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Vorbemerkung

Dieses Handbuch stellt einen Anhang des Studienpro-
tokolls dar. Die Kapitel des Handbuches beschreiben
in knapper Form zu jedem Thema den wissenschaftli-
chen Hintergrund, sie stellen die aktuellen Leitlinien
dar mit einem Schwerpunkt auf den maBgeblichen
deutschen Leitlinien, sie definieren den Risikofaktor
und erlautern die angestrebten Ziele, sie definieren
die Hypothese(n) und den sekundaren Endpunkt und
geben Empfehlungen zur Zielerreichung.

Dabei ist es wichtig festzuhalten, dass in SANO im
Gegensatz etwa zu randomisierten Studien nach Arz-

neimittelgesetz, den behandelnden Arzten keine ,Vor-
schriften zur Therapie gemacht werden. Fir die je-
weiligen Zentren besteht Therapiefreiheit.

Insbesondere ist darauf abzuheben, dass Zieldefiniti-
onen und Therapieauswahl immer auch im Diskurs mit
Patienten und Angehdrigen erfolgen sollen und nicht
einem starren Schema folgen.

Im Text wird an verschiedenen Stellen auf > Zusatz-
material verwiesen, das |hnen in elektronischer Form
zur Verfliigung gestellt wird.
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6 Kapitel 1 - Aufbau der regionalen Netzwerke

1 Aufbau der regionalen Netzwerke

1.1 Leitbild und Grundsitze

SANO basiert auf dem Leitbild einer sektoriibergrei-
fenden und berufsgruppenibergreifenden Zusam-
menarbeit in der Nachsorge nach einem Schlaganfall.
Im Zentrum steht dabei die Zusammenarbeit zwischen
dem Hausarzt und der akutversorgenden Klinik. Die
Klinik wird représentiert durch einen Schlaganfallkoor-
dinator (SK) und eine Schlaganfallpflegekraft (SP).
Daneben werden weitere Fachéarzte, Therapeuten und
andere Berufsgruppe in einem zu bildenden regiona-
len Netzwerk eng einbezogen (s.u.).

Ein weiterer wichtiger Grundsatz in SANO ist die Pati-
entenzentriertheit. (Anmerkungen: Die Ausflihrungen
beziehen sich, auBer wenn speziell vermerkt immer
auf beide Geschlechter; nur der Einfachheit halber
wird im Allgemeinen die mannliche Bezeichnung ge-
wahlt). Der Patient wird Uber das Krankheitsbild
Schlaganfall im Allgemeinen und Uber die Mechanis-
men ,seines“ Schlaganfalls im speziellen sowie Uber
alle Risikofaktoren detailliert aufgeklart. Alle Patien-
tengesprache erfolgen in einer auf die Bedurfnisse
und Fahigkeiten des Patienten zugeschnittenen Wei-
se. Es steht ausreichend Zeit zur Verfigung, Patienten
und Angehdrige kdnnen ausreichend Fragen stellen.
Informationsmaterial wird in didaktisch ansprechender
Weise fur die Gespréche zur Verfigung gestellt und
kann von den Patienten mit nach Hause genommen
werden.

Dort wo hohe wissenschaftliche Evidenz und klare
Leitlinienempfehlungen bestehen (z. B. Antithromboti-
ka/Antikoagulantien, Antihypertensiva bei arterieller
Hypertonie, ...), werden diese den Patienten in ver-
sténdlicher Weise erldutert. Immer dort wo Ziele weni-
ger eindeutig sind bzw. die persdnlichen Méglichkei-
ten und Préferenzen des Patienten eine wichtige Rolle
spielen (z. B. korperliche Aktivitat, Korpergewicht,
Nikotinabstinenz), werden die Ziele mit dem Patienten
besprochen und diskutiert und seine jeweilige Ent-
scheidung akzeptiert und tbernommen.

Die Ziele werden bei jedem Besuch in der Klinik auf
ihre Erreichung hin Uberprift und es wird mit dem
Patienten und seinen Angehérigen besprochen, ob an
dem Ziel festgehalten werden soll oder ob es (nach
unten oder oben) modifiziert werden soll. Der Hausarzt
als meist langjahriger Begleiter des Patienten wird
dabei in die Zielfestlegung eng einbezogen. Im Einzel-
fall kénnen auch andere Arzte oder Therapeuten in die
Zielfestlegung einbezogen werden.

Der Patient wird in Gesprachen mit dem SK und der
SP dazu motiviert, die jeweils definierten Ziele zu

erreichen. Dazu wird die Technik des motivational
interviewing benutzt. SK und SP werden in dieser
Technik ausgebildet (s.u.).

1.2 Zusammensetzung und

Aufbau des
Schlaganfallnetzwerkes

Der Schlaganfall ist ein komplexes Krankheitsbild, das
in der Nachsorge einer Zusammenarbeit einer ganzen
Reihe von Berufsgruppen bedarf. Der Schlaganfall
erfillt alle Kriterien einer chronischen Erkrankung.
Einerseits entsteht er auf der Grundlage langfristig
wirksamer Risikofaktoren, die nach dem akuten Ereig-
nis intensiv (weiter) behandelt werden missen, ande-
rerseits geht er hdufig mit Behinderungen einher, die
eine langerfristige Nachbetreuung erforderlich ma-
chen.

Die genaue Zusammensetzung und der Aufbau des
regionalen Schlaganfallnetzwerkes am Studienzent-
rum sind dem Studienteam mit wenigen Ausnahmen
Uberlassen. Das Netzwerk setzt sich aus den folgen-
den Akteuren zusammen:

1.21  Schlaganfallkoordinator (SK) und

Schlaganfallpflegekraft (SP)

Der SK baut das Netzwerk auf (s. u.) und halt die er-
forderlichen Kontakte aufrecht.

SK und SP betreuen die Patienten bei den klinischen
Visiten (1, 3, 6, 9 Monate; Abschlussuntersuchung
nach einem Jahr) und bei Fragen des Patienten und
besonderen Situationen auch zwischendurch.

Sie sind behilflich bei der Vermittlung von Therapien
und Terminen, insofern das nicht durch den Hausarzt
erfolgen kann.

Die SP bietet auch Hausbesuche (v.a. im Hinblick auf
die Sturzpravention sowie behindertengerechte Woh-
nungsgestaltung) an, wenn dies vom Patienten ge-
wlnscht und vom Hausarzt bzw. Therapeuten nicht
Ubernommen wird. Die SP fihrt die CRFs und fuhrt
die Untersuchung mittels Skalen bei den verschiede-
nen Visits durch.

Der SK legt zusammen mit dem Patienten und dem
Hausarzt die Ziele der Sekundérprophylaxe fest und
halt im Laufe des Jahres engen Kontakt mit dem
Hausarzt. Er Uberprift bei den Visiten das Auftreten
von Komplikationen, die Medikation und die Zielein-
haltung beziiglich der vaskuléren Risikofaktoren.
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Wenn der Patient in eine Reha-Klinik geht oder eine
teilstationare Reha durchfihrt, nimmt der SK zu Be-
ginn und am Ende der Reha Kontakt auf mit dem dort
betreuenden Arzt und dokumentiert aus dem Ge-
spréach bzw. dem Entlassbrief wichtige Daten zum
Reha-Verlauf und den Reha-Inhalten.

1.2.2 Hausarzte

Der Hausarzt ist der permanente Ansprechpartner fir
den Patienten, der sich in der Regel mindestens ein-
mal im Vierteljahr nach der Entlassung aus der Klinik
bzw. der Reha-Klinik bei ihm vorstellt. Der Hausarzt
legt gemeinsam mit dem Patienten und dem SK die
sekundarprophylaktischen Ziele fest. Der Hausarzt
Uberprift routinemaBig die Medikation und die Einstel-
lung der Risikofaktoren.

Er informiert den SK Uber wesentliche Abweichungen
und Komplikationen bei dem Patienten. Zudem gibt er
beim Einschluss und beim Abschluss der Studie wich-
tige Informationen Uber den Patienten (Laborwerte,
Dokumente zu Komplikationen, z.B. Klinikentlassbriefe
etc.) nach entsprechender Schweigepflichtsentbin-
dung an den SK weiter.

Die Hausérzte werden zunédchst schriftlich vor dem
Studienstart durch den SK Uber das Projekt zur struk-
turierten ambulanten Nachsorge nach Schlaganfall
(SANO) informiert und eine regionale fakultative Infor-
mationsveranstaltung wird angeboten.

Das entsprechende schriftliche Informationsmaterial
ebenso wie das Material zur Informationsveranstal-
tung wird dem Studienzentrum vom Sponsor zur Ver-
figung gestellt. Es umfasst den wissenschaftlichen
Hintergrund und Zielsetzung des Projekts SANO,
Grundlagen zur Zusammensetzung des Schlaganfall-
netzwerkes und zeigt die individuellen Verpflichtungen
und Vorteile einer Beteiligung auf.

Der Hausarzt schlieBt nach Vermittlung durch den SK
fur jeden eingeschlossenen Patienten einen Standard-
Vertrag mit Klinikum der Stadt Ludwigshafen als
Sponsor der Studie und erhélt fur seine Leistungen
eine pauschalierte Vergitung. Der entsprechende
wissenschaftliche Kooperationsvertrag wird dem Stu-
dienzentrum zur Weiterleitung an den Hausarzt zur
Verfligung gestellt.

1.2.3 Facharzte

Klinikinterne Fachéarzte beraten den SK nach Bedarf
bei speziellen Fragestellungen zu Beginn der Behand-
lung wie z. B. bei der Festlegung der Behandlungszie-
le und Therapieoptimierung hinsichtlich etwaige be-
gleitender vaskuldren Risikofaktoren und kardialen
Begleiterkrankungen sowie vor allem wenn der Patient
(noch) keinen niedergelassenen Facharzt fir die ein-
zelnen Bereiche zur Weiterbetreuung hat, jedoch der
Beratung bedarf.

Unabhéngig davon Ubernehmen niedergelassene
Fachéarzte die Betreuung des Patienten im ambulanten
Rahmen. Wenn ein Patient durch einen niedergelas-
senen Facharzt betreut wird, soll der SK diesen Fach-
arzt sofern notwendig mit einbeziehen und nach Mdég-
lichkeit in das bestehende Netzwerk mit einbinden.
Der Hausarzt besitzt zudem in aller Regel ein Netz-
werk an Fachérzten, mit denen er kooperiert und wahlt
die geeigneten Kollegen fur den Patienten wie Ublich
aus.

Der SK baut zundchst innerhalb der Klinik ein Netz-
werk an Fachérzten auf, die er bei Fragen zu Rate
ziehen kann. Hierzu gehdren ein Diabetologe, ein
Kardiologe, ein Psychiater, méglicherweise auch ein
Spezialist fir Fettstoffwechselstérungen bzw. arterielle
Hypertonie.

Der Studienkoordinator verschafft sich zudem vorab
einen Uberblick Uber die einzubindenden niedergelas-
senen Fachérzte in der Region und informiert diese
schriftlich und nach Bedarf auch telefonisch Uber das
Projekt, um diese in das Schlaganfallnetzwerk mit
einzubeziehen. Das schriftliche Informationsmaterial
wird dabei vom Sponsor zur Verfligung gestellt. Wenn
die Region zu groB und die Zahl der infrage kommen-
den Fachérzte zu umfangreich ist, trifft der SK eine
Auswahl nach eigener MaBgabe. Dies kann ggf. unter
Einbeziehung der jeweiligen Berufsverbdnde oder
anderer Vereinigungen geschehen.

SK und SP halten mithin Listen geeigneter Fachérzte
vor, die sie dem Patienten nennen und bei denen sie
fir den Patienten auch ggf. erste Termine vereinbaren
koénnen (SP). Bei der Auswahl soll unter den geeigne-
ten Fachérzten das Prinzip der Ndhe zum Wohnort
des Patienten bestehen. Eine Bevorzugung einzelner
Fachéarzte nach anderen insbesondere intransparenten
Kriterien darf nicht erfolgen.

1.2.4  Diatassistenten

In jedem Zentrum muissen mind. zwei Didtassistenten
(n=2 fir Urlaubs- und Krankheitsvertretungen) zur
Verfigung stehen, die den Patienten bei Studienein-
schluss beraten und die auch fur spatere Beratungen
abhdngig vom Behandlungsverlauf zur Verfligung
stehen.

Dem Studienzentrum wird eine 0,1 Vollkraftstelle flr
einen Diatberater (bzw. ersatzweise andere Bera-
tungsaufgaben) entsprechend dem TVOD E8 fiir 24
Monate finanziert. Die Ditassistenten sollten frihzei-
tig und aktiv in die Arbeit des Studienteams mit einbe-
zogen werden.

1.2.5  Klinikinterne Therapeuten und

Sozialarbeiter

FUr Fragen der Patienten bei den Visiten in den Kilini-
ken sollen als Ansprechpartner Sozialarbeiter, Physio-
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therapeuten, Ergotherapeuten und Logop&den, ggf.
auch Neuropsychologen zur Verfigung stehen und
benannt sein. Diese Personen sollen keine Therapien,
sondern kurze Beratungen durchfiihren und bei Bedarf
Empfehlungen zur Weiterbehandlung aussprechen,
welche anschlieBend Uber den Hausarzt oder den SK
unter Einbeziehung des lokalen Schlaganfallnetzwer-
kes vermittelt wird.

Wir empfehlen die klinikinternen Beteiligten friihzeitig
in das Netzwerk mit einzubeziehen. Ein Angebot zur
Teilnahme an der lokalen Informationsveranstaltung
kann helfen Vorbehalte abzubauen und eine motivierte
Mitarbeit zu gewahrleisten. Ziel ist es die Patientenbe-
treuung im Rahmen des SANO-Projektes in die beste-
henden Versorgungsangebote zu implementieren und
Uber das Studienzentrum zu koordinieren.

1.2.6  Therapeuten im ambulanten Be-

reich (Physiotherapeuten,
Ergotherapeuten, Logopéden,
Neuropsychologen,
Psychotherapeuten)

Ambulante Therapieangebote sind ein bedeutsamer
Teil der ambulanten Nachsorge nach Schlaganfall. Ziel
ist es, fur Patienten, die einzelne Therapien bendtigen,
rasch geeignete Therapeuten moglichst wohnortnah
mit freien Terminen anbieten zu kénnen. Grundséatzlich
stellt der Hausarzt und nicht der SK hierfir die jeweili-
gen Rezepte aus. Im Einzelfall kann auch die Klinik
dies im Rahmen des Entlassmanagements Uberneh-
men.

