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Zusammenfassung

Einleitung: Der Schlaganfall zahlt zu den haufigsten Erkrankungen im hohen Alter.
Rezente Studien konnten den Nutzen akuter Schlaganfalltherapien auch bei
Patientinnen im hdéheren Lebensalter bestatigen. Der akute Schlaganfall wird
jedoch bei alteren Menschen haufig durch bestehende Komorbiditaten, welche
einen Schlaganfall imitieren kdnnen, nicht rechtzeitig bzw. richtig erkannt.
Hauptgegenstand dieser Arbeit ist es daher, dieses Problem im klinischen Alltag zu
quantifizieren und die Hauptursachen fir eine praklinische Fehldiagnose zu
beschreiben. Gleichzeitig hatten wir das Ziel einfache Indikatoren flir das
tatsachliche Vorliegen eines Schlaganfalls zu finden, die bereits im praklinischen
Bereich differentialdiagnostisch hilfreich sein kdnnten.

Material und Methoden: Von allen Patientinnen einer Pflegeeinrichtung, die im
Zeitraum Oktober 2013 bis November 2015 an die neurologische Notaufnahme der
Universitatsklinik Graz, mit der Zuweisungsdiagnose Schlaganfall, transferiert
wurden, wurde retrospektiv die endgultige Arbeitsdiagnose der Notaufnahme
untersucht. Dabei wurden Patientinnen in der Subgruppe ,Schlaganfall und jene,
mit schlaganfallimitierenden Erkrankungen, in der Subgruppe ,Schlaganfall-
Imitator* zusammengefasst. Diese beiden Gruppen wurden hinsichtlich
demographischer und klinischer Variablen gegenubergestellt. Dabei wurde die
statistische Signifikanz ab einem P-Wert <0,05 festgelegt.

Resultate: Von 419 in der Beobachtungsperiode zugewiesenen
Pflegeheimpatientinnen wurde tatsachlich bei rund einem Drittel (n=126) ein
Schlaganfall suspiziert. Von diesen konnte bei 43 Personen (34%) ein Schlaganfall
bestatigt werden, wahrend bei 83 (66%) eine Schlaganfall-imitierende Erkrankung
festgestellt wurde. Das durchschnittliche Alter in der Kohorte betrug 78+14 Jahre.
Die Polypharmazierate lag bei 77%. Nur eine Person erhielt eine
Schlaganfallakuttherapie (intravendse Thrombolyse gefolgt von mechanischer
Thrombektomie). Hauptursachlich flr diese niedrige Rate waren zu lange
Zeitspannen vom Symptombeginn bis zum Krankenhaustransfer (47%) und eine
hohe Rate an Multimorbiditat (27%).

Die haufigsten schlaganfallimitierenden Erkrankungen in der Kohorte waren

Infektionen (24%) und epileptische Anfélle (20%). Als Pradiktoren fur einen
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Schlaganfall wurden die Faktoren akute fokal-neurologische Symptome,
Vorhofflimmerarrhythmie und ein friherer Schlaganfall identifiziert.

Diskussion: In dieser Studie stellte sich ein groRRer Anteil der praklinisch
suspizierten Schlaganfélle von Patientlnnen, die aus einer Pflegeeinrichtung
zugewiesen wurden, als Schlaganfall-imitierende Erkrankung (66%) dar. Die
Patientinnen trafen im Durchschnitt verspatet an der neurologischen Notaufnahme
ein und erhielten aus diesem Grund haufig keine Akutschlaganfalltherapie. Einfache
klinische Indikatoren kdnnten helfen praklinisch Schlaganfallpatientinnen effizienter

zu identifizieren.
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Abstract

Background: Stroke is a common disease in elderly people. Recently, it has been
confirmed that acute stroke treatment is also benefical in geriatric patients.
However, stroke mimics are especially prevalent in geriatric patients causing
incorrect suspicion of stroke and potentially a burden to emergency room resources.
We here aimed to quantify this problem by investigating nursing home referrals for
suspected stroke. Furthermore, we wanted to identify simple clinical indicators,
which could help to sort out true strokes from stroke mimicking conditions.
Methods: We performed a retrospective cohort study collecting all cases of nursing
home patients who were referred to the neurological emergency room of the
University Hospital of Graz between 2013 and 2015.

We analyzed the frequency of stroke and stroke mimicking conditions and compared
both subgroups regarding demographic and clinical characteristics. A p-value of less
than 0.05 was considered as statistically significant.

Results: Of 419 referred nursing home patients, almost one-third (n = 126)
concerned suspected stroke. Of those, 43 (34%) patients had a verified stroke and
83 (66%) suffered from stroke mimics. The mean age of the study population was
78114 years, 90 patients (71%) were female.

Polypharmacy was found in 77% of the patients. Only one patient underwent
intravenous thrombolysis followed by mechanical thrombectomy.

Main reasons for this low rate of acute stroke therapy were the time delay from
symptom onset to presentation at the emergency room (47%) and multimorbidity
(27%).

The most common stroke mimicking conditions were infectious diseases (24%) and
epileptic seizures (20%). In multivariate analysis, acute focal neurological symptoms
(OR 16.6, 95% CI: 4.3-64.0), atrial fibrillation (OR 3.9, 95% CI: 1.5-10.5) and a
previous stroke (OR 3.2, 95% CI: 1.2-8.9) were predictors for the diagnosis stroke.
Discussion: In our study two thirds (66%) of nursing home referrals were diagnosed
incorrectly in the prehospital setting. They also arrived too late in the hospital, which
most often precluded specific stroke treatment. Simple clinical parameters as we

identified in this study could help to sort out patients with true stroke more efficiently.
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1 Einleitung

Der ischamische Schlaganfall ist die Hauptursache fur eine bleibende Behinderung
im Erwachsenenalter und eine der drei haufigsten Todesursachen weltweit. Obwohl
in allen Altersklassen vorkommend, besteht eine klare Altersabhangigkeit mit den
héochsten Raten in  hohem Lebensalter. So sind ca. 30% aller
Schlaganfallpatientinnen Uber 80 Jahre alt. -3

Aufgrund der oftmals bestehenden Multimorbiditdt, einem veranderten
Metabolismus und reduzierter korperlicher Ressourcen, prasentieren sich altere
Patientinnen haufig mit atypischer Krankheitssymptomatik. 4

Es ist ferner bekannt, dass bei geriatrischen Schlaganfallpatientinnen haufig ein
Schlaganfall, durch Krankheiten, die eine Insultsymptomatik imitieren kdnnen,
vorgetauscht wird (= Schlaganfallimitator). '3

In einigen Studien wurden als Hauptimitatoren des Schlaganfalls metabolische
Entgleisungen (z.B. Hypoglykémie), Epilepsie, Migrane, Tumor und paroxysmaler
nicht-zentraler Schwindel, angegeben. ' 56

Bereits existierende Studien zeigten des Weiteren die Haufigkeit von
Schlaganfallimitatoren (engl.: stroke mimics) bei Patientinnen, die mit der
Verdachtsdiagnose Schlaganfall an eine neurologische Notaufnahme Uberwiesen
wurden. Der Anteil der Fehldiagnosen lag zwischen 13% und 63%, wobei zum Teil

verschiedene Berufsgruppen in den Studien die initiale Verdachtsdiagnose stellten.
1;7-10

Vor allem das Vorhandensein von Schlaganfallrisikofaktoren in der Anamnese flhrt
eher dazu, dass Patientinnen an eine neurologische Notaufnahme Uberwiesen
werden. ' Weiters wurde in bereits existierenden Studien gezeigt, dass in den
meisten Fallen, zur Bestatigung oder zum Ausschluss der Verdachtsdiagnose, eine
Bildgebung bendtigt wird. 11-12

Die meisten Studien zu dem beschriebenen Thema haben ihre Studienkohorten
nicht naher definiert, weshalb bezogen auf bestimmte Alters- oder

Patientengruppen keine spezifischen Aussagen getroffen werden kénnen. %13




1.1 Ziel der Studie

In dieser Studie soll erstmalig das spezielle Kollektiv von Pflegeheimpatientinnen,
die an eine neurologische Notfallaufnahme mit der Verdachtsdiagnose
.ochlaganfall® transferiert wurden, auf das Vorliegen schlaganfallimitierender

Krankheiten untersucht werden.

Unsere Arbeit untersucht das Problem von primaren Fehldiagnosen unter
Bewohnerlnnen einer Pflegeeinrichtung, da es sich hierbei um eine, im klinischen
Alltag wachsende Patientinnengruppe handelt, welche sich haufig mit atypischer
Symptomatik prasentiert und somit haufiger eine intensivere medizinische
Abklarung bendtigt.

So soll diese Studie einen Uberblick verschaffen, welche Krankheiten besonders
haufig einen Schlaganfall bei Pflegeheimpatientinnen vortduschen. Zudem hatten
wir zum Ziel simple Indikatoren flr das tatsachliche Vorhandensein eines
Schlaganfalles zu finden, die bereits im praklinischen Bereich eine

differentialdiagnostische Hilfestellung erbringen konnten.




2 Der Schlaganfall im Allgemeinen

2.1 Definition

Ein Schlaganfall ist durch ein akutes neurologisches Defizit, aufgrund einer
umschriebenen Hirnfunktionsstdérung, charakterisiert. Dies kann sowohl durch eine
akute Durchblutungsstérung (=ischamischer Schlaganfall), als auch durch eine
Blutung im Gehirn (=hamorrhagischer Schlaganfall) ausgeldst werden. Da sich die
Atiologie und vor allem die Therapie zwischen ischamischen und hdmorrhagischen
Schlaganféallen unterscheiden, ist es wichtig bereits in der Akutphase durch eine
entsprechende Bildgebung diese zwei Hauptschlaganfallentitaten voneinander zu
differenzieren. 7 Fiinf von sechs Schlaganfallen entstehen durch eine zerebrale
Ischamie "7, weshalb in der Folge vorwiegend auf ischamische Schlaganfalle

eingegangen werden soll.

2.2 Epidemiologie

Zerebrovaskulare Erkrankungen zahlen mit Malignomen und

Herzkreislauferkrankungen zu den haufigsten Todesursachen in Osterreich. 2°

TODESURSACHE ZEREBROVASKULARE
ERKRANKUNGEN IN OSTERREICH 2014
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Im Jahr 2014 starben insgesamt 4.944 Menschen an den Folgen von
HirngefalRerkrankungen, wovon 3.040 (61,5%) Frauen und 1.904 (38,5 %) Manner
waren. Das entspricht einer Inzidenz von 70 Todesfallen pro 100.000
Einwohnerlnnen. 20

Steiermarkweit starben insgesamt 885 Personen infolge von Erkrankungen der
Hirngefale; dies entspricht 7,5 % aller Todesursachen. 2°

Nicht nur in Osterreich erkranken viele Menschen jahrlich an zerebrovaskuléren
Erkrankungen, auch europaweit liegt die Inzidenz eines Schlaganfalls
vergleichweise zwischen 95 bis 290 pro 100.000 Einwohnerlnnen. 2!

Dabei ist zu erwahnen, dass es in der Statistik ein Ost-West- und ein Nord-Sid-
Gefalle gibt, wobei in 6stlichen europaischen Landern eine hohere und in sudlichen
eine niedrigere Inzidenzrate besteht. 2223

Diese geographischen Unterschiede kdonnten auf verschiedene Umwelteinflisse,
genetische Faktoren, unterschiedliche Verteilung der vaskularen Risikofaktoren und

die vorherrschende Gesundheitspolitik zuriickzufiihren sein. 2!

