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Anmerkung
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Selbstredend gelten alle Bezeichnung gleichwertig fiir Frauen.
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Zusammenfassung

Einleitung: Post-stroke Depression (=PSD) ist die haufigste psychiatrische Komorbiditét
nach Insult. Lange wurde die Hypothese vertreten, dass linkshemisphirielle Insulte mit
einer erhohten Inzidenz von PSD einhergehen. Jedoch konnte diese Behauptung in
spateren Arbeiten nicht reproduziert werden. Einige Studien finden einen Zusammenhang
zwischen Depression nach Schlaganfall und Rehabilitationserfolg. Andere wollen eine
Korrelation zwischen betroffener Hemisphére und Outcome sehen, wobei auch hier keine

einheitliche Meinung vertreten wird.

Methoden: Retrospektiv wurden 220 Patienten (70,6a (IQR: 61,7- 77,8), 106F/114M) mit
supratentoriellen Insulten an der Gemeinsamen Einrichtung fiir Rehabilitation an der
Universitéitsklinik fiir Neurologie in der Zeit von 01.03.2010- 29.02.2012 identifiziert.
Informationen beziiglich Lokalisation des Insultes, Depression, Aufenthaltsdauer, NIHSS,
mRS und Barthel Index wurden mittels des Krankenhausinformationssystems MEDOCS

erhoben.

Resultate: Man konnte keinen Zusammenhang zwischen betroffener Hemisphédre und
Outcome nach Schlaganfall feststellen. AuBerdem wurde keine statistisch signifikante
Korrelation zwischen Seite des Insults und Depression gefunden. Patienten mit Depression
nach Schlaganfall waren, gemessen am NIHSS, schwerer vom Insult betroffen (p=0,014),
signifikant jiinger (p=0,02), hatten eine lingere Aufenthaltsdauer (p<0,001), waren vor
Insult selbststindiger als die Vergleichsgruppe (p=0,004) und erholten sich in der Zeit des
Aufenthaltes besser (p=0,002).

Schlussfolgerung: Es konnte kein Zusammenhang zwischen Seitenlokalisation des

Insultes und Rehabilitationserfolg, sowie Hemisphire und Depressionshiufigkeit
festgestellt werden. Risikofaktoren fiir Depression nach Schlaganfall sind jiingeres Alter,
Schwere des Insults und groflere Selbststindigkeit vor Schlaganfall. Durchschnittlich
wurden Patienten mit Depression mit dem gleichen Rehabilitationsergebnis, gemessen am
NIHSS, entlassen wie die der Vergleichsgruppe. Die Aufenthaltsdauer von Patienten mit

Depression war signifikant ldnger als von Patienten ohne diese.




Abstract

Introduction: Post-stroke Depression (=PSD) is the most frequent neuropsychiatric
comorbidity after stroke. For a long time left hemispheric stroke has been considered to be
associated with a higher incidence of PSD. However, recent studies could not confirm
these observations. Some authors reported an association between post-stroke depression
and clinical outcome parameters. Furthermore, some studies found a correlation between

lateralisation of the cerebral insult and clinical outcome.

Methods: In an retrospective study setting we identified 220 patients (70,6a (IQR: 61,7-
77,8), 106F/114M) with a supratentorial stroke. Through the medical information system
MEDOCS, data concerning lateralisation of cerebral lesion, depression, duration of stay,

NIHSS, mRS and Barthel Index were collected.

Results: We have not found any association between hemispheric lateralisation of the
cerebral lesion and clinical outcome after stroke. There was no statistically significant
correlation between lateralistaion of cerebral lesion and depression. Compared to non-
depressed patients, those with depression were younger (p=0,02), the duration of stay was
longer (p<0,001) and they had been more independent before stroke (p=0,004).
Furthermore they had more functional impairment at admission (p=0,014) but improved

better in functional abilities (p=0,002).

Conclusion: Following the outcomes of our study we cannot confirm an association
between side of cerebral lesion and clinical outcome after stroke and frequency of
depression. Risk factors for depression after stroke were younger age, more functional
impairment at admission and being more independent before stroke. There was no
statistically significant difference in clinical outcome at discharge, verified by NIHSS,
between non-depressed and depressed patients. Duration of stay was significantly longer in

depressed patients.
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1 Einleitung

Zerebrale Durchblutungsstorungen stellen die héufigste Ursache filir bleibende
Behinderungen im Erwachsenenalter dar (1). Aus diesem Grund, der zunehmenden
Uberalterung der Bevélkerung und der steigenden Uberlebensrate nach Schlaganfall, wird
die Rehabilitation nach Insult weiter an Bedeutung gewinnen (2). Ziel dieser Arbeit ist es
den Einfluss des Faktors Depression, welcher hdufig als ,,post- stroke depression ein
Problem nach Insult darstellt, und die betroffene Hirnhemisphére in Zusammenhang mit
dem Rehabilitationserfolg zu stellen und Risikofaktoren zu identifizieren.

Erwartet wurde zu Beginn der Studie, dass die Affektion der linken Hemisphire ein
schlechteres Outcome prognostizieren kann und auch der Faktor Depression sich negativ
auf den Rehabilitationserfolg, welcher mittels NIHSS, mRS und Barthel-Score dargestellt
wurde, duBert (3,4). Auch sollte der Einsatz einer antidepressiven Therapie in Bezug auf
das Rehabilitationsergebnis untersucht werden, wobei nur beschrieben werden konnte
inwieweit diese eingesetzt wurde und ob sich dadurch Verdnderungen erkliren lassen.
Zerebrale Durchblutungsstérungen stehen in westlichen Lindern an 3. Stelle der
Mortalitétsstatitik (5). Die Mortalitit wird mit 19,4 % innerhalb der ersten 3 Monate und
bis zu 37,3% innerhalb des ersten Jahres angegeben (6). Nach 5 Jahren sind nur noch 50%
der Betroffenen am Leben und davon 33% mit einer schweren Behinderung (7). Dieses
Ergebnis ist dem von Wilkinson et al. Beschriebenen, dass 29 % der Patienten nach
Schlaganfall moderat bis schwer eingeschrinkt sind und weitere 37% an leichten
Einschrankungen leiden, sehr dhnlich (8).

Innerhalb der ersten 5 Jahre nach dem Ereignis erleiden 24 % neuerlich einen Insult (9).
Die durchschnittliche Lebenserwartung betrdgt nach dem ersten ischdmischen Infarkt 8,6
Jahre fiir Ménner und 6,3 Jahre fiir Frauen (9). Bei minor stroke war jedoch die 5- Jahres
Uberlebensrate hoher und die Rate eines neuerlichen Insults wesentlich niedriger (10). In
einer Untersuchung der Framingham Study konnte gezeigt werden, dass 20 Jahre nach
Insult die Mortalitidt der Patienten nach dem Ereignis gegeniiber einer Kontrollgruppe
erhoht ist. Bei dieser Untersuchung standen jedoch nur 10 Individuen zu Verfiigung, da der
Rest bereits zuvor verstorben war (11). Relativiert werden all diese Angaben durch das
meist hohe Alter der Patienten mit Schlaganfall.

In den folgenden Kapiteln sollen verschiedenen Aspekte vorbereitend auf die

durchgefiihrte Studie vertieft und der jetzige Wissensstand genauer erldutert werden.
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2 Rehabilitation nach Schlaganfall

2.1 Allgemeines

Rehabilitation umfasst alle Maflnahmen, welche das Ziel verfolgen, die Einschriankung
durch bestehende Behinderungen zu reduzieren und den betroffenen Personen soziale

Integration zu ermdglichen (12).

Die entscheidenden Verbesserungen sind in den ersten 3 Monaten nach Insult zu erwarten
(13), aus diesem Grund ist der frithzeitige Beginn der Rehabilitation anzustreben. Jedoch
ist es wichtig, dass die Therapie nach dieser Zeitspanne fortgesetzt wird. Auch Monate bis
Jahre nach dem cerebrovaskuldren Ereignis konnen alltagsrelevante Verbesserungen erzielt

werden (14).

Ungern und Sternberg et al. beschrieben 1991 drei mdgliche unterschiedliche Muster von
Rehabilitationsverldaufen nach Schlaganfall:

1. Bei 30% der Patienten besteht eine kontinuierliche Verbesserung der
Alltagskompetenz in den ersten 12 Monaten.

2. Nach anfinglichem Erwerb von Alltagkompetenz verschlechtert sich der Zustand
bei 20 % der Patienten bis hin zum Ausgangszustand kurz nach Eintreten des
Schlaganfalls.

3. 50% der Patienten sind bereits zu Beginn der Rehabilitation weitgehend

selbststandig und zeigen im Langzeitverlauf kaum Verschlechterungen (15).

Die organisierte Versorgung in multidisziplindren Abteilungen kann im Vergleich zu
weniger organisierter Rehabilitation das Outcome, die Selbststindigkeit und die
motorische Funktionen, verbessern (16).

Von einer Korrelation zwischen hoherer Intensitit des Trainings und einem besseren
Ergebnis kann ausgegangen werden (17). Von Van Peppen et al. konnte gezeigt werden,
dass gewiéhlte Methoden und Ziele der Physiotherapie sich direkt auf die Erholung der
Patienten auswirken (18). Ubungen sollten kontext- sensitiv (,,task-specific-training®)
durchgefiihrt werden, d.h. das den Aufgaben auch ein Sinn im alltiglichen Leben
zugeschrieben werden kann. Anstatt zum Beispiel die Anweisung zu geben den Arm so

weit wie moglich zu heben, soll der Patient versuchen ein Buch auf ein hohes Regal zu
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legen. In einer Arbeit von Classen et al. konnte gezeigt werden, dass die kortikale

Reorganisation bei sinnvollen Aufgaben in der fMRI umfangreicher ausfillt (19).

Ein anderer Punkt welcher die Rehabilitation erschweren konnte ist das Auftreten von
Schmerzsymptomen nach Schlaganfall, welche nach 4 Monaten mit 32% beschrieben
werden. Zwar nimmt die Zahl in den folgenden zwo6lf Monaten ab (21%) doch waren die
Patienten nun  durchschnittlich schwerer davon betroffen. Assoziiert mit
Schmerzsymptomen sind nach 4 Monaten ein jiingeres Alter, weibliches Geschlecht, ein
hoherer NIHSS nach Schlaganfall, sowie hohere HbAlc Werte. Hohere Schmerzintensitét
korrelierte mit dem weiblichen Geschlecht, hoheren HbAlc Werten, Depression und

kognitiver Einschrankung (20).

Als Haupteinschrinkungen bei der Teilhabe am o&ffentlichen Leben werden mangelnde
Selbststandigkeit und fehlende Wiedereingliederung in den Beruf gesehen. Diese
wiederum werden vor allem durch die Faktoren Alter, motorische Behinderung und

Funktionseinschrinkungen ausgeldst.

