizier€pd4|

Obwohl das CRP ein unabhangiger Pradiktor fir cekelskuldre Ereignisse bei
Schlaganfallpatienten ist, gilt eine Empfehlung Rwutinebestimmung als ungentigend

belegt aufgrund unzureichender Evidenz einer Vedresng des OutcomeP5]

WeilRe Blutkoérperchen (sowie andere Entzindungsmiarkeeigen nicht nur einen

signifikanten Zusammenhang mit der Gréf3e des Itdegkls, sondern vor allem mit dem
Outcome (Barthel Index drei bzw. zwolf Monate naghem ischamischen Schlaganfall).
Letztere Verknupfung bleibt selbst nach AusschilesPatienten mit Infektionen bestehen.
[Q96] In einer polnischen Studie haben Patienten emmiem Leukozytenwert von Uber
9,7 10/l ein deutlich erhohtes Risiko fiir Krankenhausmalitit. Dabei findet sich auch eine

gewisse Korrelation zwischen Leukozytenzahl undnabiedefiziten.()62]

4.1.4 Defizite /| Symptome bei Aufhahme und Entlassg

80,3 % der nichtverstorbenen Patienten kamen inkdaskenhaus mit einem motorischen
Defizit, 59,8 % hatten eine Sprachstérung, 34,3 ifo sensorisches Defizit, 29,7 % eine
Schluckstérung und 24,3 % eine Harninkontinenz. ribéie handelt es sich um neu
aufgetretene Symptome und nicht etwa um Residutar atfarkte. Alle Defizite bzw.
Symptome verbesserten sich bis zur Entlassungnargger Reihenfolge auf 37,7 %, 24,3 %,
11,7 %, 20,5 % und 19,7 %. Statistisch geseheregedrte sich also der Gesundheitszustand
der Patienten in allen funf Kategorien signifikgptWert jeweils < 0,001; lediglich fur
Harninkontinenz p = 0,027).

Wiesner et al. beschreiben die Krankenpopulatiom ¢eichteren* Zustande nach

Schlaganfall in ihren Ergebnissen aus dem Bundesgéegitssurvey 1998 mit einer
Symptomhaufigkeit von 32,8 % Sensibilitatsstorungé?,1 % Gehbehinderungen, 31,3 %
Lahmungen, 28,8 % Konzentrationsstorungen, 20,5p¥achstorungen, 17,1 % kognitiven
Stoérungen und 3,1 % Bewusstseinsstorung@h2 |

Bei Aufnahme haben in einer anderen Studie 36 %Rddienten nach Schlaganfall eine

totale, 11 % eine partielle und 53 % keine Harnimkeenz. Daraus werden 8 %, 11 % und
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81 % nach sechs Monaten. Nach Multivarianzanalyse der Diabetes Risikofaktor flur
Harninkontinenz, ebenso wie das Alter, die Schvde® Schlaganfalls und die Komorbiditat.

[Q83]

4.1.5 Zeitintervall Apoplex-Aufnahme und Aufnahme-CCT

Von Symptombeginn bei Schlaganfall bis zur Aufnahime Krankenhaus bendétigten die
Patienten, die spater im Krankenhaus verstarbadeteiell, aber nicht signifikant (p > 0,05)
langer, als die, die Uberlebten. Insbesondere diedVerlaufe bei Patienten, die nach
Wohnungseroffnung vorgefunden wurden, letal vedauf Die Zeit bis zur

Krankenhausaufnahme war abhéngig von Faktoren ynep®mstarke, Aufklarungsniveau,
Nutzung des Rettungsdienstes bzw. Erstvorstelluegn bHausarzt, Apoplex in der
Vergangenheit u. a.

Bei fast allen Patienten wurde ein CT des Schédeé&rhalb von 24 Stunden durchgefuhrt.

Eine ausgepragte Symptomatik (p < 0,001) und esiteEgignis (p = 0,022) verkirzen die Zeit
bis zur Krankenhausaufnahme laut einer Schweizadi&t [Q4] Eine Analyse aus der

Universitdt von Gran Canaria bestatigt, dass, rdcltivarianzanalyse, die Patienten mit
ernsterer Symptomatik und die, die umgehend ingk@ahaus kommen (und nicht etwa tber
den Hausarzt eingewiesen werden), eine geringerespdene zwischen apoplektischem

Ereignis und Ankunft im Krankenhaus benotigep2(]

4.1.6 Versorgungsverhaltnisse vor Aufnahme und nacBntlassung

Wie bereits in den Kapiteln 3.4.4 und 3.4.5 erwakntrden in der vorliegenden Arbeit aus
den 79,8 % Selbstversorgern, 10,8 % Pflegebetrautdn7,6 % Altenheimbewohnern nach
dem Schlaganfall 31,8 % Selbstversorger, 2,5 % gPHetreute und 13 %

Altenheimbewohner. 13,7 % verstarben im Krankenhaus 38,3 % wurden nach ihrem
Krankenhausaufenthalt zur Anschlussheilbehandleniggt.

In Deutschland erleiden jahrlich etwa 185.000 #€.800 Menschen einen Schlaganfall.
[Q121, Q116] Im Jahr 2004 verstarben in Deutschland 32.008hschen an einem

Schlaganfall. 99] Andere Quellen sprechen von 150.000 erstmaligehlaganfallen pro
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Jahr in Deutschland. Davon soll jeder Dritte bineames Jahres versterben. Zwei Drittel der
Uberlebenden seien auf fremde Hilfe angewies@&7] Nolte et al. gehen von 250.000
Schlaganféallen im Jahr aus und von 20-30 % Letalitd@len ersten vier Wochen. 80 % der
Uberlebenden seien beeintrachtigt, sei es beruflidr sei es in den einfachen alltaglichen
Handlungen.(Q86]

In einem 12monatigen Zeitraum in den Jahren 199%8&n etwa 945.000 Patienten mit
Zustand nach Schlaganfall in Deutschland gelebehalpravalente Falle von leichteren
Verlaufsformen). Bezogen auf alle Verlaufsformers @&ehlaganfalls sollen etwa 30% der
Betroffenen dauerhaft invalide und auf Pflege arigs@n sein.Q121] In den Vereinigten
Staaten ist der Schlaganfall die Hauptursache edsrerhaften Behinderung und der
zweithaufigste Grund kognitiven Verfall£82]

In der Copenhagen Stroke Study werden 19 % deagahfalle als sehr schwer, 14 % als
schwer, 26 % als moderat und 41 % als mild einfesBei den Uberlebenden ist nach
Rehabilitation das neurologische Defizit bei 11 &ovger oder sehr schwer, bei 11 % moderat
und bei 47 % gering, wohingegen 31 % neurologisdutfallig sind. Q56] 15 % mussten in
ein Pflegeheim und 64 % konnten nach Hause entlagseden. Q57]

4.1.7 Therapie

Gerinnung:
Von allen in dieser Arbeit untersuchten Antikoagtien (Phenprocoumon) und

Thrombozytenaggregationshemmern (Acetylsalicylsauned Clopidogrel) wurden im
Durchschnitt nach Entlassung mehr verschriebeny@alsAufnahme bereits eingenommen
wurden (Phenprocoumon: 5,4 % vs. 2,1 %; n. s., YAsaticylsdure: 67,4 % vs. 34,3 %;
n < 0,001, Clopidogrel: 18,4 % vs. 7,1 %; n < 0)0@ies hangt damit zusammen, dass es
sich bei den meisten Schlaganfadllen um ischamischandelte, die einer
durchblutungsférdernden Therapie bedurfen.