In Osterreich liegt die Inzidenz eines Schlaganfalls bei 152 jahrlichen
Neuerkrankungen auf 100.000 Einwohnerlnnen. 24

Manner weisen dabei eine rund 1,6-mal hohere Inzidenzrate (188/100.000
Einwohnerlnnen) als Frauen (117/100.000 Einwohnerinnen) auf. 24

Ab dem 55. Lebensjahr verdoppelt sich die Inzidenz einen Schlaganfall zu erleiden
alle zehn Jahre. Manner zeigen in allen Altersschichten eine hohere Inzidenzrate
als Frauen. Dadurch, dass Frauen eine hohere Lebenserwartung haben, werden
demzufolge jedoch absolut betrachtet im hdheren Lebensalter mehr Frauen mit

einem Schlaganfall behandelt. 24

Prognostisch konnte erwartet werden, dass aufgrund von Verbesserungen der
Mallnahmen  zur Primarpravention und Verbesserungen der  Akut-
Behandlungsmethoden, inklusive der Neuroradiologischen Intervention, in den
nachsten Jahren die Mortalitat abnehmen wird. Die Neuerkrankungsrate soll jedoch,
aufgrund der standig steigenden Lebenserwartung in unserer Gesellschaft und
durch die Verbesserung der Diagnostik von leichten Schlaganfallen, weiter

ansteigen. 2526




2.3 Risikofaktoren

Nachfolgend sollen die bekanntesten Risikofaktoren des ischamischen
Schlaganfalles beschrieben werden. Diese konnen in beeinflussbare und nicht-
beeinflussbare eingeteilt werden und gelten generell sowohl flr das erstmalige

Auftreten eines Schlaganfalls als auch fiir einen Reinsult. 2’

Vorangegangener
Schlaganfall Geschlecht

Alter

Arterieller Genetik
Hypertonus
Vorhofflimmer- Diabetes
arrhythmie Mellitus
Hyperlipidamie Korperliche Nikotinabusus
Inaktivitat

Abbildung 2: Beeinflussbare und nichtbeeinflussbare Risikofaktoren fiir das Auftreten eines
ischdmischen Schlaganfalles’

" Quelle: Web. URL: www.focus.de/gesundheit/ratgeber/gehirn/schlaganfall/schlaganfall_aid_11526.html 09.08.201
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2.3.1 Nicht-beeinflussbare Risikofaktoren

Zu den nicht-beeinflussbaren Risikofaktoren zahlen Alter, Geschlecht, Genetik,
Unterschiede in der ethnischen Zugehorigkeit und ein vorausgegangener

Schlaganfall oder Herzinfarkt. 28

2.3.1.1 Alter

Das Alter spielt eine entscheidende Rolle in der Genese von zerebrovaskularen
Erkrankungen.

Die Mdglichkeit einen Schlaganfall zu erleiden verdoppelt sich mit jeder weiteren
Dekade ab dem 55. Lebensjahr. Obwohl der Schlaganfall im héheren Alter sehr viel
haufiger ist, erleidet auch bereits eine signifikante Anzahl von jingeren Menschen
(<55 Jahre) einen Schlaganfall. 24

Osterreichweit lag der Altersgipfel fiir zerebrale Ischdmien 2015 bei Uiber 69 Jahren,
was bedeutet, dass Uber 67% der ischamischen Schlaganfalle bei Menschen im
héheren Lebensalter auftraten und nur 6% aller Schlaganfallpatientinnen unter 50

Jahre alt waren. 24

Dass Menschen auch bereits im jingeren Erwachsenenalter akute ischamische
Hirninfarkte erleiden kénnen, liegt im Vergleich zu den geriatrischen Patientinnen
haufiger an seltenen gesundheitlichen Faktoren, oder an flir zerebrovaskulare
Erkrankungen nicht typischen Pradispositionen, wie Migrane, illegalem
Drogenkonsum, einem bestehenden Persistierenden Foramen Ovale oder einer
arteriellen Dissektion. 1-3:2°

Dennoch spielen auch die konventionellen Risikofaktoren wie Rauchen, arterieller
Hypertonus (=HT) und ein ungesunder Lebensstil, bezogen auf wenig korperliche
Bewegung und Ubergewicht, eine wichtige Rolle bei der Schlaganfallgenese im

jungen Erwachsenenalter. 3°

Bei Patientinnen im hohen Lebensalter (> 70 Jahre) spielen jedoch die klassischen
Risikofaktoren wie Hypertonus, Diabetes Mellitus Typ Il (=DM 1l), Hyperlipidamie,
Vorhofflimmerarrhythmie (=VHFLA), Nikotinabusus oder wenig Bewegung die

entscheidende Rolle fiir die Insultgenese. 31:32




Daher nimmt im hdheren Lebensalter (> 65 Jahre) die Verkalkung der kleinen

Arterien, als Ursache fur einen Schlaganfall, zu. Diese fuhrt zu lakunaren Infarkten
in den tieferen Hirnregionen, wie den Basalganglien, dem Pons und der
umliegenden weilden Substanz, welche meist nur zu gering ausgepragter oder
diffuser Symptomatik bei Patientinnen fihren und deshalb klinisch oft schwer zu

diagnostizieren sind. 334

Aber nicht nur das chronologische Alter durfte eine Rolle bei der Schlaganfallgenese
spielen. Man konnte in einer Studie bei Schlaganfallpatientinnen jlingeren Alters

feststellen, dass ihr biologisches Alter, gemessen an den epigenetischen

Veranderungen ihrer DNA, im Schnitt zweieinhalb Jahre mehr betrug, als jenes der
Kontrollgruppe. %°

In diesem Zusammenhang konnte gezeigt werden, dass eine langfristige Exposition
gegenuber beeinflussbaren Risikofaktoren, wie ein ungesunder Lebensstil oder
belastende Umweltfaktoren, aber auch vaskularen Risikofaktoren wie Nikotin- oder
Alkoholabusus und ungesunde Ernahrung schneller zu einem epigenetischen Profil,
ahnlich dem von geriatrischen Patientinnen  fihrt und  deshalb

krankheitsbegunstigend wirkt. 2

2.3.1.2 Genderaspekt

Frauen und Manner weisen unterschiedliche angeborene und erworbene kardio-
und zerebrovaskulare Risikofaktoren flr einen Schlaganfall auf. Gemalf den Daten
der WHO sind Nikotinabusus, Hyperlipidamie, DM, Ubergewicht und Depression
jene Risikofaktoren, welche ein groReres kardiovaskulares Risiko beim weiblichen

Geschlecht darstellen. 36

Die Kardioembolie (insbesondere bei Vorhofflimmern) stellt ebenfalls fir Frauen
einen groReren Risikofaktor fiir einen Schlaganfall dar. 3536

Zurzeit existieren noch keine eindeutigen Studienergebnisse, die eine Erklarung flr
diesen signifikanten Zusammenhang bieten, jedoch wird vermutet, dass ein
maoglicher Mechanismus, der dafur verantwortlich sein kdnnte, die altersabhangigen
postmenopausalen Hormonveranderungen sind. Denn diese stehen im Verdacht

sowohl das absolute Schlaganfallrisiko, als auch das absolute Risiko flr tiefe

7



Beinvenenthrombosen (=TVT) und Pulmonalarterienembolien (=PAE) bei Frauen
zu erhohen. Es wird sogar davon ausgegangen, dass bei Frauen, die eine
Hormonersatz-Therapie (=HRT) bekommen, das Risiko weiter steigt. 3’

Zusatzlich wurde in der AFFIRM-Studie (=Atrial Fibrillation Follow-up Investigation
of Rhythm Management) gezeigt, dass Frauen auch unter oraler Antikoagulation ein
erhohtes Restrisiko fur einen Schlaganfall aufweisen, da sie haufiger als Manner

auferhalb des therapeutischen Wirkungsbereichs liegen. 38

Die Gesamtpravalenz einen ischamischen Insult zu erleiden, ist jedoch bei Mannern
héher als bei Frauen und steigt bei beiden Geschlechtern mit zunehmendem Alter
deutlich an. Zudem weist das weibliche Geschlecht sowohl eine héhere Mortalitats-
und Behinderungsrate, als auch eine hohere Inzidenz nach einem Schlaganfall an
Demenz zu erkranken, auf. 3940

Auch was die Subtypen des ischamischen Schlagnafalls betrifft, gibt es
geschlechterspezifische Unterschiede.

Nach der TOAST-Klassifikation (=Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment),
welche den ischamischen Schlaganfall in fiinf Subtypen einteilt 4!, erleiden mehr
Manner als Frauen atherothrombotische und lakunare Schlaganfalle, wahrend

Frauen ofter an kardioembolisch verursachten Schlaganféllen erkranken. 3940

2.3.1.3 Ethnien

Die ethnische Zugehorigkeit spielt ebenfalls eine Rolle bei cerebrovaskularen
Erkrankungen. 1842

Es gibt deutliche Unterschiede in den verschiedenen Ethnien, was Auspragung der
Risikofaktoren und genetische Pradisposition fur cerebrovaskulare Erkrankungen
betrifft. So erleiden Menschen, welche der schwarzafrikanischen Population
angehoren, im Vergleich zu Kaukasierlnnen haufiger im fruheren Erwachsenenalter
einen Schlaganfall. '8

Dies ist vor allem auf eine erhohte Pravalenz fir klassische Risikofaktoren, wie

Diabetes Mellitus und Hypertonie, zuriickzufiihren. 1843

Auch die Mortalitat betreffend gibt es signifkante Unterschiede. So wurde in einer

Studie in Maryland gezeigt, dass sowohl die Mortalitat nach einem ischamischen




Schlaganfall, als auch nach einer intrazerebralen Blutung, bei der
afroamerikanischen Bevolkerung, erhoht ist. 42

Aber nicht nur fir Personen afroamerikanischer Abstammung ist das Risiko, eine
cerebrovaskulare Erkrankung zu erleiden, erhoht. In der Northern Manhattan Stroke
Study wurden verschiedene ethnische Gruppen im selben Ballungszentrum auf das
Risiko eines Schlaganfalls untersucht. Unter anderem auch Personen aus der
karibisch-hispanischen Bevolkerungsgruppe, welche ebenfalls, im Vergleich zu der
europaischstammigen Bevolkerung, ein zweifach erhdhtes Schlaganfallrisiko hatte.
Aber sowohl karibisch-hispanische als auch afroamerikanische Personen waren im
Durchschnitt, verglichen mit Personen der europaischstammigen
Bevolkerungsgruppe, bei inrem ersten Schlaganfall jinger. ' Die VHFLA hingegen
fand sich als Risiko mit 20% haufiger bei der kaukasischen Population der Kohorte.
Ein Risikofaktor, der jedoch in allen untersuchten Ethnien gleichermal3en schwer

wog, war korperliche Inaktivitat. 8

2.3.1.4 Genetik

Auch genetische Faktoren kénnen eine Rolle bei der Schlaganfallgenese spielen.
44:45

Zuerst waren Erbkrankheiten zu nennen, die durch Defekte an einzelnen Genen
lokalisiert zu individuell innerhalb einer Familie gehauften Syndromen fuhren und
sich so gehauft mit einem zerebral-ischamischen Geschehen manifestieren. Ein
Beispiel dafir ware das autosomal dominant vererbte CADASIL-Syndrom
(=Cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and
leukoencephalopathy), welches unter anderem, durch nicht-atherosklerotische
Veranderungen der kleinen HirngefaRe, zu ischadmischen Schlaganfallen fihrt. 44
Dann gibt es noch einzelne Gendefekte, welche multisystemische Erkrankungen
verursachen, bei denen sich der Schlaganfall als Krankheitsbild sekundar
manifestiert, wie zum Beispiel durch die Sichelzellandmie. 44

Als dritte Moglichkeit sind bereits genetische Polymorphismen bekannt, die mit
einem Schlaganfallrisiko assoziiert werden, wobei der individuelle Beitrag, der

solchen Polymorphismen zugerechnet wird, eher als bescheiden gilt. 4445




Eine weitere Mdglichkeit wie genetische Stérungen als Pradisposition flr einen
Schlaganfall auftreten konnen, sind Genom-Veranderungen, die zu den klassischen

Risikofaktoren, fur eine zerebrale Ischamie wie DM, HT, VHFLA fihren. 4

2.3.2 Beeinflussbare Risikofaktoren

Zu den beeinflussbaren Risikofaktoren zahlen bereits bestehende chronische
Erkrankungen, die unter anderem zu Gefal3schadigungen fuhren konnen,
schadliche Umwelteinflisse oder ein ungesunder Lebensstil.