2.2 Physiologie der Rehabilitation nach Infarkt

Die resultierenden FEinschrinkungen eines Insults sind nicht nur Folge des
untergegangenen Infarktgewebes. Die Dysfunktion von Zellen a) der Penumbra, sowie b)
des angrenzenden nicht hypoxischen Gewebes und c) die Diaschisis tragen ebenfalls zur
akuten Beeintrichtigung des Patienten bei (21). Als Penumbra wird der das
minderversorgte, direkt das irreversibel geschidigte Gebiet umgebende, Bereich
bezeichnet, welcher bei rechtzeitiger Beseitigung der Minderversorgung nicht zu Grunde
geht und seine Funktion wieder aufnehmen kann (5). Der Begriff Diaschisis wurde
erstmals 1914 von Von Monakow beschrieben und erklédrt tempordre Funktionsausfille,
welche nicht direkt vom betroffenen Gebiet, jedoch von Bereichen welche mit dem
Insultgebiet in Verbindung stehen, ausgehen. Dies wird durch den Verlust exzitatorischer
Bahnen (22) und spéter auch inhibitorischer Bahnen erkldrt. Im Laufe der Zeit wurde
dieser Begriff auch fiir Einschrankungen, die kontralaterale Seite und Projektionsbereiche
betreffend verwendet (23), bis er heutzutage jede funktionelle Unterdriickung eines dem
Infarktgewebe entfernt gelegenen Gebiets, welche durch den Insult hervorgerufen wurde,

bezeichnet (24).
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Die spontane Erholung kann somit durch verschiedene Vorginge im Gehirn erkldrt
werden. Zunichst kommt es zur Riickbildung der Diaschisis und einer Aktivierung von
Zellreparaturmechanismen. Als nichstes tritt die Plastizitdt der Zellen in den Vordergrund,
welche Eigenschaften von vorbestehenden neuronalen Signalwegen verdndert. An dritter
Stelle soll hier die neuroanatomische Plastizitit genannt werden, welche zur Bildung neuer
Verbindungen fiihrt. Die als zweite und dritte beschriebenen Phasen sind auch bei
normalen Lernvorgingen vertreten und spielen als treibende Kraft in der Rehabilitation
eine wichtige Rolle (21). In Erholungs- und Kompensationsprozesse werden vor allem
ipsilaterale Regionen des Gehirns miteinbezogen, obwohl bei starken Schiadigungen auch

die kontralaterale Hemisphére in diesen Vorgang integriert wird (25).

= Faktoren der neuronalen Plastizitdt

,,Die neuronale Plastizitdt des Gehirns ist ein kontinuierlicher, dynamischer Prozess. Es
ist die Fdhigkeit des Gehirns, seine eigene Struktur und Organisation an verdnderte
biologische Voraussetzungen (z.B.: Ldsionen) und neuen Anforderungen (z.B.: Lernbedarf)

anzupassen. “(26)

Der Begriff der Vikariation wurde 1877 von Hermann Munk geprégt, Er beschrieb damit,
das Vermogen anderer Gehirnareale, welche urspriinglich nicht die Funktion des
geschidigten Bereichs inne hatten oder mit dieser in Zusammenhang standen, diese zu

iibernehmen. Heute ist dieser Begriff jedoch eher historischer Natur (27).

Diaschisis scheint ein wichtiger Faktor in der Rehabilitation zu sein. In Tierversuchen
konnte eine Abnahme von dem Neurotransmitter Noradrenalin in der kontralateral zur
Lésion gelegenen Kleinhirnhemisphére gezeigt werden. Der geschadigte Bereich befand
sich im sensomotorischen Cortex. Nach Ausgleichen der Neurotransmitterkonzentration im
Cerebellum mittels Noradrenalin konnte eine klinische Besserung der begleitenden

Hemiparese erreicht werden (28).

Eine weitere Moglichkeit verloren gegangene Areale des Gehirns zu ,.ersetzen ist das
Einsetzen von latenten neuronalen Verbindungen, genannt Unmasking oder Redundancy
Recovery. So konnen sich kortikale Repridsentationsfelder nach peripheren Lésionen,
sowie bei Lernvorgdngen den fordernden Gegebenheiten in Grofle, Verteilung und

Besetzung anpassen (29). Elbert et al. konnten so zum Beispiel zeigen, dass bei

14



professionellen Musikern zu einer Ausdehnung des Représentationsfeldes fiir die Finger
der linken Hand, welche beim Spiel der Geige besonders gereizt werden, kommt (30).
Auch konnte ein solcher Effekt im Tierversuch bei Eulenaffen festgestellt werden. Nach
ischdmischem Infarkt, in dem fiir die Steuerung der Hand zustdndigen Bereich, nahm der
korrespondierende Bezirk im Motorcortex zundchst ab. Jedoch nach gezieltem
funktionellem Training der Hand konnte dieses Areal sogar vergroBBert werden und war mit

einer klinischen Besserung der Handfunktion vergesellschaftet (31).

Unter Sprouting versteht man das Aussprossen von Nervenendigungen. Es konnte gezeigt
werden, dass solche Vorgénge auch nach Insult stattfinden und neue Nervenendigungen in
die nahe Umgebung aber auch in weiter entfernte Bereiche aussprossen (32).

Nach dem Aussprossen neuer Nervenendigungen soll es im Miusegehirn innerhalb von 4
Tagen zur Ausbildung neuer funktionstiichtiger Synapsen kommen. Daten von Stroemer et
al. untermauerten Hinweise, dass es nach einem ischdmischen Infarkt im Tiermodell
wieder zum Auswachsen von Nerven und Synaptogenese im ipsilateralen sowie
kontralateralen Cortex kam (33). Auch soll nicht nur die Synthese neuer Synapsen im
Cortex zur neuronalen Plastizitit beitragen sondern auch die Modifikation bereits

bestehender Synapsen und Neurone (34).

Ein weiterer relevanter Faktor sind Neurotrophine. Neurotrophe Faktoren spielen in der
embryonalen Entwicklung eine groBe Rolle bei der Differenzierung, dem Uberleben und
der Funktionsfdhigkeit von Nervenzellen. Auch beim Erwachsenen sind sie fiir die
Regulation oben beschriebener Vorginge zustindig (29,35). Der Begriff Neurotrophine
umfasst eine Familie von sekretorischen Proteinen, welche den Nerve Growth Factor
(NGF), die brain derived neurotrophic factors (BDNF), Neurotrophin 3 (NT 3) und
Neurotrophin 4/5 umfassen (35,36).

Auch konnten bisher weitere Substanzen, welche das Nervenwachstum fordern gefunden
werden unter anderem GM-1 Ganglioside, basic Fibroblast Growth Factor (bFGF), Glial-
Cell-Derived Neurotrophic factor (GDNF) und der Vascular Endothelial Growth Factor
(VEGF). (36,37)

Gezeigt werden konnte, dass eine korpereigene hohe Produktion von NGF nach Schidel-
Hirn Trauma die Prognose des Outcomes verbessern kann (38). Die
Neurotrophinkonzentration konnte im Tierversuch durch vorangegangenes korperliches

Training erhoht werden und somit protektiv bei einem darauffolgenden Insult wirken. Die

15



Infarktvolumina waren bei zuvor trainierten Tieren signifikant kleiner als bei Untrainierten
und auch das neurologische Outcome erwies sich als besser (39).

Der Wissensstand zu dem Thema Neurotrophine ist jedoch noch weit davon entfernt solche
auch in TherapiemaBBnahmen einzubinden. Beschrieben wird in diesem Zusammenhang,
dass die intrathekale Gabe von BNDF in Tierversuchen zu massiven Hyperalgesien fiithren

kann (40).

In mehreren Studien konnte die lange bestehende Hypothese, dass im ZNS nur nicht-
teilungsfahige Nervenzellen existieren, durch Versuche in Ratten und Miusen widerlegt
werden (41-43). In weiteren Tierexperimenten wurde gezeigt, dass die Neubildung von
Neuronen durch ischdmische Lasionen ausgelost werden kann (44).

Auch das Vorhandensein von Nervenstammzellen im menschlichen, adulten Gehirn ist
mittlerweile belegt (44,45). In wie weit die Neurogenese Einfluss auf die Erholung nach

Schlaganfall nimmt ist bisher nicht geklart.

Des Weiteren wird der Begriff Enriched Environment heutzutage mit der Erholung nach
zerebralen Lasionen in Verbindung gebracht. Vor allem aus empirischen Beobachtungen
konnte geschlossen werden wie sehr Rehabilitationserfolge von der Umgebung der
Patienten auch auBlerhalb der Therapie sowie vom sozialen Umfeld und der individuellen
Einstellung abhingen (29). Bei Miusen konnte gezeigt werden, dass bei den in ,,Enriched
Environemt* Lebenden, mehr neu entstandene Neuronen im Gyrus dentatus zu finden
waren als bei einer in Standardkifigen lebenden Gruppe (46). Bareca konnte 2003 zeigen,
dass sich eine stimulusreiche Umgebung in Kombination mit multidisziplindrem Training
bei Patienten mit Hirnverletzungen positiv auf die Kommunikationsfidhigkeit auswirkte.
Jedoch ist zu erwidhnen, dass diese Studie mit einer sehr geringen Fallzahl durchgefiihrt

wurde (47).

2.3 Phasenmodell der neurologischen Rehabilitation

Im Verlauf von neurologischen Erkrankungen treten verschiedene Anspriiche an die
Rehabilitation zeitversetzt in den Vordergrund. Um diesen in den verschiedenen Phasen
des Verlaufs gerecht zu werden wurde eine Phaseneinteilung vorgenommen um
neurorchabilitative ~ Aktivititen an die wechselnden Bediirfnisse des Patienten

anzupassen(48).
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»  Akutphase (Phase A)

In dieser Phase werden akutmedizinische Mallnahmen gesetzt und der Zustand des
Patienten stabilisiert. Im Idealfall sind die Patienten mit Schlaganfall in dieser Zeit auf
einer Stroke Unit untergebracht. Sofern es der Zustand des Patienten zulésst kann in dieser

Phase schon mit der Mobilisation begonnen werden.

= Frithrehabilitation (Rehabilitationsphase B)

Wéhrend dieses Abschnittes der Rehabilitation kdnnen noch jederzeit notfallsartig
Verschlechterungen eintreten und intensivmedizinische Interventionen erforderlich machen
(48).

Die Friihrehabilitation bietet eine individuelle, interdisziplindre Therapie, welche schon in
der Akutphase der Erkrankung begleitend durchgefiihrt werden kann. Das ausgesprochene
Ziel der Friihrehabilitation ist es, die Spontanremission zu unterstiitzen, das bestehende
Rehabilitationspotential zu fordern, Fehlentwicklungen entgegen zu steuern und
Folgeschdden zu vermeiden (Spastizitit, Schulter-Arm Syndrome, Decubitalgeschwiire,
etc.). Der Begriff Friihrehabilitation bezieht sich nicht alleine auf den Zeitpunkt der

Rehabilitation, sondern vor allem auf den Zustand des Patienten.

Aufnahmekriterien:

o Keine dauerhafte Beatmungspflichtigkeit

o Kreislaufstabilitéit

o Keine drohende Erh6hung des intrakraniellen Drucks

o Keine schwerwiegenden Infektionen
Keine Ausschlusskriterien sind neurologisch- intensivmedizinische Uberwachung,
maschinelle Atemtherapie, ZVK, parenterale Erndhrung, Tracheostoma und suprapubische

Blasenkatheter.

Die Entscheidung fiir das weitere Vorgehen wird auch in dieser Phase getroffen.

Die Verlegung des Patienten erfolgt entweder in eine weiterfiihrende Rehabilitationsanstalt
oder aber, als Beendigung der Rehabilitation ist die Uberfihrung in eine
zustandserhaltende Pflege zu nennen. Dieser Fall tritt ein, wenn {iber mehrere Wochen im
Therapieverlauf keine Verbesserungen festgestellt werden und auch keine weiteren

erwartet werden.
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Die Einbindung folgender Berufssparten ist fiir den Erfolg der Rehabilitation entscheidend:
Arztlicher Dienst, Ergotherapie, Physiotherapie, Pflege, psychologischer Dienst,
Logopédie, Sozialdienst (49).

Eine der MaBnahmen in dieser Phase ist die Frithmobilisation. Sie ist eine der wichtigsten
Praventionsmaflnahmen fiir Pneumonien, Dekubitalulcera, tiefe Beinvenenthrombosen,

und Lungenembolien (50).