In der Primarpravention des Schlaganfalls wurde Ménnern durch ASS-Gabe keine
Risikoreduktion erreicht, wohingegen sich bei Frawd dem 45. Lebensjahr das Risiko
ischamischer Schlaganfalle um 17 % reduzie@d.15]

Bei der gerinnungshemmenden Metaphylaxe eines §amfialls sollte jedoch zwischen
ischdmischem und hamorrhagischem Erstereignis saftieden werden. Obwohl das Risiko

eines hamorrhagischen Schlaganfalls unter Aceigidsdure zunimmt, berechnet eine
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Metaanalyse (16 Studien mit 55.462 Partizipantedgss der Gesamtnutzen der
Aggregationshemmung bei Myokardinfarkt und Schldgiddiesen unerwiinschten Effekt in

den meisten Populationen UberwiegD4B] Zu hohe ASS-Dosen konnten kein Benefit
erreichen oder fuhrten zu hoheren Blutungsratermyreviil zu niedrige Dosen (< 75 mg/d)
keinen Effekt hatten. Clopidogrel ist eine Alteimat fir die Patienten, die keine

Acetylsalicylséure tolerieren (etwa 5 %dR111]

Eine Metaanalyse zeigt, dass besonders, sowohl Debetikern, als auch bei

Nichtdiabetikern, das Risiko des Wiederauftretenses kardiovaskularen Ereignisses
(darunter TIA und Schlaganfall) durch eine taglidBabe von weniger als 325 mg ASS
taglich um ein Viertel reduziert werden kanQ9] Fur kardiovaskular belastete Diabetiker
Uber 30 Jahren empfiehlt auch die ADA eine pravenASS-Einnahme in Dosen zwischen
81 und 325 mg taglich(J6]

Zur Sekundarpravention mit Thrombozytenaggregatiemsnern empfehlen die Leitlinien
der DGN und DSG fur Patienten mit fokaler Ischam®S (50 — 150 mg/d), ASS (2 mal
25 mg/d) plus Dipyridamol (2 mal 200 mg/d) oder @tiogrel (75 mg/d), je nach Art des
erlittenen Insultes, des Rezidivrisikos und der Kdoiditat. Eine Vollheparinisierung in der
Frihphase sollte nur bei spezieller IndikationrBzkardialer Thrombus) erwogen werden und
ist selbst bei Patienten mit Vorhoffimmern eine6%Medikation nicht tberlegen. Die
Kombinationstherapie von ASS und Clopidogrel isthhieindeutig wirksamer als ASS oder

Clopidogrel alleine und fihrt zu vermehrten Bluteng|Q115,Q27]

Herz- und Kreislaufmedikation:

Die Arbeit erfasste die oralen Kardiopharmaka debsFanzklassen Betarezeptorenblocker
(Kardiale Indikationen: KHK, AHT, akuter Myokardeakt, HRST, chronische
Herzinsuffizienz, HOCM, hyperkinetisches Herzsymd)yp Antiarrhythmika (ohne
Betablocker; Indikation vornehmlich HRST), ACE-Hemrm(Hemmer des Angiotensin-
Converting-Enzyms; Kardiale Indikationen: AHT, chische Herzinsuffizienz, nach
Myokardinfarkt) und AT1-Blocker (Angiotensin-llI-Reptorantagonisten, Sartane; Kardiale
Indikationen: AHT, chronische Herzinsuffizienz)ndlikationen:Q60] Abgesehen von den
Antiarrhythmika (vor Aufnahme bei 3,3 % nach Ermdlasg bei 2,5 % der Patienten
verschrieben, n. s.) entwickelte sich eher eine aBhore der Verschreibung dieser
Medikamente wahrend des Krankenhausaufenthaltasl{®eker: 32,6 %> 34,7 %, n. s.;
ACE-Hemmer: 33,9 %> 48,1 %, p < 0,001; AT1-Blocker: 5,0 % 5,4 %, n. s.).
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Linear mit dem Ausmal3 der Blutdrucksenkung wird Basko sowohl ischamischer als auch
hamorrhagischer Schlaganfélle reduziert, so dass E&instellung des Blutdrucks durch
Diaten (z. B. kochsalzarme Kost), Ausdauersport Whedikamente (Diuretika, ACE-
Hemmer, Angiotensin-II-Blocker, Betablocker und €@am-Antagonisten) empfohlen wird.
Dies gilt fur die Primér- und Sekundarpraventioopei bei Letzterer auch bei normotensiven
Patienten eine Risikoreduktion erreicht wurde, vaishman von pleiotropen Effekten bei
manchen Antihypertensiva ausgeht, die zur Apoplaetion beitragen.115,Q26]

Da der AHT ein fuhrender Risikofaktor fiur einen Bganfall ist R14, Q69, Q82] und
Diabetiker einen erhdhten arteriellen Blutdruck l#sifigste Begleiterkrankung habe®82,
Q22, Q84] ist gerade bei Diabetikern die langfristigeutdrucksenkung eine vorrangige
MalRnahme bei der Pravention. Eine Untersuchung wm 2 Diabetikern zeigte, dass je
10 mmHg Reduktion des systolischen Blutdrucks dasik® eines ischamischen
Schlaganfalls um 19 % senkt€3] In einer gemischten Kohorte senkte eine Reduokties
systolischen Blutdrucks um 10 mmHg die Schlagawtdiirscheinlichkeit um ein Drittel bei
60 bis 79jahrigen PatienterQ72]

Fur Diabetiker empfiehlt die ADA Blutdruckwerte vamter 130 / 80 mmHgQ6] Das
Institut fir Diabetesforschung in Minchen gibt Vabgn an, wonach Blutdruckwerte eines
Diabetikers unter 140 / 85 mmHg liegen sollten,\beitraglichkeit unter 130 / 80 mmHg und
bei Mikroalbuminurie unter 120 / 80 mmHg. Gangigeedikamente dazu seien ACE-
Hemmer, AT1-Blocker, Betarezeptorenblocker, Caldianmalblocker und Diuretika.(J98]
Die Leitlinien der DDG bestétigen letztere WertQ9[] Ebenso gelten flr einen nicht
zuckerkranken Schlaganfallpatienten Zielbereiche di@n Blutdruck von weniger als
120/ 80 mmHg.Q66]

Fettstoffwechsel:
Hier wurde die Verwendung der CSE-Hemm@tMG-CoA-Reduktasehemmer, Statine)

aufgezeichnet. Sie reduzieren die Cholesterinbibege und bewirken eine Zunahme der
LDL-Rezeptoren, wodurch das Plasma-LDL sinkt. lhréndikation ist die
Hypercholesterinamie und Hyperlipidamie mit vorkelrender Hypercholesterinami@q0]
Sie waren nach Entlassung fur mehr Patienten inddém-Schwabing als Dauermedikation
angesetzt, als bei Aufnahme (31,0 % vs. 16,3 %01061).

Die AHA empfiehlt eine Hochstgrenze des Gesamtatetsns von 200 mg/dl und ein
Minimum fur HDL von 40 mg/dl. Q7] Das Stroke Council (AHA/ASA) vertritt die An$it;

dass grundsatzlich schon im Krankenhaus, nach eisemamischen Erstapoplex oder einer
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TIA, mit einer Statintherapie begonnen werden soll104] Diabetiker sollen laut Standl
mit Hilfe von Statinen und entsprechender Ern&hraimgLDL-Cholesterin von unter 100
mg/dl und ein HDL-Cholesterin von tber 40 mg/ditasizen. Q98] Die ADA legt folgende
Werte fest: Gesamtcholesterin unter 200 mg/dl, Wibter 100 mg/dl, HDL tber 45 mg/dl fur
Manner und tber 55 mg/dl fir Frauen, Triglycerigden 150 mg/dl. Q6]

Es wurden viele Studien veroffentlicht, die sigkafnte und nichtsignifikante
Risikosenkungen fir das Erleiden eines Schlaganfiali einem Diabetiker nachweisen
kénnen, wenn dieser mit Statinen behandelt wir@Q78, Q63] Auch fir eine
Mischbevdilkerung sprechen die Ergebnisse des P8EkEs (Prospective Pravastatin
Pooling) fur eine Reduzierung der Schlaganfallesggete ebenso wie nichtletale) bei
Anwendung von PravastatimQL7] Dieses Projekt widerspricht anderen Veroffehtingen,
die davon berichten, dass hohere Cholesterinspiepél einer Reduzierung der
Langzeitmortalitat nach einem Schlaganfall einheegeoder dass ein schlechtes Outcome
mit niedrigen Cholesterinspiegeln in Zusammenhdabt4Q28] oder sogar von Didten und
blutfettsenkenden Medikamenten abraten, die nicht wdas Mortalitdtsrisiko nicht
minimieren, sondern das Risiko fUr einen letalehl&ganfall erhéhen (Clofibrate)Q[L 3]
Letztendlich werden Statine in Deutschland fur dtemar- und Sekundarprophylaxe
empfohlen. Q27,0Q26,Q115]

Antidiabetika:

In der vorliegenden Arbeit wurden sowohl orale Arbetika, als auch die s. c. -
Verabreichung von Insulin aufgenommen. Unter deadeor Antidiabetika unterschied man
zwischen Sulfonylharnstoffen, Biguaniden (Metforiiliniden und Glukosidasehemmern
(Acarbose). Die Sulfonylharnstoffe waren die am figgten eingenommenen oralen
Antidiabetika, gefolgt von den Biguaniden, sowobki Biufnahme (7,1 % bzw. 5,4 %), als
auch bei Entlassung (7,9 %; n. s. bzw. 2,5 %; )n.08e anderen Antidiabetika spielten in
unserer Untersuchung eine untergeordnete Rolle.