Die beeinflussbaren Risikofaktoren sind bedeutend, da man mit medizinischen
Interventionen, welche darauf abzielen, diese Risikofaktoren sowohl in der
Gesellschaft als auch beim Individuum zu reduzieren, gleichzeitig auch das
Schlaganfallrisiko nachhaltig senken konnen. Zu den wichtigsten zahlen HT, DM,
VHFLA, Nikotinabusus und Hyperlipidamie. 44:46

2.3.2.1 Hypertonie

Bluthochdruck ist einer der am starksten mit dem Schlaganfallrisiko korrelierenden
Risikofaktoren in unserer Gesellschaft. 4’ Er ist nicht nur einer der potentesten
Risikofaktoren fur die Gesamtsterblichkeit weltweit, sondern auch die drittgroRte
Ursache firr ,lost healthy life years®. 4

Aufgrund des starken linearen Zusammenhangs zwischen einem Schlaganfall und
HT als Risikofaktor gilt sogar fur Personen, die Kklinisch nicht als
Bluthochdruckpatientinnen klassifiziert sind: je hoher der Blutdruck, desto hoher das
Risiko einen Schlaganfall zu erleiden. 44

Der arterielle Bluthochdruck ist generell als >140 mmHg fur den systolischen und

>90 mmHg fiir den diastolischen Wert definiert. 4

In Osterreich waren es 2014 46% der tber 60-jahrigen Personen, welche von dem
chronischen Krankheitsbild Hypertonie betroffen waren. 5

Aufgrund der starken Beziehung zwischen HT und Schlaganfall wird auch die
antihypertensive Therapie in vielen Studien und Leitlinien als potente Mdglichkeit

zur primaren und sekundaren Schlaganfallpravention gesehen. 4748
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Das INDANA (=INdividual Data ANalysis of Antihypertensive intervention trials)
Projekt analysierte die Wirkung von blutdrucksenkender Medikation bei
Patientinnen mit einem stattgehabten Schlaganfall oder einer TIA (=transistorischen
ischamischen Attacke) und konnte zeigen, dass die Behandlung mit
blutdrucksenkenden Medikamenten ca. 30% der Schlaganfallrezidive verhindern
konnte. 5

Diese Daten stimmen wiederum mit denen einer Metaanalyse Uberein, welche
darauf hinweist, dass die Senkung des Schlaganfallrisikos hauptsachlich auf die
Reduktion des systolischen Blutdrucks zurickzuflhren ist. Auch das Vorbeugen
von GefaRschaden korreliert positiv mit dem Grad der Blutdrucksenkung. 48
Weiters konnte gezeigt werden, dass bei Patientinnen, die bereits vor dem Auftreten
einer zerebralen Ischamie, therapeutisch mit blutdrucksenkenden Medikamenten
eingestellt waren, das funktionelle Outcome nach dem Schlaganfall signifikant
besser war, als bei jenen ohne therapeutisch eingestelltem Bluthochdruck. 52
Dieser = Zusammenhang kann  darauf  zurlckgefuhrt werden, dass
blutdrucksenkende Medikamente eine mildernde Wirkung auf die arterielle
Steifigkeit haben und die Mikrozirkulation, sowohl funktionell als auch strukturell,
positiv beeinflussen. 52

Dadurch wird das Gefal3-Remodelling unterstitzt und auch die vasodilatatorische
Kapazitat verbessert, was wiederum zu einer besseren zerebrovaskularen Reserve
fuhrt und die Kollateralversorgung der Infarktregion steigert. %2

Das Senken des Blutdrucks ist somit ein potenter Ansatz zur langfristigen Reduktion
des Schlaganfallrisikos. Sowohl fur den ischamischen als auch fir den

hamorrhagischen Schlaganfall. 4853

2.3.2.2 Diabetes Mellitus

Diabetes  Mellitus  (=DM), als eine  weltweit stark verbreitete
Stoffwechselerkrankung, gehort ebenfalls zu den Hauptrisikofaktoren fur einen
ischamischen Schlaganfall. 47:54:55

DM wird in zwei Untertypen (Typ | und Il) eingeteilt. Hier ist zu erwahnen, dass das
individuelle Risiko einen Schlaganfall zu erleiden, sowohl fur an Typ | als auch fur
an Typ Il erkrankten Personen, im Vergleich zu Personen ohne Zuckerkrankheit,

um ein Vielfaches erhoht ist. %6
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Besonders Patientinnen mit DM | weisen ein markant erhdhtes Insultrisiko, im
Vergleich zu Nicht-Diabetikerlnnen, auf. Zudem sind sie auch bereits zehn bis 15
Jahre friiher Hochrisikopatientinnen flr einen Schlaganfall. 7

Noch hoéher fallt jedoch das Risiko flr Diabetikerlnnen vom Typ | mit bereits
bestehender Nephropathie aus. Flr diese Patientinnen ist das Schlaganfallrisiko
bereits um das Zehnfache erhoht. %8

Aber nicht nur das Risiko einen ischamischen Schlaganfall zu erleiden, sondern
auch Morbiditat und Mortalitat nach einem Schlaganfall sind bei Personen, die an
DM | erkrankt sind, gesteigert. %° Die Sterblichkeit durch zerebrovaskulare
Erkrankungen ist bei Mannern mit DM | um das Dreifache erhéht und bei Frauen
um mehr als das Vierfache. 58

Dies ist nicht nur auf die Langzeitfolgen dieser chronischen Stoffwechselerkrankung
zurtckzufihren, sondern laut einer Studie, die verschiedene Risikoprofile von
Diabetikerlnnen Typ | mit ihrem Schlaganfallrisiko vergleicht, auch auf erhdhte

HbAc1-Spiegel im Blut und individuell schlechte Zuckerwert-Kontrollen. 7

Aufgrund von weltweit stetig steigenden Pravalenz- und Inzidenzraten von DM I,
sowohl in den Industrienationen als auch in Entwicklungslandern, ist auch dieser
Subtyp, obgleich der unterschiedlichen Risikofaktorenzusammensetzung, ein
individuell bedeutender Risikofaktor fiir zerebrovaskulare Erkrankungen. 96:60:61

Diabetes Mellitus ist unter anderem deshalb ein, unabhangig von anderen Faktoren,
wichtiger Risikofaktor fur Schlaganfalle, da er sowohl Komplikationen auf makro- als

auch auf mikrovaskularer Ebene verursachen kann. %6

2.3.2.3 Vorhofflimmerarrhythmie

Die VHFLA steht als Risikofaktor in engem kausalen Zusammenhang mit dem
Auftreten eines Schlaganfalls. Unabhangig vom Bestehen anderer Risikofaktoren
ist das Risiko einen Schlaganfall zu erleiden bei Vorhofflimmerpatientinnen bereits
um das Vier- bis Fiinffache erhoht. 66:67

Vor allem mit fortschreitendem Lebensalter steigt sowohl die Pravalenz fir VHFLA
als auch die Wahrscheinlichkeit, aufgrund dieser Vorerkrankung einen Schlaganfall
zu erleiden, stark an. So zeigten die Auswertungen der Framingham Studie

beispielsweise, dass sich die Pravalenz von Vorhoffimmern mit jeder weiteren
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Lebensdekade verdoppelt. Wahrend die Pravalenz im Alter von 50 bis 59 Jahren
noch bei 0,5% liegt, ist sie bei der Gruppe der 80- bis 89-jahrigen Patientinnen
bereits auf 9% angestiegen. ¢’

Fir das individuelle Schlaganfallrisiko der Vorhofflimmerpatientinnen bedeutet das,
dass das Risiko einen Schlaganfall im Alter von 50 bis 59 Jahren zu erleiden um
1,5% und bei den 80- bis 89-jahrigen Patientinnen bereits um 23,5% erhoht ist. 6768

Zudem gehen Schlaganfalle bei Patientinnen mit bestehendem VHFLA mit einem
grolReren Infarktvolumen, starker ausgepragten neurologischen Defiziten, einer
héheren Sterblichkeitsrate, haufigeren Schlaganfallrezidiven und
schlaganfallbedingter Demenz einher. ¢

Da VHFLA somit als starker Risikofaktor flr ein zerebral-ischdmisches Geschehen
gilt, ist bei Vorliegen weiterer Risikofaktoren auch in der Primarprophylaxe eine
Therapie mit oralen Antikoagulantien anzustreben. 69

Vitamin-K-Antagonisten wurden lange primar zur Schlaganfallprophylaxe
empfohlen, da sie das jahrliche Risiko fur einen Schlaganfall, aufgrund von VHFLA,
um 68% verringern. %°

Das funktionelle Outcome nach stattgehabtem Schlaganfall, wird um das Zweifache
im Vergleich zu Patientinnen ohne Therapie, verbessert. 6

Aufgrund von madglichen Nahrungs- oder Arzneimittelinteraktionen sowie haufigen
INR-Wert-Kontrollen (INR=International Normalized Ratio) und vor allem
Schwankungen werden, als neuere Therapieform, NOAKs (=neue orale

Antikoagulanzien) in der Schlaganfallpravention neuerdings vermehrt eingesetzt.
69;70

2.3.2.4 Hyperlipidamie

Die Rolle der Hyperlipidamie als ein primarer Schlaganfallrisikofaktor ist in der
wissenschaftlichen Literatur umstritten. Da ein Schlaganfall als heterogenes
Syndrom mit multifaktorieller Genese angesehen wird, geht man davon aus, dass
Hyperlipidamie nur in der Entstehung von speziellen Schlaganfallsubtypen eine
Rolle spielt. "

So gibt es keine statistisch stark korrelierende Wechselwirkung zwischen dem

kardioembolischen Schlaganfall und einem erhohten LDL-Wert als Risikofaktor. 7172
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Weiters konnte gezeigt werden, dass es mit zunehmendem Lebensalter nur mehr
eine abgeschwachte Assoziation zwischen erhohten LDL-Cholesterinwerten und
einem gesteigerten Schlaganfallrisiko gibt. 7374

Personen, welche reduzierte HDL-Werte aufwiesen, hatten jedoch, unabhangig
vom Geschlecht, ein erhdhtes Risiko fir ein kardiovaskulares Ereignis oder einen

Schlaganfall. ™

Es konnte aber auch bereits ein positiver Einfluss der Hyperlipidamie auf das
funktionelle Outcome und die Gesamtsterblichkeit nach einem Schlaganfall
festgestellt werden. In einer klinischen Studie wurde gezeigt, dass Gesamt-
Cholesterinwerte Uber 155 mg/dL bei der Aufnahme mit einem verbesserten
funktionellen Outcome und einem nicht so schwerwiegenden klinischen Verlauf und
Erscheinungsbild des Schlaganfalls einhergingen. Dies galt fur alle
Studienteilnehmerlnnen unabhangig davon ob cholesterinsenkende Medikation vor
dem Insult bereits langfristig eingenommen wurde oder nicht. °

Der Hintergrund dieser paradoxen Schutzfunktion der Blutfette in Bezug auf den
Schweregrad, das Outcome und die Gesamtmortalitat eines Schlaganfalls konnte
noch nicht geklart werden. Zum jetzigen Zeitpunkt gibt es in der Literatur nur
Studien, die eine statistische Signifikanz dieses Paradoxons beschreiben und auf

weitere Forschungsarbeit in diesem Feld verweisen. 7577

Ein weiterer positiver Faktor fur das Schlaganfalloutcome wurde in Zusammenhang
mit einer bestehenden Statintherapie bei Eintritt eines ischamischen
zerebrovaskularen Geschehens festgestellt.

Diese Assoziation bezieht sich am deutlichsten auf den klinischen Zustand in den
ersten Tagen nach dem Insult. Zusatzlich konnte auch ein Benefit hinsichtlich des
Outcomes der Schlaganfallpatientinnen nachgewiesen werden, wenn im
Schlaganfallakutsetting und bis zu 72 Stunden danach mit einer Statintherapie
begonnen wurde. 78

Sowohl fiir das Langzeitergebnis, als auch fur die Insultprophylaxe, nehmen Statine
einen wichtigen Stellenwert ein. Nach aktuellsten evidenzbasierten Richtlinien wird
eine generelle therapeutische Cholesterinwertsenkung, unabhangig vom LDL-C-

Ausgangswert als sekundare Schlaganfallsprophylaxe empfohlen.
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Ein eindeutiger Effekt wurde jedoch nur flr Schlaganfalle atherosklerotischen

Ursprungs nachgewiesen. ©°

2.3.2.5 Nikotinabusus

Das Rauchen von Tabak ist bereits ein lang bekannter unabhangiger Risikofaktor
fur zerebrovaskulare Ereignisse. 79:80

Jahrlich sterben weltweit mehr als funf Millionen Menschen an den Folgen des
Tabakkonsums. &'

Insgesamt gesehen haben Raucherlnnen, auf die gesamte Lebenszeit bezogen, ein
doppelt so hohes Risiko einen Schlaganfall zu erleiden, wie die nichtrauchende
Bevolkerung. Es wird sogar davon ausgegangen, dass rund 19% der Schlaganfalle
auf das Rauchen zurlickzuflihren sind. 7°

Als hauptsachlich zugrundeliegender Mechanismus fur diesen Zusammenhang
wurde in mehreren Studien die negative Auswirkung des Tabakrauchens auf die
GefaRwande identifiziert. 82-84

Unter anderem konnte gezeigt werden, dass Rauchen mit einer zunehmenden
Intima-Media-Breite der Karotiden vergesellschaftet ist. 8

Aulerdem fuhrt Nikotinabusus zu endothelialer Dysfunktion, einer flussbedingt

reduzierten GefaRdilatation und Plaque-Bildung, vor allem in den Karotiden. 8283

Ein zusatzlicher Pathomechanismus, welcher das Risiko fur einen Schlaganfall
indirekt erhoht, ist die Blutdrucksteigerung durch Tabakkonsum. Diese wird in erster
Linie durch eine langfristige Erhdhung der Noradrenalin- und Epinephrinspiegel im

Blut induziert. 8°
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2.4 Behandlung

Eine akute zerebrale Ischamie ist als akuter medizinischer Notfall zu behandeln.
Diese Notfallsbehandlung sollte méglichst rasch nach Einsatz der Symptomatik
erfolgen, mit dem Ziel das betroffene Hirnareal so schnell wie moglich wieder der
Sauerstoffversorgung zuzufiihren (akute Rekanalisationstherapie). °1

Als derzeitiger medikamentdser Goldstandard in der akuten Schlaganfalltherapie
wird die intravendse systemische Thrombolyse verwendet, um die Minderperfusion
in den betroffenen Hirnarealen wieder zu verbessern. Die Dosierung des
zugelassenen Medikamentes rt-PA (rekombinanter Gewebsplasminogen-Aktivator,
Actilyse®) betragt 0,9 mg/kg Korpergewicht, wobei darauf zu achten ist, dass die
Maximaldosis 90 mg betragt. %2

Nach den aktuellen Leitlinien betragt das Zeitfenster fur die intravenose
systemische  Thrombolyse bis 4,5 Stunden nach Einsetzen der
Schlaganfallsymptome. %2

Weiters wird in den neuesten Aktualisierungen der therapeutischen Leitlinie, die
rekanalisierende Therapie, bei einem ischamischen Schlaganfall, ohne obere
Altersgrenze empfohlen. 92

Patientinnen mit sehr schweren Infarkten, dem National Institutes of Health Stroke
Scale Score, kurz NIHSS, entsprechend uber 25, und mit ausgedehnten
Infarktfriihzeichen, haben ein erhdhtes Risiko fur Sekundarblutungen.®® Daher ist in
solchen Fallen eine Lysebehandlung kontraindiziert.