Bis zu 60 % der Patienten leiden nach Schlaganfall an einer Komplikation. Die haufigsten
sind  Stiirze,  Abschiirfungen, Infektionen  des  Urogenitalsystems  oder
Atemwegsinfektionen (51). Aus diesem Grund sollte auch ein Augenmerk auf deren

Vermeidung gelegt werden.

»  Phase C
Im Mittelpunkt steht nun die Forderung der Unabhingigkeit im téglichen Leben, das
Wiedererlangen von verloren gegangenen Fahigkeiten. Die Forderung der Mobilitét ist ein

weiterer entscheidender Punkt.

Die Aufnahme in diese Phase der Rehabilitation erfolgt, wenn der Patient teilmobilisiert
wurde, eine vegetative Stabilitdt, Kommuniktaions- sowie Interaktionsmoglichkeiten und
verbesserte kognitive Funktionen bestehen. Des Weiteren muss der Patient bei einfachen
Tatigkeiten aktiv mitarbeiten, einfache Aufforderungen befolgen und fiir zumindest 30
Minuten innerhalb einer therapeutischen Tétigkeit belastbar sein. AuBerdem muss ein
beginnendes geordnetes Sozialverhalten vorhanden sein und Verhaltensstérungen
langerfristig ausreichend therapiert werden. Die Pflegetitigkeiten diirfen das Ausmal3 von

4 Stunden pro Tag nicht iiberschreiten (49).

* Phase D
In dieser Phase stehen vor allem MaBnahmen zur sozialen und beruflichen Reintegration
im Vordergrund. Der Patient ist weitgehend, gegebenenfalls mit Hilfsmitteln,
selbststindig. Er ist bereits in der Lage tdglich mehrere Stunden am Tag produktiv an

einem Therapieprogramm teilzunehmen (48).
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" PhaseE
MaBnahmen zum Erhalt der bisher erreichten Ergebnisse werden getroffen. Auch werden
Teilleistungsstorungen, die jedoch keine starke Beeintrdchtigung hervorrufen in dieser
Phase therapiert. Der Erhalt, Ausbau und Stabilisierung bisheriger Therapieerfolge stehen
im Mittelpunkt. Die berufliche Wiedereingliederung und der Erwerb umfassender sozialer
Kompetenzen konnen Ziele in dieser Phase darstellen. Der Betroffene kann itiber mehrere

Tage sein Leben selbst gestalten und planen (48).
» Phase F

Diese  Phase  bezeichnet zustandserhaltende  Pflege bei  Patienten  ohne

Rehabilitationspotential.

Prozessmodell Neurorehabilitation
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2.4 Auswahl der Guidelines zu den Elementen der Rehabilitation
nach Insult

Aufgrund der unendlichen Fiille von Studien zu verschiedenen, spezifischen
Therapiemethoden mochte ich im folgenden Kapitel die wichtigsten allgemeinen
Empfehlungen und einen kleinen Auszug an erprobten TherapiemalBinahmen wiedergeben.

Es wird kein Anspruch auf Vollstandigkeit der moglichen TherapiemaBnahmen gestellt.

1. Es wird empfohlen Betroffene und Angehdrige ausreichend iiber die Erkrankung

Schlaganfall zu informieren.

2. Prinzipiell sollte eine Rehabilitation fiir alle Patienten in Betracht gezogen werden,

jedoch gibt es wenig Evidenz zu Effekten bei Schwerstbetroffenen.

3. Physiotherapie wird wihrend der Behandlung empfohlen jedoch sind bis heute die

am besten geeigneten Methoden noch nicht identifiziert.

Patienten sollten an dieser fiir mindestens eine Stunde am Tag an fiinf Tagen der Woche
teilnehmen.

Patienten mit Gangschwierigkeiten sollte die Moglichkeit geboten werden zugeschnittene
repetitive Gangiibungen oder Komponenten des Gehens so oft als mdglich zu trainieren
(52). Als zusitzlich angewandte Methoden kann der mechanisch assistierte Gang hilfreich
sein (53).

Patienten mit Einschrankungen im Bereich der oberen Extremitét sollten so oft als moglich
eine fiir sie zugeschnittene Therapie erhalten. Eine etablierte Methode ist die Constraint -
Induced-Movement Therapy (CIMT), die forced use Therapie, bei welcher die gesunde
Extremitdt zu Verwendung ausgeschaltet wird und der Patient somit gezwungen ist seine
eingeschrinkte Hand zu verwenden. Diese Therapieform sollte jedoch nur bei
ausgewdhltem Patientengut Verwendung finden (54). Repetitives, tdtigkeitsspezifisches
Training wird auch bei Ldhmungen der oberen Extremitdt empfohlen (52). Ebenso konnte
eine Empfehlung fiir elektromechanisch unterstiitztes Training fiir die obere Extremitit
herausgegeben werden (55). Es konnten groBere Erfolge in der Rehabilitation der Hand bei
Hemiparese in einer randomisierten- kontrollierten Studie durch ,,Mirror Therapy* gezeigt

werden (56).
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Auch wird “mental practice”, das geistige Vorstellen eines Bewegungsablaufs als sinnvoll

fiir den Rehabilitationsverlauf gewertet (54).

4. Ergotherapie ist nach den Guidelines empfohlen, jedoch ist auch in diesem Fall die

ideale Therapie noch nicht identifiziert.

Patienten mit Schwierigkeiten bei ADLs (Activities of Daily Living) sollten von in diesem
Bereich versierten Arzten eingestuft und bewertet werden. Patienten mit bestitigten
Problemen bei personlichen oder generellen ADLs sollten durch spezifisches Training
gefordert werden (57). Die Verabreichung von Amphetaminen um ADL zu verbessern

wird nicht empfohlen (58).

5. Patienten sollten idealerweise vor der ersten oralen Nahrungs- oder
Fliissigkeitsaufnahme, ansonsten innerhalb der ersten 24 Stunden auf Dysphagie
getestet werden. Der Test sollte von speziell geschultem Personal und mit einem

validierten Test durchgefiihrt werden.

Der Wiirgereflex alleine eignet sich nicht als Screening Maflnahme fiir Dysphagie (59).
Kompensatorische Strategien wie richtige Positionierung wéhrend der Nahrungsaufnahme,
therapeutische Mandver und Verdndern der Nahrungsmittelkonsistenz fiir einfacheres

sicheres Schlucken sollten angewandt werden (60).

6. Es wird empfohlen Patienten auf sprachliche Defizite zu testen, allerdings fehlen

ausreichende Daten um eine bestimmte Behandlung zu empfehlen.

Constraint induced language kann als Behandlungsmethode eingesetzt werden (61). Das
Training von Aspekten der Sprache, zum Beispiel bei phonologischen oder semantischen

Defiziten hat sich als sinnvoll erwiesen (62).

7. Untersuchung auf kognitive Defizite sollten bei allen Patienten erfolgen jedoch gibt

es noch keine genauen Empfehlungen beziigliche der besten Therapiemdglichkeit.

Sobald kognitive Defizite bemerkt werden sollte der Patient einer umfassenden klinischen

neuropsychologischen Untersuchung zugefiihrt werden.
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8. Patienten sollen auf Vorhandensein einer Depression untersucht werden und mit
medikamentdsen und nicht-medikamentdsen stimmungsauthellenden

Behandlungen therapiert werden.

Patienten mit vermeintlich veridnderter Stimmung sollten von geschultem Personal mit
validierten und standardisierten Tests darauf liberpriift werden (63). Der routineméfige
Einsatz von Antidepressiva zur Pravention von Depression sollte aufgrund der moglichen
Nebenwirkungen nicht erfolgen (64). Bei Auftreten von Depressionen konnen SSRI oder
trizyklische = Antidepressiva eingesetzt werden, wobei bei ersteren weniger

Nebenwirkungen zu erwarten sind.

9. Trizyklika oder Antikonvulsiva sollen bei bestimmten Patienten zur Therapie von

neuropathischen Schmerzen eingesetzt werden.

Sofern die Schmerzen nicht innerhalb einiger Wochen beherrschbar werden, sollte der

Patient an einen Spezialisten in Sachen Schmerztherapie iiberwiesen werden.

10. Trotz unklarer Evidenz fiir funktionelle Vorteile wird empfohlen Botulinum Toxin

bei moderater bis schwerwiegender Spastik einzusetzen.

Elektrische Stimulation kann bei Behandlung einer Spastik hilfreich sein (65). Bei milden
Formen der Spastik sollten, aufler einem friihen umfassenden Therapieprogramm, keine

speziellen Interventionen gesetzt werden (66,67).
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3 Post- Stroke Depression

3.1 Allgemeines

Nach Schlaganfall wird ein durchschnittliches Auftreten von Depression mit 33 — 34%
beschrieben (68). Werte um 60 % werden in Studien an Patientengruppen mit Aphasie
entdeckt (69). Auch in einer von Kauhanen et al. durchgefiihrten prospektiven Studie
werden Werte von 53% 3 Monate nach Insult gefunden (70). Die Schwankungen der
Haufigkeit lassen sich durch verschiedene Diagnosekriterien und durch das gewéhlte
Patientengut erklaren. Die Héufigkeit ist im Laufe der Zeit regressiv, somit spielt auch der
Untersuchungszeitpunkt eine wichtige Rolle (71). In der Fachwelt sind bis heute zwei
konkurrierende Theorien zum gehduften Auftreten von Depression nach Schlaganfall
vertreten. Bei der Ersten werden die Behinderung, neu aufgetretenen Einschrinkungen,
psychologische und soziale Faktoren nach Insult fiir die Depression verantwortlich
gemacht und diese als natiirliche Reaktion auf die neuen Lebensumstinde gesehen (72).
Die andere Theorie besagt, dass durch das cerebrovaskulédre Ereignis, abhingig von der
Lokalisation, Bahnen und Gleichgewicht der Neurotransmitter (Noradrenalin, Serotonin,
Dopamin, etc.) gestort werden und somit fiir das Auslésen einer Depression verantwortlich
sind (73,74). Am wahrscheinlichsten ist in diesem Zusammenhang eine multifaktorielle
Genese bei welcher beide oben genannten Theorien ihren Platz finden (75).

Mehrfach wurde ein Zusammenhang der Schwere der Depression mit der Lokalisation im
Gehirn beschrieben, wobei eine Korrelation zwischen einem schwereren Verlauf und der
Néhe zum Frontallappen bestehen soll (76). Die Seitenlokalisation und ihre Verbindung
zum Ausmal} der Depression bzw. ihrer Rolle als Pridiktor fiir Depression wurden
kontroversiell beschrieben (77). In einer der groBten systemischen Ubersichtsarbeit zu
diesem Thema, publiziert im Jahr 2000 von Carsen et al., konnten die oben genannten
Zusammenhédnge nicht gezeigt werden (78).

Nachgewiesen werden konnte, dass die Mortalitit durch post stroke depression, sowie
durch andere psychiatrische Erkrankungen, in den ersten 3 Jahren nach Insult um 13 %
erhoht ist. Das funktionelle Outcome bei Patienten mit PSD (= post-stroke depression), 15
Monate nach Schlaganfall, ist ebenfalls schlechter als bei nicht depressiven und kognitiv
wenig eingeschriankten Infarktpatienten (3,4). Bei kognitiv nicht eingeschrinkten jungen

Patienten, sind psychiatrische Begleiterkrankungen am Tag 28 nach dem Ereignis, sowie
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eine funktionelle Abhédngigkeit, Pradiktionsfaktoren fiir eine fehlende Wiedereingliederung
ins bezahlte Berufsleben (79).