Die Erfassung der Insulintherapie wurde gestaffalt Insulininjektion einmal taglich,
Insulininjektion zweimal tagliclund Insulininjektion mehr als zweimal taglicbie meisten
Patienten spritzten sowohl bei Aufnahme, als awathrEntlassung zweimal taglich Insulin.
Anderungen in der Verschreibungshaufigkeit der linsubei Aufnahme und Entlassung
waren sehr gering und eher durch ungenaue Dokutientzedingt.

Durch Blutzuckersenkende Therapie bei Patienten mDiabetes mellitus konnten

insbesondere  mikrovaskulare =~ Komplikationen  gesenktierden.  Studien  zu
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primarprophylaktischen Effekten sind kaum vorhandender UKPDS konnte jedoch das
Schlaganfallrisiko durch Metformin gesenkt werdbmwieweit antidiabetische Therapie zur
Sekundarpravention geeignet ist und die Reinsu#iamindert, muss noch eingehender
untersucht werden(J115]

Zur Sekundarpravention gehort fur die Diabetikere dBlutzuckereinstellung. Die
Auswirkungen der Hyperglykdmie auf das (Re-)apom&o wurden bereits in Kapitel 4.1.3
erortert. Auch wenn eine forcierte Insulintherapleei Typ 2 Diabetikern zur
Blutzuckerreduktion hinsichtlich des Apoplexrisik&sntrovers diskutiert wird, kann eine
strikte Diabeteseinstellung auf jeden Fall vor aedd-olgeerkrankungen schiitzeQ8p]

Hierzu wird geraten, die Ziele fur HbAlc unter &% Hb, Nuchternblutzucker unter
100 mg/dl und postprandialen Blutzucker unter 14fidineinzuhalten.98] Die ADA gibt
ein HbAlc Ziel von kleiner 7 % Hb vor, der Nichtelutzucker sollte zwischen 80 und
120 mg/dl liegen, vor dem Schlafengehen zwischéhut@ 140 mg/dl.Q6]

Entgegen dieser Hypothesen und Richtlinien gibUsetersuchungen, die zeigen, dass eine
intensivere Blutzuckerreduktion (im Vergleich zunei Kontrollgruppe) nur die
mikrovaskularen Komplikationen des Diabetes mdlitwerringert, nicht aber die
makrovaskulare Erkrankung. Dabei litt die intensigingestellte Gruppe unter
Gewichtszunahme (unter Insulin mehr als unter Sylftarnstoffen und Glibenclamiden) und
unter haufigeren hypoglykdmischen EpisodeQ1Q6] Fraglich bleibt also, ob eine
Bekampfung der Hyperglykdmie das Schlaganfallrisikaingern kann.Q69] Versuche mit

Acarbose reduzierten das Risiko kardiovaskularergaisse bei Patienten mit IGTQ19]
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4.2 Vergleich Nichtverstorbene — Verstorbene

Eine vorsichtige Interpretation aller in diesem Kelpdiskutierten und mit anderen Arbeiten
verglichenen Ergebnisse ist angebracht. Alleine wheinheitliche Definition des Begriffs
Schlaganfall kann zu unterschiedlichsten Ergebnigbeispielsweise in Mortalitatszahlen)
fuhren. R74]

4.2.1 Geschlechts- und Altersverteilung

57,9 % der an Schlaganfall Verstorbenen waren invideliegenden Arbeit Frauen und
42,1 % Manner. Eine signifikante Bevorzugung desdBkechts hinsichtlich der Mortalitat
konnte nicht beobachtet werden (p > 0,05).

In Deutschland starben 2004 an Cerebrovaskularkramcungen (160 — 169) etwa 25.000
Manner und 43.000 Frauen, alleine an Schlaganl) (waren es ca. 11.000 Manner und
21.000 FrauenQ99]

Patienten des Schwabinger SchlaganfallregisteesindiKrankenhaus verstarben waren élter,
als die, die den apoplektischen Insult Uberlebt&fergtorbene 78,0 + 9,6 Jahre,
Nichtverstorbene 71,5 + 12,6 Jahre; p = 0,001).

Deutschlandweit zeichnete sich fur das Jahr 2004 dén Tod an Cerebrovaskularen
Erkrankungen (I60-169) ein sprunghafter Anstieg Adter an: Wahrend knapp 1000 55 —
60jahrige betroffen waren, zeigte sich bei den &bjhrigen das Maximum, namlich Uber
16.000. P99] Hierbei ist allerdings die demographische ikerteilung Deutschlands noch
zu bertcksichtigen.

4.2.2 BMI

Die verstorbenen Schlaganfallpatienten unserer iAHagten einen nicht signifikant héheren
BMI als diejenigen, die Uberlebten (26,6 + 3,9 k{yims. 26,2 + 4,9 kg/m?; n. s), was auch in

einer anderen Veroffentlichung kein signifikantesiRofaktor fir Apoplex ist. ©31]

63



4. Diskussion

4 .2.3 Aufenthaltsdauer, Diabetes mellitus und Morthtat

Die Aufenthaltsdauer betrug durchschnittlich flunfagé auf der fur Schlaganfélle

spezialisierten Station 5ew des Hauses und 19,7e Tiag Krankenhaus insgesamit.

Nichtverstorbene verblieben im Krankenhaus im Mi&@,5 Tage (auf Station 5ew etwa 5,1
Tage), wahrend die Patienten, die verstarben, imct3ehnitt noch 15 Tage im Hause lebten
(4,8 auf Station 5ew; p = 0,002).

Diese Beobachtung erklart sich am ehesten dadula$s der Tod als direkte Folge des
Schlaganfalls ein Maximum in den ersten Tagen misch Ereignis erreicht(53] Demnach

versterben zu Beginn des Krankenhausaufenthaltds Patienten als spater, so dass ein
statistischer Zusammenhang zwischen Mortalitdt @udenthaltsdauer errechnet werden

kann.

38 der Patienten starben im Krankenhaus (13,7 % 2#f), davon funf (1,8% von 277)
innerhalb 24 Stunden. Der Diabetes mellitus bedeutein signifikant erhdhtes Risiko im
Krankenhaus zu versterben (p > 0,05). Anders abegsiin diversen Studien, in welchen der
Diabetes ein erhdhtes Schlaganfall-Mortalitatsasdur Folge hat. @69, Q54, Q71, Q89,
Q88,043,Q105,Q78]

Geht man von etwa 200.000 Schlaganfallen im Jaleuntschland aus und von 32.000 an
Apoplex Verstorbenen, so wirden 16 % letal endesziglich der TIAs und PRINDs, die
laut WHO nicht zu den Schlaganfallen gerechnet emrdnd woran in dieser Erhebung
niemand verstorben ist, sind im Jahr 2003 in MuneBehwabing 17,4 % der Patienten mit
Apoplex bereits im Krankenhaus verstorben, alsastidber dem Bundesdurchschnitt, wenn
man verschiedene Jahrgdnge miteinander vergleicht.