Dies umfasst Angebote zur ambulanten Physiothera-
pie, Ergotherapie und Logopéadie, aber fakultativ auch
Angebote zur ambulanten neuropsychologischen oder
psychotherapeutischen Betreuung, wo angemessen.

Der SK nimmt (schriftlich) Kontakt auf zu den Thera-
peuten seiner Region, informiert Gber das Projekt und
bittet um Mitteilung bzgl. Therapieschwerpunkten und
der Méglichkeit, kurzfristig Termine anbieten zu kdén-
nen fur Patienten nach Schlaganfallen und sich im
Bedarfsfall Uber den SK/SP oder den Hausarzt an die
Praxis wenden zu drfen.

Ein entsprechendes Informationsschreiben wird dem
SK vom Sponsor zur Verfligung gestellt. Wenn die
Region zu groB und die Zahl der infrage kommenden
Therapeuten zu umfangreich ist, trifft der SK eine
Auswahl nach eigener MaBgabe. Dies kann ggf. unter
Einbeziehung der jeweiligen Berufsverbdnde oder
anderer Vereinigungen geschehen.

SK und SP halten mithin Listen geeigneter Therapeu-
ten vor, die sie dem Patienten nennen und bei denen
sie fUr den Patienten auch ggf. erste Termine verein-
baren kénnen (SP). Bei der Auswahl soll unter den
geeigneten Therapeuten das Prinzip der Nahe zum

Wohnort des Patienten bestehen. Eine Bevorzugung
einzelner Therapeuten nach anderen insbesondere
intransparenten Kriterien darf nicht erfolgen.

Wenn der Hausarzt erfolgreich mit Therapeuten zu-
sammenarbeitet, die geeignet sind fur die Behandlung
von Schlaganfallpatienten und die kurzfristig in ausrei-
chender Frequenz Termine anbieten k&nnen oder
wenn der Patient bereits solche Therapeuten kennt
und bevorzugt, soll dieser Wahl gefolgt werden. In
diesem Fall sollte zudem die Einbindung des Thera-
peuten in das Schlaganfalinetzwerk gepruft werden,
wenn dies sinnvoll erscheint.

Reha-Kliniken und ambulante
Reha-Angebote in der Region

1.2.7

Die Empfehlungen zum Abschluss einer stationaren
oder ambulanten Rehabilitation beinhalten wichtige
Aspekte der ambulanten Nachsorge und missen bei
der Behandlung Beachtung finden. Die Reha-
Einrichtungen werden daher zu Beginn und/oder Ende
der Behandlung durch den SK kontaktiert und die
Ubermittlung des Entlassbriefes auch an den SK erbe-
ten, um die ausgesprochenen Empfehlungen in der
nachfolgenden Therapie berlicksichtigen zu kénnen.

Der SK informiert die Reha-Kliniken und die Anbieter
ambulanter und teilstationarer neurologischer Rehabi-
litationen in seiner Region schriftlich Gber SANO. In
dem Schreiben, das den Zentren durch den Sponsor
zur Verfigung gestellt wird, werden die Reha-
Einrichtungen dariiber informiert, dass eine Kontakt-
aufnahme des SK zu Beginn und/oder am Ende der
Reha erfolgen wird und der Entlassbrief auch an den
SK adressiert werden soll.

1.2.8  Sportvereine, Koronarsportgruppen

Die Einbeziehung von Sportvereinen und Koronar-
sportgruppen leistet einen wichtigen Beitrag zur Erfiil-
lung der festgelegten Bewegungsziele. Bei Schlagan-
fallpatienten sind spezielle Risiken und Hindernisse fir
Art und Intensitat der kdrperlichen Aktivitédt zu beach-
ten, wie z. B. erhohtes Risiko von Stirzen oder Verlet-
zungen sowie begleitende Komorbiditaten (z. B. kardi-
ale Erkrankungen). Schlaganfallpatienten bedurfen
daher haufig individueller Bewegungsangebote spe-
zialisierter Anbieter.

Der SK nimmt schriftlich und bei Bedarf telefonisch
Kontakt auf zu Sportvereinen, die Behindertensport-
gruppen oder Sportgruppen fiir Personen mit kérperli-
chen Einschrédnkungen unterhalten und prift, welche
dieser Sportgruppen flr Patienten nach Schlaganfal-
len mit unterschiedlichen Defiziten geeignet sind und
inwiefern diese in das Schlaganfallnetzwerk einge-
bunden werden kdnnen. Ein entsprechendes Informa-
tionsschreiben wird vom Sponsor zur Verfligung ge-
stellt. SK und SP informieren die Patienten anschlie-
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Bend Uber jeweils fir sie in Frage kommende Angebo-
te.

1.2.9 Selbsthilfegruppen
und Patientenvertreter

Die Einbeziehung von Selbsthilfegruppen und Patien-
tenvertretern ist bedeutsam fir die allgemeine Akzep-
tanz des Nachsorgeprogramms und kann wichtige
Beitrdge zur Problemerkennung und gemeinsamen
Erarbeitung von Ldsungsvorschlagen leisten. Weiter-
hin kdnnen Selbsthilfegruppen einen wichtigen Beitrag
zum individuellen Wiedererhalt bzw. zur Bewahrung
der Gesundheit leisten.

Der SK nimmt zu Beginn in einem Informationsschrei-
ben Kontakt zu den lokalen Schlaganfall-
Selbsthilfegruppen und Patientenvertretern auf und
informiert Uber das Vorhaben. Bei Bedarf vertritt der
SK das Projekt personlich, auch in Form von Vortra-
gen. Im Verlauf des Projekts steht er im laufenden
Kontakt mit den Schlaganfall-Selbsthilfegruppen sei-
ner Region und empfiehlt den Patienten (wenn im
Einzelfall angemessen) eine Kontaktaufnahme mit der
Selbsthilfegruppe.

1.2.10 Raucherentwéhnungsprogramme

Die arztliche Kurzintervention bei rauchenden Patien-
ten sollte durch eine Vermittlung weiterfihrender
Hilfsangebote wie Einzel- oder Gruppenbehandiung
bzw. verhaltenstherapeutische Angebote ergéanzt
werden. Ein webbasiertes Ausstiegsprogramm mit
einer Patientenbegleitung Uber 21 Tage bei der Ent-
woéhnung bietet die Internetseite www.rauchfrei-
info.de. Fur eine Vermittlung weiterfihrender lokaler
Angebote kann die Internetseite www.anbieter-
raucherberatung.de der Bundeszentrale fir gesund-
heitliche Aufklarung (BZgA) und des Deutschen Krebs-
forschungszentrums (dkfz) genutzt werden. Die BZgA
bietet unter der Telefonnummer 0800 8313131 zudem
eine kostenfreie Telefonberatung zur Raucherentwdh-
nung. Der SK stellt spezielle lokale Angebote zur Rau-
chentwdhnung zusammen, um sie Patienten im Ein-
zelfall anbieten zu kénnen.

Kochkurse und ambulante
Diatberatung

1.2.71

Zur dauerhaften Umstellung der Erndhrungsgewohn-
heiten sollte abhéngig von den persédnlichen Praferen-
zen des Studienteilnehmers die Diatberatung im Rah-
men der Studienvisiten durch ambulante Angebote
wie Kochkurse oder eine ambulante Fortfilhrung der
Digtberatung ergénzt werden.

Der SK informiert sich daher Uiber das regionale Ange-
bot an Kochkursen mit dem Ziel einer Gesundheits-
férderung sowie ambulanten Angeboten zur Didtbera-
tung und informiert Gber das Vorhaben.

1.3 Checkliste Aufbau des
Schlaganfallnetzwerkes

1.3.1 Definition des Studienteams

Das Studienteam besteht im Kern aus mindestens
einer Study nurse/Pflegekraft (Schlaganfallpflegekraft
SP) und einem Studienkoordinator. Stellvertreter fir
beide Funktionen sollen benannt werden; alternativ
kann auch ein Team aus je 2 SKs und 2 SPs gebildet
werden. Im Einzelfall kann zusétzlich ein supervidie-
render Oberarzt benannt werden.

Bestandteil des Studienteams sind auBerdem zwei
Digtberater. Feste Ansprechpartner und Verantwort-
lichkeiten missen definiert werden.

Alle Mitglieder des Studienteams mussen sich mit der
Studie vertraut machen. Sie sollten wichtige Termine
sowie den einzuhaltenden Zeitplan beriicksichtigen
und sicherstellen, dass bei einer anteiligen Beschéfti-
gung feste Zeitrdume zur Betreuung der Studie defi-
niert werden. Das Studienteam sollte regelméBige
Treffen vereinbaren, um den Fortschritt der Studie zu
monitorieren.

v Definition eines festgelegten Studienteams am
Studienzentrum bestehend aus Studienkoordina-
tor und Study nurse/Pflegekraft sowie Vertretern
und ggf. eines supervidierenden Oberarztes

v' Definition von mindestens zwei mit dem Stu-
dienteam assoziierten Diatberatern

v Definition fester Ansprechpartner und Verantwort-
lichkeiten

v' Festlegung eindeutiger Zeitrdume zur Betreuung
der Studie sowie regelmaBiger Treffen des Stu-
dienteams

Ubersicht iiber bestehende
Versorgungsstrukturen

1.3.2

Der Aufbau des Schlaganfalinetzwerkes beginnt mit
einer verlasslichen Ubersicht Uber die bestehenden
Versorgungsstrukturen einschlieBlich der im vorange-
henden Abschnitt erfassten Akteure in der Region,
welche in das Schlaganfallnetzwerk mit eingebunden
werden sollen. Dies gilt sowohl fUr die klinikinternen
Versorgungsangebote einschlieBlich Therapeuten und
Facharzte als auch eine Ubersicht der in der Region
tatigen Hausédrzte, Fachéarzte, Therapeuten sowie
Sport- und Selbsthilfegruppen etc. Zur Erstellung
einer entsprechenden Ubersicht kénnen allgemein
zugéngliche Informationsangebote wie das Branchen-
verzeichnis bis hin zu Ausklnften der lokalen Berufs-
vertretungen oder Krankenkassen dienen. In die Er-
stellung der Ubersicht sollten zudem alle in die
Schlaganfallkomplexbehandlung vor Ort tatigen Fach-
bereiche aktiv mit eingebunden werden.
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An jedem Studienzentrum sollte eine nach Berufs-
gruppen geordnete tabellarische Auflistung der am
Schlaganfallnetzwerk beteiligten Akteure vorliegen
und laufend aktualisiert werden. Diese sollte Kontakt-
daten der betreffenden Akteure enthalten um bei Be-
darf eine verzégerungsfreie Kontaktaufnahme zu ge-
wahrleisten.

v' Auflistung der einzubeziehenden Klinikinternen
Fachérzte (jeweils mindestens ein Diabetologe,
ein Kardiologe, ein Psychiater und mdglicher-
weise ein Spezialist fur Fettstoffwechselstérungen
bzw. arterielle Hypertonie)

v' Auflistung der einzubeziehenden Physiotherapeu-
ten, Ergotherapeuten, Logopaden, Neuropsycho-
logen und Sozialarbeitern (Ublicherweise Teil des
Teams zur Schlaganfallkomplexbehandlung vor
Ort)

Auflistung der Hausérzte der Region

Auflistung der relevanten Fachérzte der Region
einschlieBlich Diabetologen, Kardiologen, Psychi-
ater und modglicherweise Spezialisten fir Fett-
stoffwechselstdrungen bzw. arterielle Hypertonie

v' Informationen Uber die lokalen Therapieangebote
zur ambulanten Nachsorge und Erstellung einer
Liste ambulanter Angebote zur Physiotherapie,
Ergotherapie, Logopé&die, Psychotherapie und
neuropsychologischen Betreuung.

v' Auflistung der stationéren, teilstationaren und
ambulanten Rehabilitationsangebote der Region

v' Zusammenstellung von Informationen Uber regio-
nale bewegungstherapeutische Angebote wie Ko-
ronarsportgruppen und Sportgruppen fur kdrper-
lich eingeschrankte Menschen

v' Auflistung der einzubeziehenden

Selbsthilfegruppen

regionalen

v" Einholung von Informationen Uber lokale Angebo-
te zur Raucherentwdhnung; hierbei kann das
Vermittlungsangebot der BZgA unter
www.anbieter-raucherberatung.de hilfreich sein.

v"Informieren Sie sich zu lokalen Angeboten an
gesundheitsférdernden Kochkursen sowie ambu-
lanten Angeboten zur Didtberatung.