Der Zusammenhang zwischen kognitiven Einschrankungen und Depression scheint nicht
endgiiltig geklért. Unterschiedliche Studien beschreiben eine sich gegenseitig verstarkende
Wirkung, andere Untersuchungen wollen wiederum in dem Faktor kognitive
Einschrinkung einen Risikofaktor fiir das Entstehen einer Depression sehen (80,81).
Kognitiver Abbau trat bei bis zu 61,7% der Patienten auf und eine manifeste Demenz
wurde, je nach Diagnosekriterien, bei 6,0- 25,5% der Patienten nach Schlaganfall
festgestellt (82).

3.2 Diagnose

Fir die Diagnose einer PSD werden die diagnostischen Kriterien der Depression
angewandt. Voraussetzung um von einer PSD sprechen zu konnen ist das Auftreten der
Depression nach Schlaganfall. Es gibt verschiedene Klassifizierungskataloge zu Diagnose
einer Depression. Die zwei am hiufigsten angewandten sollen im folgenden Kapitel

erldautert werden.

3.2.1 ICD-10

Die International Classification of Disease- Revision 10 der WHO, ist das Standard
Diagnose-Instrument in Osterreichischen Kliniken seit erstem Janner 2001 und wird zur

Kodierung und Vereinheitlichung von Diagnosen verwendet (83).

Zur Diagnosesicherung der PSD eignen sich in erster Linie die Diagnosekriterien einer
depressiven Episode. Ob die Erkrankung rezidivierend auftreten wird oder sich daraus eine
langer dauernde Storung entwickelt ist bei Diagnose der Depression im Anfangsstadium

nicht vorhersehbar. Bei Bedarf sollte die Diagnose im weiteren Verlauf angepasst werden.

» Depressive Episode
Die 3 Hauptsymptome der depressiven Episode nach ICD- 10 sind 1) anhaltend gedriickte

Stimmung, 2) Antriebsverlust und rasche Ermiidbarkeit sowie 3) Freud- und
Interessenlosigkeit. Des Weiteren sind Konzentrationsfahigkeit und Aufmerksamkeit
herabgesetzt. Es treten negative und pessimistische Zukunftsperspektiven,
Schlafstérungen, Appetitverminderung, Schuldgefiihle, Selbstvorwiirfe, herabgesetztes

Selbstwertgefiihl und das Gefiihl der Wertlosigkeit auf. Auch kann es zum Auftreten von
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Suizidgedanken, Selbstverletzungen und Suizidhandlungen kommen. Diese Stimmung
besteht iiber Tage, kann unter Umsténden tageszeitlichen Schwankungen unterliegen, und
ist unabhéngig von duleren Lebensumsténden.

Oft werden die iibrigen Symptome von somatischen Beschwerden begleitet wie
Fritherwachen, Schlaflosigkeit, Libidoverlust, Gewichtsverlust, psychomotorische
Hemmung oder Agitiertheit und Morgentief, Verlust von Interesse und Freude an
normalerweise zusagenden Aktivititen und Verlust der Féhigkeiten auf erfreuliche
Ereignisse emotional zu reagieren. Bei Zutreffen von mindestens vier der genannten
Symptome wird vom somatischen Syndrom gesprochen.

Von einer unipolaren Stérung kann nur gesprochen werden, wenn sich in der Anamnese
keine Hinweise auf manische oder hypomanische Phasen finden. Auch bei spiterem
Auftreten solcher muss die Diagnose verworfen und in die einer bipolaren Storung

gedndert werden.

Ausschlusskriterien fiir eine depressive Episode sind Anpassungsstorung, depressive
Episoden mit Storung des Sozialverhaltens und rezidivierende depressive Storungen,
welche an anderen Stellen klassifiziert werden.

Inkludiert sind einzelne Episoden von depressiver Reaktion, psychogener Depression,

reaktiver Depression.

Je nach Schwere und Anzahl der Symptome teilt man eine leichte, mittelgradige und
schwere Depression ein. Die depressive Verstimmung muss zumindest 2 Wochen bestehen
um die Diagnosekriterien zu erfiillen. Ausnahmen in diesem Punkt diirfen bei besonders

schweren, ausgepragten Symptomen gemacht werden.

Leichte depressive Episode:

Es bestehen mind. 2 Hauptsymptome und 2 Nebensymptome. Der Patient ist durch seinen
Zustand beeintrdchtigt, jedoch in der Lage die meisten Aktivititen wie gewohnt

fortzusetzen.

Mittelgradige depressive Episode:

2 Hauptsymptome und 3-4 Nebensymptome liegen vor. Der Patient hat grole Probleme

Alltagsaktivititen fortzusetzen.

25



Schwere Depressive Episode:

3 Hauptsymptome und 4 oder mehr Nebensymptome treten quélend in Erscheinung, oft in
Kombination mit somatischen Stérungen. Meist bestehen Gefiihle der Wertlosigkeit und

Schuld. Suizidale Gedanken und Handlungen erginzen oft das Bild.

Schwere depressive Episode mit psychotischen Symptomen:

Zusdtzlich zu den Symptomen fiir eine schwere depressive Episode kommen noch
Halluzinationen, Wahnideen, psychomotorische Hemmung oder Stupor hinzu. Wahn und
Halluzinationen kdnnen, miissen jedoch nicht zur Stimmung passen. Man unterscheidet
synthvme und parathyme Erscheinungsformen.

Aktivitdten des tdglichen Lebens konnen nicht mehr ausgefiihrt werden. Lebensgefahr
kann durch suizidale Handlungen und verminderte Nahrungs- und Fliissigkeitsaufnahme

bestehen.

=  Rezidivierende depressive Storungen

Rezidivierende depressive Storungen werden bei Auftreten von mindestens 2 depressiven
Episoden innerhalb von 5 Jahren diagnostiziert. Weitere Einteilungen werden nach dem

Schweregrad der derzeitigen Episode getroffen.

»  Anhaltende affektive Storungen

Mindestens 2 Jahre anhaltende Verstimmungszustinde, die nicht dem Vollbild
rezidivierender depressiver oder bipolarer affektiver Storungen entsprechen wie zum

Beispiel Zyklothymie, Dysthymie (84-86)

3.2.2 DSM IV

Das “Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders” ist ein nationales
Klassifizierungssystem der American Psychiatric Association. Im Gegensatz zur ICD-10
Klassifikation beschiftigt sich DSM IV ausschlieBlich mit psychiatrischen Erkrankungen
und enthédlt in manchen Belangen speziellere diagnostische Kriterien als das
Klassifikationssystem der WHO. Es folgen die Diagnosekriterien der Depression nach

DSM IV.
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»  Major Depression

A. Einzelne Episode einer Major Depression:
Fiinf der unten angefiihrten Symptome miissen flir mindestens 2 Wochen bestehen und
eine Anderung der Leistungsfihigkeit muss stattgefunden haben.
Eines der zwei Symptome- 1) Depressive Verstimmung oder 2) Freud- und
Interessenlosigkeit ist obligatorisch fiir die Diagnose. Weitere Symptome sind
verminderter oder gesteigerter Appetit und folgende Gewichtsverdnderung,
Schlaflosigkeit oder gesteigertes Schlafbediirfnis, psychomotorische Unruhe oder
Verlangsamung, Miidigkeit oder Energieverlust, Gefiihle von Wertlosigkeit oder
unangemessene  Schuldgefiihle,  verminderte =~ Konzentrationsfihigkeit  oder
Entscheidungsfdhigkeit, —wiederkehrende suizidale Gedanken oder suizidale
Handlungen.

B. Die Symptome diirfen nicht die einer gemischten Episode erfiillen

C. Durch die Symptome ist der Patient in sozialen, beruflichen oder anderen Bereichen
beeintrichtigt, sie verursachen in bedeutsamer Weise Leiden.

D. Die Symptome sind nicht auf eine zum Beispiel endokrinologische Erkrankung oder die
direkte Wirkung einer Substanz zuriickzufiihren.

E. Die Symptome entsprechen nicht denen ,,Einfacher Trauer®, iibersteigen das dafiir

normale Mal} oder dauern langer als 2 Monate.

Ausgeschlossen werden Formen die durch eine schizoaffektive Storung erkldrt werden
konnen bzw. eine solche iiberlagern. Des Weiteren darf man in der Anamnese keine

Hinweise auf eine hypomane, manische oder gemischte Episode finden.

Die weitere Einteilung erfolgt in die Grade leicht, mittelschwer und schwer mit/ohne

psychotische Merkmale.

Leicht:
Die Kriterien werden gerade erfiillt oder knapp tberschritten, die Leistungsfahigkeit und

alltdgliche Aktivititen werden nur gering beeintrachtigt.

Mittelschwer:

Erscheinungsbild liegt zwischen leicht und schwer.
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Schwer ohne psychotische Merkmale:

Die Anzahl der erforderlichen Symptome wird weit {iberschritten. Das soziale oder
berufliche Leben und die Leistungsfihigkeit des Betroffenen sind stark durch die
Erkrankung eingeschrankt.

Schwer mit psychotischen Merkmalen:

Zusitzlich zu den Merkmalen einer schweren Major Depression bestehen noch Wahn oder

Halluzinationen. Diese konnen stimmungskongruent oder stimmungsinkongruent sein (87).

Die Beschreibung der leicht depressiven Storung ist zurzeit im Appendix des DSM IV- TR
zu finden und muss laut Autoren noch iiberarbeitet und mit Forschungsergebnissen belegt
werden. Jedoch wird dieser Begriff schon in einigen Studien verwendet und somit zu

Gunsten der Vollstindigkeit angefiihrt.

»  Leicht depressive Storung (Minor Depression)

Mindestens zwei aber weniger als fiinf der Symptome, welche bei den Diagnosekriterien
der Major Depression erwahnt wurden, miissen zutreffend und wihrend derselben zwei
Wochen Episode aufgetreten sein. Sie stellen Verdnderung gegentiber fritheren Funktionen
dar. Wie bei der Major Depression muss eines der Symptome depressive Stimmung oder
Freudlosigkeit sein. Weitere Symptome: bedeutsamer Gewichtsverlust, Insomnie oder
Hypersomnie, psychomotorische Erregung oder Verlangsamung, Miidigkeit oder
Energieverlust, Gefiihle von Wertlosigkeit oder Schuldgefiihle, verminderte Denk- ,
Konzentrationsfahigkeit oder Unentschlossenheit, suizidale Gedanken oder Handlungen.

Des Weiteren miissen die Symptome Leiden bei dem Patienten verursachen oder sein
Leben stark beeintrachtigen, sie diirfen nicht durch Substanzen oder einen
Krankheitsfaktor ausgelost worden sein und nicht den Diagnosekriterien einer Major
Depression oder dysthymen Stérungen entsprechen. Auch diirfen im Verlauf nie Manie
dhnliche oder manische Zustandsbilder aufgetreten sein oder die Symptome durch

Schizophrenie oder wahnhafte Stérungen erklarbar sein (87).
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3.3 Risikofaktoren

Es werden Schweregrad der funktionellen Beeintrachtigung, hoher Neurotizismuswert,
niedrige soziale Unterstiitzung und bestimmte genetische Faktoren als Risikofaktoren fiir
PSD gewertet (88). Ebenso sollen das Vorhandensein einer Aphasie und kognitive
Einschrankungen das Auftreten einer Depression beglinstigen (89).

Es wurden Hinweise gefunden, dass bestimmte Gensequenzen, welche fiir den Serotonin
Transporter kodieren mit einem hdheren Risiko fiir PSD verbunden sind. So wurde die
homozygote Variante 5S-HTTLPR SS in der Gruppe mit PSD héufiger gefunden als in der
Vergleichsgruppe. Die Variante 5S-HTTLPR LL war signifikant 6fter in der Gruppe ohne

Depression vertreten (90).