Im Vergleich dazu starben von 1197 Schlaganfalypétin 250 (21 %) im Krankenhaus in

einer Studie aus DanemarkQg7]

4.2 .4 Risikofaktoren

Die in der Beobachtung erfassten Risikofaktoren mhr einem Schlaganfall oder einer

TIA/PRIND im Jahr 2003 im Krankenhaus Minchen-Sdhiwg aufgenommenen Patienten
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waren (in absteigender Haufigkeit): arterieller dgtpnus (77,6 %), Hyperlipoproteindmie
bzw. Dyslipidamie (65,0 %), (Mikro)albuminurie (30%), Diabetes mellitus (29,6 %),
koronare Herzerkrankung (29,2 %), Nikotinabusus Zetipunkt der Aufnahme (28,2 %),
Vorhofflimmern (27,1 %), Niereninsuffizienz (25,3)%zurlckliegender Apoplex (24,9 %),
Stenose der Arteria carotis (24,2 %), periphererigite Verschlusserkrankung (6,5 %) und
TIA in der Vergangenheit (5,1 %).

Die Patienten unseres Registers, die im Krankenkargtarben, hatten signifikant haufiger
den Risikofaktor (Mikro)albuminurie und selteneneiHyperlipidamie als denjenigen, die
Uberlebten (p-Wert jeweils < 0,001).

Mikroalbuminurie ist ein unabhangiger Risikofaktdir den Apoplex. Q15] Unter
nichtdiabetischen Schlaganfallpatienten ist sieugsiabhangiger Pradiktor fur die Ein-Jahres-
Mortalitat. [Q95] Selbst nach Bereinigung anderer kardiovas&ulRisikofaktoren hat die
Mikroalbuminurie ein erhdhtes RR fir Tod (gleich lgbeer Ursache bei Diabetikern und
Nichtdiabetikern; RR 2,09; 95%iges CI 1,84 — 2,3Q35]

Die Hyper- und Dyslipidamien werden im Einzelnersféatrlich in den Kapiteln 4.1.3 und
4.3.3 diskutiert.

Der arterielle Hypertonus als Risikofaktor zeigteeirk haufigeres Vorkommen bei
Verstorbenen oder Nichtverstorbenen.

Die Hypertonie erhoht die Schlaganfallmortalitateimer finnischen Studie um den Faktor
zwei [Q73], sie ist ein Pradiktor fir cerebrovaskulareigmisse bei DiabetikernQR] und
anderswo ist sie als Mortalitatsrisikofaktor bekaf@105] Eine grol3e Metaanalyse, die mehr
als 188.000 Patienten, darunter etwa 6800 apoptdidi Ereignisse, einbezieht, postuliert,
dass je 10 mmHg Reduktion des systolischen Blukdrubei 60 bis 79jahrigen das

Schlaganfallrisiko um ca. ein Drittel reduzie@42]

4.2 .5 Klassifikation und Lokalisation

Im Mediastromgebiet prasentierte sich der Apoplek\terstorbenen Patienten haufiger, als
bei Nichtverstorbenen (p = 0,001). Keiner der Pétie mit TIA/PRIND verstarb im
Krankenhaus (p = 0,001).

Grau et al. konnen mit ihrer Einteilung des Schidglls in atiologische Kategorien
(Makroangiopathie, kardioembolische Ursache, Mikgapathie, andere, mehrere und

unbekannt) weit reichende, signifikante Zusammegbazu demographischen Daten,
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Risikofaktoren, Krankenhausaufenthaltsdauer, Kdkagibnen und Outcome nachweisen.
Deshalb pladieren sie fir eine éatiologische Eintel ohne zu verbergen, dass eine
Missklassifikation nicht ausgeschlossen werden kand ein gewisses Problem darstellt.
Bezuglich der Mortalitat innerhalb der ersten 90g&eerreichen die kardioembolischen
Schlaganfélle mit 25,6 % der Falle den hdchstentVi@B9]

Eine andere Klassifikation in ischamischen Schl&gBrTIA und Carotisstenose lasst fur die
TIA (Entlassungsdiagnose) eine Ein-Jahres-Mortalitin 14,8 % berechnen. Dieser Wert
liegt zwischen den Werten fir Carotisstenose unchéisiischen Schlaganfall. Die

Krankenhausmortalitat insgesamt betrug in diesedNentlichung (Q16]) 6,7 %.

4.2.6 Komplikationen

Patienten, die wahrend ihres Krankenhausaufenghalte Minchen-Schwabing eine
Pneumonie entwickelten, verstarben signifikant igguf als diejenigen, die von dieser
Komplikation nicht betroffen waren (p < 0,001; vghbelle 21c). Nach dem Harnwegsinfekt
war die Pneumonie die haufigste Komplikation in @esamtgruppe.

Eine Studie, die das Auftreten von Komplikationen den ersten Tagen nach einem
Schlaganfall untersucht hat, kommt zu dem Ergebd&ss die Pneumonie (sowohl
Aspirationspneumonie, als auch andere Pneumonieforrdie haufigste schwerwiegende
Komplikation ist (5 %). Zu den nicht schwerwiegend&omplikationen gehort der
Harnwegsinfekt mit 11 %. Weitere Ergebnisse sinasd95 % der Schlaganfallpatienten
mindestens eine Komplikation (schwerwiegend odehthierleiden und dass 51 % des
Versterbens nach drei Monaten auf Komplikationerigkzufiihren ist. Die Verteilung des
Todeszeitpunktes weist zwei Peaks auf. Einen ireds#en Woche, der als direkte Todesfolge
von Schlaganfall interpretiert wird und einen wenkyochen nach dem Apoplex, der zum
Grof3teil durch die Komplikationen bedingt sein sli53]

Eine grof3angelegte Untersuchung in den USA hatusgebracht, dass die Pneumonie bei
hospitalisierten Apoplexpatienten das 30-Tage-Mitétarisiko verdreifacht.61]

Die Patienten unserer Untersuchung, die spater iamkénhaus verstarben, erlitten haufiger
eine intracerebrale Hamorrhagie als Komplikatiomesh Insultes, als diejenigen, die
Uberlebten (p = 0,008). Im Gegensatz dazu war merelJS-amerikanischen Arbeit die
intracerebrale Hamorrhagie fir 3 % der Todesfaheerhalb der ersten drei Monate

verantwortlich. 953]
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4.2.7 Vitalparameter und Barthel-Index

Die Korpertemperatur bei Aufnahme betrug im Mit@6,99 + 2,0 °C und war bei
Verstorbenen signifikant hoher, als bei Nichtvettsémen (37,34 = 0,9 °C vs. 36,93 + 2,1 °C;
p < 0,001).

Dieses Ergebnis stimmt mit dem einer Studie Uberdiai der Hyperthermie bei
Krankenhausaufnahme nach Schlaganfall ein sigmifécaPradiktor fir den Exitus letalis in
einem 60monatigen Zeitraum ist (1 °C Temperatuteuhg steigert das Langzeit-
Sterblichkeitsrisiko fur diesen Zeitraum um 30 $6)58]

Eine prospektiv erhobene Studie identifiziert Frelb@erhalb 72 Stunden nach Aufnahme als
einen unabhangigen Pradiktor fur To@1[L7] In einer groRen Metaanalyse von neun Studien
und insgesamt 3790 Patienten kann nachgewieseremeatdss die postapoplektische Pyrexie
signifikant mit einer erh6hten Morbiditat (p < 001Q und Mortalitat (p < 0,00000001)
zusammenhangt. Die kombinierte OR flur die Mortalltétragt 1,19 (95%iges CI 0,99 —
1,43). R42]

Der Blutdruck bei Aufnahme betrug 151 + 29 / 82 4 hmHg und bei der Entlassung
131 +17 /75 + 11 mmHg (systolisch / diastoliskhttelwert + Standardabweichung). Auch
die Herzfrequenz (peripherer Puls) zeigte héherén@ume- als Entlassungswerte (von
80 £20 auf 73 + 11 Herzaktionen pro Minute). Waldreder Blutdruck bei Aufnahme

zwischen Verstorbenen und Nichtverstorbenen kesngmfikanten Unterschied aufwies, war
dies fur Herzfrequenz bei Aufnahme der Fall (Velstoe vs. Nichtverstorbene: 99 + 31 /min
VS. 77 £ 16 /min; p < 0,001).