Regionale Informationsveranstal-
tung

1.3.3

Bereits vor Kontaktaufnahme mit den Hausarzten und
den anderen Akteuren soll eine regionale Informati-
onsveranstaltung durchgeflihrt werden. Den potenziel-
len Akteuren des Schlaganfallnetzwerkes sollte bereits
zum Zeitpunkt der ersten Ansprache die Teilnahme
angeboten werden. Das entsprechende Material zur
Informationsveranstaltung wird vom Sponsor zur Ver-
figung gestellt. Bei der Terminierung der Informati-

onsveranstaltung soll die antizipierte Dauer der Kon-
taktaufnahme mit allen Beteiligten sowie der geplante
Beginn der Rekrutierungsphase der Studie an Ihrem
Zentrum berlicksichtigt werden (1.1.2019, spéatestens
1.3.2019). Ggf. kann ein zweiter Termin der Informati-
onsveranstaltung sinnvoll sein.

v" Durchfiihrung einer regionalen Informationsveran-

staltung

Kontaktaufnahme zu den
beteiligten Akteuren

1.3.4

Der Kontakt zu den beteiligten Akteuren kann, wo dies
angemessen erscheint, in Form einer persénlichen
Ansprache erfolgen. Ansonsten werden die vom
Sponsor bereitgestellten Anschreiben verwendet,
nachdem sie ggf. den lokalen Gegebenheiten ange-
passt wurden. Das vom Sponsor bereitgestellte Infor-
mationsmaterial sollte mitgereicht werden. Es ist sinn-
voll, mit dem Aufbau des Netzwerks innerhalb des
Studienzentrums zu beginnen. Dabei sollen Riickmel-
dungen und Reaktionen fir die Ansprache weiterer
Akteure berilicksichtigt werden. Die Ansprechpartner
sollten zu der regionalen Informationsveranstaltung
eingeladen werden.

v Ansprache/Anschreiben der klinikinternen Fach-
arzte (jeweils mindestens ein Diabetologe, ein
Kardiologe, ein Psychiater und mdglicherweise
ein Spezialist fur Fettstoffwechselstérungen bzw.
arterielle Hypertonie).

v" Ansprache/Anschreiben der Physiotherapeuten,
Ergotherapeuten, Logop&aden, Neuropsychologen
und Sozialarbeitern vor Ort (Ublicherweise Teil des
Teams zur Schlaganfallkomplexbehandlung).

v Schriftliche Information der Hauséarzte der Region;
Einladung zur Teilnahme an der regionalen Infor-
mationsveranstaltung.

v Schriftliche Information der relevanten Fachérzte
der Region einschlieBlich Diabetologen, Kardiolo-
gen, Psychiatern und mdéglicherweise Spezialisten
fir Fettstoffwechselstérungen bzw. arterielle Hy-
pertonie; Einladung zur Teilnahme an der regiona-
len Informationsveranstaltung. Anfrage der Mdég-
lichkeit einer Vermittlung zeitnaher Termine fir
Studienteilnehmer.

v" Information der Anbieter lokaler Therapieangebo-
te zur ambulanten Nachsorge (Physiotherapeuten,
Ergotherapeuten, Logop&den, Psychotherapeuten
und Neuropsychologen) und Anfrage der Mog-
lichkeit einer Vermittlung zeitnaher Termine fir
Studienteilnehmer.

v Information der stationaren, teilstationaren und
ambulanten Rehabilitationseinrichtungen der Re-
gion und Einladung zur Informationsveranstal-
tung.
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v' Kontaktaufnahme zu den bewegungstherapeuti-
schen Angeboten der Region wie Koronarsport-
gruppen und Sportgruppen flr kdrperlich einge-
schréankte Menschen; Einholung von Informatio-
nen Uber das spezifische Angebot.

v' Kontaktaufnahme zu den einzubeziehenden regi-
onalen Selbsthilfegruppen. Angebot eines Vor-
trags des Studienkoordinators bei den Gruppen-
treffen an, um Uber das Projekt zu informieren.

v" Kontaktaufnahme zu den regionalen Anbietern
von Raucherentwéhnungsprogrammen; Einho-
lung von Informationen und Erfragen der Méglich-
keit einer Vermittlung von Platzen fir Studienteil-
nehmer.

v" Kontaktaufnahme zu den lokalen Anbietern ge-
sundheitsférdernder Kochkurse sowie einer am-
bulanter Didtberatung; Erfragen der Mdglichkeit
einer Vermittlung von Platzen fur Studienteilneh-
mer.

11

1.4  Aufrechterhaltung des
Schlaganfallnetzwerkes
1.41  Rundbriefe und Riickfragen

Zur Aufrechterhaltung des Schlaganfallnetzwerkes
informiert der SK die Akteure des Netzwerkes in drei-
monatigen Abstanden in einem Rundbrief Uber das
Fortschreiten des Projektes. Die Vorlage eines ent-
sprechenden Rundschreibens wird vom Sponsor zur
Verfiigung gestellt, soll jedoch entsprechend den
ortlichen Bedirfnissen vom Studienkoordinator ange-
passt werden und eine persénliche Ansprache enthal-
ten.

Das Studienteam steht den Akteuren des Schlagan-
fallnetzwerkes hiertiber hinaus schriftlich und persén-
lich fir medizinische (SK) und organisatorische Ruick-
fragen (SP) zur Verfigung. Fir Fragen die den Stu-
dienablauf betreffen steht der Sponsor dem Studien-
zentren zudem unterstiitzend zur Seite.
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2 Zielvereinbarungen mit den Patienten und
Motivational Interviewing

Die Gespréache mit dem Patienten und seinen Angeho-
rigen sollen immer in einer Atmosphére der Ruhe und
mit ausreichend Zeit stattfinden. Raum fiir Fragen
muss immer bestehen.

Die Beratung des Patienten im Erstgesprach nach
Einschluss in die Studie und in den Folgevisiten beruht
zunéchst auf ausfihrlichen Informationen zum statt-
gehabten Schlaganfall und zu den Ursachen und Risi-
kofaktoren des Schlaganfalls im Allgemeinen und im
speziellen Fall des Patienten.

Die aktuelle Medikation wird im Einzelnen erlautert
und begrindet, auf Einnahmezeitpunkte, mdgliche
Nebenwirkungen und Verhaltensweisen bei Nebenwir-
kungen (v. a. arztliche Rlcksprache) wird hingewie-
sen. Die Notwendigkeit einer regelmaBigen Einnahme
wird betont. Der Patient wird aufgefordert, die Medi-
kamenteneinnahme nur in Ricksprache mit dem SK
oder dem Hausarzt zu veradndern. Ein Behandlungs-
bundnis mit dem Ziel einer hohen Medikamentenad-
harenz wird aufgebaut.

Bei den Risikofaktoren arterielle Hypertonie, Diabetes
mellitus, Hypercholesterindmie werden dem Patienten
die leitliniengerechten Mindestziele (bzw. Normwerte)
vermittelt (z. B. RR 120-140/70-90 mmHg; s. jeweilige
Kapitel). Unter Einbeziehung des Hausarztes wird der
ungeféhre Zeitraum bis zur Zielerreichung festgelegt
(z. B. 4 Wochen, bis die Blutdruckwerte ganz Uber-
wiegend < 140/90 mmHg liegen). Individuelle weiter-
gehende Ziele (z. B. RR 120-139/70-84 mmHg;
HbA1c-Ziel) werden im Einzelfall bereits beim Erstge-
spréch, ansonsten bei den Visiten nach 3 und 6 Mo-
naten mit dem Patienten und dem Hausarzt abge-
sprochen.

Beziglich der Erndhrung, der kdrperlichen Aktivitat
und einer Beendigung des Rauchens werden gemein-
sam mit dem Patienten Ziele vereinbart.

Mithilfe der vier selbstregulierenden Techniken Ziel-
setzung, Planung, Eigenliberwachung (self-monitoring)
und Ruickmeldungen (feedback technics) wird das
Erreichen der Ziele durch SK und SP erfasst.

Der Weg zur Zielvereinbarung beinhaltet folgende
Schritte:

1) eine Beschlussfassung zur Verhaltensanderung
durch den Patienten, auf die der Arzt zusammen
mit dem Patienten hinwirkt,

2) das gemeinsame Setzen spezifischer Ziele,

3) das Uberpriifen der Zielerreichung (spéatestens bei
der nédchsten Visite, ggf. in Telefongesprachen
dazwischen)

4) der Aufforderung durch den Arzt zur Selbstbe-
obachtung des Verhaltens (unterstitzt durch Me-
thoden wie Erndhrungs- bzw. Bewegungstagebi-
cher, Grines Rezept auf Bewegung, ...),

5) der Bereitstellung von Feedback beziglich des
Verhaltens. Folgekontakte sind sehr wichtig be-
zuglich der Verstdrkung und Aufrechterhaltung
der Verhaltensanderung (adaptiert nach DEGAM-
Leitlinie Primé&rpravention, [1]).

Um Lebensstildnderungen bei den Patienten mit héhe-
rer Wahrscheinlichkeit erreichen zu koénnen, sollen
Methoden des ,motivational interviewing® (Ml) ange-
wandt werden und SK und SP in diesem Verfahren vor
Studienbeginn geschult werden. Ml kommt urspriing-
lich aus der Suchtbehandlung, wo es in der 1980er
Jahren in Behandlungsprogrammen erfolgreich ange-
wandt wurde [2]. Ml ist eine Strategie, die darauf ab-
zielt, Menschen darin zu helfen, ihre Ambivalenz be-
zliglich eines Verhaltens zu &uBern und zu Uberwinden
und die intrinsische Motivation zu starken, individuelle
Lésungen zu finden. Ml wurde definiert als ein auf
Zusammenarbeit ausgerichteter und zielorientierter
Kommunikationsstil, der auf Verhaltens&dnderungen
abzielt. Ml strebt an, die persénliche Motivation fir
und die Hinwendung auf ein Ziel zu stérken, indem die
individuellen Beweggriinde fir Veranderungen er-
forscht werden in einer Atmosphére der Akzeptanz
und Empathie. Ml ist ein direktives Beratungsverfah-
ren und beinhaltet eine Reihe verschiedener kommu-
nikativer Techniken, wie offene Fragen, mitdenkendes
Zuhoren, das Ausdricken von Empathie und das
Betonen der Autonomie des Patienten [3]. Die Motiva-
tion zur Verdnderung kommt vom Patienten selbst.
Der Patient muss sich dabei seiner eigenen ambiva-
lenten Haltung stellen und sie Uberwinden. Das Ver-
haltnis zum Patienten ist ein partnerschaftliches; das
Vertrauen des Patienten in seine F&higkeiten, sein
Problem zu I6sen wird gestarkt.

Erfolge der Methode konnten in Meta-Analysen und
Reviews u.a. nachgewiesen werden bezlglich einer
Beendigung des Rauchens [4,5], der post-stroke de-
pression [6], der antihypertensiven medikamentdsen
Adhérenz [7], der medikamentdsen Adhédrenz bei
chronischen Krankheiten generell [8], bei Lebenssti-
landerungen bei multimorbiden Patienten [9] und be-
zliglich Senkung von Blutdruck, Cholesterinwerten
und Korpergewicht [10], wenngleich die Studien zum
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Teil sehr heterogen waren und Schlussfolgerungen Ml wird in SANO v.a. angewandt, um Verhaltensénde-
vorsichtig zu ziehen sind. Ml kann angewandt werden  rungen beziiglich der Medikamentenadhérenz, der
von Arzten, Psychologen, Pflegekraften, Therapeuten  Einstellung des Blutdrucks, der Diabeteseinstellung,
und anderem geschultem Personal. des Rauchens, der Erndhrung und der kérperlichen

2.1

-

A 0N

10.

Aktivitat zu unterstitzen.
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3 Arterielle Hypertonie

3.1 Hintergrund

3.1.1 Epidemiologie

Die arterielle Hypertonie stellt in allen Regionen der
Welt den wichtigsten Risikofaktor fiir ischdmische und
h&morrhagische Schlaganfélle dar [1]. Die Pravalenz
dieses Risikofaktors bei Patienten mit ischdmischem
Schlaganfall betragt rund 85 - 90%, das relative Risiko
liegt in verschiedenen Studienpopulationen meist
zwischen 2 und 4. Aufgrund der groBen Haufigkeit des
Faktors betragt das attributable Risiko, das die Be-
deutung in Populationen widerspiegelt, rund 45%
[1,2]. Der Zusammenhang zwischen Blutdruck und
Schlaganfall ist so stark und eng, dass die Mortalitat
am Schlaganfall als Surrogatparameter fiir den Hyper-
toniestatus in einer Bevolkerung gelten kann [3].

3.1.2  Blutdruck und Schlaganfallrisiko

Zwischen dem Schlaganfallrisiko und der Héhe so-
wohl des systolischen als auch des diastolischen
Blutdrucks besteht ein exponentieller Zusammenhang
[4]. In zahlreichen Metaanalysen fand sich eine hoch-
signifikante Risikoreduktion fiir die Endpunkte ischéa-
mischer und hamorrhagischer Schlaganfall durch eine
blutdrucksenkende Therapie [5] (relative Risikoreduk-
tion fur Schlaganfall insgesamt 27%). Hierbei korreliert
die Reduktion der Schlaganfalle mit dem AusmaB der
erreichten Blutdrucksenkung [5,6]. Eine Zunahme des
Herzinfarktrisikos bei sehr niedrigen Blutdruckwerten
(v. a. diastolische Werte < 70 mmHg) ist fur den
Schlaganfall weniger stark ausgepragt. Hinweise fir
eine J-Kurve mit einem Anstieg des Risikos bei sehr
niedrigen Werten bestehen jedoch in neuen Studien
auch fur den Schlaganfall [7], unter anderem auch in
einer Post-hoc Analyse der PROFESS-Studie [8].

In der Sekundérprophylaxe nach Schlaganféllen be-
wirkt eine antihypertensive Therapie eine signifikante
Reduktion des Risikos fur weitere Schlaganflle. In

einer Metaanalyse bei Patienten mit einem stattgehab-
ten vaskularen Ereignis oder einem erhdhten Risi-
koprofil, aber ohne arterielle Hypertonie in der Vorge-
schichte fand sich eine Reduktion des Risikos fir
Schlaganfélle (relative Risikoreduktion (RR) 23%; 95%
Kl 2-39%), flr kombinierte vaskulare Endpunkte (RR
15%; 10-20%) und vaskuldren Tod (RR 17%; 31-1%);
diese Metaanalyse weist jedoch methodische Mangel
auf [9,10]. In einer weiteren Metaanalyse aus 10 Stu-
dien mit Patienten nach TIA oder Schlaganfall ergab
eine antihypertensive Therapie eine signifikante Risi-
koreduktion fir Rezidivschlaganfélle (relatives Risiko
0,78; 95% Kl 0,68-0,90) mit einem Trend zu einer
stérkeren Risikoreduktion bei stérkerer Reduktion des
systolischen Blutdrucks [11].

3.1.3 Blutdruck-Zielwerte

3.1.3.1  Normaler Blutdruck und

allgemeine Blutdruck-Zielwerte

GemaB der Definition der ESC/ESH und der Deut-
schen Hochdruckliga ist ein normaler Blutdruck defi-
niert durch Werte < 140/90 mmHg (Praxismessung)
[12,13]. Fir die Selbstmessung und die 24-Stunden-
Blutdrucklangzeitmessung gelten abweichende
Grenzwerte [12]. Bei Selbstmessung liegen die Blut-
druckwerte meist niedriger als in der Arztpraxis. Fur
die Beurteilung des Blutdrucks aus Selbstmessungen
sollen die Patienten mindestens eine Woche vor dem
nachsten Arztbesuch taglich vier Messungen Uber
sieben Tage zu Hause (zwei morgens, zwei abends)
durchfiihren. Die zuverldssigsten Informationen Uber
den Blutdruck liefert die 24-Stunden-Blutdrucklang-
zeitmessung. Hier gilt ein Zielwert von unter 130/80
mmHg. Tagslber darf der Blutdruck in dieser Mes-
sung hoher sein (unter 135/85 mmHg) als in der Nacht
(unter 120/70 mmHg) [12].