3.4 Therapie

Bei bisheriger Datenlage konnte gezeigt werden, dass der Einsatz von SSRI bei Depression
nach Schlaganfall einen positiven Einfluss in Bezug auf Abhéngigkeit im alltiglichen
Leben, Depression, Angstlichkeit, und neurologische Beeintriichtigungen hat (91,92). Laut
der Studien sollte nun untersucht werden ob der routineméBige Einsatz von SSRI sinnvoll
wiére (91). Dafiir sprechen auch Ergebnisse welche den Einsatz von hochnormalen Dosen
Fluoxetin, einem selektiven Serotonin Wiederaufnahmehemmer, in Zusammenhang mit
einem besseren motorischen Outcome, ohne die Diagnose einer Depression, in Verbindung
bringen (93).

Als First-Line Medikation wird somit eine Therapie mit SSRI empfohlen, wobei diese als
relativ nebenwirkungsarm und als von Patienten gut toleriert gilt (94).

Andere Arbeiten warnen wiederum vor einem unreflektierten Einsatz von Antidepressiva
unter dem Aspekt der auftretenden Nebenwirkungen (95).

Beachtet werden sollte auch, dass der Einsatz antidepressiver Medikation in Kombination
mit der Sensibilisierung des Patienten auf das Thema Depression und die weitere
Uberwachung der Therapieziele einen besseren Erfolg in der Therapie der Depression nach
Schlaganfall als die iibliche, nicht darauf fokussierte Versorgung des Patienten erzielen
(96). Eine aktuelle systemische Ubersichtsarbeit konnten bisher nur einen moderaten
Erfolg von psychologischer Betreuung bei depressiven Syndromen nach erworbenem

Gehirntrauma oder Schlaganfall feststellen (97).
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4 Funktionelle Unterschiede der Hemispharen

4.1 Dominante Hemisphare
= Sprache

Selbst bei Linkshédndern ist eine rechtshemisphérische Sprachdominanz sehr selten.
Interessant ist, dass demente Patienten je nach Grad der Demenz nahezu immer aphasische
Symptome aufweisen. Die zustidndigen Hirnregionen, sind Gyrus preacentralis, Gyrus
frontalis superior, Gyrus frontalis medius, Gyrus frontalis inferior, Gyrus temporalis
superior, Gyrus temporalis medius, Gyrus angularis, Gyri supramarginali. Eine Schidigung
in einem dieser Areale kann zu einer Aphasie fithren. Bei Auftreten der Stérung im

Fasciculus arcuatus kann es zu Leitungsaphasien kommen.

= Motorische Aphasie:

Typischerweise zeigen Patienten mit Lésionen im Gyrus frontalis inferior eine Broca-
Aphasie. Bei dieser Storung ist das Sprachverstindnis, von Geschriebenem sowie
Gesagtem, des Patienten vollstindig intakt, jedoch fehlt die Fahigkeit die Sprache
exprimieren zu konnen. Je nach Ausmal betrifft dies nur einzelne Worte oder die
Gesamtheit der Sprache, sodass der Patient iiber die Sprache nicht mehr kommunizieren
kann. Neologismen oder Telegrammstil sowie Agrammatismus sind fiir diese Storung

typisch.

= Sensorische Aphasie:

Sollte die Léasion im Gyrus temporalis superior liegen kann es zur Ausbildung einer
Wernicke- Aphasie kommen. Im Zentrum steht hier die Einschrankung des
Sprachverstdndnisses. Die Fahigkeit bestimmte Laute nachzuahmen bleibt bestehen,
jedoch fehlt die Fahigkeit deren Inhalt zu verstehen. Da das Sprachverstdndnis
Voraussetzung fiir sinnvolles Sprechen ist, ist die verbale Kommunikation auch bei diesen
Patienten je nach Auspragung der Storung mehr oder weniger eingeschriankt. Satzmelodie

und fliissige Sprache bleiben meist erhalten, jedoch kommt es auch hier zu Bildung von
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Neologismen, Agrammatismus und sinnlosem Satzbau. Der Inhalt des Gesagten bleibt fiir

Patienten sowie Zuhorende unverstiandlich.

= Vermogen des Ausfiihrens

Bei corticalen Lisionen vorwiegend des Parietallappens der dominanten Seite kommt es zu
einer Apraxie, der Unfdhigkeit erlernte Bewegungsabldufe korrekt durchzufiihren. Es kann
fiir die betroffene Person trotz ausreichender Kraft zur Unmoglichkeit werden ein

Wasserglas zu heben oder zum Beispiel einen Stift zu benutzen.

s Erkennen und Zuordnung des Gesehenen

Bei Lasionen der sekundéren Sehrinde im Okzipitallappen kommt es zum Unvermdgen
Gesehenes zuzuordnen, zu erkennen und zu verarbeiten, es kommt zu einer visuellen
Agnosie. Sollte die dominante Hemisphére betroffen sein entstehen groflere Ausfille als
wire die nicht dominante Hemisphére von der Schadigung betroffen. Kommt es zu
kleineren Ausfillen bestimmter Bereiche kann es sein, dass selektiv das Erkennen von zum

Beispiel Farben, Gesichtern oder Gegenstinden abhandenkommt (98,99).

4.2 Nicht dominante Hemisphare

»  Raumverarbeitung

Die meist rechte GroBhirnhélfte ist fiir die nicht sprachliche Raumverarbeitung zusténdig.
Lisionen dieser Seite sind sehr hdufig mit einer Vernachlidssigung der linken Korperseite

und des Raumes nach links vergesellschaftet.

Testen kann man diesen Aspekt durch spontanes Zeichnen lassen des Patienten oder
dariiber ihm die Aufgabe zu stellen eine vorgegebene geometrische Figur zu kopieren.
Liegt eine Storung in diesem Bereich vor spricht dies meist dafiir, dass der geschidigte
Bereich im Parietallappen liegt, obwohl in diese komplexen Vorginge auch noch
Temporal-, Okzipital- und Teile des Frontallappen iiber visuelle und motorische Aspekte

involviert sind.
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Als von der Norm abweichend werden bei diesen Untersuchungen Rotationen gegeniiber
der Vorlage von mehr als 45° Perseveration auf einem Figurenteil, Repetition,
Fragmentierung, Verzerrung oder Weglassen eines Figurenteils, Einbinden der Kopie in

die Vorlage und das Zeichnen von Rundungen anstelle von geraden Linien und Ecken.

Zur Testung des hemispatialen Neglects kann man den Uhrentest verwenden oder den
Patienten vorgegebene Linien halbieren lassen. Bei bestehender Storung wird der linke
Teil des Blattes ignoriert, die Ziffern nur auf eine Hailfte der Uhr geschrieben und die
Linien an der linken Seite nicht bearbeitet. Prinzipiell kann ein Neglect jede sensible,

motorische oder sensorische Modalitét betreffen.

»  Gehortes Erkennen und Zuordnen

Bei Storungen der sekunddren Horrinde im Okzipitallappen kommt es bei Betroffenheit
der dominanten Hemisphédre zu Stérungen im Sinne einer sensorischen Aphasie. Liegt die
Lésion im selben Bereich der nicht dominanten Hemisphéire kommt es jedoch zum Verlust

des Musikverstdndnisses und — erkennens (98,99).
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5 Scores zur Beurteilung des Outcomes

5.1 NIHSS

Die NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale) hat sich im klinischen Alltag
durchgesetzt und mit anderen Faktoren (NIHSS > 3, Zeitpunkt des Auftretens der
Beschwerden ist bekannt, Zeit von Ereignis bis zur Einlieferung ins Krankenhaus < 120
min., Alter < 80 a, Ischdmie als Ursache) unter anderem als Hilfsmittel fiir die
Indikationsstellung einer systemischen Thrombolyse bewéhrt (100). Vor allem korrelieren
hohe Werte mit Verschliissen im vorderen Versorgungskreislauf des Gehirns (101). Der
Score stellt eine Mdglichkeit zur Beurteilung und Einstufung der vorliegenden motorischen
kérperlichen und sprachlichen Beeintrichtigung des Patienten dar. Uberpriift werden
zudem Orientierung, Bewusstseinslage, Sprachverstindnis, Geschichtsfeld- und
Sensibilitidtsausfille, Auftreten einer Ataxie und eines Neglects. Es wird als Schwéche des
Scores gesehen, dass mancher das Leben nach Insult stark einschrankender
Fahigkeitsverlust wie zum Beispiel eine Aphasie mit nur geringer Punktezahl bewertet
werden. Somit kann bei Fehlen weiterer Einschrankungen, der fiir eine Thrombolyse
notwendige Score nicht erreicht werden.

AuBerdem lassen sich mit dem NIHSS bei Aufnahme auch schon Vermutungen beziiglich
der weiteren Versorgung stellen. So konnte gezeigt werden, dass bei einem NIHSS < 5
81% der Patienten nachhause entlassen werden konnen, bei einem NIHSS von 6-13 die
meisten Patienten in eine Rehabilitationseinrichtung tiberstellt wurden und bei Werten > 13

50% der Patienten in einer Pflegeeinrichtung ihren niachsten Versorgungsort fanden (102).

Instruktionen zur Testung der NIHSS:

1. Wahrend der Durchfiihrung des Tests ist der erste Versuch/die erste Antwort des
Patienten zu werten.

2. Komatose Patienten, welche bei Frage 1 (Bewusstseinslage) drei Punkte erhalten haben
werden im weiteren Verlauf bei bestimmten Fragen mit dem Default Coma Score
bewertet.

3. Frage 1 b (Orientierung): Aphasische oder stuporose sowie komatdse Patienten (Default
Coma Score) werden mit 2 Punkten bewertet. Patienten, welche aufgrund einer
orotrachealen Intubation, Stimmbandverletzungen oder Sprachbarrieren nicht

antworten, werden mit 1 Punkt beurteilt.
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9.

. Frage 2 (Blickwendung): In diesem Fall wird nicht der erste Versuch gezihlt, sondern

der beste. Wenn nétig kann auch das Gesicht des Untersuchers in beide Richtungen am
Patienten vorbeigefiihrt werden um ihn zu animieren mit dem Blick zu folgen. Bei
vorbestehender Blindheit sollten die Augenbewegungen iiber den vestibulookuldren

Reflex getestet werden.

. Frage 3 (Gesichtsfeld): Bei einseitiger Blindheit, wird nur die gesunde Seite getestet.

Bei kompletter Blindheit werden unabhingig von der Atiologie 3 Punkte vergeben.
Wird bei Frage 11 (Ausloschung und Nichtbeachtung) ein visueller Neglect festgestellt,
wird hier an dieser Stelle (Frage 3) ein Punkt vergeben.

Frage 4 (Mimik): Hier werden geméfl dem Default Coma Score fiir komatdse Patienten
3 Punkte vergeben. Bei Verstidndnisproblemen kann auch das Grimassieren auf einen

gesetzten Reiz zur Beurteilung herangezogen werden.

. Frage 5 (Armmotorik): Im Liegen wird der Arm 45° vor dem Korper gehalten, im

Sitzen oder Stehen betrdgt der Winkel 90°. Bei Anwendung des Default Coma Score

werden 4 Punkte vergeben.

. Frage 6 (Beinmotorik): Die Fahigkeit das Bein zu halten wird in Riicklage getestet und

das Bein wird 30° vom Korper gestreckt. Falls der Test nicht durchfiihrbar ist z.B.
aufgrund einer Amputation muss dies genau auf dem NIHSS Testblatt dokumentiert
sein. Patienten welche komatds sind werden hier mit 4 Punkten bewertet.