Der einfache Barthel-Index (29,2 + 32,0) bei Aufmeh war fir die Patienten des
Schwabinger Krankenhauses im Jahr 2003, die vbestasignifikant niedriger, als fur die,
die Uberlebten (p < 0,001).

Der Barthel-Index ist ein geeignetes Messinstrumefiir das Outcome von
Schlaganfallpatienterqy122] und dient als Mittel zur Rationalisierung adeuromotorischen
Funktionsfahigkeit des Patienten. Das Ausmal} dgvettichen und geistigen Behinderung
des Betroffenen bei Aufnahme in ein Krankenhausitdiegine deutliche Aussagekraft

beziiglich des Uberlebens eines apoplektischen Eissigs oder kann der wichtigste klinische
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Pradiktor daftir seinQ116] Ein niedriger Glasgow Coma Score war unter Diabetikern in

einer Studie von Hamidon et al. ein unabhangigsikBiaktor fir die Krankenhausmortalitat.

[Q43]

4.2.8 Defizite / Symptome bei Aufnahme

Die im Verlauf des Krankenhausaufenthaltes verstoeh Patienten hatten bei Aufnahme
signifikant haufiger Sprach- (p = 0,010), Schluékshgen (p = 0,005), und Harninkontinenz
(p < 0,001), als Nichtverstorbene, wahrend sichztee¢ durch haufigeres Auftreten von

sensorischen Defiziten charakterisierten (p = 0,009

Eine in der ZeitschriftStroke veroffentlichte Arbeit beschreibt, dass von eifihe an
einfach zu bestimmenden Merkmalen und GrofRen badth Mufnahme in ein Krankenhaus
nach einem apoplektischen Ereignis, die Acht-Tddedalitdt vom Bewusstseinsgrad des
Patienten bei Aufnahme abhangig ist und die Mdé#kloder die Abhéngigkeit nach drei
Monaten mit der Auspragung der Defizite bei Aufna&hmeinem vorangegangenen
Schlaganfall und dem Alter zusammenhange@5(0] Weimar et al. arbeiten ein
prognostisches Modell aus, das unter Einbeziehwwgsger Symptome bei Aufnahme und
anderer Daten eines Apoplex-Patienten die funklienénabhangigkeit (Barthel-Index 95
nach 100 Tagen) sowie den Tod vorhersagen ktil7]
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4.3 Vergleich Nichtdiabetiker — Diabetiker

4.3.1 Geschlechts- und Altersverteilung

Von den 82 Diabetikern (29,6 %) waren 57,3 % welblund 42,7 % mannlich. Eine
Bevorzugung eines Geschlechiis die Diabeteserkrankung bei den Apoplexpatieestand

in vorliegender Arbeit nicht.

1997/98 waren in Deutschland 5,6 % der Frauen n@wder Manner im Alter zwischen 18

und 79 Jahren diagnostizierte Diabetik€y98] Der KORA survey 2000 berichtet sogar von
7,9 % und 6,9 % bekanntem bzw. unbekanntem DialbetieSrauen und 9,0 % und 9,7 % bei
Mannern. Uber die nichtdiagnostizierten Félle désbBtes wurde in der Einleitung berichtet.
[Q90] In den USA litten 2005 unter den Uber 20jami@,8 % der Frauen und 10,5 % der
Manner an DiabetesQB4]

Die MONICA Augsburg Kohortenstudie identifiziert sla@lter, den BMI und die positive
Familienanamnese fur Diabetes als unabhangige daditoren fur Diabetesentwicklung in
beiden Geschlechtern, wahrend systolischer Blukjrzigarettenrauchen und hoher taglicher
Alkoholkonsum die Diabetesentwicklung nur bei Mamegorhersagen und Harnsdure und
korperliche Inaktivitat in der Freizeit nur bei Bem. R80]

Mannliches Geschlecht gilt als Risikofaktor fir Bgjfanfall bei Diabetikern in den Studien
[Q21] und R124].

Das Relative Risiko als Diabetiker (verglichen ztdchtdiabetiker) einen Schlaganfall zu
erleiden, hangt gemaf vieler Studien vom Geschlaichind ist besonders stark bei Frauen
ausgepragt.100,Q73,Q70,Q14,Q105]

Die Diabetiker des Schwabinger Schlaganfallregsstgaren nicht signifikant alter, als die
Nichtdiabetiker (Diabetikeralter im Mittel 73,4 + 0B Jahre, Nichtdiabetiker
72,0 £ 13,2 Jahre, n. s.).

Trotzdem steigt die Haufigkeit des Typ 2 Diabet@sAlter und fallt in sehr hohem Alter

(Uber 90jahrige) wieder ab. Dies gilt sowohl furuBeechland, Q93, Q22] als auch fur die
USA. [Q84]
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4.3.2 BMI

Der BMI der diabetischen Schlaganfallpatienten ichvabing (27,3 + 4,5 kg/m?) liegt
niedriger, als bei den Typ 2 Diabetikern im deugstiArm der CODE-2 Studie (28 kg/m?)
[Q75] oder etwa bei den Diabetikern einer FinniscBandie (29,5 + 4,9 kg/m2)Qb2] ist
aber dem der Diabetiker und Nichtdiabetiker mit Myalinfarkt im Hause im Jahre 2001
sehr ahnlich (27,3 £ 5,1 kg/m? bzw. 26,1 = 4,2 I&/nQ94] In einer Reihe von
Veroffentlichungen ist der BMI bzw. die Adipositasner oder sogar der bedeutendste
Risikofaktor fiir Diabetes mellitus)8, Q80] und signifikant héher bei Diabetiker@Q105]
Andere Arbeiten finden keinen statistischen Zusanitaag zwischen BMI und isch&dmischen
Schlaganfallen.(31]

4.3.3 Risikofaktoren, Diabetesdauer

Signifikant haufiger betraf die Niereninsuffiziez = 0,002) und die (Mikro)albuminurie bei
Aufnahme (p < 0,001) die Diabetiker.

Es gilt zu vermerken, dass die von uns untersuchted als Risikofaktorenflr den
Schlaganfall bezeichneten Parameter teilweise algiBegleit- (Komorbiditat) und / oder
Folgeerkrankungen (Komplikation) des Diabetes dafsen sind. Beispielsweise sind KHK,
PAVK und die cerebrovaskulare Insuffizienz makraapgthische Komplikationen des
Diabetes mellitus. So werden aus den makro- undaailgiopathischen Folgeerkrankungen
Risikofaktoren fir den Apoplex, der als zweithasfegAtiologie eine Makroangiopathie, ca.
21 % [bzw. 10 % aller ischamischen Schlaganféllet I®82] und als weitere eine
Mikroangiopathie, 20,5 %, hatQ[L16,Q39] Zudem gilt der Diabetes mellitus zusatzlick al
unabhangiger Risikofaktor fur den Schlaganfall odies Versterben dararQ38, Q14,Q30,
Q1, Q78, Q112] Die kardiovaskularen Erkrankungen sind diefiggten diabetischen
Folgeschaden und der Typ 2 Diabetes erhoht dasokaskulare Risiko um den Faktor zwei
bis vier. Alters- und geschlechtsadjustierte OR Kirmorbiditdten von Personen mit im
Vergleich zu Personen ohne Diabetes mellitus betrdigr die KHK 3,32 (95%iges CI 3,12 —
3,53), fur die pAVK 3,14 (95%iges CI 2,79 — 3,58, die cerebrovaskularen Erkrankungen
2,26 (95%iges Cl 1,94 — 2,62), fur die AHT 2,83 %@§es Cl 2,71 — 2,9) und fir die
Nierenerkrankungen 4,63 (95%iges CI 3,86 — 5,5293]
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Laut Daten des Zentralinstituts fur die kasseni@t®l Versorgung ist das Haufigkeitsprofil
fur Begleit- und Folgeerkrankungen des Diabetes foigt (Ausschnitt): AHT 75,2 %,
Herzinfarkt 9,1 %, pAVK 7,4 %, Apoplex 4,7 %, Neppathie und Niereninsuffizienz
jeweils 3,3 %. Q22] Etwa 20 % bis zu einem Drittel der Schlagdpédienten haben einen
Diabetes. 82, Q23, Q40] In unserem Register sind es 29,6 % der Patieider Diabetes
mellitus, so wird in den USA geschétzt, soll mit@5der Schlaganfalle assoziiert sel@8p]
Trotzdem konnte in unserem Register keine sigmtikhOohere Sterblichkeit bei den
Diabetikern im Gegensatz zu den Nichtdiabetikernegg werden (p = 0,151), wie es in
anderen Quellen beschrieben wirQ8R,Q43,Q85,0Q54]