Normwerte des Blutdrucks (nach [12])

Praxismessung

Selbstmessung des Blutdrucks

24-Stunden-Blutdrucklangzeitmessung (ABDM) Tagesmittelwert (Wachphase)
24-Stunden-Blutdrucklangzeitmessung (ABDM) Nachtmittelwert (Schlafphase)

24-Stunden-Blutdrucklangzeitmessung (ABDM) Gesamtwert Gber 24 Stunden

< 140 und < 90 mmHg
< 135 und < 85 mmHg
< 135 und < 85 mmHg
< 120 und < 70 mmHg
< 130 und < 80 mmHg
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Aufgrund neuerer Studien (v.a. SPRINT; [14]) haben
einzelne Leitlinien, z. B. die neueste Leitlinie der Ame-
rican Heart Association und des American College of
Cardiology, die Norm- und Zielwerte zuletzt abgesenkt
bzw. die Einleitung einer antihypertensiven Therapie
bei niedrigeren Grenzwerten als bisher empfohlen [15].
Dort werden jetzt bereits Blutdruckwerte von 130 bis
139 mmHg systolisch und 80 bis 89 mmHg diastolisch
als Hypertonie Grad 1 eingestuft. Auch Fachgesell-
schaften in Kanada, Australien und Osterreich und die
International Society of Hypertension (ISH) empfehlen
seit der SPRINT-Studie eine intensivere Blutdrucksen-
kung.

Die 2018 publizierte Leitlinie der ESC/ESH enthalt
weniger strenge Grenzwerte und empfiehlt generell ein
Blutdruckziel unter 140/90 mmHg, mit einer Indikation
zur medikamentdsen Behandlung oberhalb dieses
Zielwertes [13]. Bei guter Vertraglichkeit der Behand-
lung und bei Patienten < 65 Jahren soll ein systoli-
sches Ziel von 120-129 mmHg angestrebt werden.
Eine medikamentése Behandlung kann bei erhéhtem
kardiovaskuldrem Risiko bereits ab hochnormalen
Blutdruckwerten (130-139/85-89 mmHg) erwogen
werden [13].

Die SPRINT-Studie hatte gezeigt, dass eine intensive-
re Blutdrucksenkung auf einen oberen systolischen
Zielwert < 120 mmHg die Rate an Herzinfarkt, Schlag-
anfall und vaskuldrem Tod stérker senkt als eine Ori-
entierung an einem Zielblutdruckwert von < 140
mmHg. Patienten mit Diabetes mellitus, friheren
Schlaganfallen oder orthostatischer Hypotonie waren
in der Studie jedoch ausgeschlossen, so dass die
Ergebnisse nicht auf diese Patientengruppen, u. a.
also auf Schlaganfallpatienten Ubertragen werden
konnen. In der SPRINT-Studie wurde der Blutdruck in
einem separaten Raum nach flinfminitiger Ruhephase
ohne Anwesenheit é&rztlichen oder nichtarztlichen
Personals gemessen, so dass die Messergebnisse
sich nicht ohne Weiteres mit denen anderer Studien
vergleichen lassen. Die pradiktive Wertigkeit dieser
Messmethode ist darliber hinaus aktuell nicht klar [12].

Spezielle Zielwerte in der Sekun-
darprophylaxe des Schlaganfalls

3.1.3.2

Fir die Sekundarprophylaxe nach Schlaganfallen
insgesamt besteht bisher keine ausreichende Evidenz
fur niedrigere Zielwerte. Unterschiedliche Zielblut-
druckwerte wurden bislang nicht systematisch an
Schlaganfallpatienten gegeneinander getestet. Ein
alteres Cochrane-Review konnte fiir keine Subgruppe
eine glnstige Wirkung einer Senkung unter einen
systolischen Blutdruckwert von 140 mmHg feststellen
[16].

In der SPS3-Studie wurden Patienten mit lakunaren
Infarkten zwischen systolischen Zielblutdruckwerten <
150 mmHg und < 130 mmHg randomisiert; fir den
priméren Endpunkt Rezidivschlaganfall fand sich ein
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Trend zu einem Nutzen der intensiveren Blutdruckein-
stellung (HR 0.81; 95% Cl, 0.64-1.03) [17].

Die Leitlinie der ESC/ESH von 2018 enthalt mit Ver-
weis auch auf die SPS3-Studie nun die vorsichtige
Empfehlung fir ein systolisches Blutdruckziel von
120-130 mmHg in der Sekundarprophylaxe des
Schlaganfalls (Empfehlungsgrad B) [13]. Zuvor war
2013 noch ein Ziel < 140 mmHg empfohlen worden

(3.

Unabhéngig von den durchschnittlich erreichten Blut-
druckwerten konnte gezeigt werden, dass die Variabi-
litdt des Blutdrucks zwischen den verschiedenen
Messungen einen signifikanten Einfluss auf das
Schlaganfallrisiko besitzt [18,19].

3.1.4 Maedikamentése Differentialthera-
pie des Blutdrucks
Metaanalysen vornehmlich prim&rprophylaktischer

Studien legen nahe, dass einzelne Substanzklassen
sich unterschiedlich auf das Risiko von Rezidivschlag-
anféllen und anderen kardiovaskularen Endpunkten
auswirken. Langwirksame Calciumantagonisten be-
wirken dabei eine deutlichere Risikoreduktion fir
Schlaganfalle, Betablocker eine geringere [5,20].
Langwirksame Calciumantagonisten (z. B. vom Am-
lodipin-Typ) zeigen dabei eine besonders deutliche
Reduktion der Blutdruckvariabiltat [21]. Fir die Se-
kundarprophylaxe nach Schlaganféllen liegen jedoch
bislang keine ausreichend belastbaren Aussagen zur
differentiellen Wirksamkeit der Substanzklassen vor.
Langwirksame Thiaziddiurektika haben sowohl in der
Primé&rpravention (Chlortalidon in der ALLHAT-Studie
[22], Indapamid in der HYVET-Studie [23]) als auch in
der Sekundérpréavention (Indapamid in einem groBen
chinesischen Trial [11] und PROGRESS-Studie [24])
eine sehr gute Wirksamkeit gezeigt und waren auch
erste Empfehlung in der SPRINT-Studie. Neben der
Reduktion von Schlaganféllen oder Herzinfarkten
zeigte sich in der HYVET- und SPRINT-Studie insbe-
sondere eine Mortalitdtssenkung durch Reduktion der
Herzinsuffizienz.

3.1.5  Antihypertensiva und Malignome

In einer Kohortenstudie aus 2018 im Vereinigten K-
nigreich traten bei Einnahme von ACE-Hemmern im
Vergleich zu Angiotensin-Rezeptor-Blockern (ARB)
geringflgig aber signifikant mehr Bronchialkarzinome
auf [25]. Unter ACE-Hemmern war in der Vergangen-
heit bereits die pulmonale Nebenwirkung ,,Reizhusten®
bekannt. In der Kohorte von fast 1 Mio. Patienten, die
zwischen 1995 und 2015 erstmals ein Antihypertensi-
vum erhielten, traten in der Gruppe mit ACE-Hemmern
1,6 Bronchialkarzinome pro 1.000 Patientenjahre auf
gegenutber 1,2 bei ARB (HR 1,14, 95%-KI 1,01 — 1,29).
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Auch Hydrochlorthiazid (HCT) wurde mit der Entste-
hung von Malignomen in Verbindung gebracht: In
einer danischem Kohortenstudie wurde ein dosisab-
hangiger Zusammenhang zwischen der kumulativen
Dosis von HCT und dem Auftreten von kutanen Plat-
tenepithelkarzinomen und Basalzellkarzinomen fest-
gestellt [26]. Der Entstehungsmechanismus kénnte auf
einer Fotosensibilisierung der Haut durch HCT beru-
hen. Fir andere Antihypertensiva wurde kein Zusam-
menhang gefunden.

Es erscheint aufgrund dieser neuen Daten sinnvoll,
statt ACE-Hemmer bevorzugt ARB zu verwenden, die
ohnehin bzgl. des Reizhustens ein glnstigeres Ne-
benwirkungsprofil haben. Anstelle von HCT kann z. B.
Indapamid oder eine andere Substanzklasse (z. B.
Calciumantagonisten) eingesetzt werden.

3.1.6  Ursachen und Ursachenabklirung

einer arteriellen Hypertonie

Rund 90% der Patienten mit arterieller Hypertonie
leiden unter einer essentiellen Hypertonie ohne be-
kannte Ursache. Bei den Ubrigen Patienten bestehen
als mégliche Ursachen ein obstruktives Schlaf-Apnoe-
Syndrom, Nierenparenchymerkrankungen, Nierenarte-
rienstenosen, eine endokrine Hypertonie oder andere
Ursachen (medikamentds: Ovulationshemmer, Steroi-
de, Erythropoeitin, NSAR, Ciclosporin, Bevacizumab,
Sunitinib, Sorafenib, Drogen).

Bei Hinweisen auf eine sekundare Hypertonie (junge
Patienten, therapierefraktare Hypertonie (kein Anspre-
chen bei 3 und mehr Antihypertensiva), Non-Dipper,
Reversed Dipper, Nierenerkrankungen, attackenartige
Blutdruckerhéhungen, Hinweise auf ein Schlaf-Apnoe-
Syndrom) und bisher nicht erfolgter Abklarung muss
eine weitergehende Diagnostik in Absprache mit
Hausarzt und Internisten erfolgen. Die Empfehlungen
und Aussagen in diesem Kapitel beziehen sich auf
eine essentielle Hypertonie.

3.2 Leitlinienempfehlungen

Die deutsche S3-Leitlinie zur Sekundarpravention
des Schlaganfalls enthalt folgende Empfehlungen
bzw. Statements [9]:

Patienten nach ischdmischem Schlaganfall oder TIA
mit arterieller Hypertonie sollen langfristig antihyper-
tensiv behandelt werden.

Empfehlungsgrad A, Evidenzebene la

Grundsétzlich soll der Blutdruck unter 140/90 mmHg
gesenkt werden.

Good clinical practice

Da der Blutdruck nicht auf einen exakten Wert titriert

werden kann, wird ein Zielkorridor empfohlen: der
Therapiekorridor des Zielblutdrucks sollte dabei zwi-

schen 120/70 mmHg und 140/90 mmHg unter Be-
riicksichtigung der Komorbiditdten und unerwinsch-
ten Wirkungen liegen.

Good clinical practice

Werte <120/70 mmHg sollen nicht angestrebt werden.

Good clinical practice

Grundsétzlich sollen bei der Festlegung der Zielblut-
druckwerte die individuellen Gegebenheiten und Be-
schwerden des Patienten sowie die Begleiterkrankun-
gen in die Entscheidung einbezogen werden. eine
Festlegung des Zielblutdrucks ist deshalb immer indi-
viduell vorzunehmen.

Good clinical practice

Bei Patienten mit Diabetes, die einen ischdmischen
Schlaganfall oder eine TIA erlitten haben, sollten als
Zielkorridor fiir eine antihypertensive Therapie systoli-
sche Werte von 120 bis < 140 mmHg und diastolische
Werte von 70 bis < 90 mmHg angestrebt werden.

Good clinical practice

Bei Patienten nach ischdmischem Schlaganfall oder
TIA mit intrakraniellen Stenosen = 50% sind héhere
Blutdruckwerte mit einem gréBeren Schlaganfallre-
zidivrisiko assoziiert als niedrige Blutdruckwerte.

Evidenzebene lla

Die Leitlinie der European Society of Cardiology /
European Society of Hypertension von 2018 [13]
empfiehit:

It is recommended that the first objective of treatment
should be to lower BP to < 140/90 mmHg in all pa-
tients and, provided that the treatment is well tolerat-
ed, treated BP values should be targeted to 130/80
mmHg or lower in most patients.

In patients <65 years it is recommended that SBP
should be lowered to a BP range of 120-129 mmHg in
most patients.

In all hypertensive patients with ischaemic stroke or
TIA, an SBP target range of 120-130 mmHg should be
considered (lla/B).

Highnormal BP (130-139/85-89 mmHg): Drug treat-
ment may be considered when cardiovascular risk is
very high due to established cardiovascular disease,
especially coronary artery diseasy (IIb).

Zusitzliche Empfehlungen/Aussagen der Leitlinie
zur Sekundarpravention nach Schlaganfillen der
American Heart Association [27]:

Initiation of therapy for patients with BP <140 mm Hg
systolic and <90 mm Hg diastolic is of uncertain bene-
fit.

Class llb; Level of Evidence C

Goals for target BP level or reduction from pretreat-
ment baseline are uncertain and should be individual-
ized, but it is reasonable to achieve a systolic pressure
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<140 mm Hg and a diastolic pressure <90 mm Hg
(Class lla; Level of Evidence B). For patients with a
recent lacunar stroke, it might be reasonable to target
a systolic BP of <130 mm Hg.

Class llb; Level of Evidence B

In Abweichung von diesen Zielen hat die neue Leitlinie
der American Heart Association und des American
College of Cardiology zum Hypertonus [15] in der
Sekundérpravention nach Schlaganfall die Interventi-
onsgrenze zwar bei Werten = 140/90 mmHg belassen,
die Zielwerte jedoch auf < 130/80 mmHg festgelegt.
FiUr lakundre Infarkte wird eine Interventionsgrenze
von = 130/80 mmHg festgelegt, die Zielwerte liegen
bei < 130/80 mmHg. Gleichzeitig wird eingerdumt,
dass es fur den Beginn einer antihypertensiven Thera-
pie bei Werten < 140/90 mmHg keine ausreichende
Evidenz gibt.

Als normaler Blutdruck gelten dieser Leitlinie zufolge
Werte < 120/80 mmHg, erhéht sind Werte zwischen
120-129/>80 mmHg. Ein Hypertonus Stufe 1 ist defi-
niert bei Werten von 130-139/80-89 mmHg und ein
Hypertonus Stufe 2 bei Werten > 140/90 mmHg [15].

3.3 Definition der arteriellen
Hypertonie im Rahmen von
SANO und Messung des
Blutdrucks

3.3.1 Definition der arteriellen

Hypertonie

Eine arterielle Hypertonie liegt vor, wenn in mindes-
tens 3 Messungen an mindestens 2 verschiedenen
Tagen Blutdruckwerte von = 140/90 mmHg gemessen
wurden oder wenn eine arterielle Hypertonie bereits
zuvor diagnostiziert wurde.

Eine isolierte systolische Hypertonie besteht bei einem
systolischen Blutdruck = 140 mmHg und einem dias-
tolischen Blutdruck < 90 mmHg.