Frage 8 (Sensibilitit): Komatose Patienten erhalten an dieser Stelle 2 Punkte.

10. Frage 9 (Sprache): In diesem Fall wird die beste und nicht die erste Reaktion des

Patienten gewertet. Bei Verwendung des Default Coma Scores werden 3 Punkte

vergeben.

11.Frage 10 (Sprechen): Bei dem Default Coma Score werden an dieser Stelle 2 Punkte

vergeben. Stumme Patienten erhalten ebenso 2 Punkte. Nicht zu testen ist diese
Fahigkeit bei intubierten Patienten und Patienten welche aufgrund von
Stimmbandldsionen oder dhnlichen Gegebenheiten Probleme beim Sprechen haben

(103).
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Tabelle 1
NIH Stroke Scale Teil 1

Funktion Reaktion/Leistung Grad
Wach 0
1a) Bewusstseinslage Benommen, Reaktion auf geringe Stimuli 1
Stupurds, Reaktionen nur auf wiederholte / starke Stimuli 2
Komatos
L Beide Antworten richtig 0
1b) Orientierung (Alter,
Monat) Eine Antwort richtig 1
Keine Antwort richtig 2
1c) Aufforderung Beide Aufforderungen korrekt befolgt 0
(Augen schlieRen, Hand Eine Aufforderung korrekt befolgt
driicken) Keine Aufforderung korrekt befolgt 2
Normal 0
2) Blickwendung Partielle Parese
Forcierte Deviation (komplette Parese) 2
Normal 0
3) Gesichtsfeld Partielle Hemianopsie
Komplette Hemianopsie 2
Bilaterale Hemianopsie oder Blindheit
Normal 0
4) Mimik Geringe Asymmetrie 1
Partiell, Parese der unteren Gesichtshalfte
Komplette faziale Parese
Kein Absinken 0
Absinken innerhalb 10 sec. 1
5a) Armmotorik links Absinken auf Unterlage, Anheben gegen Schwerkraft méglich 2
Kein aktives Anheben gegen Schwerkraft 3
Keine Bewegung 4
Kein Absinken 0
Absinken innerhalb 10 sec. 1
5b) Armmotorik rechts Absinken auf Unterlage, Anheben gegen Schwerkraft méglich 2
Kein aktives Anheben gegen Schwerkraft 3
Keine Bewegung 4
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Tabelle 2
NIH Stroke Scale Teil 2

Kein Absinken 0
Absinken innerhalb 5 sec. 1
6a) Beinmotorik links Absinken auf Unterlage, Anheben gegen Schwerkraft moglich 2
Kein aktives Anheben gegen Schwerkraft 3
Keine Bewegung 4
Kein Absinken 0
Absinken innerhalb 5 sec. 1
6b) Beinmotorik rechts Absinken auf Unterlage, Anheben gegen Schwerkraft mdglich 2
Kein aktives Anheben gegen Schwerkraft 3
Keine Bewegung 4
Fehlend oder nur paresebedingt 0
7) Ataxie In einer Extremitat 1
In zwei oder mehr Extremitaten 2
Normal 0
8) Sensibilitat Partieller Sensibilitatsverlust 1
Schwerer bis vollstandiger Sensibilitatsverlust 2
Keine Aphasie 0
Einschrankung von Wortflissigkeit/ Sprachverstandnis 1
9) Sprache
Schwere Aphasie/ fragmentierter Ausdruck 2
Globale Aphasie/ stumm 3
Normal 0
10) Sprechen Sprache verwaschen, noch verstandlich 1
Unverstandlich oder stumm / anarthrisch 2
11) Ausléschung und Kein. Neglect N ) . 0
Nichtbeachtung Partieller halbseitiger Neglect einer Qualitat 1
Schwerer halbseitiger Neglect mehrerer Qualitaten 2
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5.2 Barthel Index

1965 entwickelt, eignet sich der Barthel Index zur Einschitzung der Hilfsbediirftigkeit des

Patienten (104). Maximal konnen 100 Punkte erreicht werden, jeder Punkteabzug

beschreibt eine Abhdngigkeit bei bestimmten Téatigkeiten. Es werden Fahigkeiten, welche

im tiglichen Leben essentiell nétig sind, inklusive bestimmter motorischer Mdglichkeiten,

beurteilt. Eine Limitation des Scores besteht darin, dass auch bei Erreichen der maximalen

Punktezahl Unterstlitzung zum Beispiel im Sinne von Einkaufstétigkeiten etc. notig sein

kann. Nach der mRS ist er der in Studien am héaufigsten verwendete Parameter zur

Messung des Outcome nach Schlaganfall (105).

Tabelle 3
Barthel Index
Funktion Reaktion/Leistung Grad
Unabhangig 10
Essen H|Ife"be|.m Schneiden 5
Abhangig 0
Unabhangig 15
Umsetzen vom Bett in einen | Mit wenig Hilfe 10
Stuhl (einschlieBlich Sitzen alleine méglich, Umsetzen nur mit maximaler Hilfe maglich 5
Aufrichten im Bett) Nicht méglich 0
Korperpflege: Gesicht Unabhéngig 5
waschen, Haare kimmen, Bendotigt Hilfe 0
rasieren
Unabhangig 10
Toilettengang: entkleiden, Benotigt etwas Hilfe 5
abputzen, spiilen Abhéngig 0
Unabhangig 5
Baden / Duschen Abhangig 0
Gehen auf ebener Flache :\Jﬂpa::\fénsg(i)g 50m :]]g
(bzw. Fortbewegung im it Hilfe 50 m
Rollstuhl bei n Rollswhl 50 :
Gehunfihigkeit) ieht moglic
Unabhangig 10
Treppen auf- und absteigen Mit Hilfe 5
Nicht méglich 0
An- und Auskleiden Unabhangig 10
(einschlieBlich Schuhe Mit Hilfe 5
schniiren) Nicht méglich 0
Kontinent 10
Stuhlkontinenz Gelegentliche Abgange 5
Inkontinent 0
Kontinent 10
Harnkontinenz Gelegentliche Abgange 5
Inkontinent 0
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5.3 mRS

1957 erstmals beschrieben von J. Rankin (106) wurde die Rankin Scale 1988 von Swieten
et al. modifiziert (107). Sie ist die in Studien am héaufigsten verwendet Skala zur
Beurteilung des Outcomes nach Schlaganfall (105). Beurteilt wird die Fahigkeit des
Patienten nach Insult Alltagstitigkeiten selbststindig auszufithren. Auf genauere
Beschreibung der Fahigkeiten wird verzichtet. Zu beachten ist, dass Patienten auch bei

Einsatz von Hilfsmitteln noch als unabhingig gelten (108).

Tabelle 4
mRS
Grad Leistung
0 Kein Symptome
Keine wesentliche Funktionseinschrankung trotz Symptomen:
1 Kann alle gewohnten Aufgaben und Aktivitdten verrichten
Geringgradige Funktionseinschrankung trotz Symptomen: unfahig, alle
2 friheren Aktivitdten zu verrichten, ist aber in der Lage, die eigenen
Angelegenheiten ohne Hilfe zu erledigen
MaRiggradige Funktionseinschrankung, bedarf einiger Unterstutzung, ist aber
3 in der Lage ohne Hilfe zu gehen
Mittelschwere Funktionseinschrankung: unfahig ohne Hilfe zu gehen und
4 unfahig, ohne Hilfe fir die eigenen korperlichen Bedurfnisse zu sorgen
Schwere Funktionseinschrankung: bettlagerig, inkontinent, bedarf standiger
S Pflege und Aufmerksamkeit
6 Tod
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6 Methoden

6.1 Patienten Selektion und erhobene Werte

In dieser Studie wurde retrospektiv nach Patienten gesucht, welche aufgrund eines
supratentoriellen ischdmischen und/oder hdmorrhagischen Insults im Zeitraum zwischen
01.03.2010 und 29.02.2012 auf der Gemeinsamen Einrichtung fiir Rehabilitation in der
Rehabilitationsphase B und C stationdr waren.

Infratentorielle Infarkte wurden dabei nicht beriicksichtigt.

In diesem Zeitraum wurden 254 mogliche Studienteilnehmer identifiziert.

Nach Anwendung der weiteren Ein- und Ausschlusskriterien (sieche Kapitel 2.1.1) wurden

220 PatientInnen in die Studie eingeschlossen.

Die Daten der Patienten wurden mittels des elektronischen Krankenhausinformations- und
Kommunikationssystems MEDOCS (=Medical Documentation and Communications

System) erhoben.

Tabelle 5
Erhobene Daten
e Alter e Aufnahmedatum
e Geschlecht e Entlassungsdatum
e Seitenlokalisation e Ereignisdatum
e Depression, Dysthymie, reaktive o Aufenthaltsdauer
Depression e VHFA
¢ Antidepressive Therapie bei Aufnahme e andere kardiale Erkrankungen
und Entlassung ¢ weitere Rehabilitation nach Entlassung
e NIHSS bei Aufnahme und Entlassung e Alkoholabusus
e NIHSS Veranderung e Hyperlipidamie
e mRS bei Aufnahme und Entlassung ¢ Adipositas
e mRS Veranderung ¢ bekannte vorangegangene Infarkte
e Barthel Index bei Aufnahme und ¢ Nikotinabusus
Entlassung
e Barthel Index Veranderung

Zur Diagnose einer Depression wurden die Diagnosekriterien nach ICD-10 angewandt.
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Der Fortschritt der Rehabilitation wurde mittels des Vergleichs des NIHSS bei Aufnahme
und bei Entlassung beider Gruppen beurteilt. Auch wurde die Verdnderung des NIHSS
zwischen Aufnahme und Entlassung (=A) als Parameter fiir den Rehabilitationserfolg
herangezogen. Mit der ,,modified Ranking Scale* und dem ,,Barthel Index* wurde zur
Beurteilung des Rehabilitationserfolges (Werte vor Aufnahme, bei Entlassung und deren
Verdnderung) ebenso verfahren. Zur Berechnung der Verdnderung (=A) der Werte wurde
der Score bei Aufnahme von dem bei Entlassung subtrahiert.

Zur Erhebung der NIHSS wurde der Aufnahmestatus, der meist in der Notfallaufnahme
(EBA=Erstversorgung, Beobachtung, Aufnahme) verfasst wurde, der Patienten genutzt.

Die NIHSS wurde routineméBig bei Entlassung des Patienten im Arztbrief angefiihrt.

Auch mRS und Barthel Index zum Zeitpunkt der Entlassung finden sich im abschlielenden
Arztbrief. Zur Ermittlung der Werte vor Aufnahme des Patienten wurde die
Pflegedokumentation herangezogen, in welcher die Fihigkeiten des Patienten vor dem
Ereignis anamnestisch durch das Pflegepersonal erhoben worden sind.

Die Daten fiir die mRS konnten bei 37 Patienten und fiir den Barthel Index bei 27
Patienten vor Aufnahme nicht erhoben werden.

Die Aufenthaltsdauer wurde vom ersten Tag an der Universititsklinik fiir Neurologie,

inklusive Aufenthalt auf der Stroke Unit, bis zur Entlassung gerechnet.

Um genauere Ergebnisse fiir den Faktor Depression und seine Auswirkung auf die
Rehabilitation zu erhalten, wurden Patienten mit anderen psychiatrischen Erkrankungen,
darunter fanden sich vor allem Patienten mit posttraumatischer Belastungsstérung und
Anpassungsstorung, fiir die statistische Berechnung der Depression ausgeschlossen.
Danach standen 209 Patienten fiir die Berechnung zur Verfiigung.