Wie auch in Kapitel 4.3.4 erwahnt wird, ist ein @nter Blutdruck ein Risikofaktor bei der
Entstehung des Diabetes (bei MannernQ8(Q] und zugleich seine haufigste
Begleiterkrankung. @22, Q84] Im Gegensatz zu anderen Verdffentlichung@hdo, Q105,
Q59,0Q54,0Q64] war in unserer Patientengruppe der arteridylpertonus (AHT) kein flr die
Diabetiker unter den Schlaganfallpatienten sigaffiles Merkmal. Der AHT ist bekannt als
wichtigster Risikofaktor fur den Schlaganfap14, Q69, Q82] und zeichnet sich in unserer
Beobachtung als haufigster Risikofaktor (77,6 %) ab

Raucher haben ein erhohtes Risiko an einem TypaRddes zu erkrankerQR9] Davis et al.
konnten in der UKPDS 29 keine signifikante Assaaiatdes Rauchens mit Schlaganfall bei
Patienten mit Diabetes nachweise@Q2]l] Abu-Lebdeh et al. hingegen halten Rauchen fir
einen Pradiktor fur cerebrovaskulare Ereignisselypi2 Diabetikern mit einem HR von 1,57
(95%iges CI 1,07 — 2,30)QR] Rauchende Diabetiker haben ein 1,5faches Mugtsdisiko

nach einem Schlaganfall in einer finnischen Stydpd.05]

Anders als in unserer Untersuchung ist das Vorinofflern anderswo signifikant haufiger
unter den Diabetikern mit Schlaganfall, als unten dNichtdiabetikern.100] Es fungiert
laut der Fremantle Diabetes Study als unabhandggekofaktor eines Apoplexes bei Typ 2
Diabetikern. Q37]

(Mikro)albuminurie war bei den Patienten des Schngdr Schlaganfallregisters signifikant
haufiger bei Diabetikern, als bei Nichtdiabetikg¢pn< 0,001). Eine solche Assoziation kann
in einigen Studien nicht bestatigt werdeQ2[l] wahrend Albuminurie in anderen ein
erhohtes Mortalitatsrisiko durch Schlaganfall badeu[Q92, Q95] Aulerdem gilt die
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Mikroalbuminurie bzw. Proteinurie bei Diabetikerhs aunabhéangiger Risikofaktor einen
Schlaganfall zu erleidenQB7,Q41]

Eine Hypertriglyceridamie lag bei den Diabetikenmseres Registers signifikant haufiger vor,
als bei Nichtdiabetikern. Andere Autoren bezeichnezine Hyperlipid- bzw.
Dyslipoproteinamie als einen unabhangigen progsdstin Faktor fur das Eintreten eines
Schlaganfalls bei einem diabetischen Patiente@12f] wahrend weitere Quellen
Lipoproteinabnormalitaten als Pradiktor kardiovdéker Mortalitdt der Diabetiker
bezeichnen. 85] Die UKPDS sieht keinen signifikanten Zusamn@eth zwischen
Dyslipidamie und Schlaganfall bei DiabetikerrQZ1] Ein signifikanter Unterschied fur
Hypercholesterindmie zwischen Diabetikern und Ni@tietikern mit Schlaganfall besteht in

einer Studie von Karapanayiotides et @5¢] und anderswo(J64]

Eine Untersuchung zum Schlaganfallrisiko von TyDiabetikern (UKPDS 60) sollte ein
Modell zur Berechnung dieses Risikos erstellens&seviodell impliziert die Variablen Alter,
Geschlecht, Rauchen, Diabetesdauer, systolisclwdmtk, Quotient von Gesamtcholesterin
zu HDL-Cholesterin und Vorhoffimmern. Untersuchgber nicht in das Modell
aufgenommen, wurden die Kriterien BMI, HbAlc, Ethtét und Ex-Raucher-Statu§)$8]

Von den 82 Diabetikern der vorliegenden Untersugheristieren nur von 22 Patienten
Daten Uber die Dauer der diabetischen ErkrankungtéMert 7,9 Jahre + 10,8 Jahre
Standardabweichung). Darunter finden sich jedoti @6 %), bei welchen der Diabetes neu
diagnostiziert wurde. Auch andere Untersuchungemten zeigen, dass 25 % Neudiagnosen

in einem solchen Zusammenhang gestellt werden kan{@82]

4.3.4 Vitalparameter und Barthel-Index

Die Koérpertemperatur bei Aufnahme im Krankenhausdhien-Schwabing differierte nicht

signifikant zwischen Patienten mit oder ohne dexgndose Diabetes.

Die Copenhagen Stroke Study belegt, dass PatiemiénHyperthermie haufiger einen
Diabetes hatten(}58]
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Wahrend keine signifikanten Unterschiede zwischen Blutdruckwerten (bei Aufnahme)
von Diabetikern und Nichtdiabetikern in unserer é&fatichung bestanden, war die
Herzfrequenz bei Aufnahme bei den Zuckerkrankemifgigint hoher (86 + 27 /min vs.

77 £ 19 /min bei Nichtdiabetikern; p < 0,001).

Wie in Kapitel 4.3.3 erwahnt, ist ein erhohter adier, systolischer Blutdruck nicht nur ein
Pradiktor fur die Entstehung eines Diabetes maellitbei M&nnern), @80] sondern als
arterieller Hypertonus die haufigste Typ 2 DiabeBegleit- bzw. Folgeerkrankung mit Uber
75%iger Haufigkeit. ©22] In der Akutphase eines Schlaganfalls zeigeab&iker im
Vergleich zu Nichtdiabetikern in einer schwedischemd einer dénischen Arbeit einen
hoheren systolischen Blutdruck bzw. h&aufiger eimtypertonus. Q77, Q54] In diesem
Kontext wird akzentuiert, dass eine Hypertoniewlieghtigste Risikofaktor flr einen Apoplex
ist, [Q105] der Diabetes jedoch trotz seiner hohen Kordiéh mit der Hypertonie ein
unabhangiger Risikofaktor bleibQ[L4]

Der einfache Barthel-Index unterschied sich niclesentlich zwischen Patienten mit oder

ohne Diabetes mellitus in vorliegender Arbeit (p,65).

Auch Karapanayiotides et al. kbnnen in ihrer Arbkéinen signifikanten Unterschied
zwischen Diabetikern und Nicht-Diabetikern untem d8chlaganfallpatienten hinsichtlich

eines schlechteren funktionellen Outcome beobacf{E9]

4.3.5 Defizite / Symptome bei Aufnahme

Keine der analysierten Defizite bzw. Symptome baifrahme (motorisches Defizit,
sensorisches Defizit, Sprachstorung, Schluckstgrudgrninkontinenz) waren bei den

diabeteskranken Patienten signifikant haufiger winzien, als bei den nichtdiabeteskranken.