Bei Patientinnen mit nicht einstellbarer arterieller Hypertonie (RR >185/110 mmHg
trotz mehrfacher Therapieversuche) sollte ebenfalls von der Lysetherapie Abstand
genommen werden. Prinzipiell sollte die Behandlung nur von einem/einer in der
Schlaganfallmedizin ausgebildeten und erfahrenen Arzt/Arztin  durchgefiihrt

werden. 92

Eine weitere Therapiemoglichkeit ist die mechanische Thrombektomie, bei welcher

uber einen endovaskularen Katheter, das verschlossene Gefal® aufgesucht wird
und mittels spezieller Vorrichtungen, sogenannten Stent-Retrievern, der Thrombus

aus dem Gefal zurlickgezogen oder mit dem Katheter abgesaugt wird. 9192
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Dieses Vorgehen wird, laut neuen Therapierichtlinien, bei Schlaganfallpatientinnen
mit klinisch relevantem neurologischen Defizit und grolem arteriellen
Gefallverschluss im vorderen Kreislauf bis zu sechs Stunden (Zeitpunkt der
Leistenpunktion) nach Auftreten der Symptome empfohlen. Bei fehlenden
Kontraindikationen sollten die Patientinnen, innerhalb des 4,5-Stunden-
Zeitfensters, auch systemisch mit rtPA behandelt werden (Bridging Thrombolyse).
Sollte ein/e Schlaganfallpatientin aber zur Primarversorgung in ein peripheres
Krankenhaus kommen, wo die Moglichkeit einer Rekanalisationstherapie mittels
mechanischer Thrombektomie und Stent-Retriever nicht gegeben ist, soll als
Bridgingtherapie mit der intravendsen systemischen Thrombolyse begonnen
werden. %2

Nachdem mit der intravendsen Thrombolyse begonnen wurde, sollte unverzuglich
die Verlegung in ein Zentrum mit endovaskularer Therapiemdglichkeit erfolgen. Ob
eine erganzende Bildgebung nach klinischer Verschlechterung bzw. lang
dauernden Verlegungen erforderlich ist, liegt im Ermessen des/der behandelnden
Neuroradiologin. 2

Um ein bestmdgliches Outcome mit der mechanische Thrombektomie zu erzielen,
sollte der Eingriff mdglichst rasch nach der Indikationsstellung erfolgen. Laut
Leitlinien sollte die Zeit zwischen Eintreffen in der Klinik und Leistenpunktion (door-
to-groin time) maximal 90 und die Zeit zwischen Leistenpunktion und

Thrombektomiebeginn maximal 30 Minuten betragen. %2

Generell zur Notfalltherapie zahlen des Weiteren wichtige Mallnahmen wie das
adaquate Einstellen des Blutdrucks, da bei anhaltend erhdhten systolischen Werten
Uber 220 mmHg ein zytotoxisches Hirnddem beglinstigt wird. °'

Ein Zielwert von 180 mmHg systolisch und 100 bis 105 mmHg diastolisch wird flr
Patientinnen mit vorbestehendem Bluthochdruck empfohlen. %

Patientinnen, die keinen Bluthochdruck in der Anamnese aufweisen, sollten in der
Akutphase auf niedrigere Werte eingestellt werden (160 bis 180/90 bis 100 mmHg).
Systolische Werte tber 220 mmHg und diastolische Werte iber 120 mmHg sollten
aber in jedem Fall langsam gesenkt werden. %

Weitere Malnahmen in der Akuttherapie des Schlaganfalls sind die
Volumensubstitution bei Blutdruckabfall, V.a. bei hamodynamisch bedingten

Hirninfarkten und die kontinuierliche Oxygenierung des arteriellen Blutes. 9192
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Sie ist vor allem flr den Metabolismus der kritisch minderperfundierten Randzone
des Infarkts von entscheidender Bedeutung.

Wichtig ist auch der Ausgleich einer Hypo- bzw. Hyperglykamie. ! Werte iber 200
mg/dl sollten konsequent mit Insulin therapiert werden, da in Studien belegt werden
konnte, dass Hyperglykdmien mit einem schlechteren Outcome und einer
schlechteren Krankheitsprognose vergesellschaftet sind. 92%

Zusatzlich zu den bereits erwahnten MalRnahmen ist im Rahmen eines
ischamischen Infarktgeschehens auch auf eine mogliche Temperatur- und
Elektrolythaushaltentgleisung zu achten. Bereits eine Hyperthermie von >37,5 °C
ist mit einer schlechteren Prognose assoziiert und sollte mit antipyretischen

Medikamenten gesenkt werden. 9192

2.5 Prognose

Das Outcome und der weitere Verlauf nach einem Schlaganfall hangt von vielen
unterschiedlichen Faktoren ab.

Es konnte gezeigt werden, dass eine rasche Verbesserung der neurologischen
Funktion, innerhalb der ersten 24 Stunden, einen starken Indikator fir einen
positiven Langzeit-Outcome, bei Patientinnen, die eine intravendse Thrombolyse
oder mechanische Thrombektomie als Therapie erhielten, darstellte. 97:%

Aber trotz Therapie bleiben oft, unter anderem auch abhangig von der Schwere des
ischamischen Infarkts, neurologisch-funktionelle oder auch psychische
Beeintrachtigungen zurick. Eine der haufigsten Folgen von ischamischen Infarkten
ist die Depression. Je nach Klassifikationsskala und der studierten Population
variiert der Prozentsatz der Neuerkrankungen nach einem ischamischen Infarkt

zwischen 25 und 60%. 99100

Der Pathomechanismus der Poststroke-Depression (PSD) setzt sich aus mehreren
Entstehungsfaktoren, wie der Biologie, der Psychologie und dem sozialen Verhalten
der individuell erkrankten Person, zusammen. 101:102

Das Risiko an PSD zu erkranken, ist in den ersten zwei Jahren nach einem zerebral-
ischamischen Ereignis am hochsten, besonders in den ersten drei bis sechs

Monaten danach gibt es einen Neuerkrankungsgipfel. 101
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Zum verzogerten Auftreten einer PSD kommt es zumeist dadurch, dass bei den
Patientinnen das Bewusstsein, Uber die eigenen korperlichen Beeintrachtigungen
und deren Chronizitat, erst nach einiger Zeit entsteht. Eine andere mogliche
Erklarung dafur ware, dass es in der Zeit nach einem Schlaganfall zu einer
funktionellen Reorganisation des Neurotransmittersystems kommt, welches die
Stimmung, verursacht durch den organischen Hirnschaden, reguliert. 13
Verschiedene Studien zeigen, dass die Schwere des Schlaganfalls, eine kérperliche
Behinderung, das Alter, das weibliche Geschlecht, vergangene Depressionen oder
ein Mangel an familidrer und sozialer Unterstitzung zu den wichtigsten
Risikofaktoren fiir PSD z&hlen. 99101

Der Zusammenhang zwischen PSD und langsamerer korperlicher Genesung,
schlechterem Ansprechen auf Rehabilitationsmallnahmen, Beeintrachtigung der
Lebensqualitat und erhdhter Mortalitdt konnte ebenfalls nachgewiesen werden.
100101 \or allem bei alteren Patientinnen ist es oft schwer eine PSD zu
diagnostizieren %4, da die Symptome unspezifischer ausfallen kdnnen. Mogliche
Symptome bei alteren Patientinnen waren Apathie oder Interessensverlust an

ehemals geschatzten Tatigkeiten. 191

Eine weitere schwere Folgeerkrankung nach einem Schlaganfall ist die Epilepsie.
Zwischen 2,3 und 10,5% der Patientlnnen erleben epileptische Anfalle nach einem
Uberlebten Schlaganfall. 1% Nach einem Jahr betragt das kumulative Risiko Anfalle
zu erleiden 4,2% und nach flinf Jahren steigt es weiter auf 9,7%. 19

In der Literatur wird zwischen fruh (innerhalb der nachsten 24 Stunden) und spat
(innerhalb der folgenden drei bis vier Wochen nach einem Schlaganfall)
einsetzenden Krampfanfallen unterschieden. Dies ist auf mdgliche Unterschiede in
der Atiologie zurlickzufihren. Wahrend bei den friih einsetzenden Krampfanfallen
haufig nicht zerebral-bedingte Ursachen, wie z.B. Elektrolytentgleisungen, eine
Rolle spielen, werden spate Krampfanfalle ofter als richtige Poststroke-Epilepsie
(PSE), mit zerebraler Ursache, diagnostiziert. 119-112

Aufgrund dieser Unterschiede haben Schlaganfallpatientinnen mit spaten
Krampfanfallen, im Vergleich zu frih aufgetretenen epileptischen Attacken, ein

hoheres Risiko, zukilinftig weitere unprovozierte Krampfanfalle zu erleiden. '"°
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Auch Demenz zahlt zu den schwerwiegenden Folgeerscheinungen eines
Schlaganfalls und ist, sowohl fur Betroffene als auch Angehorige, ein gravierender
Schicksalsschlag. '3

Der Prozentsatz der Neuerkrankungen nach einem Schlaganfall wird von
verschiedenen Studien zwischen 7 und 23% angegeben. 14115 Somit gilt er nach
der Alzheimer-Krankheit als zweithaufigste Ursache fiir eine Demenz. 115116
Generell konnte gezeigt werden, dass sich das Risiko, nach einem Schlaganfall an
Demenz zu erkranken, verdoppelt und in den ersten Monaten danach am héchsten
ist. Eine von fiinf Personen erkrankte an Demenz. "7

Laut vorliegenden Studien sind es folgende Risikofaktoren, die mit Demenz nach
einem Schlaganfall verbunden sind: multiple und wiederkehrende Infarkte, eine
linkshemispharische Lasion, Dysphasie, akute Komplikationen nach einem
Uberlebten Schlaganfall, bereits in der Vergangenheit bestehende zerebrovaskulare
Risikofaktoren, wie DM und VHFLA oder sozio-demographische Faktoren (wie
hohes Alter, ein niedriges Bildungsniveau, ein weibliches Geschlecht und nicht-
kaukasische Ethnien). 11%:116

Zudem weisen Patientlnnen bei welchen eine Poststroke-Demenz diagnostiziert
wurde, nicht nur eine erhdhte Mortalitatsrate auf, sondern haben auch ein erhéhtes
Risiko weitere Hirninfarkte zu erleiden ''® Dies ist zum einen auf mangelnde
Compliance und zum anderen auf ein dadurch weniger intensiv flUhrbares