Da die Annahme bestand, dass sich der Faktor Depression, egal ob in Form einer PSD oder
bereits vorbestehend, negativ auf die Rehabilitation auswirken wiirde, wurden alle

depressiven Patienten in der Auswertung gleich gewertet.

Es gibt keinen direkten Nutzen fiir die Probanden aber auch kein besonderes Risiko. Das
einzige Risiko, welches durch die gewihlte Methode besteht ist das Bekanntwerden von
Patientendaten welches mit Pseudonymisierung verhindert werden soll. Die Studie wurde

von der Ethikkommission der Medizinischen Universitit Graz genehmigt.
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6.2 Ein- und Ausschlusskriterien

Da sich besonderes Augenmerk auf den Vergleich der Ergebnisse zwischen rechter und
linker Hemisphére gerichtet wurde, wurde als Ausschlusskriterium eine bihemisphérieller
Affektion festgelegt. Infratentorielle Infarkte wurden aufgrund des Fokus auf den
Vergleich der Hemisphédren, dem Auftreten von mdoglichen Atem- und starken
Bewusstseinsstorungen und der geringer beschriebenen Héufigkeit der Depression
ausgeschlossen.

Des Weiteren wurde nur der erste Aufenthalt des Patienten in der angegebenen Zeitspanne

verwertet.

Tabelle 6
Ein- und Ausschlusskriterien

Einschlusskriterien Ausschlusskriterien

ischamischer und / oder hamorrhagischer | bihemispharielle Affektion
Infarkt

supratentorielle Infarkte infratentorieller Infarkte

Vorhandensein eines neurologischen Status bei

Aufnahme und Entlassung Exitus letalis

erster Aufenthalt in dieser Zeitspanne jeder weitere Aufenthalt

mogliche Ereigniszeitspanne > 3 Tage

War der Patient zunédchst in einem anderen Krankenhaus stationdr und wurde erst sekundar

auf die Klinik fiir Neurologie transferiert, wurde der Status bei Ankunft in Graz verwendet.

Der Ausschluss eines Patienten aus der Studie erfolgte, nachdem der Zeitpunkt des Insults,

nach primérer Versorgung in einem Spital in Griechenland, nicht eruierbar war.
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n=254

Bihemispharielle
Affektion

n= 242

Exitus letalis

n=232

Weitere Ein- und
Ausschlusskriterien

n=220

Abbildung 2
Ubersicht Patientenselektion

6.3 Statistische Auswertung

Die statistischen Auswertungen wurden mit dem Programm SPSS 20.0 (SPSS Inc.
Chicago, Illinois, USA) durchgefiihrt. Unter Verwendung des Kolmogorov—Smirnov Test
konnte die Normalverteilung der Daten iiberpriift werden. Die Gruppen wurden mittels

Mann-Whitney U-Test und Fisher's excact Test untereinander verglichen.
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7 Ergebnisse — Resultate

7.1 Patientenkohorte

In Tabelle 7 wird die Patientenkohorte beschrieben.

Insgesamt wurden 220 Patienten in die Studie miteinbezogen, dabei betrug das mediane
Alter 70,6 Jahre (IQR 61,7- 77,8). 48,2% der Studienteilnehmer waren weiblich.

Bei 116 Patienten, 52,7% der Kohorte, war die linke und bei 104 (47,3%) die rechte
Hemisphére von einem Insult betroffen.

Der Insult wurde bei 186 Studienteilnehmern durch ein ischdmisches Geschehen ausgelost.
Bei 89,2% dieser war das betroffene Areal im Versorgungsgebiet der A. cerebri media.
Blutungen waren insgesamt mit 15,5% vertreten, was der bekannten Verteilung zwischen
ischdmischen und hdmorrhagischen Insulten entspricht. Unter den Blutungen war die
Lokalisation der Stammganglien mit 41,2 % am héufigsten betroffen, gefolgt von frontalen
intracerebralen Himatomen mit 20,6%.

Zehn Patienten (=4,6%) verstarben wiéhrend ihres Aufenthaltes auf der gemeinsamen
Einrichtung fiir Rehabilitation.

33,0 Tage betrug die durchschnittliche Aufenthaltsdauer der Patienten.

Der mediane NIHSS betrug bei Aufnahme 10,0, die mRS vor Aufnahme 1,0 und der
Barthel Index vor Aufnahme 100,0. Die durchschnittliche Verdnderung der Werte,
bezogen auf das Ergebnis bei Entlassung, kann mit — 3,3 wihrend der Aufenthaltsdauer,
fiir den NIHSS angegeben werden. Die mRS verschlechterte sich durchschnittlich, im
Gegensatz zum Zustand des Patienten vor Schlaganfall, um 1,7 und der Barthel Index um -
35,9.

Eine Depression oder Dysthymie wurde bei 44,5 % der Patienten diagnostiziert, 45,9%
davon waren weiblich. Zusétzlich litten elf Personen (=5%) an einer Anpassungs- oder
einer  Posttraumatischen = Belastungsstorung  (72,7%  weiblich und  81,8%
rechtshemisphérielle Lokalisation).

Beinahe 70,0% (69,1%=152,0 Patienten) erhielten zum Zeitpunkt der Entlassung eine
antidepressive Therapie.

Die zwei am héufigsten vorkommenden vaskuldren Risikofaktoren waren die, bei 85,0%

der Patienten bestehende, arterielle Hypertonie und die Hyperlipiddmie mit 46,4%.
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Tabelle 7
Patienten Kohorte n=220

N Patienten

Alterin a
Aufenthaltsdauer in d
NIHSS bei Aufnahme
NIHSS bei Entlassung
mRS vor Aufnahme
mRS bei Entlassung
Bl vor Aufnahme

Bl bei Entlassung

Geschlecht (f)

Ischamie

Blutung

Sekundare Einblutung nach Ischdmie
Seitenlokalisation links

Patienten mit Depression
Intervention

Hamodynamisch relevante Stenose
Arterielle Hypertonie

Kardiale Erkrankungen

VHF

Hyperlipidamie

Nikotinabusus

Alkoholabusus

Bekannter vorangegangener Insult

Ubergewicht (BMI>25)

220
70,6 (61,7- 77,8)
33,0 (21,0- 51,5)
10,0 (6,0- 15,0)

6,0 (2,0- 11,0)

1,0 (0,0- 2,0)

4,0 (2,0-4,0)

100,0 (100,0- 100,0)
55,0 (27,5- 90,0)

N %
106 48,2
186 84,5

34 15,5
39 20,75
116 52,7
98 44,5
92 41,8
87 39,5
187 85
116 52,7
82 37,3
102 46,4
59 26,8
23 10,5
38 17,3
119 54,1

Ergebnisse wurden angegeben in Median (Interquartal Range), N= Anzahl
a= Jahre, d = Tage, NIHSS= National Institute of Health Stroke Scale, mRS= modified Rankin Scale, Bl= Barthel Index, f=
femininus, Intervention= Lyse, Stent, Thrombektomie, Kraniotomie, VHF= Vorhofflimmern, BMI= Body Mass Index

44




7.2 Seitenlokalisation

In Tabelle 8 werden die Daten aufgelistet.

Die Verteilung der Faktoren Alter bei Ereignis, Aufenthaltsdauer, Geschlecht, Ischidmie
zwischen den Gruppen ,linkshemisphirielle Insulte* und ,,rechtshemisphérielle Insulte*

ergaben keinen signifikanten Unterschied.

Um Unterschiede im Fortschritt der Rehabilitation zu zeigen, wurden AmRS (=mRS bei
Entlassung- mRS bei Aufnahme), die Werte der mRS bei Aufnahme, sowie bei Entlassung
verwendet. Es zeigten sich keine statistisch signifikanten Unterschiede in Bezug auf die
Seitenlokalisation.

Ebenso verhielt es sich mit ABI (= BI bei Entlassung - BI bei Aufnahme), der Werte des BI
bei Aufnahme sowie bei Entlassung und ANIHSS (= NIHSS bei Entlassung - NIHSS bei
Aufnahme), sowie den Werten des NIHSS bei Aufnahme und Entlassung.

Des Weiteren konnte keine signifikante Korrelation zwischen dem Faktor Depression und

der Seitenlokalisation hergestellt werden.
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Tabelle 8
Ergebnisse Seitenlokalisation

N (% weiblich) *

Alter bei Ereignis in a **

Aufenthaltsdauer in d **

A mRS **

A Bl **

A NIHSS **

N ischamisches Geschehen (% weiblich) *

N Depressio gesamt (% weiblich) *
N antidepressive Therapie bei E gesamt
(% weiblich) *

N Intervention vorgenommen (% weiblich)

*

Linkshemisphérielle

Insulte

116 ( 44,8)
70,4 (61,3-77,8)
34,5 (22,0-49,5)
2,0 (1,0-3,0)
-30,0 (-65,0- -5,0)
-3,0 (-6,0- -1,0)
100,0 (48,0)

58,0 (44,8)

87,0 (46,0)

53,0 (41,5)

Rechtshemisphérielle

Insulte

104 (51,9)
70,6 (61,7-77,7)
32,0 (20,0-52,5)
2,0 (1,0 -2,0)
-35,0 (-65,0 - -5,0)
-3,0(-5,0 - -0,5)
86,0 (55,8)

40,0 (47,5)

65,0 (50,8)

39,0 (46,2)

p-Wert

ns
ns
ns

ns

ns
ns

ns

0,045

ns

Ergebnisse wurden angegeben in Median (Interquartal Range), N= Anzahl (davon % weiblich)
ns= nicht signifikant, a= Jahre, d= Tage, mRS= modified Rankin Scale, Bl= Barthel Index, NIHSS= National Institute of Health

Stroke Scale, E= Entlassung, Intervention= Lyse, Stent, Thrombektomie, Kraniotomie

* Fisher's exact test
** Mann Whitney U Test
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7.3 Depression

In Tabelle 9 werden die Daten beschrieben.

In den beiden vergleichenden Gruppen Patienten mit Depression und Patienten ohne

Depression konnten einige Unterschiede entdeckt werden.

Patienten mit Depression waren signifikant etwas jlinger (Mittelwert (SD) 66,5 a (+/-11,7)
vs. 71,0 a (+/-11,9); p=0,011) und vor Insult selbststindiger mit medianen mRS Werten
von 1,0 (IQR: 0,0- 2,0) bei Patienten mit Depression und 2,0 (IQR: 1,0- 2,0) bei Patienten
ohne Depression (p=0,004). Auch der durchschnittliche Barthel Index vor Aufnahme war
mit p=0,014 statistisch signifikant abweichend, wobei Patienten mit spéter aufgetretener
Depression mehr Aufgaben des tdglichen Lebens selbststindig bewdéltigen konnten
(Mittelwert (SD) 97,0 (+/-8,9) gegeniiber 90,2 (+/-20,9)). AuBlerdem waren sie, gemessen
an der NIHSS, bei Aufnahme schwerer vom Insult betroffen als Nicht-Depressive (NIHSS:
Median (IQR) 11,0 (7-15) gegeniiber 9,0 (5,0-14,0); p=0,014).

Beim Vergleich der Gruppen ergab sich, bezogen auf mRS, NIHSS Werte und des Barthel
Index, bei Entlassung kein signifikanter Unterschied.

Jedoch war ein solcher in ANIHSS, AmRS und ABI ersichtlich. Dabei war ABI bei
Patienten mit Depression knapp signifikant groBer als in der zweiten Gruppe (Median
(IQR) -40,0 (-70,0 -10,0) gegeniiber -20,0 (-60,0- 0,0) p=0,046). Ein dhnliches Resultat
ergab die Analyse von A mRS in den beiden Gruppen. (Median (IQR) 2,0 (1,0-3,0)
gegeniiber 1,0 (0,0-2,0) (p=0,014). ANIHSS lag bei Patienten mit Depression bei -4,0 (-
6,0- -2,0) und bei Patienten ohne diese bei -2,0 (-5,0- -0,0) (p=0,002).