Bezugnehmend auf eine Reihe von Veréffentlichungergen Mankovsky und Ziegler
jedoch, dass der Diabetiker schwerwiegendere negismhe Residuen und ernstere
Behinderungen nach einem Apoplex davontraglQ7d9] Anderswo war nach
Multivarianzanalyse das funktionelle Outcome vohl&ganfallpatienten vom neurologischen

Defizit bei der Aufnahme abhéangig, jedoch nicht vbmabetes. 59] Auch Jorgensen et al.
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sprechen in ihrer Studie davon, dass das Outcomeilerlebenden Patienten mit oder ohne

Diabetes vergleichbar sei, dass aber Diabetikgsiamer genesen wirde@44]

4.3.6 Aufenthaltsdauer

Die Aufenthaltsdauer betrug durchschnittlich 5,0 g&aauf der auf Schlaganfalle
spezialisierten Station 5ew des Hauses und 19,2 TragKrankenhaus insgesamt. Einen
signifikanten Unterschied machte es dabei nichtdeb Patient Diabetiker war oder nicht
(p > 0,05).

In Bezug auf mehrere Quellen sprechen Mankovsky diebler von einer léangeren
Krankenhausaufenthaltsdauer fur die Diabetikerruidé@ SchlaganfallpatienterQ78] In der

Schlaganfallstudie von Kopenhagen wird eine langsanRegeneration bei den Diabetikern
unter den Schlaganfallpatienten deutliclQ5#] In einer anderen Veroffentlichung des

gleichen Autors betragt die mittlere VerweildauarKrankenhaus 37 TageQ$5]

4.3.7 Klassifikation und Lokalisation

76 % der im Jahre 2003 im Krankenhaus Minchen-Seimgamit der Verdachtsdiagnose
~LApoplex“ aufgenommenen Patienten hatten letztehdleinen ischamischen Hirninfarkt
(n =210), 21 % (n = 59) eine TIA/PRIND und etw&63(n = 9) eine intracerebrale Blutung
(ICH). Das Verhaltnis von ischdmischen zu hamondamen Apoplex betrug 23 : 1 bzw.
96 % : 4 %. Fast die Halfte aller Infarkte (49,5 %, = 137) spielten sich im

Versorgungsgebiet der A. cerebri media ab, 6,9 % (@9) im Kleinhirn, 3,2 % (n = 9) im

Posterior- und 0,7 % (n = 2) im Anteriorstromgebl®ie restlichen 26,7 % waren anderswo
lokalisiert oder es handelte sich um mikroangiojsatie oder lakunare Infarkte bzw. die

Lokalisation war unklar.

Epidemiologischen Studien zufolge sind rund 809ti% der Schlaganfalle ischamisch und
ca. 10 % bis 20 % hamorrhagisc86, Q82, Q116,0Q59] In den meisten Kontrollstudien
kann Diabetes nicht als unabhangiger RisikofakioerelCH betrachtet werdenQB2] Eine
Vielzahl von Untersuchungen hat ergeben, dass Diaoeverglichen mit Nichtdiabetikern
ofter ischamische und seltener hamorrhagische ahfalle erleiden.)78,Q59,Q54] Eine
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Metaanalyse zur Untersuchung von Risikofaktoren ifiiracerebrale Hamorrhagie konnte
nach Kombination von elf Kohorten- und 14 Fall-KaiitStudien ein Gesamt-RR von 1,30
(95%iges CI 1,02 — 1,67) fur Diabetes errechnédil]]

Arteriosklerose groR3er intrakranieller Arterien igerantwortlich fur etwa 10 % der
ischamischen SchlaganfalleQ82] Dafir ist der Diabetes ein unabhangiger Risikior.
[Q10] Auch die intrakranielle Mikroangiopathie kardem DM (und der arteriellen
Hypertonie) zugeschrieben werde@23] Hier sind die oft stummen, lakunéren Infarkos
Bedeutung. Sie haben eine GroRe von 0,2 bis 18 wmu sind nichtkortikale Infarkte, die
durch Verschluss eines einzelnen penetrierendessAsher cerebralen Arterie hervorgerufen
werden. Meistens ereignen sie sich in den BasalgangPutamen, Globus pallidus,
Thalamus, Cauda), in der subkortikalen weil3en @miastind in der Pons. Sie machen etwa
16 % bis 26 % der Hirninfarkte aus und werden hsagitlich durch chronische
Vaskulopathie und Hypertonus, Diabetes und Rausleearsacht. Q110] Eine Reihe von
Untersuchungen bei Patienten mit kardiovaskularekralBkungen und keiner oder nur
geringer apoplektischer Vorgeschichte konnte nsitttRT zeigen, dass Diabetiker
signifikant ofter stumme, lakunare Infarkte (mukipbzw. solitdre) aufweisen als
Nichtdiabetiker. Q82] 17 % der Patienten mit manifester Gefal3erkuagkohne einen
bekannten Schlaganfall oder eine TIA in der Anaranbaben laut einer Arbeit von Giele et
al. stumme Infarkte erlitten. Als Risikofaktorenetiiir werden AHT, abdominales
Aortenaneurysma, hochgradige Niereninsuffizienz whgperhomocysteinamie diskutiert.
[Q36] Lakunare Infarkte machen etwa ein Viertelrabehamischen Hirninfarkte aus und die
Sekundarpravention liegt in der Modifikation derskalaren Risikofaktoren sowie in der
Gabe von ThrombozytenaggregationshemmépB7|

Mankovsky und Ziegler zitieren Arbeiten, die einfmsammenhang zwischen Diabetes und
lakunéren (solitaren oder multiplen) Infarkten vatem lassen. Ob die Zuckerkrankheit
entscheidende Determinante der stummen (lakundrdajkte ist, bleibt unbeantwortet.
[Q78] Hypertonus und Diabetes mellitus scheinen zshee Schlaganfallrisiko zu erhdhen,
doch es ist unklar, ob sie ein hoheres Risiko fiiere lakunaren Infarkt im Vergleich zu

anderen Subtypen darstelle@1[10]

Unter den Diabetikern war ein Infarkt der A. cerebredia unabhangiger Pradiktor fur

Mortalitat. [Q43] Die durch transkraniellen Doppler gewonnenekraembolischen Signale
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(MES) konnten bei Patienten mit akutem Schlagamf#lStenose der A. cerebri media einen
Reapoplex prognostiziererQB4]

Unter den Schlaganfallen ist laut einer weiterendigt ein Infarkt im Stromgebiet der A.
cerebri posterior bei Diabetikern signifikant h@efi vorgekommen, als bei Nichtdiabetikern
(p <0,0001).Q59]

Eine Beziehung zwischen Infarktgro3e und das Vgele eines Diabetes oder einer
Hyperglykdmie kann oft nicht bewiesen werden. W#treinige Studien Uberhaupt keinen
Zusammenhang erkennen lassen, finden andere eingel&mn zwischen grofRen
Infarktarealen und Hyperglykdmie nur bei Nichtdigken, wieder andere nur bei
hyperglykdmen Diabetikern am finften bis siebtest@ooplektischen TagQ[/8]
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Ziel der Untersuchung war es Risikoprofil, Krankbeerlauf sowie Morbiditat und Mortalitat
bei Diabetikern und Nichtdiabetikern, die im Jald02 auf die Schlaganfalleinheit des
Krankenhauses Miunchen-Schwabing aufgenommen wuzdamtersuchen.

277 Patienten wurden im Jahr 2003 mit der Diagngehlaganfall“ im Krankenhaus

Minchen-Schwabing aufgenommen und ihre Daten wursi@amdardisiert erfasst und
retrospektiv ausgewertet. Unter den 153 Frauenl2ddMannern waren 82 Diabetiker und
195 Nichtdiabetiker. Insgesamt verstarben 38 (18)7der Patienten noch wahrend des

Krankenhausaufenthaltes, davon funf bereits intlerdher ersten 24 Stunden.