Der erste Messtag muss dabei mindestens 3 Tage (72
Stunden) nach dem ischdmischen Schlaganfall liegen.

3.3.2  Anforderungen an die Messungen

Detaillierte Hinweise zur Messung des Blutdrucks in
SANO sind in einer Standard Operating Procedure
(SOP) festgelegt. Alle Messungen erfolgen am Ober-
arm mit geeichten Geréten, Messungen am Handge-
lenk sind nicht zul&ssig.

Bei jedem Patienten wird der Oberarmumfang gemes-
sen und die richtige ManschettengréBe festgelegt. Die
Blutdruckmanschette liegt mit inrem Unterrand 2,5 cm
Uber der Ellbeuge. Das Mikrofon wird an der Innensei-
te des Oberarms platziert (ensprechend der Markie-
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rung ,Arterie“ auf der Manschette). Der zur Messung
benutzte Arm wird entspannt angewinkelt und auf
Herzhéhe gehalten.

Empfohlene ManschettengréBe in Abhingigkeit
vom Oberarmumfang [28]:

Oberarmumfang ManschettengréBe
<24cm 10 cm

24 -32cm 12-13cm
33-41cm 15cm

>41cm 18 cm

Zur Anwendung kommen automatische Messgeréte.
Wenn im Ausnahmefall ein mechanisches Messgeréat
angewandt wird, wird die Manschette bis 30 mmHg
Uber dem systolischen Blutdruck aufgepumpt und
langsam um 2 mmHg / Sekunde abgelassen. Der
systolische Druck wird beim ersten Korotkoff-
Gerausch abgelesen, der diastolische beim Ver-
schwinden des Gerduschs. Bei sofort hérbaren Ge-
rduschen wir die Luft abgelassen und nach 1-2 Minu-
ten neu aufgepumpt auf héhere Druckwerte. Bei er-
héhtem Herz-Zeit-Volumen kénnen die Korotkoff-Téne
bis 0 mmHg hérbar sein; dann wird der diastolische
Wert ab dem Leiserwerden bestimmt. Die Herzfre-
quenz soll durch Tasten (30 Sekunden) mitbestimmt
werden.

Alle Messungen erfolgen nach der ,Ublichen Praxis-
methode®, also nach mindestens 5-minitiger Ruhe-
phase und im Sitzen, aber nicht zwingend in Abwe-
senheit von Arzt oder Krankenschwester.

Beim Studieneinschluss muss der Blutdruck an bei-
den Armen gemessen werden. In Zukunft wird die
Seite mit dem hdheren Wert fir weitere Messungen
herangezogen; ggf. missen Abkldrungen der Blut-
druckdifferenzen erfolgen.

Es erfolgen mindestens 2 Blutdruckmessungen im
Abstand von 2 Minuten. Verwertet wird bei Sinus-
rhythmus der untere der beiden Werte. Weitere Mes-
sungen erfolgen, wenn die Werte stark voneinander
abweichen (> 10 mmHg). Bei arrythmischem Puls
erfolgen mindestens 3 Messungen im Abstand von 1-
2 Minuten zueinander. Der Mittelwert aller Messungen
wird dann verwendet.

Zur Erfassung einer orthostatischen Hypotonie erfolgt
zu den Kontrollterminen in der Klinik auch eine Mes-
sung 1 Minute nach dem Aufstehen.
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3.4

3.4.1
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Ziele

Allgemeines Ziel

Ziel ist eine dauerhafte leitliniengerechte Einstellung
des Blutdrucks.

3.4.2

1)

Konkrete Ziele

Bei allen Patienten mit erhdhten Blutdruckwerten
liegt der Zielbereich der Blutdruckwerte zwischen
120-139/70-89 mmHg.

Medikamentés induzierte Blutdruckwerte <
120/70 mmHg sollen vermieden werden.

Die Zahl der Blutdruckmesswerte auBerhalb des
Zielkorridors von 120-139/70-89 mmHg soll még-
lichst gering sein (Ziel: < 10%).

Die Festlegung der Zielwerte fir den einzelnen
Patienten innerhalb des Korridors von 120-
139/70-89 mmHg erfolgt individuell nach den
Begleiterkrankungen, dem Ausgangsblutdruck,
der Schwierigkeit, den Blutdruck zu senken und
den Begleitmedikationen.

Bei Patienten ohne Kontraindikationen und ohne
relevante Nebenwirkungen der antihypertensiven
Medikation kdnnen Zielwerte zwischen 120-
129/70-84 mmHg angestrebt werden, entspre-
chend der Leitlinienempfehlung der ESC/ESH
2018 [13].

Begrindung: Auch wenn flr die Sekundarpro-
phylaxe nach Schlaganféllen keine ausreichende
Evidenz fUr besonders niedrige Zielwerte inner-
halb des Korridors 120-139/70-89 mmHg existie-
ren und sich die Studienresultate nicht einfach
auf die Situation nach Schlaganfallen Ubertragen
lassen, legen die Ergebnisse dennoch nahe, dass
innerhalb des Zielkorridors eher niedrigere Werte
von Vorteil sind. Fir Patienten mit lakunéren In-
farkten werden darliber hinaus keine eigenen be-
sonderen Zielwerte definiert.

Gegenanzeige gegen einen engeren Zielkorridor
120-129/70-84: hochgradige, h&modynamisch
relevante Stenosen hirnversorgender Arterien mit
deutlicher Verringerung der poststenotischen
Flussgeschwindigkeit in doppler- oder duplex-
sonografischen Untersuchungen.

Zu beachten ist: Eine intensivere Blutdrucksen-
kung geht auch mit mehr Nebenwirkungen ein-
her, weshalb eine regelmaBige klinische und la-
borchemische Uberwachung (Kreatinin, Natrium,
Kalium im Serum) erfolgen muss. Eine Blut-
druckmessung im Stehen (z. B. nach 1 Minute)
sollte insbesondere beim &lteren Hypertoniker
vor und nach erfolgter Therapieintensivierung er-
folgen.

9) In Langzeitblutdruckmessungen (Dauer 24 Stun-
den, mindestens 14 fehlerfreie Einzelmessungen
tagstiber) gelten folgende Ziele:

24-Stunden-Mittelwert:
Tages-Mitttelwert:
Nachtlicher Mittelwert:
Nachtabsenkung:

< 130/ 80 mmHg
< 135/ 85 mmHg
<120 /70 mmHg
> 10%

Anmerkung: Ein Absinken der nachtlichen Blut-
druckwerte um weniger als 10% kann ein Hin-
weis auf sekundédre Hypertonieformen sein (z. B.
Schlafapnoe, renale Hypertonie).

10) Fur Patienten mit Diabetes mellitus oder nicht
h&modynamisch relevante Stenosen gelten keine
besonderen Regeln. Fur Patienten mit intrakrani-
ellen Stenosen > 50% sollen keine Blutdruckwer-
te > 140/90 angestrebt werden.

11) Eine Indikation zur antihypertensiven Therapie
ergibt sich auch, wenn die oben genannten
Grenzen der Langzeitblutdruckmessungen Uber-
schritten werden, obwohl Einzelmessungen <
140/90 mmHg bleiben.

12) Bei Patienten mit = 3 Einzelmessungen im Be-
reich 130-139/85-89 mmHg und unauffalligen Er-
gebnissen in der Langzeitblutdruckmessung kann
in Absprache mit dem Patienten und dem Haus-
arzt eine antihypertensive Therapie begonnen
werden.

Definition des sekundiren
Endpunkts

3.4.3

Eine ausreichende Blutdruckeinstellung ist erreicht,
wenn in der Abschlussuntersuchung nach mindestens
5-minltiger Ruhe im Sitzen der niedrigere Wert aus 2
im Abstand von mindestens 1 Minute erfolgten Mes-
sungen < 140/90 mmHg betragt.

Bei Patienten mit Vorhofflimmern ist eine ausreichen-
de Blutdruckeinstellung erreicht, wenn der Mittelwert
aus 3 Messungen < 140/90 mmHg betrégt (nach [12]).

(In einer zusétzlichen Langzeitblutdruckmessung soll
der Tagesmittelwert bei < 130/80 mmHg liegen. Der
sekunddre Endpunkt ist jedoch durch die oben defi-
nierten Messungen bei der Visite definiert.)
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3.5 Mafnahmen und
Empfehlungen fiir die
Patienten

3.5.1 Patientenaufklarung

Die Patienten erhalten Informationen Uber

3.5.2

die groBe Bedeutung des Blutdrucks fiir den
Schlaganfall (Hauptrisikofaktor, fast 90% der Pa-
tienten haben einen erhdhten Blutdruck)

die Schmerzlosigkeit und Symptomarmut des
nicht extrem erhéhten Blutdrucks

Uber Leitsymptome von Blutdruckkrisen (z. B.
Kopfschmerz, Benommenheit)

Uber die Notwendigkeit von Blutdruckselbstkon-
trollen zu Hause

Uber die korrekte Messung des Blutdrucks: min-
destens 5-minttige Ruhe, nach starker Anstren-
gung auch mehr; sitzende Position und entspann-
te Haltung, Messung auf Herzhéhe am freien
(entkleideten) Oberarm

Uber die Messfrequenz zu Hause (meist zu Beginn
mindestens 1x/Tag; cave: auch nicht zu haufig
messen: in der Regel nicht mehr als 3x/Tag)
zwischen Wiederholungsmessungen soll
Pause von mindestens 1 Minute liegen
Uber Einflussfaktoren auf den Blutdruck (Salzkon-
sum, Ubergewicht, fehlende Bewegung, zu hoher
Alkoholkonsum)

Uber MaBnahmen bei deutlich zu hohem Blut-
druck (Entspannung, Kleider offnen, Hinlegen;
arztliche Rucksprache bei individuellen Werten, in
der Regel bei Werten tber 200/100 mmHg).

Uber generelle, wirkstoffunabhangige Nebenwir-
kungen einer medikamentdsen blutdrucksenken-
den Therapie (z. B. Midigkeit, Abgeschlagenheit,
Antriebsarmut), die in der Regel nach Blutdruck-
normalisierung wieder verschwinden.

eine

Empfehlungen fiir die Patienten

RegelmaBige korperliche Bewegung: Am besten
taglich mindestens 30 Minuten Bewegung bis
zum Erreichen eines leichten Schwitzens (Details
siehe Kapitel 11)

Moglichst normales Korpergewicht (BMI < 25
kg/m2; zumindest < 30 kg/m2; siehe Kapitel 10,
individuelle Zielvereinbarung)

Reduktion des bzw. Einhalten eines niedrigen
Salzkonsums: max. 6 g Salz/Tag (siehe Kapitel
10)

Einhalten einer mediterranen Kost (siehe Kapitel
10)

Niedriger oder kein Alkoholkonsum (siehe Kapitel
10)
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— Vermeiden hypertioniebeglnstigender Medika-
mente (z. B. NSAR, Kortikosteroide, Ovulations-
hemmer)

—  Antistress-Training und Entspannungstibungen

— RegelméaBige Messung des Blutdrucks zu Hause
am Oberarm unter Beachtung der Regeln (s. 0.)
und bei den Visiten beim Hausarzt.

— Die empfohlene Messfrequenz betrégt:

—  Bei sehr schlechter Blutdruckeinstellung
(haufige Werte > 160/100) 3-5x/Tag

— Bei schlechter Blutdruckeinstellung (Blut-
druck 140-159/90-99 mmHg) 3x/Tag

—  Bei schon guter Blutdruckeinstellung (Blut-
druck 135-139/85-89) 1-2x/Tag

— Bei stabil sehr guter Blutdruckeinstellung
(Blutdruck < 135/85) 1x/Tag

Das vom Patienten benutzte Messgeréat soll bei Visit 1
mitgebracht und Uberprift werden (Eichplakette,
Funktionstlichtigkeit, korrekte = Manschettengrée,
Messvergleich mit Klinikmessgerat)

3.5.3  Spezielle MaRnahmen

3.5.3.1  Grundsitze der medikamentésen

Therapie

Ziel ist eine Normalisierung des Blutdrucks auf die
nebenwirkungsdrmste Weise. Eine vorbestehende
antihypertensive Medikation wird nach dem Schlagan-
fall fortgesetzt oder nach 24 Stunden wieder ange-
setzt. Ausnahmen ergeben sich bei hypotensiven
Werten (< 120/80 mmHg) oder bei Medikamentenum-
stellung.

Der Beginn einer neuen bzw. zusétzlichen antihyper-
tensiven Medikation erfolgt bei sehr hohen Blutdruck-
werten (> 220-220/110 mmHg; bei Herzinsuffizienz
oder anderen Erkrankungen, die tiefere Blutdriicke
erfordern, auch bei niedrigeren Grenzwerten) sofort,
sonst in der Regel 3-4 Tage nach dem Infarkt.

Die Blutdruckeinstellung erfolgt insbesondere bei
alteren Menschen langsam. Als Faustregel kann gel-
ten: Senkung in der Regel nicht > 10/5 mmHg pro
Woche auBer bei sehr hohen Ausgangswerten (>
180/110 mmHg), wobei bei sehr hohen Ausgangswer-
ten zundchst rascher und dann langsamer gesenkt
wird und bei Alteren insgesamt vorsichtiger reduziert
wird.

Antihypertensiva sollen méglichst nicht abrupt abge-
setzt werden (Rebound-Gefahr mit Blutdruckanstieg).

Die primére Auswahl des Antihypertensivums erfolgt
nach Wirksamkeit, Vertraglichkeit, Begleiterkrankun-
gen und Kosten.
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Die Hauptsubstanzklassen, die bei der Blutdruckein-

stellung zur Anwendung gelangen, sind:

— Langwirksame Calcium-Antagonisten
(z. B. Amlodipin, Felodipin)

— Angiotensin-Rezeptorblocker
(ARB; z. B. Candesartan, Valsartan)

— Angiotensin-Converting-Enzyme (ACE)-

Hemmer (z. B. Ramipril, Cave: V.a. erhdhtes Risi-

ko fir Bronchialkarzinome; siehe 3.1.5)
— Indapamid oder langwirksame Thiazid-

Diuretkia (z. B. Hydrochlorothiazid; Cave: V.a. er-
hoéhtes Risiko kutaner Malignome unter HCT; sie-

he 3.1.5)

— Beta-Blocker sind Mittel 2. Wahl mit Ausnahme
der Patienten, bei denen Komorbiditaten beste-
hen, die einen Gebrauch erforderlich machen (z.