Die mediane Aufenthaltsdauer lag bei Patienten mit Depression bei 43,0 (IQR 32,0-63,0)
Tagen, wobei sie in der Vergleichsgruppe nur 25,0 (IQR 18,0-38,0) Tage betrug (p<0,001).
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Tabelle 9
Ergebnisse Depression

N (% weiblich) *

Alter bei Ereignis in a**
Aufenthaltsdauer in d **
mRS vor Aufnahme **
mRS bei Entlassung **
Veranderung mRS **

Bl vor Aufnahme **

Bl bei Entlassung **
Veranderung Bl **
NIHSS bei Aufnahme **
NIHSS bei Entlassung **

Veranderung NIHSS **

N ischamisches Geschehen

(% weiblich) *

N Seitenlokalisation links
(% weiblich) *

N Intervention vorgenommen

(% weiblich) *

Patienten mit Depression

98,0 (45,9)
69,6 (57,9- 76,1)
43,0 (32,0-63,0)

1,0 (0,0-2,0)

4,0 (2,0-4,0)
2,0 (1,0-3,0)
100,0 (100,0-100,0)
52,5 (30,0-90,0)
-40,0 (-70,0- -10,0)
11,0 (7,0-15,0)
7,0 (3,0-11,0)

-4,0 (-6,0- -2,0)

84 (50,0)

58,0 (44,8)

37 (27,0)

Patienten ohne
Depression
111,0 (47,7)

71,3 (64,2-79,3)

25,0 (18,0-38,0)
2,0 (1,0-2,0)
4,0 (2,0-4,0)
1,0 (0,0-2,0)

100,0 (90,0-100,0)
60,0 (20,0-90,0)
-20,0 (-60,00- -0,0)
9,0 (5,0-14,0)
5,0 (2,0-11,0)

-2,0 (-5,0- -0,0)

92 (51,1)

56,0 (44,6)

54 (53,7)

p-Wert

ns
0,011
<0,001
0,004
ns
<0,001
0,014
ns
0,046
0,014
ns

0,002

ns

ns

ns

Ergebnisse wurden angegeben in Median (Interquartal Range), N= Anzahl (davon % weiblich)
ns= nicht signifikant, a= Jahre, d= Tage, mRS= modified Rankin Scale, Bl= Barthel Index, NIHSS= National Institue of Health
Stroke Scale, Intervention= Lyse, Stent, Thrombektomie, Kraniotomie

* Fisher's exact test
** Mann Whitney U Test

48




8 Diskussion

8.1 Allgemeines

Die hier durchgefiihrte Studie beschiftigte sich mit den Auswirkungen der Depression auf
den Rehabilitationsverlauf und dessen Erfolg. AuBBerdem sollte gepriift werden ob sich ein
Zusammenhang zwischen hemisphérieller Lokalisation und Depressionspravalenz sowie

Rehabilitationserfolg finden ldsst.

8.2 Depression und Rehabilitation

Das auffallendste Ergebnis ist, dass entgegen unserer Erwartungen und darauf
hindeutenden Studien (4), im Verlauf des Aufenthalts auf der ,,Gemeinsamen Einrichtung
fiir Rehabilitation®, im gemessenen Endpunkt, NIHSS bei Entlassung, kein signifikanter
Unterschied zwischen Patienten mit und ohne Depression festgestellt werden konnte. Die
benotigte Aufenthaltsdauer um den medianen NIHSS bei Entlassung von 5-7 zu erreichen
war jedoch bei Patienten mit Depression signifikant ldnger. Auch erreichen beide Gruppen
den eben genannten Endpunkt von unterschiedlichen Ausgangswerten ausgehend, wobei
Patienten mit Depression sich stirker verbessern mussten um diesen zu erreichen.

Erklarungen fiir diese Beobachtung fanden wir in der beinahe doppelt so langen
Aufenthaltsdauer und die meist schwerere Betroffenheit durch den Insult bei Patienten mit
Depression, welche auch, paradox erscheinender Weise, ein ausgeprigteres
,» Verbesserungspotential“ beinhalten. Patienten mit geringerer Beeintrachtigung haben, in
absoluten Zahlen, schlechtere Verbesserungsmdglichkeiten, da sie bei maximal
erreichbarem Restitutionszustand gemessen am NIHSS nur geringe Punktezahlen

korrigieren konnen.

Personen, welche an einer Depression litten waren zumeist vor Insult unabhéngiger als die
Vergleichsgruppe, verifiziert iiber mRS und den Barthel-Score.

Auch denkbar wire, dass Patienten bei Erreichen eines gewissen NIHSS, verbunden mit
einem weitgehend stabilen Zustand, in eine andere Rehabilitationsklinik weiteriiberwiesen
werden konnen. In diesem Fall konnte die Aussage getroffen werden, dass Patienten,

welche eine Depression entwickeln, schwerer vom Insult betroffen sind und
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dementsprechend mehr Zeit bendtigen um den Zustand zu erreichen um in einer weiteren
Rehabilitationsanstalt aufgenommen zu werden.

Somit wire die Depression eine Folge der schweren Affektion durch Insult und konnte die
bendtigte Aufenthaltsdauer zur Regeneration moglicherweise zusétzlich negativ
beeinflussen. Um diesen Punkt genauer zu untersuchen miisste man zwei Gruppen, mit und
ohne Depression, mit vergleichbaren NIHSS Ausgangswerten nach Insult

gegentiberstellen. Solche Studien wiren in Zukunft anzustreben.

Zusammenfassend kann somit gesagt werden, dass Risikofaktoren um eine PSD zu
entwickeln Unabhéngigkeit vor Insult, jiingeres Alter und schwerere Affektion durch den
Schlaganfall sind. Erkldren kann man sich diesen Punkt durch die akut auftretende, in der
Unabhéngigkeit, Selbststandigkeit und Lebensweise, zum Teil massiv einschrinkende neue
Beeintrachtigung.

Eine Uberlegung wire, dass Patienten, welche schon zuvor mit gewissen
Beeintrachtigungen den Alltag managen mussten und der Insult den Zustand nicht massiv
verschlechtert, diese moglicherweise weitere EinbuBen zum Beispiel motorischer
Féhigkeiten besser akzeptieren, sofern diese nicht die noch bestehende Selbststdndigkeit
oder Lebensweise weiter einschrianken.

Eine andere Theorie fiir das Rehabilitationspotential bei Patienten mit Depression ldsst das
jingere Alter und den Motivationsunterschied in Erscheinung treten. Wenn die
Betroffenen zuvor ein unabhéngiges, weitgehend selbststindiges Leben fiihrten, wird auch

das Ziel sein den Ausgangszustand vor Insult wieder zu erreichen.

Es erhielten alle Patienten mit diagnostizierter Depression eine gezielte antidepressive
Therapie, womit angenommen werden kann, dass die Symptome dieser reduziert werden

konnten.

Die Diagnose einer Demenz wurde in dieser Studie nicht erhoben. Der Zusammenhang
zwischen Demenz und Depression wére in weiteren Untersuchungen von Interesse.

Ob eine Depression vorhanden war wurde aus den elektronischen Unterlagen entnommen.
Fiir detailliertere Studien wire eine prospektive Untersuchung mit einer etablierten
Depressionsskala zu empfehlen. Damit wiirde die Moglichkeit bestehen die Depression in
verschiedene Schweregrade zu unterteilen und die somit entstandenen Gruppen
untereinander vergleichbar zu machen. Des Weiteren wire es in diesem Zusammenhang

auch sinnvoll die Effekte der antidepressiven Therapie bei Patienten mit PSD und ohne
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PSD in einer doppelblinden Studie gegen Placebo zu vergleichen um somit einen
rehabilitationsfordernden Effekt zu identifizieren. Laut einigen Studien kdnnten
Antidepressiva den Verlauf des Patienten, auch ohne Anwesenheit einer Depression,
wéhrend der Rehabilitation positiv beeinflussen (93). Andrerseits sind die in Betracht
kommenden Nebenwirkungen der pharmakologischen Therapie nicht zu unterschétzen.
Aus diesem Grund werden zurzeit keine Empfehlungen ausgesprochen, welche den
unselektiven Einsatz von Antidepressiva bei Patienten nach Schlaganfall betreffen.

Auch wiren genauere Studien beziiglich psychologischer Interventionen und den

moglichen Benefit fiir Patienten nach Insult von Interesse.

Ob die Depression neu aufgetreten oder vorbestehend war, war nicht in allen Féllen klar
erhebbar. Dies, da bei akuten Situationen die ausfiihrliche Anamnese der bisherigen
Erkrankungen zu Gunsten einer schnellen Behandlung verkiirzt wurde und die
Informationen zur bisherigen Medikation nicht durch alle Patienten vollstindig angegeben
werden konnten. Von Interesse wire ob sich ein Unterschied im Fortschritt der
Rehabilitation bei Patienten mit vorbestehender und neu entstandener Depression finden

lassen wiirde.

Die relativ. hohe Rate von Patienten mit Depression ldsst sich durch den
Untersuchungszeitpunkt, welcher in den meisten Féllen innerhalb der ersten 3 Monaten
nach Insult stattfand und die Patientenselektion durch die Rehabilitation in Phase B und C

erkldren.

Auffallend war, dass PTBS und Anpassungsstérungen vor allem bei rechtshemisphériellen
Infarkten auftraten (6:2). Jedoch lasst das Ergebnis bei der sehr kleinen Anzahl an
Patienten mit PTBS und Anpassungsstorung noch keine eindeutige Konklusion zu. Weitere
Studien beziiglich des eben erwidhnten Zusammenhangs wéren zu empfehlen.

Bei den Berechnungen welche beziiglich Depression angestellt wurden, wurden Patienten
mit Anpassungsstorung und PTBS ausgeschlossen. Die errechneten p-Werte variierten
durch diese Maflnahme nur minimal und auch an dem Vorhandensein einer Signifikanz

anderte sich nichts.
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8.3 Hemisphare und Depression

Der zuvor, mehrmals in verschiedenen Studien (77) nachgewiesene, Unterschied zwischen
hemisphérieller Affektion (,,Seitigkeit™) und Depressionspravalenz konnte in dieser Studie
nicht bestétigt werden. Moglicherweise wiirde die isolierte Erhebung einer PSD und
Ausschluss von Patienten mit vorbestehender Depression das Ergebnis dndern. Interessant
wéren positive Resultate in diesem Zusammenhang zur Detektion eines weiteren
Risikofaktors. Auch wéren damit Theorien bestdrkt worden, welche die Unterbrechung von

Transmitterbahnen als auslosenden Faktor der PSD in den Vordergrund stellen.

8.4 Hemisphéare und Rehabilitation

Des  Weiteren konnte kein  Zusammenhang zwischen  Hemisphire und
Rehabilitationsoutcome nachgewiesen werden. Es bestand keine Differenz zwischen den
beiden Gruppen, rechte und linke Hemisphdre. Geschlechtsspezifische Unterschiede

konnten auch nicht gezeigt werden.

Augenmerk wird in Zukunft bestimmt auch auf andere rehabilitationsférdernde
MaBnahmen gelegt werden. So kénnten in weiteren Experimenten ein Durchbruch in der
Therapie des Schlaganfalls mit neutrotrophen Faktoren oder anderen noch unbekannten
Faktoren gelingen. Wie bisherige Ergebnisse zeigen liegen noch sehr viele die
Regeneration des Gehirns ermoglichende und fordernde Faktoren und Prozesse im

Dunkeln.
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