Krankheitsmanagement, zuriickzufiihren. 11°

Neben Depression, Epilepsie und Demenz ist auch eine kérperliche Behinderung
eine, fur Patientinnen und Angehdrige, einschneidende Folge eines Schlaganfalls.
Die korperlichen Einschrankungen nach einem Hirninfarkt koénnen viele
verschiedene Funktionen betreffen, dazu zahlen: Sprechen, Schlucken,
Gesichtsfeld, Koordination, Gedachtnis, der sichere Stand und Gang. Dadurch sind
viele Patientinnen auch daran gehindert alltagliche Aktivitaiten wie gewohnt
auszufuhren und mussen deshalb, bei der Bewaltigung des Alltags auf Angehdrige
und Pflegedienste ambulant oder stationar zuriickgreifen. 120

Die Spastik als bleibendes Schadigungszeichen ist bei Schlaganfalliberlebenden
haufig. Sie ist ein Symptom der Schadigung des ersten Motorneurons und fuhrt zu

einer reduzierten Funktion des betroffenen Korperteils. Die Haufigkeit einer Spastik
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der oberen Extremitat, als Folge eines Hirninfarktes, lag ein Jahr nach dem
Schlaganfall zwischen 7 und 38%. 121:122

Was das Langzeit-Outcome betrifft, so konnte in verschiedenen Studien gezeigt
werden, dass nach funf bzw. sieben Jahren Follow-up rund ein Drittel der
Patientlnnen eine schwere Behinderung aufwies. 124125

Aufgrund einer bestehenden Beeintrachtigung werden auch viele Uberlebende
eines ischamischen Hirninfarktes zu dauerhaften Pflegefallen und sind in
Pflegeeinrichtungen untergebracht. In einigen groflen Kohortenstudien lag der

Prozentsatz der institutionalisierten Patientinnen zwischen 11 und 20%. 120:123:126

2.5.1 Mortalitat

Die Sterberate nach einem ischamischen Schlaganfall ist betrachtlich. Obwohl sie
in den letzten Jahren aufgrund von Fortschritten im Notfallsmanagement und der
Weiterentwicklung der Akuttherapieschemata, vor allem in den Industrienationen
gesunken ist 127128 petragt sie in den ersten 90 Tagen noch immer zwischen 12

und 25%. 129130

Auch in Osterreich ist die Mortalitatsrate im Vergleich zu den letzten Jahrzehnten
gesunken. '?7 Insbesondere durch die flachendeckende Etablierung von
Schlaganfallakutstationen (Stroke Units) sowie die verbreitete Anwendung der
intravendsen Thrombolyse und die Einfuhrung der mechanischen Thrombektomie
als anerkannte Rekanalisationstherapien akuter zerebraler Gefallverschllsse
konnte in den letzten Jahren eine Zunahme jener Patientlnnen, die nach dem
Akutereignis funktionell unabhangig bleiben, erreicht werden. '3°

Im internationalen  Vergleich konnte sogar gezeigt werden, dass
Schlaganfallpatientinnen in Osterreich einen besseren Outcome nach 90 Tagen
zeigten, als beispielsweise in Amerika und Kanada. '3

In der Literatur werden unterschiedliche Faktoren beschrieben, welche die Mortalitat
des Schlaganfalls erh6hen. Zu den EinflussgroRen, die die Sterblichkeitsrate in den
ersten drei Monaten erhdhen, zahlen ein hohes Alter, die Schwere des
ischamischen Hirninfarkts oder sekundare Komplikationen, wie Infekte und

Immobilisation. 132133
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2.6 Schlaganfallimitatoren

Ein Schlaganfallimitator ist definiert als eine Erkrankung nicht-vaskularer Ursache,
die sich mit Schlaganfall-dhnlichen Symptomen prasentiert. 134

Hierbei reicht das mogliche Symptomspektrum von unspezifischen Symptomen wie
Verwirrtheit oder Bewusstseinseintribung und Schwache, bis hin zu fokal
neurologischen Defiziten wie einer halbseitigen LAhmung der oberen oder unteren
Extremitat in Verbindung mit einer Aphasie. '3* Im klinischen Alltag einer
Notfallaufnahme kommen schlaganfallimitierende Erkrankungen sehr haufig vor.
Bis zu 30% aller zugewiesenen Falle mit der Verdachtsdiagnose Schlaganfall
weisen keine zerebrale Ischamie/Blutung als Ursache nach der Klinischen
Abklarung auf, sondern sind als schlaganfallimitierende Erkrankung einzustufen.
14;15;135;136

Die haufigsten Syndrome und Krankheiten, die den Schlaganfall imitieren, sind
psychiatrische Syndrome, epileptische Anfalle, toxisch-metabolische Stdérungen
(z.B. Hypoglykdmie oder Hyponatriamie), Gehirntumore, Infektionen und
Migraneattacken. 135137

Dabei unterscheiden sich die imitierenden Erkrankungen hinsichtlich des
Patientenalters. Wahrend im jungen Erwachsenenalter haufig Migraneattacken mit
Aura, Gehirntumore und Krampfanfalle (Todd’sche Parese) die zugrundeliegende
Ursache flr eine Schlaganfallimitierende Erkrankung darstellen '4°, kommen bei
geriatrischen Patientinnen zumeist Infektionen, metabolische Stérungen und
gerontopsychiatrische Syndrome, wie die Alzheimerdemenz, oder Medikamenten-

Interaktionen aufgrund von Polypharmazie, als Symptomverursacher vor. 15

Ein wichtiger Hinweis bei der richtigen Unterscheidung von einem echten Hirninfarkt
zu den Schlaganfallimitatoren ist das plotzliche Auftreten der Symptome. Dies
spricht in den meisten Fallen eher fiir eine akute zerebrovaskulare Ischamie. '3°

Da in vielen Fallen aber der genaue Zeitpunkt des Symptomauftritts, aufgrund von
Bewusstseinseintribung oder eingeschrankter Kommunikationsfahigkeit der
Patientinnen, nicht genau geschildert werden kann, ist die Identifizierung von

Schlaganfallimitatoren oftmals sehr schwierig und bedarf sowohl einer genauen
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klinischen, als auch labordiagnostischen und radiologischen Abklarung der
Patientinnen. 3%

Wiederkehrend werden daher Patientinnen falschlich aufgrund der Arbeitsdiagnose
,2akuter ischamischer Schlaganfall* mit dem rekombinanten Gewebsplasminogen-
Aktivator rtPA intravends therapiert. Dieser Umstand hat nicht nur fir das
Gesundheitssystem zusatzliche unnétige Kosten zur Folge '8, auch wurde in
einigen Studien bereits untersucht, ob die intravendse systemische Thrombolyse-
Therapie gesundheitsschadigend fur dieses Patientenkollektiv ist und zu
symptomatischen intrakraniellen Blutungen fiihrt. ©

Tatsachlich gibt es sehr wenig dokumentierte Falle, in denen es nach einer
Behandlung mit rtPA zu solchen Blutungen kam. In einer multizentrischen Studie
lag das Risiko fur therapieinduzierte Hamorrhagien bei Patientinnen mit stroke
mimcs bei einem Prozent. Doch trotz dieses niedrigen Risikos ist es notwendig,
durch Identifikation von Schlaganfallimitatoren, die Falschbehandlung mit

intravendsem rtPA im Klinikalltag zu vermeiden. ©

2.7 Rehabilitation und Pflegeeinrichtungen

Eine betrachtliche Anzahl Schlaganfalliberlebender bleiben trotz intensiver
Rehabilitation aufgrund schwerer bleibender koérperlicher Beeintrachtigungen
funktionell abhangig und muss hauslich versorgt oder in einer Pflegeeinrichtung
untergebracht werden. 120

In einer Zehn-Jahres-Follow-Up-Studie konnte gezeigt werden, dass knapp ein
Siebtel der begleiteten Studienteilnehmerinnen nach der Rehabilitation intensive
Pflege, in Form von stationaren Pflegeeinrichtungen, benétigte. 13°

In Osterreich sind von diesem Ausgang jedes Jahr 7.000 Personen betroffen, das
entspricht 15 % aller Schlaganfallpatientinnen. Die Kosten fur die Nachbetreuung
und spatere rehabilitative Malknahmen, ebenso wie solche, die durch
Arbeitsunfahigkeit, Invaliditat oder notwendige Pflege allein in Osterreich entstehen,

belaufen sich jahrlich auf rund 1,1 Mrd. Euro. 140

Um ein besseres Outcome in dem Grolfdteil der Patientinnen zu erzielen, wurde in

vielen Staaten, so auch in Osterreich, das akute Behandlungs- und
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Uberwachungskonzept der Stroke-Units eingefiihrt. Diese kdnnen aber in ihrem
Aufbau von Nation zu Nation variieren. 141-143

Die Vorteile der 6sterreichischen Stroke-Units sind neben der engmaschigen
Uberwachung zur Vermeidung mdglicher Komplikationen die rasche Einleitung
einer Rehabilitationstherapie, die zumeist bereits am ersten Tag nach dem
zerebralen Akutereignis beginnt. 41

Die neurologische Rehabilitation ist ein Prozess, der interdisziplinar geleitet wird.
Neben der Akutversorgung durch medizinisch speziell geschultes Personal sind
auch die Gebiete der Ergotherapie, Physiotherapie, Psychologie und Logopadie
eingebunden, um den/die Patientin von Anfang an zu begleiten und einer
Verschlechterung oder fruhzeitigen Chronifizierung des gesundheitlichen
Zustandes vorzubeugen. 144145

Weitere Aufgabenfelder der Rehabilitation beziehen sich darauf die motorischen
Funktionen zu verbessern und das héchst mégliche Level an Selbststandigkeit und
Unabhangigkeit im Alltag fur den/die Einzelne/n zu erreichen. Dieser Ansatz
orientiert sich damit, sowohl an den physischen, als auch psychologischen, sozialen
und finanziellen Aspekten eines selbstbestimmten Lebens. 146

In Osterreich stiitzt sich die Rehabilitation von neurologischen Erkrankungen auf

das Phasenmodell neurologischer Krankheitsprozesse. 47
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Prozessmodell Neurorehabilitation
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Abbildung 3: Phasenmodell der Rehabilitation 47

Nach dem Phasenmodell werden die Patientlnnen aufgrund ihrer aktuellen
physischen und psychischen Verfassung, zum Zeitpunkt der Evaluierung, in Phasen
von A bis E eingeteilt. 147

FUr die Phasenzuordnung werden moglichst klare, nachvollziehbare Kriterien
herangezogen. Diese beziehen den funktionellen Zustand des/der Betroffenen, die

Kooperationsfahigkeit, Begleiterkrankungen und individuelle Probleme mit ein.
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Aufgrund dieser Zuteilung wird Gber die weitere medizinische Behandlung, wie in

der oben gezeigten Grafik dargestellt, entschieden. 47
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3 Material und Methoden

3.1 Studiendesign und Datenerhebung

Diese  Studie basiert auf einer retrospektiven Datenanalyse von
Pflegeheimpatientinnen, welche im Zeitraum von Oktober 2013 bis November 2015
an die neurologische Notaufnahme der Universitatsklinik Graz, mit der
Zuweisungsdiagnose ,Schlaganfall, Gberstellt wurden.

Dazu mussten zuerst alle an der Notaufnahme vorgestellten Patientinnen auf eine
bestehende Pflegeheimunterbringung und auf das zusatzliche Vorhandensein der
Zuweisungsdiagnose ,Schlaganfall® untersucht werden. Dies wurde mit Hilfe des
Instituts fur Medizinische Informatik, Statistik und Dokumentation der Medizinischen
Universitat Graz, unter Bertcksichtigung medizinischer Patientinnendaten, aus dem
Krankenhausinformationssystem openMEDOCS (MEdical DOcumentation and
Communication System) bewerkstelligt. Via openMEDOCS werden generell
Patientinnendaten, aller zur KAGes (Steiermarkische Krankenanstaltengesellschaft
m.b.H.) gehdérenden Krankenhauser, sowie von externen Krankenhdusern und
Arztinnen angeforderte Befunde gespeichert und konnten so fiir diese retrospektive
Analyse abgerufen werden. Bei Datenaufnahme von Pflegeheim-Patientinnen an
der Notaufnahme wird von den medizinischen Administratorinnen im Feld
"Zuweisungsart" "Aufnahme eines Patienten aus einer Pflegeeinrichtung" vermerkt.
Dieses Charakteristikum diente als Vorauswahl von Pflegeheimpatientinnen fur die
vorliegende Studie.

Aufgrund dieser umfassenden Einsichtnahmemaoglichkeit konnten die gesuchten
Diagnosen, durch Einlesen in die individuellen Untersuchungsergebnisse, wie
klinische Prasentation, Laborparameter, Bildgebende Diagnoseverfahren,
Risikofaktoren, Vorerkrankungen und die bestehende Pramedikation, erfasst

werden.