B. KHK, Herzinsuffizienz).

Kurzwirksame Calciumantagonisten sollen nicht und
Reservemittel (s. u.) sollen nicht primar zur Anwen-

dung kommen.

Folgende Komorbiditaten bestimmen die Medikamen-
tenauswahl neben Vertraglichkeit und Nebenwirkun-

gen mit:
Komorbiditat Bevorzugte
Substanzklasse
Koronare kardioselektive Beta-
Herzerkrankung Blocker; ARB; (ACE-

Hemmer)

Periphere arterielle
Verschlusskrankheit

keine Beta-Blocker

Diabetes mellitus

ARB, (ACE-Hemmer)

Niereninsuffizienz

Schleifendiuretika

Herzinsuffizienz

Beta-Blocker (Metoprolol,
Bisoprolol, Carvedilol;
niedrig dosiert), ARB, (ACE-
Hemmer), Diuretika

Gicht

keine Diuretika

Asthma bronchiale

keine Beta-Blocker

Die Hauptsubstanzklassen haben die folgenden haufigeren Nebenwirkungen und Besonderheiten:

Antihypertensive
Substanzklasse

Nebenwirkungen

Besonderheiten/
Kontraindikationen

Mittlere (max.)
Tagesdosis

Langwirksame
Calciumantagonisten
(Dihydropiridin-Typ)

Flush, Kopfschmerzen,
Knbéchelddeme,
Mudigkeit, Schwindel,
erhohtes Risiko fir
Herzinsuffizienz (OR
1,18; 1,07-1,31; [29])

Kurzwirksame Kalzium-
antagonisten (z. B. Nifedipin)
sollen nicht eingesetzt
werden.

Kl: Herzinsuffizienz (NYHA
I1/1V); akuter Herzinfarkt

Amlodipin 5 (10) mg
Felodipin 5 (10) mg
Lercanidipin 10 (20) mg

Indapamid oder

Natrium-, Kaliumverlust,
Hypovoldmie,

Bestes Wirkungs-
nebenwirkungsverhéltnis bei

Indapamid 1,5 mg ret.

Nebenwirkungen

Hyperkalidmie,
Schwangerschaft

Thiazide HCT 12,5 (25) mg
Hyperglykamie, HCT 12,5 mg;
fFT;égli(“Chi s Absolute KI: Gicht
isikoerhéhung fur . )
weiBen Hautkrebs Relative Kl: Metabol.
Syndrom
ACE-Hemmer Reizhusten, Kopf- Initialer starker Blut- Captopril 12,5-50 mg
schmerz, Schwindel, druckabfall! Mit niedrigen Enalapril 5-20 mg
gastrointestinale Dosen beginnen. Kl: schwere | Ramipril 2,5-5 mg
Stérungen, Niereninsuffizienz, bilaterale u. a.
Hyperkalidmie, mégliche | Nierenarterienstenosen,
Risikoerhéhung flur angioneurot. Odem,
Bronchialkarzinome Schwangerschaft,
Hyperkalidmie
Angiotensin- selten Kopfschmerz, KI: bilaterale Candesartan 4-32 mg
rezeptorblocker (ARB) | Mudigkeit, GI- Nierenarterienstenosen, Losartan 50-100 mg

Valsartan 80-320 mg
u. a.
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Uber haufigere Nebenwirkungen der bei ihnen einge-
setzten Antihypertensiva sollen die Patienten infor-
miert werden.

Wie oben dargestellt sind haufig auch Beta-Blocker
und Schleifendiuretika wichtig.

Reservemittel sind:

3.5.3.2

Alphai-Blocker (z. B. Doxazosin, Prazosin, Ura-
pidil)

Zentral wirkende Sympathikolytika (z. B. Clonidin,
Moxonidin)

Arteriolare Vasodilatoren (Dihydralazin, Minoxidil:
starkster peripherer Vasodilatator; cave: Re-
flextachykardie und Wasserretention, daher im-
mer Kombination mit Diuretikum und Betablocker)
Renininhibitoren (Aliskiren)
Mineralokortikoidrezeptor-Antagonisten  (z.  B.
Spironolacton)

Empfehlungen zur antihypertensi-
ven Medikation

Bei Patienten, bei denen keine Komorbiditaten
oder bekannte Unvertraglichkeiten vorliegen, ist
aufgrund der Hinweise aus Priméarprophylaxe-
Studien [5,20] ein Therapiebeginn mit einem
langwirksamen Calciumantagonisten zu erwagen,
alternativ mit einem ARB, einem ACE-Hemmer
oder einem Diuretikum.

Die meisten Patienten bendtigen eine Zwei- oder
Dreifachtherapie, um eine gute Blutdruckeinstel-
lung zu erreichen.

e Kombinationen kommen in erster Linie in
Betracht aus einem langwirksamen Calci-
umantagonisten, einem Thiaziddiuretikum
(z.B. HCT 12,5 mg) und einem ARB oder
einem ACE-Hemmer.

e FiUr eine initiale Kombinationstherapie
sprechen ein erheblich Uber den Zielwer-
ten liegender Blutdruck (> 160/100 mmHg)
oder Begleiterkrankungen, die ohnehin ei-
ne Kombinationstherapie erforderlich ma-
chen (z. B. KHK, Herzinsuffizienz).

e Fixe Kombinationen aus Antihypertensiva
erhéhen die Therapietreue.

Um Nebenwirkungen zu vermeiden, werden ins-
besondere bei alteren Patienten maximale Dosie-
rungen vermieden und initial halbe Standarddo-
sierungen bzw. im Verlauf halbmaximale Dosen
verwendet. Bei guter Vertrdglichkeit und erkenn-
barer Wirksamkeit kann ein einzelnes Antihyper-
tensivum jedoch zun&chst auch ausdosiert wer-
den.

In der Regel werden Antihypertensiva aufgrund
der zirkadianen Rhythmik des Blutdrucks mit den
héchsten Werten am Morgen und den tiefsten
Werten im Schlaf morgens nach dem Aufwachen
genommen. Ggf. werden weitere Dosen je nach
Pharmakokinetik und in Abh&ngigkeit vom Blut-
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drucktages und -nachtprofil eingenommen.
N&chtliche Hypotonien missen vermieden wer-
den, v. a. bei dlteren Patienten (Gefahr der mor-
gendlichen orthostatischen Dysregulation).

Bei Indikation fur ACE-Hemmer und gleichzeitiger
Unvertraglichkeit kdnnen Chlortalidon oder ARB
eingesetzt werden. Es ist zu beachten, dass ACE-
Hemmer bei einer fortgeschrittenen Niereninsuffi-
zienz (Kreatinin-Clearance < 30 ml/min) nicht
mehr eingesetzt werden sollen. Bei Niereninsuffi-
zienz mussen die Dosen reduziert werden. Eine
Kombination aus ACE-Hemmern und ARB soll
vermieden werden.

Ebenso sollen in aller Regel Thiazid-Diuretika und
Schleifendiuretika (z. B. Furosemid) nicht kombi-
niert werden (doppelte Nephron-Blockade).

Wenn nicht ohnehin bereits aus anderen Indikati-
onen eingesetzt, werden an 4. Stelle Beta-Blocker
verwendet.

Antihypertensive Therapie bei &lteren Patienten:
langsamer Beginn, niedrige Dosen, einfache
Schemata; regelmaBige Messungen im Stehen;
Verzicht auf Normalisierung des Blutdrucks bei
Stoérungen des Allgemeinbefindens und Neben-
wirkungen, v. a. Orthostase-Syndrom.

Patienten mit Schlaganfallen neigen besonders
stark zu posturaler Hypotension (definiert als
Blutdruckabfall = 20 mmHg systolisch oder = 10
mmHg diastolisch nach 3 Minuten Stehen), die
mit Synkopen und Stilirzen assoziiert ist. Weitere
Risikofaktoren fir eine posturale Hypotension
sind kardiovaskuldre Erkrankungen, eine Medika-
tion mit Digitalis-Préparaten, eine erhéhte Blut-
druckdifferenz zwischen beiden Armen, Parkin-
son-Syndrome und das Vorliegen einer arteriellen
Hypertonie (DROP Score) [30].

3.5.3.3 Therapierefraktare Hypertonie

Eine arterielle Hypertonie qilt als therapieresistent,
wenn sie sich durch eine tatsachlich durchgefiihrte

Dreifach-Therapie nicht

leitliniengerecht einstellen

lasst. Therapieresistenz bedingt ein deutlich erhdhtes
kardiovaskuldres Risiko.

Mégliche Ursachen und empfohlene MaBnahmen
sind:

unerkannte sekunddre Hypertonie (ggf. weitere
Diagnostik einleiten)

sogenannte  WeiBkittelhypertonie  (hausliche
Selbstmessungen, 24h-Blutdruckmessungen)
Messfehler (ManschettengréBe Uberpriifen, Gerat
Uberprifen)

Verdnderungen der Hypertonie oder maligne
Hypertonie (engmaschige Kontrollen und Reeva-
luation, Berlicksichtigung der Nierenfunktion)
Mangelnde Compliance (Nebenwirkungen beach-
ten, Anzahl der Tabletten reduzieren)
Nicht-Beachtung der AllgemeinmaBnahmen (s. 0.)
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—  Einnahme von Medikamenten, die einen Hyperto-
nus beginstigen (z. B. NSAR, Ostrogene, Steroi-
de)

—  Einnahme von Drogen, zu hoher Alkoholkonsum.

Nach Ausschluss therapierbarer Ursachen erfolgt eine
Uberpriifung und Modifikation des bisherigen Thera-
pieschemas: Vierfachkombination, Einsatz von Reser-
vemitteln (z. B. Spironolacton, Minoxidil, Clonidin,

In jedem Fall ist eine enge Absprache mit dem Haus-
arzt erforderlich, ggf. missen internistische Kollegen
und Blutdruckspezialisten eingeschaltet werden.

Bei fortgesetzter Therapieresistenz kann in Rickspra-
che mit Hausarzt und Kardiologen eine renale Sympa-
thikusdenervierung erwogen werden, wenngleich ein
Wirksamkeitsnachweis (Simplicity-HTN-3-Studie)
nicht sicher belegt werden konnte.

Dihydralazin; s. 0.).
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4 Diabetes mellitus

4.1 Hintergrund

Ein erheblicher Anteil von Schlaganfallpatienten (16-
24%) weist einen manifesten Diabetes mellitus auf
oder es wird im Verlauf ein Diabetes mellitus diagnos-
tiziert [1]. Patienten mit einem Diabetes mellitus zeigen
ein 1,5 bis 3-fach erhdéhtes Schlaganfallrisiko im Ver-
gleich zur Gesamtbevélkerung [2]. Zerebrovaskulare
Erkrankungen sind fir ca. 20% der Todesfélle bei
Diabetikern verantwortlich. Die Schlaganfallhdufigkeit
ist bei Diabetikern bereits funf Jahre nach Diagnose-
stellung verdoppelt und in der Altersgruppe der 30-
bis 44-jahrigen sogar um das 5,6-fache hdher als bei
gleichaltrigen Nichtdiabetikern [3].

Interessanterweise bestehen zwischen Diabetikern
und Nichtdiabetikern hinsichtlich der Schlaganfallcha-
rakteristika zahlreiche Unterschiede [2]. Hervorzuhe-
ben ist das deutlich erhéhte Schlaganfallrisiko bei
jungeren und weiblichen Diabetikern im Vergleich zu
Nichtdiabetikern [4] und der hohere Anteil an - auch
klinisch stumm verlaufenden - lakunaren Infarkten [5].
Diabetiker weisen auch haufiger infratentorielle Infark-
te auf. Nach einem Schlaganfall ist das Rezidivrisiko
2-fach erhdht und die Prognose damit schlechter als
bei Nichtdiabetikern [6]. Ein Diabetes mellitus ist mit
einem signifikant groBeren neurologischen und funkti-
onellen Defizit, einem langeren Krankenhausaufenthalt
und einer erhdhten Sterblichkeit assoziiert [7]. Die
Mortalitét nach einem Schlaganfall ist bei Diabetikern
im ersten Jahr verdoppelt, die Uberlebenswahrschein-
lichkeit betragt nach 5 Jahren lediglich 20%. Ein Dia-
betes mellitus fiihrt dariber hinaus zu einem mehr als
3-fach erhdhten Risiko fur die Entwicklung einer
Schlaganfall-assoziierten Demenz [8]. Die Dauer des
Diabetes mellitus, eine fehlende antidiabetische Medi-
kation sowie die Zahl hypoglykdmischer Episoden
sind zusétzlich mit einem erhdhten Risiko eines kogni-
tiven Abbaus assoziiert [8].

In der Regel bestehen beim Diabetiker weitere kardi-
ovaskuldre Risikofaktoren (Hypertonus, Dyslipidamie,
Vorhofflimmern usw.). Diabetiker mit einem Hyperto-
nus haben ein 2,5-fach erh6htes Schlaganfallrisiko im
Vergleich zu Normotonikern. Dieser Effekt verstérkt
sich mit zunehmendem HbA1c. So wiesen Patienten
mit einem mittleren HbA1c = 8% und einem systoli-
schen Blutdruck = 150 mmHg ein fast 13-fach hdhe-
res Schlaganfallrisiko auf als Patienten mit einem
HbA1c < 6% und einem systolischen Blutdruck < 130
mmHg [9].

Aktuelle Strategien zur Pravention des Schlaganfalls
bei Diabetikern favorisieren einen multifaktoriellen
Ansatz mit Optimierung der wesentlichen Risikofakto-

ren wie Hypertonus, Hyperlipiddmie und Lebensstil
[10].

4.2  Leitlinienempfehlungen

S3-Leitlinie Therapie des Typ-1-
Diabetes, 03/2018 [11]

4.2.1

Bei Menschen mit Typ-1-Diabetes sollen in Bezug auf
die glykédmische Kontrolle individualisierte Therapie-
ziele mit den Patienten vereinbart werden. Die Wahl
des HbA1c-Zielwertes sollte stets als ein Kompromiss
zwischen dem Risiko fir Hypoglykdmien und deren
Folgen, dem erwartbaren Nutzen der Risikoreduktion
hinsichtlich diabetesbedingter Folgekomplikationen,
der Patientenpréferenz und den Mdglichkeiten des
Patienten zur Therapieadhdrenz behandelt werden,
wobei etwaige Komorbiditdten zu beriicksichtigen
sind.