Patienten, die verstarben, wiesen ein hoheres Aligrals Patienten, die im Krankenhaus
nicht verstarben (78,0 vs. 71,5 Jahre; p = 0,00Btten seltener den Risikofaktor
Hyperlipoproteindmie / Dyslipidamie (p < 0,001), ufiger eine (Mikro)albuminurie
(p < 0,001) und erlitten haufiger die Komplikationeneumonie (p < 0,001) und Hirnblutung
im Verlauf (p =0,008). AulBerdem hatten, verglichan den lberlebenden Patienten, die
Verstorbenen hohere Blutzucker- (p = 0,014), HbAjc= 0,032), Leukozyten- (p = 0,010)
und CRP-Werte (p < 0,001). Ferner zeigte sich haem eine hthere Herzfrequenz bei
Aufnahme, eine hohere Koérpertemperatur und einrigiecer Barthel-Index (p-Wert jeweils
< 0,001). SchlieB3lich lagen die Defizite bzw. Syome Sprachstérung, Schluckstérunigd
Harninkontinenz bei Aufnahme bei den Verstorbenen signifikant tgaxf als bei den

Nichtverstorbenen vor.

Diabetiker wiesen ein ungtnstigeres Risikoprofif als Nichtdiabetiker. Bei Diabetikern
fand sich haufiger eine (Mikro)albuminurie (p < @190 und eine Niereninsuffizienz
(p = 0,002). Verglichen mit den Nichtdiabetikermtten die Diabetiker hohere Blutzucker-,
HbAlc- und CRP-Werte (p-Wert jeweils < 0,001). Blerzfrequenz bei Aufnahme war bei
Diabetikern hoher als bei Nichtdiabetikern (p <0LD

Nach Entlassung wurden mehr Patienten mit Aceighdabure, Clopidogrel, ACE- und CSE-
Hemmern behandelt als bei Aufnahme (p jeweils 0D),0Systolischer und diastolischer
Blutdruck sowie Herzfrequenz waren bei den Uberldba Patienten bei Entlassung
signifikant niedriger als bei Aufnahme (p-Wert jelse< 0,001) und alle analysierten Defizite
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bzw. Symptome wurden bei diesen Patienten bei &niteg seltener angegeben als bei

Aufnahme (p jeweils < 0,001, lediglich bei Harninkionenz p = 0,027).

Die Auswertung des Schwabinger Schlaganfallre@st®003 zeigt, dass diverse
Risikofaktoren, Labor- und Vitalparameter sowie Kmikationen zum Einen fir Diabetiker
und zum Anderen fir die Krankenhausmortalitat kemstmend sind. ZukUnftige Studien
konnten diese Erkenntnisse nutzend die prognosti§levanz einfach zu akquirierender

Daten verifizieren.
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6.2 Abkilrzungsverzeichnis

A.
ACA
ACE
ACI
ACM
ACP
ADA
AHA
AHB
AHT
AICA
AOK
ASA
ASS
AT i1-Blocker
BMI
CCT
Cl /Kl
CMRT
CODE-2
CRP
CSE-Hemmer
CT

D

d
DDG
DDU
DGN
DM
DSG
EKG
Hb

Arteria / Arterie

Arteria cerebri anterior / anterior cerebaaiery

Angiotensin Converting Enzyme

Arteria carotis interna

Arteria cerebri media

Arteria cerebri posterior

American Diabetes Association

American Heart Association

Anschlussheilbehandlung

arterieller Hypertonus /arterielle Hypertonie

anterior inferior cerebellar artery

Allgemeine Ortskrankenkasse

American Stroke Association

Acetylsalicylsdure

Angiotensin-1l-Rezeptorantagonisten (AHezeptorantagonisten)

Body-Mass-Index

Computertomographie / Computertomogramm degadels / Kopfes

Konfidenzintervall

Magnetresonanztomographie /-tomogramm deéd@ds / Kopfes
costs of diabetes in Europe — Type 2
C-reaktives Protein
Cholesterin-Synthese-Enzym-Hemmer

Computertomographie / Computertomogramm

Diabetes / Diabetiker

Tag

Deutsche Diabetes Gesellschaft

Deutsche Diabetes Union

Deutsche Gesellschatft fir Neurologie

Deutsche Mark, Diabetes mellitus

Deutsche Schlaganfallgesellschaft

Elektrokardiogramm

Hamoglobin
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HbAlc
HDL
HMG-CoA
HOCM
HR
HRST
HWI
ICB/ICH
ICD-10
IGT

INR
KHK
KMS
KORA
LAE
LDL
LZ-EKG
MCA
MES
MONICA
MR

MW
Ncl.

ND
NIDDM
n.s.
NV

OoP

OR
pAVK
PCA
PEG
PICA
PPP

6.2 Abklrzungsverzeichnis

adultes Hamoglobin, Fraktion 1c

high density lipoprotein
3-Hydroxy-3-Methylglutaryl-Coenzym-A
hypertrophe obstruktive Cardiomyopathie
hazard ratio

Herzrhythmusstorungen

Harnwegsinfekt

intracerebrale Blutung / intracerebrbd@morrhagie
international classification of diseases 10
impaired glucose tolerance

International Normalised Ratio

koronare Herzerkrankung / Herzkrankheit
Krankenhaus Minchen-Schwabing
Kooperative Gesundheitsforschung in der Bediugsburg
Lungenarterienembolie

low density lipoprotein
Langzeit-Elektrokardiogramm

medial cerebral artery

mikroembolische Signale

monitoring of trends and determinants imdiavascular disease
Magnetresonanz

Mittelwert

nucleus

Nichtdiabetiker

not insulin dependent diabetes mellitus
nicht signifikant

Nichtverstorbene

Operation

Odds Ratio

periphere arterielle Verschlusskrankheit
posterior cerebral artery

perkutane endoskopische Gastrostomie
posterior inferior cerebellar artery

prospective pravastatin pooling
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PPP
PRIND
PTT

Q

RR

S. C.
SAB / SAH
Stdaw.
SVT
TEE

TIA

TVT
UKG
UKPDS
USPSTF
Vv

VS.

WHO

6.2 Abklrzungsverzeichnis

primary prevention project
prolongiertes reversibles ischamisches riegisches Defizit
partielle Thromboplastinzeit / partial throopbastine time
Quelle
relative risk / relatives Risiko
subcutan
Subarachnoidalblutung / subarachnoittmorrhagie
Standardabweichung
Sinusvenenthrombose
transdsophageales Echo(kardiogramm)
transitorische ischamische Attacke
Tiefe Beinvenenthrombose
Ultraschallkardiogramm
United Kingdom Prospective Diabetes Study
United States Preventive Services TaskeForc
Verstorbene
versus

World Health Organization

96



6.3 Danksagung

Zuallererst mochte ich meinem Doktorvater Prof. ided. Oliver Schnell danken, der mir die
Maoglichkeit gegeben hat, diese Dissertation imitasfir Diabetesforschung anzunehmen.
Dort durfte ich fur die Datenakquisition meine Aitseeit frei gestalten, was mir bei der
zeitlichen Koordination von Dissertation und Studientgegenkam. Bei Fragen jeder Art
stand mir Prof. Schnell stets prompt mit konstdti Anregungen und Vorschlagen zur
Seite. So war mir ein fir meine berufliche Zukuafil3erst wertvoller Einblick in die

medizinische Statistik und Forschung im Bereich Selslaganfalls und des Diabetes mellitus

gegeben.

Insbesondere bedanke ich mich bei meinem exzefidd&treuer Dr. med. Michael Winter,
der nicht nur im Voraus fur die Dissertation dueth gut durchdachtes Konzept den Weg frei
gemacht hat, sondern jederzeit durch sein fortwitle® Interesse an der Entwicklung alle
Probleme, die sich in den Weg stellten, durch spmblemorientierte und motivierende Art,

hervorragend bewaltigen konnte.

Fur die Benutzung der Raume und Computer der ,Puampbulanz® im Krankenhaus
Minchen-Schwabing bedanke ich mich bei den liebengn Mitarbeiterinnen der
Abteilung. Genauso moéchte ich meinen Dank an danikarinnen und Archivare des Hauses

richten, die mir die Einsicht in die Akten ermdgiiaind erleichtert haben.
Nicht zuletzt spreche ich meinen Dank an meine gdfamilie aus, die durch Geduld und

Rucksichtnahme diese Arbeit ermdglicht hat, Motatzugesprochen hat und oftmals auf

meine Mitarbeit und Anwesenheit in der Familie velizen musste.

97



98