Die darin erhobenen medizinischen Befunde der Patientinnen (Arztbriefe,
radiologische Befunde, Labordaten etc.) sowie weiterfuhrende Informationen zum
Krankheitsverlauf (stationare Aufnahme, Abschlussdiagnose, klinischer Verlauf)

wurden zur ldentifizierung der Studienteilnehmerinnen genutzt.
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Von 419 Patientinnen, die mit der Verdachtsdiagnose ,Schlaganfall® an die
neurologische Notaufnahme der Univ.-Klinik Graz zugewiesen wurden, waren 132
Bewohnerlnnen eines Pflegeheims und hatten einen ischamischen Schlaganfall
oder einen Schlaganfallimitator.

Bei sieben Studienteilnehmerlnnen wiederholte sich die gesuchte neurologische
Pathologie im Rahmen des genannten Zeitraums. Diese Falle wurden in der Studie

getrennt behandelt. (Tabelle 1)

Zugewiesene
Pflegeheim-
Patientlnnen an die
neurologische EBA
n =419

Ausschlusskriterium:

andere neurologische

Zuweisungsdiagnosen
n=287

Ausschlusskriterium:
TIA
n==6

Studienkohorte:
n=126

Abbildung 4: Bildung des endgliltigen Studienkollektivs

3.1.1 Ein- und Ausschlusskriterien

Wie bereits unter Punkt 3.1 beschrieben wurden die Ein- und Ausschlusskriterien
uber das Krankenhausinformationssystem openMEDOCS verifiziert.

Als primares Ein- oder Ausschlusskriterium wurde bei allen vorhandenen
Patientinnenfallen Uberprift, ob der/die Patientin aus einer Pflegeeinrichtung

zugewiesen wurde.
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Wurde verifiziert, dass der/die Patientln aus einem Pflegeheim an die neurologische
Notaufnahme (EBA) Uberstellt wurde, so konnte im nachsten Arbeitsschritt die
Zuweisungsdiagnose gepruft werden.

Hierbei mussten 287 zugewiesene Patientinnen exkludiert werden, da kein
Verdacht auf Schlaganfall bestand. Haufige alternative Zuweisungsdiagnosen
waren ,Lumboischialgie, ,Schmerzen in der Lendenwirbelsaule® oder
,sockenformige Parasthesien®.

Die Zuweisungsdiagnose “Schlaganfall® als Einschlusskriterium wurde in den
Bereichen ,Diagnosen“ oder den medizinischen Dokumenten

"Ambulanzbericht/Arztbriefe/Befunde/Dekurse” identifiziert.

3.2 Datendokumentation

Die Datendokumentation erfolgte zunachst mit dem Programm ,Microsoft Excel.
Nach Vorbesprechung mit den Betreuern der Diplomarbeit und gemeinsamer
Variablenselektion, wurden alle fur diese Arbeit relevanten Daten in eine Excel
Tabelle Ubertragen. Es wurden einerseits demographische Daten, wie zum Beispiel
Alter und Geschlecht und andererseits spezifische, die Zuweisungs- und
Enddiagnose betreffende, Daten eingeflgt.

Um das schlussendlich nach den Ein- und Ausschlusskriterien generierte
Patientinnenkollektiv zu charakterisieren, wurden Schlaganfallrisikofaktoren,
bereits stattgefundene zerebrale Infarkte, die bestehende Medikation, die
bildgebende Diagnostik, die Zuweisungsdiagnose und die endgultige
Arbeitsdiagnose, nach Vorstellung in der neurologischen EBA, sowie
Laborparameter und gegebenenfalls die stationare Aufnahme, in die
Patientinnenbeschreibung aufgenommen.

Es wurde auch die Sterblichkeit im Zuge des stationaren Aufenthaltes dokumentiert.
Bei der bildgebenden Diagnostik wurde, zur Verifizierung eines Schlaganfalls, in den
meisten Fallen eine computertomographische Untersuchung des Gehirns
durchgefuhrt. Nur in funf Fallen erfolgte eine Magnetresonanztomographie. Alle
genannten Parameter zur Charakterisierung der Studienteilnehmerlnnen sind in

den Tabellen 1 und 2 aufgelistet.
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Demographie Vaskuldre Risikofaktoren Medikation bei stat.

Aufnahme
Geschlecht Fruherer Schlaganfall Thrombozytenfunktionshemmer
Alter Hypertonus Orale Antikoagulantien

Diabetes Mellitus Antihypertensiva
Hyperlipidamie Antidiabetika
Alkoholabusus Statin/Fibrat

Adipositas Benzodiazepine

Nikotinabusus Antidepressiva

Vorhofflimmerarrhythmie Neuroleptika

Antiepileptika

Tabelle 1: Auflistung klinischer Parameter zur Charakterisierung des Studienkollektivs, Teil |

Laborparameter Bildgebende Klinische Parameter

Untersuchung

Blutzucker Computertomographie Zeitspanne von
Symptombeginn bis
zur Vorstellung a. d.
neurol. Notaufnahme

Natrium Magnetresonanztomographie = Fokal neurologische
Symptome bei
Vorstellung
Leukozyten Halbseitenlahmung
C-reaktives Protein Andere fokal

neurologische
Symptome ohne
Halbseitenlahmung
Hamoglobin Exitus letalis

Tabelle 2: Auflistung klinischer Parameter zur Charakterisierung des Studienkollektivs, Teil Il
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3.2.1 Definition der Parameter der Studienkohorte

Um die vorhandenen Daten des Patientinnenkollektivs zu definieren, wurden die
gesuchten Risikofaktoren mit der, bei der Vorstellung an der neurologischen EBA,
bestehenden Pramedikation abgeglichen und durch die Anamnese und die
durchgefiihrten Untersuchungen, wahrend der ambulanten Abklarung, verifiziert.

Konnte der Risikofaktor aufgrund einer dieser zwei Parameter bestatigt werden, so

wurde er in der Erstellung des Studienkollektivs berlcksichtigt.

Die genannten Laborparameter wurden nach den Grenzwerten des Klinischen
Institutes fir Medizinische und Chemische Labordiagnostik der Medizinischen
Universitat Graz beurteilt

(http://labordiagnostik.uniklinikumgraz.at/Seiten/default.aspx).

3.2.2 Diagnostische Differenzierung von Schlaganfallen und
imitierenden Erkrankungen

Da der Fokus dieser Studie auf dem Vorkommen von Schlaganfallimitatoren liegt,
wurde bei der Bearbeitung der Daten das Augenmerk auf die endgultige Diagnose
gelegt, welche wahrend des ambulanten oder stationdren Aufenthalts gestellt
wurde.

Darauf basierend wurde das Patientinnenkollektiv in die zwei Subgruppen ,Akuter
Schlaganfall* und ,Schlaganfallimitator® unterteilt. Bei der Einteilung wurde auch
dokumentiert, ob es sich bei den Symptomen um fokal-neurologische Ausfalle oder
eine diffuse neurologische Symptomatik, wie Schwindel Bewusstseinseintriibung,
Bewusstlosigkeit, Verwirrtheit, Verschlechterung des Allgemeinzustandes,
verwaschene Sprache und Gangunsicherheit, handelte. Wobei fokal-neurologische
Ausfalle als spezifische neurologische Defizite, die von umschriebenen
Hirnlasionen ausgehen, wie z.B. eine akut auftretende Halbseitensymptomatik der
oberen oder unteren Extremitat, definiert sind. 17159

Der Schlaganfall wurde, gemal geltender Richtlinien, als ein akutes neurologisches
Defizit aufgrund eines ischamischen zerebralen Infarkts oder einer intrakraniellen

Blutung, definiert. 17
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Alle Patientlnnen, die die Kriterien eines akuten Schlaganfalles nicht erflllten, bei
welchen aber eine andere klar definierbare Ursache fur ihre Symptome gefunden
werden konnte, wurden der letzteren Gruppe zugeteilt.

Sechs Patientinnen mit der klinischen Diagnose einer transienten ischamischen
Attacke (TIA) wurden ausgeschlossen, da retrospektiv keine klare diagnostische

Abgrenzung von schlaganfallimitierenden Erkrankungen maoglich war.

3.3 Statistische Methoden

Nach der Datendokumentation in Microsoft Excel erfolgte die statistische
Auswertung mit dem Programm ,IBM SPSS (Statistical Package of Social Sciences
Statistics), Version 23.0“. Hierfir wurde die Excel Tabelle in das SPSS Format
transformiert.

Die Studienkohorte wurde in erster Linie mittels deskriptiver Statistik analysiert.
Der Grofteil der Daten bestand aus nominalen sowie ordinalen Werten, bei welchen
zunachst die Haufigkeiten bestimmt und dann die daraus resultierenden
prozentuellen Anteile, berechnet wurden. Zur graphischen Darstellung dieser Daten
wurden Balken- oder Kreisdiagramme verwendet.

Fir die stetigen Werte metrischer Daten wurden Mittelwert und
Standardabweichung, bei diskreten Werten Median und Quartilen berechnet.
Hierbei wurden zur graphischen Aufarbeitung Boxplots und Histogramme genutzt.
Fir die kategorischen Variablen wurde der Chi-Quadrat- oder der Exakte Fisher Test
durchgefuhrt. Bei den stetigen Variablen wurde mittels Kolmogorov-Smirnov-Test

auf Normalverteilung gepruft.

Wurde eine Normalverteilung festgestellt, so wurden die Subgruppen ,Akuter
Schlaganfall” und ,Schlaganfallimitator”, mittels T-Test fur unabhangige
Stichproben, verglichen. Gab es keine Normalverteilung, so wurde der Mann-
Whitney-U-Test genutzt.

Um den Unterschied zwischen den Subgruppen als statistisch signifikant
identifizieren zu kdnnen, wurde ein Signifikanzniveau von p<0,05 festgelegt.
Zudem wurde ein multivariates binar-logistisches Regressionsmodell, mit dem

Auftreten eines Schlaganfalls, als Zielvariable konstruiert.
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Es enthielt alle Variablen, welche signifikant mit der Diagnose Schlaganfall in der
univariaten Analyse assoziiert waren. Dabei eingeschlossene Faktoren waren
fokale neurologische Symptome, Vorhoffimmern, ein vorangegangener

Schlaganfall und gerinnungshemmende Medikation.
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4 Ergebnisse — Resultate

4.1 Ergebnisse Studienkollektiv

Nach Prufung der Daten auf Ein- und Ausschlusskriterien wurden sechs
Patientinnen mit TIA-Symptomatik aus der Studie ausgeschlossen.

Die Studienkohorte beinhaltete somit 126 Bewohnerlnnen einer Pflegeeinrichtung,
die mit der Zuweisungsdiagnose ,Schlaganfall* an die neurologische Notaufnahme
transferiert wurden. Davon waren 90 [71%] Patientinnen weiblich und 36 [29%)]
mannlich. Das durchschnittliche Alter innerhalb der Studienpopulation belief sich auf
78x14 Jahre, wobei 16 Personen wahrend des Spitalsaufenthaltes verstarben.
(Tabelle 3)

n (= Studienkollektiv) 126
Weiblich, Zahl (%) 90 (71,4)
Mannlich, Zahl (%) 36 (28,6)
Durchschnittsalter; Jahre SD (Min.- 78,03; £13,91 (39-100)
Max.)

Verstorben 16

Tabelle 3: Demographie der Studienkohorte (SD=standard derivation-Standardabweichung)

Weiters wurden im Vorfeld auch Daten zur medizinischen Vorgeschichte, zu
Medikamenten und medizinischen Befunden erhoben.

Als haufigster Risikofaktor stand HT, mit einem Auftreten von 75% an erster Stelle,
gefolgt von der VHFLA, welche 33% der Patientinnen aufwiesen. Jedoch ergab die
Auswertung, dass nur sieben Patientinnen (6%) oral antikoaguliert waren.

DM als Risikofaktor bestand bei 30% der Studienkohorte, aber nur 21% der
Patientinnen waren antidiabetisch vortherapiert.

Nikotin- und Alkoholabusus waren als Risikofaktoren nur eingeschrankt erhebbar,
da diese Informationen bei der Aufnahme nicht vollstandig eruiert oder in der

Krankengeschichte vermerkt wurden.
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In der medizinischen Vorgeschichte hatten 60 (48%) Patientinnen bereits einmal
einen Schlaganfall erlitten. 73 Personen (58%) waren zum Zeitpunkt der Aufnahme
mittels Thrombozytenaggregationshemmern therapeutisch eingestellt.

Generell belief sich die durchschnittliche Anzahl der verschriebenen Medikamente
pro Patientln auf neun Praparate.

Polypharmazie, wurde in dieser Studie als die Einnahme von mehr als funf
Arzneimitteln definiert. Diese konnte bei 97 Patientinnen (77%) aus dem

Studienkollektiv identifiziert werden.