(Empfehlungsgrad A)

Neben dem Nutzen sollte auch Uber die Gefahren
einer intensiven Insulintherapie aufgeklart werden.
Diese Aufklarung soll insbesondere das Thema der
Hypoglykdmien und dabei auch das der unbemerkten
Stoffwechselentgleisungen beinhalten sowie den
dadurch méglichen negativen Einfluss einer intensiven
Insulintherapie auf kognitive Fahigkeiten, Wahrschein-
lichkeiten fur z. B. Herzrhythmusstérungen, Unfélle
und Unfalltod umfassen. Diese Aufklarung soll in ver-
standlichen Worten und ergebnisoffen geschehen.

(Empfehlungsgrad A)

Bei Erwachsenen mit Typ-1-Diabetes sollte ein
HbA1c-Wert < 7,5 % (58 mmol/mol) angestrebt wer-
den, solange keine problematischen Hypoglyk&mien
auftreten. [Empfehlungsgrad BJ Ein niedrigerer HbA1c-
Wert < 6,5% (< 48 mmol/mol) kann auch angestrebt
werden, wenn ein niedriges intrinsisches Hypoglyka-
mierisiko besteht (z. B. neumanifester Typ-1-Diabetes,
stabil geringe glykdmische Variabilitat).

(Empfehlungsgrad 0)

Ein weniger strenger HbAl1c-Wert < 8,5% (69
mmol/mol) sollte dann angestrebt werden, wenn die
Therapiesicherheit nicht gewahrleistet werden kann,
gehauft schwere Hypoglykdmien aufgetreten sind,
extensive Komorbiditdten oder fortgeschrittene mak-
rovaskuldre Komplikationen vorliegen.

(Empfehlungsgrad B)
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Ab einem HbA1c-Wert > 9% (75 mmol/mol) ist bei
Erwachsenen von Symptomen der Polyurie und einem
deutlich gesteigerten Risiko fir Folgeerkrankungen
auszugehen.

(Empfehlungsgrad Statement)

Bei schweren Hypoglykdmien in den letzten Monaten
sollte eine Anhebung des HbA1c-Ziels erfolgen.

(Empfehlungsgrad B)

Bei geringer Lebenserwartung oder bedeutenden
Komorbiditdten kann eine Anhebung des Blutzuckers
mit dem alleinigen Therapieziel der Symptomfreiheit
erwogen werden.

(Empfehlungsgrad 0)

4.2.2  Nationale Versorgungs-Leitlinie

Therapie des Typ-2-Diabetes, Stand
11/2014 [12]

Auch bei Menschen mit Typ-2-Diabetes sollen indivi-
dualisierte Therapieziele fur HbA1c unter vollstandiger
und verstéandlicher Aufklarung Uber Nutzen und Scha-
den (mit Angaben Uber absoluten Nutzengewinn bzw.
Schadensreduktion) vereinbart werden.

(Empfehlungsgrad B)

Diese Therapieziele sollten im Laufe der Behandlung
mindestens einmal jéhrlich und dartiber hinaus je nach
Bedarf evaluiert und entsprechend den Ergebnissen
erneut verfolgt oder korrigiert und — nachvollziehbar
fir Arzt, diabetologisch geschulte Fachkraft und Pati-
ent — dokumentiert (z. B. Disease-management-
Programm, Gesundheitspass Diabetes) werden.

(Empfehlungsgrad B)

4.2.3
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Bei Wahl des individualisierten HbA1c-Therapiezieles
sollen folgende Aspekte beriicksichtigt werden

(Empfehlungsgrad A):

— Patientenpraferenz nach Aufklarung

—  Alter und (Ko-)Morbiditat

— Abwagung zwischen Nutzen (Risikoreduktion
hinsichtlich diabetesbedingter Folgeerkrankun-
gen) und Schaden (z. B. Risiko fur Hypoglykdmien
und Gewichtszunahme) der Substanzen

—  Artder einzusetzenden Therapie

Bei Menschen mit Typ-2-Diabetes soll zur Pravention
von Folgekomplikationen ein HbA1c-Korridor von 6,5
% bis 7,5 % unter Berilicksichtigung der individuali-
sierten Therapieziele angestrebt werden.

(Empfehlungsgrad A)

Eine Absenkung des HbA1c-Wertes auf unter 6,5 %
sollte nur erfolgen, wenn eine Absenkung durch eine
alleinige Anderung des Lebenstils oder durch Medi-
kamente erreichbar ist, die kein erhdéhtes Risiko fir
bedeutende Nebenwirkungen (zum Beispiel schwere
Hypoglykamien, substantieller Gewichtsanstieg, Herz-
insuffizienz, Pankreatitis) tragen und deren Nutzen in
Bezug auf klinische Endpunkte belegt ist.

(Empfehlungsgrad B)

Ein HbA1c-Zielwert nahe 6,5 % soll nur dann ange-
strebt werden, wenn:

— Hypoglykdmien (insbesondere schwere) weitest-
gehend vermieden werden;

— der therapeutische Effekt nicht mit einer wesentli-
chen Gewichtszunahme einhergeht;

- hypoglykdmisierende Mehrfachkombinationen
von oralen Antidiabetika vermieden werden;

— eine kirzere Diabetesdauer und keine klinisch
relevanten Komorbiditaten vorliegen.

American Diabetes Association. Standards of medical care in diabetes 2018 [13]

Summary of glycemic recommendations for many nonpregnant adults with diabetes

HbA1c

<7.0% (53 mmol/mol)*

Preprandial capillary plasma glucose

80-130 mg/dL* (4.4-7.2 mmol/L)

Peak postprandial capillary plasma glucoset

<180 mg/dL* (10.0 mmol/L)

* More or less stringent glycemic goals may be appropriate for individual patients. Goals should be individualized
based on duration of diabetes, age/life expectancy, comorbid conditions, known CVD or advanced
microvascular complications, hypoglycemia unawareness, and individual patient considerations.

T Postprandial glucose may be targeted if A1C goals are not met despite reaching preprandial glucose goals.
Postprandial glucose measurements should be made 1-2 h after the beginning of the meal, generally peak levels

in patients with diabetes.
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Indikator OrientierungsgroBen der Therapieziele
mg/dl mmol/I
Nuchtern-/pré dial
Uchtern-/prépran |:ale 100-125 5,6-6,9
Plasmaglukose (vends)
Postprandiale Plasmaglukose
(venods) 1 bis 2 Std. postprandial 140-199 7,8-11,0

Indikator Individualisierung der Therapieziele
HbA1c HbA1c-Zielkorridor zur Primérpravention von Folgekomplikationen
von 6,5 % bis 7,5 % (48 bis 58 mmol/mol).
Worauf man im Korridor abzielt, hangt von folgenden individuellen
Aspekten ab:
— Patientenwille nach Autkldrung
—  Alter und Komorbiditat (je jinger und geslinder, desto strenger die
Einstellung)
— Abwé&gung von Nutzen und Risiken (Hypoglykdmien, Gewichtszu-
nahme) der Substanzen
—  Art der eingesetzten Substanz (mit Metformin um 7 %, ggf. bei guter
Vertréglichkeit auch darunter, mit Glibenclamid und Insulin maximale
Senkung auf 7 %)
Lipide Beziiglich des speziellen Vorgehens im Rahmen der lipidsenkenden

Behandlung werden zwei Strategien diskutiert:

LDL-Cholesterin-Senkung auf Zielwert < 100 mg/dl (< 2,6 mmol/l)
(DDG/DGIM)
Strategie der festen Statindosis (AkdA, DEGAM)

Gewichtsabnahme bei
Ubergewicht

bei BMI von 27 bis 35 kg/m: etwa 5% Gewichtsabnahme
bei BMI > 35 kg/m: > 10 % Gewichtsabnahme

Blutdruck

systolischer Blutdruck: < 140 mmHg
diastolischer Blutdruck: 80 mmHg

4.2.4

Guidelines for the primary
prevention of stroke: a statement

4. Adding a fibrate to a statin in people with diabe-
tes mellitus is not useful for decreasing stroke risk
(Class lil; Level of Evidence B).

for healthcare professionals from

the AHA/ASA [14]

1. Control of BP in

accordance

4.3 Definitionen

with an Derzeitig werden bei der Erkrankung ,Diabetes melli-

AHA/ACC/CDC Advisory 218 to a target of
<140/90 mm Hg is recommended in patients with
type 1 or type 2 diabetes mellitus (Class I; Level of
Evidence A).

Treatment of adults with diabetes mellitus with a
statin, especially those with additional risk fac-
tors, is recommended to lower the risk of first
stroke (Class I; Level of Evidence A).

The usefulness of aspirin for primary stroke pre-
vention for patients with diabetes mellitus but low
10-year risk of CVD is unclear (Class /Ib; Level of
Evidence B).

tus“ gemaB der Ursache fiir die Stoffwechselstérung
verschiedene Kategorien (Typen) unterschieden (atio-
logische Klassifikation):

Typ 1

Typ 2

andere spezifische Diabetes-Typen

genetische Defekte der B-Zellfunktion (z.B.
MODY-Formen)

Der Typ-1-Diabetes ist gekennzeichnet durch eine
progrediente Zerstérung der insulinproduzierenden B-
Zellen in den Langerhansschen Inseln des Pankreas.
Es besteht ein Insulinmangel mit einem Insulinmangel-
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syndrom, das gekennzeichnet ist durch die klassi-
schen Zeichen Polyurie, Polydipsie, Ketoazidose und
Gewichtsverlust.

Der Typ-1-Diabetes tritt bevorzugt in jingeren Le-
bensjahren auf, kann sich jedoch auch im spéateren
Lebensalter manifestieren. In der Regel beginnt er
abrupt mit plétzlich einsetzenden Beschwerden und
Symptomen. 15-25 % der schweren, bis zu Bewusst-
seinsverlust gehenden ketoazidotischen Stoffwech-
selentgleisungen stehen als Manifestationskoma am
Beginn der Krankheit [15].

Die Definition des Typ-1-Diabetes schlieBt auch Pati-
enten mit der seltenen Form des LADA-Diabetes ein
(LADA = Latent Autoimmune Diabetes in Adults). Beim
LADA-Diabetes bleibt Uber Jahre eine Restfunktion
der B-Zellen erhalten, die eine ketoazidotische Stoff-
wechselentgleisung verhindert. Klinisch manifestiert
sich der LADA-Diabetes wie ein Typ-2-Diabetes, ob-
wohl bei diesen Patienten die fir den Typ-1-Diabetes
typischen Autoantikdrper (Inselzell-Antikorper, Insulin-
Autoantikérper, Antikdrper gegen das Enzym Giuta-
matdecarboxylase und Antikérper gegen die Tyrosin-
kinase IA-2) nachgewiesen werden kdnnen [11].

Als Typ-2-Diabetes wird die Form des Diabetes be-
zeichnet, die durch eine Insulinresistenz in Verbindung
mit einem zu Beginn relativen Insulinmangel gekenn-
zeichnet ist. Die Insulinsekretion ist dadurch gekenn-
zeichnet, dass diese bei Krankheitsbeginn nach einem
Sekretionsreiz in der Initialphase zunachst verspétet
und unzureichend eintritt, wahrend der Insulinspiegel
des Blutes basal und in der Spatphase normal oder
sogar erhoht sein kann (Hyperinsulinamie). Im weite-
ren Krankheitsverlauf nimmt die endogene Insulinsek-
retion um ca. 4 %/Jahr ab und kann in der Spatphase
zum Erliegen kommen [16-18].

Wichtigster Einzelfaktor ist die Adipositas, besonders
wenn eine viszerale Fettverteilung mit Hepatosteatose
vorliegt. Adipositas, Bewegungsarmut und Dysli-
poproteindmie sind mit Insulinresistenz assoziiert.
Dadurch kann eine zundchst kompensierte Insulinre-
sistenz so verstarkt werden, dass bei pradisponierten
Personen die Kompensationsféhigkeit der ohnehin
gestdrten Insulinsekretion Uberfordert ist. Die essenzi-
elle Hypertonie ist gleichfalls mit Insulinresistenz asso-
ziiert. Sie weist auf eine hohe Wahrscheinlichkeit der
spateren Manifestation eines Typ-2-Diabetes mellitus
hin. Sie ist aber kein pathogenetisch wirksamer Faktor
(Manifestationsfaktor) [12].

Sind die Kriterien eines Diabetes mellitus nicht erflllt,
die Plasmaglukosewerte jedoch eindeutig Uber den
normalen Bereich, spricht man wahlweise von einer
gestorter Glukosetoleranz (Impaired Glucose Tole-
rance, IGT) - definiert als Zwei-Stunden-
Plasmaglukose > 140 mg/dl (> 7,8 mmol/l) und < 200
mg/dl (< 11,1 mmol/l) nach oraler Aufnahme von 75 g
Glukose oder von einer abnormen Niichternglukose
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(Impaired Fasting Glucose, IFG) — definiert als Plas-
maglukose > 100 mg/dl (> 5,6 mmol/l) und < 126
mg/dl (< 7,0 mmol/l) vorliegen [12]. Menschen mit
gestorter Glukosetoleranz (Impaired Glucose Tole-
rance, IGT) sowie Menschen mit abnormer Nichtern-
glukose (Impaired Fasting Glucose, IFG) sind Risiko-
personen fur Diabetes mellitus und Makroangiopathie.
Ihnen sollen lebensstilmodifizierende MaBnahmen
angeboten werden [19,20].

Definition des Risikofaktors
in SANO

4.3.1

Der Risikofaktor ,Diabetes mellitus” liegt vor, wenn

—  zuvor ein Diabetes mellitus (Typ 1, Typ 2 oder
ein andere Diabetes-Typ) diagnostiziert wur-
de und/oder

— der Nuchtern-Blutzucker im vendsen Blut >
126 mg/dl oder der HbA1c > 6,5% betragt.

Anmerkung: Gelegenheitsmessungen des Blutzuckers
(nicht niichtern) mit Messwerten > 200 mg/dl kénnen
Hinweise auf das Vorliegen eines Diabetes mellitus
liefern und weitere Abklarungen erforderlich machen.

Bei grenzwertigen Befunden und im Zweifelsfall soll
ein oraler Glucosetoleranztest erfolgen.

Diagnose des Typ 2 Diabetes
mellitus

4.4

Aufgrund der hohen Pravalenz des Diabetes mellitus
im Kollektiv der Schlaganfallpatienten sowie dessen
pathogenetischer Bedeutung als individueller und
kombinierter Risikofaktor kommt der zuverldssigen
Diagnose und nachfolgenden Therapie eine hohe
prognostische Bedeutung in der Vermeidung weiterer
zerebrovaskuldrer Ereignisse zu.