Anzahl der verschriebenen Medikamente
50
45
40
35

30
25
20

Patientinnenanzahl

15
10

5
, I l ..-_

[0, 3] (3, 5] (5, 8] (8, 10] {10, 13] {13, 15] (15, 18] {18, 20]

Anzahl der Praparate

Abbildung 5: Auflistung der Medikamentenanzahl von Pflegeheimbewohnerinnen, zum Zeitpunkt
der Vorstellung an der neurologischen EBA.

Die durchschnittliche Zeit von Beginn der Symptomatik bis zum Eintreffen an der
EBA betrug 321 Minuten, wobei die Zeitspanne 25 bis 1850 Minuten ausmachte.
Von den 126 mit Schlaganfallsymptomatik zugewiesenen Patientlnnen
prasentierten sich 85 (67%) mit fokalen und 41 (33%) mit diffusen neurologischen
Symptomen. 51 der vorgestellten Patientinnen (41%) wurden stationar
aufgenommen.

Die durchschnittliche Dauer des Krankenhausaufenthaltes betrug neun Tage
(Spannweite: 1-43 Tage).

Bei der Aufnahme wurde auch bei jeder/jedem zur Notaufnahme transferierten

Patientin eine routinemallige Laboruntersuchung der Blutwerte vorgenommen.
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Fir die Studie wurden die Entzlindungsparameter, wie Leukozytenanzahl und CRP,
uberpruft und die Elektrolytwerte kontrolliert.

Ebenso wurde bei allen Patientinnen eine Blutzuckermessung durchgefuhrt.

Bei der Aufnahmeuntersuchung hatten 30 Personen einen Zuckerwert unter 100
mg/dl, aber kein/e Patientln einen Wert unter 60 mg/dl.

Die klinisch erhobenen Befunde sind in Tabelle 4 aufgelistet.
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Medizinische Vorbefunde

Gesamt-
kohorte

n =126,

n (%)

Schlaganfall

Schlaganfall-

Imitatoren
n = 83,
n (%)

p-Wert/

Odds
Ratio (CI)

Arterieller Hypertonus 94 (74,6) 33 (76,7) 61 (73,5) 1,1
(0,5-2,7)
Vorhofflimmerarrhythmie 42 (33,3) 23 (53,5) 19 (22,8) <0,001/3,8
(1,7-8,4)
Vorangegangener Schlaganfall | 60 (47,6) 25 (58,1) 35 (42,7) 0,041/1,9
(0,9-4,0)
Diabetes Mellitus 37 (29,4) | 8(18,6) 29 (35,4) 0,4
(0,2-1,0)
Hyperlipidamie 36 (28,6) 15 (34,9) 21 (25,3) 1,5
(0,7-3,4)
Nikotinabusus 14 (11,1) | 5(11,6) 9(10,8) 1,1
(0,3-3,4)
Bestehende 73 (57,9) | 32(74/4) 41 (49,4) 0,007/2,8
Thrombozytenfunktionshemmer (1,3-6,4)
Bestehende orale 7 (5,6) 2(4,7) 5(6,1) 0,7
Antikoagulation (0,1-3,9)
Vorbestehende Demenz 35 (27,8) 10 (23,3) 25 (30,1) 0,7
(0,3-1,6)
Polypharmazie (>5 Tabletten) 96 (76,2) | 32 (74,4) 64 (77,4) 0,9
(0,4-2,0)
Klinische Parameter/
Bildgebung
Zeitspanne Symptombeginn — 321 358 (30-1850) | 303 (25-1550) | 0.352
Vorstellung Notaufnahme,
Median in Minuten (25-1850)
(Spannweite)
Fokal-neurologische Symptome = 85 (67,5) 40 (93,0) 45 (54,2) 11,3
bei Vorstellung (3,2-39,3)
-Halbseitensymptomatik (HSS) | 52 (41,3) 29 (67,4) 23 (27,7) 54
(2,4-12,0)
-Andere fokal-neurol. 33 (26,2) 11 (25,6) 22 (26,5) 1,0
Symptome ohne HSS (0,4-2,2)
Bildgebende Untersuchung 118 (93,7) | 43 (100,0) 75 (90,4) 0,031
(CT/MRT)
30-Tages Mortalitat 16 (12,7) 11 (25,7) 5 (6,0) 53
(1,7-16,6)

Tabelle 4: Medizinische Vorbefunde/klinische Parameter von Pflegeheimpatientinnen, welche an

der neurologischen Notaufnahme mit Schlaganfall oder Schlaganfallimitator vorgestellt wurden
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Bei der initialen Aufnahmeuntersuchung wurde bei 43 Patientlnnen ein Schlaganfall
diagnostiziert, dies entspricht 34% der Studienkohorte.
Von diesen 43 Personen hatten 34 (79%) einen ischamischen Schlaganfall und bei

neun (21%) wurde eine intrazerebrale Blutung festgestellt.

Bei Vorstellung an der neurologischen EBA bekamen 118 Personen (93%) zur
Abklarung eine computertomographische Untersuchung und funf (4%) eine
Magnetresonanztomographie.

Durch die bildgebende Untersuchung in der neurologischen Notfallambulanz
konnten alle intrazerebralen Blutungen und ungeféhr ein Drittel (32%) der
ischamischen Hirninfarkte sofort morphologisch diagnostiziert werden.

Die restlichen Schlaganfalle konnten durch das Wiederholen der bildgebenden
Untersuchung im weiteren Verlauf festgestellt werden.

83 Patientlnnen (66%) aus der Studienkohorte wiesen eine schlaganfallimitierende
Erkrankung auf.

Die imitierenden Erkrankungen wurden in vier grofle Hauptgebiete gegliedert:
Internistische [n= 41 (49%)], neurologische [n= 29 (35%)], psychiatrische [n= 10
(12%)] und ophthalmologische Krankheitsbilder [n= 3 (4%)].
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Schlaganfallimitatoren

= [nternistische Ursachen n=41
= Neurologische Ursachen n= 29
= Psychiatrische Ursachen n=10

Ophthalmologische Ursachen n=3

Abbildung 6: Prozentuelle Verteilung der schlaganfallimitierenden Krankheiten bei
Pflegeheimpatientinnen

Die einzelnen Krankheiten der grof3en Hauptgebiete wurden nach Haufigkeit des
Vorkommens gereiht:

Bei 20 Patientinnen (24%) konnte eine Infektion als auslésende Ursache
nachgewiesen werden. 17 Patientinnen (20%) hatten einen epileptischen Anfall, bei
zehn (12%) lag eine metabolische Stérung (Hypoglykamie, Elektrolytentgleisungen)
vor, neun (11%) wiesen die Symptomatik im Rahmen einer demenziellen
Grunderkrankung auf und sechs (7%) prasentierten sich mit akutem
Verwirrtheitszustand.

Weitere schlaganfallimitierende Erkrankungen waren Synkopen, hypertensive
Entgleisungen, Dehydrationszustande, Somatisierungsstorungen oder

ophthalmologische Krankheitsbilder. (Tabelle 5)
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Schlaganfallimitatoren n (%)

Internistische Erkrankungen

Infektionen

Metabolische Entgleisung
Dehydration

Synkope

Hypertensive Krise

Intoxikation

Neurologische Erkrankungen
Epilepsie

Demenz

Polyneuropathie

Gehirntumor
Motoneuronenerkrankung
Psychiatrische Erkrankungen
Akuter Verwirrtheitszustand

Somatisierungsstérung

Ophthalmologische Erkrankungen

Katarakt

Glaukom

Tabelle 5: Auflistung der Schlaganfallimitatoren bei Pflegeheimpatientinnen

41 (49,4)

20 (24,1)
10 (12,1)
4 (4,8)
3 (3,6)
3 (3,6)
1(1,2)
29 (34,9)
17 (20,4)
9 (10,9)
1(1,2)
1(1,2)
1(1,2)
10 (12,1)
6 (7.3)
4 (4,8)
3(3,6)
2 (2,4)

1(1,2)
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4.2 Vergleich von den Gruppen ,,Schlaganfall* mit
»Schlaganfallimitatoren*

Die Datenauswertung ergab, dass Patientinnen mit akutem Schlaganfall per Trend
alter waren als jene, die eine schlaganfallimitierende Erkrankung zeigten (81113
versus 76x15 Jahre, p=0,094). Es gab keinen signifikanten Unterschied zwischen

den beiden Geschlechtern.

100F
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Alter
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93%a2
O7a
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*?E
93
+*

40+

nein ja
Schlaganfall

Abbildung 7:Altersverteilung in den Subgruppen Schlaganfall und Schlaganfallimitatoren

Verglichen mit der Subgruppe ,Schlaganfallimitatoren® prasentierten sich
tatsachliche Schlaganfallpatientinnen haufiger mit akuten fokal-neurologischen
Symptomen in der Notaufnahme (93 versus 54%, p<0,001).

Ebenfalls vorherrschend in der Subgruppe ,Schlaganfall® war eine bereits
bestehende VHFLA (54 versus 23%, p<0.001) und diese Patientinnen hatten

haufiger einen bereits vorangegangenen Schlaganfall (58 versus 43%, p=0.041),
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sowie zum Zeitpunkt der Aufnahme eine bestehende
plattchenaggregationshemmende Therapie (74 versus 49%, p=0.007).

Die 30-Tages-Mortalitat in der Studienkohorte lag bei den Schlaganfallpatientinnen
bei 26%, wahrend aus der Gruppe der Schlaganfallimitatoren nur 6% der
Patientlnnen verstarben (p<0.001).

Die Hospitalisierungsrate war in der Subgruppe ,Schlaganfall”’, verglichen mit der
“Schlaganfallimitatoren”-Gruppe, ebenfalls hdher (82 vs. 17%).

Kein Unterschied konnte zwischen den beiden Gruppen hinsichtlich der Zeitspanne

von Symptombeginn bis zum Eintreffen an der neurologischen EBA festgestellt
werden.

30-Tages Spitalsmortalitat

80%

69%

70%

60%

50%

40%

31%

30%

20%

10%

0%
m Schlaganfall n=11 ® SA-Imitatoren n=5

Abbildung 8: 30-Tages-Spitalsmortalitéat bei Pflegeheimpatientinnen mit der Zuweisungsdiagnose
Schlaganfall (SA=Schlaganfall)
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Hospitalisierungsrate

80%

73%
70%
60%

50%

40%

27%

30%

20%

10%

0%
Stationare Aufnahme SA n=37 Stationare Aufnahme SA-Imitatoren n=14

Abbildung 9: Stationdre Aufnahme von Pflegeheimpatientinnen mit der Zuweisungsdiagnose
Schlaganfall (SA=Schlaganfall)

Es wurde eine multivariate Analyse vorgenommen, um Faktoren zu identifizieren,
welche einen Schlaganfall, bei Pflegeheimpatientinnen mit der Verdachtsdiagnose
Schlaganfall, prognostizieren kdonnten.

Dabei zeigte sich, dass, nach Berucksichtigung der Kovariablen Alter und
Geschlecht, die Parameter fokal-neurologische Symptome (odds ratio [OR] 16.6,
95% Konfidenzintervall [KI] 4.3-64.0), eine bestehende Vorhofflimmerarrhythmie
(OR 3.9, KI 1.5-10.5) und ein stattgehabter Schlaganfall (OR 3.2, Kl 1.2-1.85)

signifikant mit der Schlaganfalldiagnose assoziiert waren.

4.3 Schlaganfalltherapie

Von allen diagnostizierten ischamischen Schlaganfallpatientinnen (n=34) wurde nur
in einem Fall eine akute Rekanalisationstherapie (intravenése Thrombolyse und
mechanische Thrombektomie) zur Wiederherstellung der zerebralen Perfusion
durchgefuhrt.
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Die Hauptursachen fir diese niedrige Rate waren eine zu grol3e Zeitverzégerung
bis zur Vorstellung an der neurologischen Notaufnahme (47%) oder mit
Komorbiditaten assoziierte Kontraindikationen (27%).

Weitere Faktoren, die zur Nichtdurchfihrung der genannten
Rekanalisationstherapien fihrten, waren eine rasche Symptomverbesserung bzw.
eine geringe neurologische Ausfallssymptomatik, gemessen an der NIHSS (6%).
Von einer intravendsen Thrombolyse musste zudem in 3% der
Hirninfarktpatientinnen, aufgrund einer bestehenden oralen Antikoagulation,
Abstand genommen werden.

Des Weiteren wiesen 17% der Patientinnen mehr als eine Kontraindikation fir eine

akute Rekanalisationstherapie auf.
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5 Diskussion

Der Schlaganfall stellt eine besondere diagnostische und therapeutische
Herausforderung bei Patientinnen im hohen Lebensalter dar. Diese Studie an
Pflegeheimpatientinnen, die mit der Verdachtsdiagnose ,Schlaganfall“ an die
neurologische Notaufnahme transferiert wurden, zeigt eine hohe Rate an
Fehlzuweisungen (66%). Diese legt nahe, dass in Pflegeheimen bei medizinischer
Verschlechterung rasch an die Moglichkeit eines Schlaganfalles gedacht wird; die

Differenzierung der Symptome jedoch Schwierigkeiten bereitet.

In Vorgangerarbeiten, welche zumeist breitere, unspezifischere
Schlaganfallkohorten untersuchten, liegt der Anteil an Fehldiagnosen nach initialem
Schlaganfallverdacht zwischen 13 und 63%. ':7:10:148

Die hohe Fehlzuweisungsrate in unserer Arbeit konnte auf die Besonderheit des
Studienkollektivs von Pflegeheimbewohnerinnen zuriickzufiihren sein. 14°

Generell ist die hdhere Wahrscheinlichkeit fur eine initiale Schlaganfallfehldiagnose,
vor allem bei alteren Menschen, bereits langer bekannt. "% Verminderte
Mitteilungsfahigkeit, bestehende Multimorbiditat, Polypharmazie und
Pflegebedurftigkeit sind charakteristisch fur dieses Patientinnengut und konnten
dazu fuhren, dass die Symptome eines Schlaganfalls oftmals sehr unspezifisch

ausfallen und dem Diagnostiker Schwierigkeiten bereiten.

Diese Arbeit unterstutzt die Wertigkeit der klinisch-neurologischen Untersuchung,
da in der Gruppe der verifizierten Schlaganfalle 94% fokale neurologische
Symptome aufwiesen, verglichen mit nur 54% bei Patientinnen mit
schlaganfallimitierenden Erkrankungen.

Insbesondere die halbseitige Lahmung war in dieser Studie, als das haufigste fokal-
neurologische Symptom, der aussagekraftigste Pradiktor flir einen Schlaganfall.
Andere fokal-neurologische Symptome ohne begleitende Halbseiten-Symptomatik
wiesen keinen signifikanten Unterschied als Pradiktor fir einen Schlaganfall auf.
Vergleichbare internationale = Studien  zeigen  ebenfalls, dass mit
Schlaganfallverdacht zugewiesene Patientinnen, bei welchen schliellich ein
hamorrhagischer oder ischamischer Schlaganfall diagnostiziert wurde, zumeist

fokal-neurologische Symptome prasentierten. 6150
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Bei Patientlnnen, die ausschliel3lich unspezifische neurologische Symptome (u.a.
Verwirrtheit, Bewusstseinsveranderung, Schwindel) zeigen, erscheint ein akuter
Schlaganfall daher als unwahrscheinlich.

Weitere Pradiktoren flir ein zerebral-ischamisches Ereignis bei initialem
Schlaganfallverdacht waren in unserer Studie eine bestehende VHFLA (54%), ein
vorangegangener Schlaganfall (58%) sowie eine vorbestehende
plattchenaggregationshemmende Therapie (74%).

Ebenfalls waren die Hospitalisierungsrate und die 30-Tage-Mortalitatsrate bei den
Pflegeheimpatientinnnen mit einem tatsachlichen Schlaganfall hdéher.

Auch in vergleichbaren Studien werden diese Faktoren in einen statistisch

signifikanten Zusammenhang mit einem Schlaganfall gebracht. 15%160

Alle genannten Faktoren geben somit auch Hinweise darauf, bei welchen
Patientinnen eher an eine schlaganfallimitierende Erkrankung gedacht werden
kann:

Die haufigsten zugrundeliegenden Erkrankungen, die einen Schlaganfall mimten,
waren internistische Krankheitsbilder (49%), wobei 24% davon Infektionen
(hauptsachlich Harnwegsinfekte und Pneumonien) ausmachten.

Ursachlich dafur kdnnte sein, dass sich Infektionen bei alteren Patientinnen klinisch
haufig untypisch prasentieren. 151:152

Wahrend bei jungen Erwachsenen die klassischen Kardinalsymptome einer
Entzindung schnell auf eine Infektion als Krankheitsursache schlielRen lassen,
konnen die Symptome beim alternden, pflegebedurftigen Menschen sehr
unterschiedlich ausfallen. 151

In der Studie von Caterino et al. konnte gezeigt werden, dass ein hohes Alter sowie
das Bewohnen eines Pflegeheims statistisch signifikant mit einer diffusen
Infektionssymptomatik, wie verandertem Wesenszustand und Verwirrtheit,
korrelierten.

Die weiteren haufig auftretenden Schlaganfallimitatoren, wie epileptische Anfalle,
metabolische Stérungen und demenz-assoziierte Symptome, konnten bereits in
einer frUheren Studie als haufige schlaganfallimitierende Erkrankungen, bei

Patientinnen hdheren Alters, beschrieben werden. 193
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Vergleichbare Ergebnisse zeigt beispielsweise die Studie von Harbison et al., in der
demenz-assoziierte Symptome (11 vs. 5%) und metabolische Storungen (12 vs.
4,5%) ebenfalls als Schlaganfallimitatoren gefunden wurden.

Diese metabolischen Storungen kdnnten unter anderem auf die weitverbreitete
Polypharmazie bei Patientinnen héheren Alters zurlickgefihrt werden.

Diese stellt, neben dem Problem der richtigen Einnahme (richtiger Zeitpunkt und
richtige Menge), vor allem aufgrund von moglichen Medikamenteninteraktionen, ein
groRes Problem im medizinischen Alltag dar. 149:1%°

In unserer Studienkohorte lag die durchschnittliche Anzahl der verschriebenen
Medikamente bei neun Praparaten und 77% der Patientinnen kamen mit

vorbestehender Polypharmazie (> 5 Medikamente) an die neurologische EBA.

Ein weiterer wichtiger Faktor flr die Entstehung schlaganfallimitierender
Symptomatik bei geriatrischen Patientinnen ist die hohe Rate vorbestehender
dementieller Erkrankungen.

Da Erkrankungen aus dem dementiellen Formenkreis progredient verlaufen,
kbnnen neu hinzugekommene Symptome im Rahmen der bestehenden
Grunderkrankung das Auftreten eines zerebral-ischamischen Ereignis imitieren,
wenngleich diese in der Regel niemals akut auftreten; ein besonders Augenmerk
sollte daher immer auf den zeitlichen Verlauf des Auftretens von Symptomen gelegt
werden.

Da eine Eigenanamnese mit dementen Patientinnen oft schwierig oder unmaoglich
ist, spielen hier vertraute Pflegepersonen oder Angehdrige eine zentrale Rolle in der

Erhebung einer entsprechenden Fremdanamnese. 1%

Diese Studie untermauert die Notwendigkeit bei der speziellen Kohorte von
Pflegeheimpatientinnen, bei Auftreten einer moglichen Schlaganfallsymptomatik,
an die genannten und typischen Differentialdiagnosen zu denken.

Obwonhl die hohe Anzahl an Fehlzuweisungen eine groRe Aufmerksamkeit bei
potentiellen Schlaganfallsymptomen bei Pflegeheimpatientinnen nahelegt, traf der
Durchschnitt der zugewiesenen Patientinnen erst sechs Stunden nach

Symptombeginn in unserer Notaufnahme ein.
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Das somit verpasste therapeutische Fenster war daher der Hauptgrund (47%),
weshalb Patientinnen mit einem verifizierten Schlaganfall nicht einer akuten
Rekanalisationstherapie zugefuhrt werden konnten.

Da die systemische Thrombolysetherapie und die mechanische Thrombektomie
auch beim ischamischen Schlaganfall im hdheren Lebensalter effektive
therapeutische Optionen darstellen 162163 kann angenommen werden, dass dieser
Umstand mafgeblich zur hohen Mortalitatsrate (26%) in unserer Studie beigetragen

hat. 162

Deshalb ist es auch bei alteren Patientinnen wichtig, bei typischen
Schlaganfallsymptomen das Zeitfenster vom Symptombeginn bis zum Erreichen
einer neurologischen Akutaufnahme so klein wie mdglich zu halten, um sie nicht
von einer Schlaganfallakuttherapie auszuschlielen und dadurch die Prognose
negativ zu beeinflussen. 163

In diesem Punkt ware eine Schulung der zusammenarbeitenden medizinischen
Berufsgruppen indiziert, da die in dieser Studie ermittelten Pradiktoren fir einen
Schlaganfall bei Pflegeheimpatientinnen, sowohl flr das Pflegepersonal, als auch
flr praktische Arztlnnen von Bedeutung sein kénnten.

Andererseits gilt es bei geriatrischen Patientlnnen mit diffusen unspezifischen
neurologischen Symptomen unnétige Strapazen im Sinne von vermeidbaren
Transfers an spezialisierte Notfallambulanzen zu verhindern. Lange Wartezeiten
und unnétige Spitalsaufenthalte bergen oftmals das Risiko einer sekundar
entstehenden nosokomialen Infektion, welche fur geriatrische Patientinnen

aufgrund der zumeist bestehenden Multimorbiditat fatale Folgen haben kann. 154

Die Starken dieser Studie ergeben sich daraus, dass in die Studienkohorte nur
Personen aus einer Pflegeeinrichtung inkludiert wurden, was die Aussagekraft Gber
dieses spezielle Patientinnengut erhoht.

Des Weiteren konnte mit dieser Studie die Haufigkeit von Fehlzuweisungen bei
multimorbiden, geriatrischen Pflegeheimpatientinnen im klinischen Alltag sowie
typische  schlaganfallimitierende  Erkrankungen in  dieser spezifischen

Patientinnenkohorte aufgezeigt werden.
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Zudem stellen geriatrische Patientinnen eine stark wachsende Gruppe der
medizinisch zu versorgenden Patientinnen dar, wodurch die Relevanz dieser Arbeit

untermauert wird.

Eine Limitation dieser Studie stellte das retrospektive Design dar, weshalb Befunde
aus anderen Krankenanstalten oder von niedergelassenen Medizinerlnnen bzw.
Therapeutlnnen, die in dem verwendeten System openMEDOCS nicht aufscheinen,
nicht miteinbezogen werden konnten.

Diesem Umstand geschuldet, weist die Dokumentation der Patientinnenhistorie
Licken auf.

Dies ist bei der Interpretation der Vorerkrankungen/Risikofaktoren unserer
Patientinnenkohorte zu berlcksichtigen. Dennoch sind in der Steiermark alle
offentlichen Spitaler in openMEDOCS integriert, was den Informationsverlust in
Grenzen halten durfte.

Des Weiteren war aus der Zuweisung nicht ersichtlich, wer den Schlaganfall
suspiziert hatte. Neben den behandelnden Allgemeinmedizinerinnen spielten
vermutlich auch das Pflegepersonal oder sogar Angehorige von Patientinnen, beim

Feststellen der Zuweisungsdiagnose, eine nicht unwesentliche Rolle.

Zusammenfassung / Konklusion

In dieser Studie wurde nur bei einem Drittel der mit Verdachtsdiagnose
~ochlaganfall“ zugewiesenen Pflegeheimpatientinnen ein zerebrales Akutereignis
detektiert. Fokale neurologische Symptome (u.a. einseitige Lahmungserscheinung)
waren der starkste Pradiktor fur das tatsachliche Vorhandensein eines
Schlaganfalls. Das spate Eintreffen in unserer neurologischen Notaufnahme
schloss die Mehrheit der Patientinnen mit zerebraler Ischamie von einer akuten

Rekanalisationstherapie aus.

Unsere Ergebnisse lassen die Schlussfolgerung zu, dass in Pflegeheimen vermehrt
auf das Erkennen vorgenannter typischer Schlaganfallsymptome und -indikatoren
geachtet und dann rasch reagiert werden sollte, da heute die
Akutschlaganfalltherapie auch in gehobenem Alter eine oftmals sinnvolle und

wirksame MalRnahme darstellt.
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Auf der anderen Seite sollte bei Patientlnnen, die keine klaren Zeichen fiir das
Vorliegen eines Schlaganfalles haben, an naheliegende Differentialdiagnosen
gedacht werden, um so zu einer zielgerichteteren und Patientinnen-schonenden
Diagnostik/ Therapie beizutragen.

Da vor allem das Pflegepersonal in Pflegeheimen meist neu aufgetretene
Symptome bei Patientinnen zuerst bemerkt, sollte neben behandelnden
Allgemeinmedizinerlnnen, diese Berufsgruppe zukunftig fur die erhobenen Faktoren

sensibilisiert werden.
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