Die Ziele der Diagnostik sind die Abklarung des Vor-
liegens einer Glukosestoffwechselstérung und ggf.
deren &tiologische Klassifizierung sowie das Erkennen
von Begleit- und Folgekrankheiten und deren Risiko-
faktoren. Die folgenden Empfehlungen sind der Natio-
nalen Versorgungs-Leitlinie ,Therapie des Typ-2-
Diabetes“ [12] entnommen. Die Eingangsuntersu-
chung bei Menschen mit Typ-2-Diabetes sollte fol-
gende Punkte umfassen (Evidenzgrad A):

- Anamnese: Ubergewicht, hoher Blutdruck, Fett-
stoffwechselstérungen, Durst, haufiges Wasser-
lassen, ungewollte Gewichtsabnahme, Infektnei-
gung - insbesondere Entziindungen der Haut,
Abgeschlagenheit, Mudigkeit, Schwéche, kdrper-
liche Aktivitat, Medikamenteneinnahme (z.B. Glu-
cocorticoide), Rauchen, Depression, Merk- und
Konzentrationsfahigkeit, Sehstdérungen, erektile
Dysfunktion, Geburt von Kindern > 4 000 g. Zu
beachten ist, dass der Typ-2-Diabetes initial
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symptomarm ist bzw. dass die Symptome héaufig
verkannt werden.

— Familienanamnese: Diabetes, Ubergewicht,
Bluthochdruck, Fettstoffwechselstérungen, Herz-
infarkt, Schlaganfall, friihe Sterblichkeit, Amputa-
tion

— Korperliche Untersuchung: GroBe, Gewicht
(BM), Taillen-/Hiftumfang, kardiovaskulares Sys-
tem, Blutdruck, periphere Arterien, peripheres
Nervensystem, Haut, Augenuntersuchungen,
FuBuntersuchung, Hinweise auf sekundare For-

men der Glukosetoleranz (z. B. bei Glucocorti-
coid-Therapie oder bei einigen endokrinologi-
schen Erkrankungen)

— Laborwerte: Plasmaglukose, HbA1c, Kreatinin,
Kalium, Lipidprofil, Urinanalysen, Ketonk&rper im
Urin (nur bei hohen Glukosewerten)

— Technische Untersuchungen: EKG, augenérztli-
che Untersuchung, Belastungs-EKG bei Verdacht
auf Myokardischdmie und normalem Ruhe-EKG,
Knéchel-Arm-Index bei nicht oder nur schwach
tastbaren FuBpulsen (Cave: Mediasklerose)

Bei der Diagnose des Diabetes mellitus Typ Il schlagen wir folgenden, der Nationalen Versorgungsleitlinie ent-
nommenen Algorithmus zur Anwendung vor (Evidenzgrad Statement)

Symptome eines Diabetes mellitus
(d. h. Gewichtsverlust, Polyurie, Polydipsie)

Legende:
1 Erhebung durch Fragebégen
2 bei Diabetessymptomen sofortige

und/oder Glukosemessungen
. . N
erhdhtes Diabetesrisiko * wenn eine Verfalschung des HbA1c-

und/oder

Wertes zu erwarten ist (siehe oben),

auffallige Geleg

primar Diagnose durch Glukosemessung

!

Zugang liber HbA1c:
Bestimmung HbA1c

! , !

> 48 mmol/mol 39 bis < 48 mmol/mol < 39 mmol/mol

i
i
i
i
i
i
(>6,5%) (> 5,7% bis < 6,5%) (<57 %) i
1
i
i
i
i
i
i
i
Bestimmung NPG oder l
oGTT: !
zum weiteren diagnostischen ---—=--=----- [ CRETIE TR !
Vorgehen siehe Zugang
Plasmaglukose
\ 4 v
Diagnose: Diagnose:
Diabetes Kein Diabetes

4.5

Ursache des Typ-1-Diabetes ist eine zellular vermittel-
te, chronische autoimmune Zerstérung der Beta-
Zellen. Bei der Diagnose eines Typ-1-Diabetes sind
daher regelhaft (daher in bis zu 90% der Félle) einer
oder mehrere entsprechende Autoantikdrper, wie
Inselzellantikérper, Insulinautoantikdrper, Autoantikér-
per gegen Tyrosinphosphatase (IA-2%) und 1A-2B8 bzw.
gegen den Zink Transporter 8 der B-Zelle (ZnT8)
nachweisbar.

Diagnose des Typ-1-Diabetes

Dem gegenlber haben Patienten mit idiopathischem
Typ-1-Diabetes einen permanenten Insulinmangel,
neigen zu wiederholten Episoden einer Ketoazidose

---------- > Bestimmung Niichternplasmaglukose (NPG) oder

2h-oGTT-PG > 11,1
mmol/l (> 200 mg/dl)

l

Zugang liber venose Plasmaglukose:

oraler Glukose-Toleranz-Test (0GTT)

! ! }

NPG < 5,6 mmol/l
(< 100 mg/dl)
und/oder im
oGTT-NPG < 5,6 mmol/l
(< 100 mg/dl)
und
2h-PG < 7,8 mmol/l
(< 140 mg/dl)

NPG > 7,0 mmol/l
(> 126 mg/dl)
und/oder

NPG 5,6-6,9 mmol/l
(100-125 mg/dl)
und/oder
2h-oGTT-PG 7,8-11,0 mmol/l
(140-199 mg/dl)

e

Aufklarung tber:

Diabetesrisiko
Lebensstil-Intervention
Behandlung von Risikofaktoren
Erneute Risikobestimmung und
HbA1c nach 1 Jahr

A4 \ 4

Diagnose:
Diabetes

Diagnose:
Kein Diabetes

und sind Autoantikdrper-negativ, ohne dass é&tiopa-
thogenetisch eine Zuordnung zum autoimmunen Typ-
1-Diabetes gelingt [11].

4.6  Therapieziele

Da die Therapieziele sowohl in der Therapie des Dia-
betes mellitus Typ 1 als auch in der Therapie des
Diabetes mellitus Typ 2 individuell unter Beriicksichti-
gung einer Vielzahl von Faktoren wie Patientenpréfe-
renz, Art der einzusetzenden Therapie, Alter und (Ko-
)Morbiditdt und somit in Abwagung zwischen Nutzen
(Risikoreduktion hinsichtlich diabetesbedingter Folge-
erkrankungen) und Schaden (z. B. Risiko fir Hypogly-
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kadmien und Gewichtszunahme) der Substanzen fest-
zulegen sind, sollte bereits bei der Festlegung indivi-
dualisierten Therapieziele eine fachérztliche diabetolo-
gische Expertise eingebunden werden. Das individuel-
le Therapieziel ist bereits zum Zeitpunkt der Basisun-
tersuchung festzulegen und im Gesundheitspass zu
dokumentieren.

Bei Erwachsenen mit Typ-1-Diabetes sollte (ibli-
cherweise ein HbA1c-Wert < 7,5 % (58 mmol/mol)
angestrebt werden. Auch bei Menschen mit Typ-2-
Diabetes betragt zur Pravention von Folgekomplikati-
onen der HbA1c-Korridor liblicherweise 6,5 % bis
7,5 %. Ein HbA1c-Zielwert unter 6,0% sollte vermie-
den werden da bei ldnger bestehendem Diabetes die
Mortalitat im Vergleich zu einem Zielwert zwischen 7,0
und 7,9% erhdht sein kann. Die Festlegung individu-
alisierter Therapieziele richtet sich des Weiteren
nach den Leitlinienempfehlungen und sind entspre-
chend dem Abschnitt 4.2.1. ,,S3-Leitlinie Therapie des
Typ-1-Diabetes 2018 [11] sowie Abschnitt 4.2.2. ,,Na-
tionale Versorgungs-Leitlinie Therapie des Typ-2-
Diabetes [12] zu entnehmen.

Hinsichtlich der Therapieziele bei begleitender Hyper-
lipidamie, Ubergewicht und arterieller Hypertonie sind
im Studienkollektiv zudem zuséatzlich die in diesem
Handbuch gesondert behandelten Empfehlungen zu
beachten.

Besondere Aufmerksamkeit sollte Menschen mit Dia-
betes mellitus und begleitender Adipositas (BMI >30
kg/m?) gelten, welche in der Prévention zerebrovasku-
larer Ereignisse besonderes von einer intensivierten
Blutzuckerkontrolle profitieren [21].

Fir alte Menschen mit Diabetes ohne funktionelle
und/oder kognitive Beeintréchtigungen und mit ange-
messener Lebenserwartung sind die gleichen Thera-
pieziele wie bei allen Erwachsenen zu beriicksichtigen.
Im Vordergrund steht im Alter aber die Vermeidung
diabetesspezifischer Symptome. Unter diesem Ge-
sichtspunkt sind die HbA1c-Zielwerte auch hier indivi-
duell festzulegen. Ein zentrales Therapieziel ist die
strikte Vermeidung von Hypoglykdmien. Generell ist
ein HbA1c-Zielbereich zwischen 7 und 8 % sinnvoll.
Bei neu entdecktem Diabetes im Alter kann bei ge-
sundem und fittem Allgemeinzustand durchaus noch
ein HbA1c-Ziel in Richtung 7 bis 7,5% angebracht
sein, wahrend bei dlteren multimorbiden Patienten mit
eher kirzerer Lebenserwartung ein HbA1c-Ziel Uber 8
% noch tolerabel ist [12].

Folgende Aspekte sollten bei der Therapieplanung im
Alter zusétzlich berticksichtigt werden:

— Dbiologisches Alter (bzw. Lebenserwartung);
— kognitive und ko&rperliche Fahigkeiten,
lungsméglichkeiten;

Schu-
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—  Erfassung kognitiver, affektiver und
(fein)motorischer Beeintrachtigungen mittels geri-
atrischem Basisassessment;

— Unterstltzung der Betroffenen bzw. Kompensati-
on von Beeintréachtigungen durch geeignete Be-
zugspersonen;

Definition des sekundiren
Endpunkts

4.7

Zur besseren Vergleichbarkeit wurde bei der Definition
des Endpunktes auf individuelle Therapieziele verzich-
tet und ein einheitlicher Endpunkt definiert. Der End-
punkt ist erreicht, wenn der HbAl1c < 7% betragt.
Ungeachtet dessen sind bei der Therapie auch die
individuellen Zielkorridore des HbA1c entsprechend
der leitliniengerechten Vorgaben zu beachten. Der
individuelle Therapiekorridor ist zu Beginn der Be-
handlung entsprechend den unter Punkt 4.7. genann-
ten Empfehlungen festzulegen und ggf. im Verlauf der
Behandlung unter Beriicksichtigung des Befundver-
laufes zu reevaluieren.

Sekundarer Endpunkt:
- HbA1c<7,0%

Mafdnahmen und
Empfehlungen

4.8

In die Therapie des Diabetes mellitus sollten Fachéarz-
te, Therapeuten und weitere Berufsgruppen des regi-
onalen Schlaganfallnetzwerkes zur interdisziplindren
und patientenzentrierten Betreuung eingebunden
werden. Diese umfasst sowohl basistherapeutische
MaBnahmen unterstiitzt durch Ernahrungstherapeu-
ten, etablierte Angebote zur Bewegungstherapie so-
wie MaBnahmen zur Raucherentwdhnung, die auch
primdr im Rahmen der strukturierten Schlaganfall-
nachsorge zur Anwendung kommen und in diesem
Handbuch daher separat behandelt werden, siehe
hierzu die entsprechenden Kapitel zu Didt (Kapitel 10),
kérperlicher Aktivitét (Kapitel 11) und Rauchen (Kapitel
9). Im Falle einer schwierigen Blutzuckereinstellung
sollte dem behandelnden Hausarzt das Angebot einer
ergénzenden diabetologischen Betreuung gemacht
werden kdnnen. Die nachfolgenden Therapierichtlinien
entsprechen den Empfehlungen der Nationalen Ver-
sorgungs-Leitlinie Therapie des Typ-2-Diabetes [12]
erganzt durch die Empfehlungen der American Diabe-
tes Association aus dem Jahr 2018 [13].

4.8.1 Basistherapie

Die Basistherapie umfasst alle lebensstiimodifizieren-
den, nichtmedikamentdésen MaBnahmen. Dazu zahlen
Schulung des Patienten, Erndhrungstherapie, Steige-
rung der koérperlichen Aktivitdt und Nichtrauchen so-
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wie Stressbewaltigungsstrategien. Ein wichtiges Ziel
ist die Stérkung des Willens zu einer gesunden Le-
bensweise (das Rauchen einzustellen, diabetesge-
rechte Erndhrung, Bewegung, Einschrdnkung des
Alkoholkonsums). Allen von Diabetes mellitus Be-
troffenen sowie ggf. ihren Angehérigen soll als unver-
zichtbarer Bestandteil der Diabetesbehandlung ein
strukturiertes, evaluiertes und zielgruppen- und the-
menspezifisches Schulungs- und Behandlungspro-
gramm angeboten und abhangig von den individuellen
Therapiezielen primér mit einer Basistherapie begon-
nen werden. (Empfehlungsgrad A, Nationale Versor-
gungs-Leitlinie Therapie des Typ-2-Diabetes [12].
Hierliber hinaus gelten die gesonderten Empfehlungen
des Handbuches zur Erndhrungstherapie.

Die Erndhrungstherapie bei Menschen mit Typ-2-
Diabetes leistet einen wichtigen Beitrag um die ver-
einbarten individualisierten Therapieziele fir HbA1c,
Lipide, Blutdruck und Lebensqualitit zu erreichen und
aufrecht zu erhalten.

Beziiglich des Kd&rpergewichts empfehlen die Leitli-
nien zum Diabetes mellitus im Einzelfall eine Redukti-
on des Korpergewichts. In der Sekundérpravention
des Schlaganfalls gibt es keine Hinweise darauf, dass
eine Verminderung des Kd&rpergewichts Rezidiv-
Schlaganfalle verhindern kann; im Gegenteil deuten
Studien daraufhin, dass hdheres Koérpergewicht mit
einem niedrigeren Rezidivrisiko assoziiert ist (s. Kapitel
10). Daher wird den Patienten keine Empfehlung zur
Gewichtsreduktion mit dem Ziel einer Schlaganfall-
vermeidung gegeben.

Eine Gewichtsreduktion kann dennoch im Einzelfall
sinnvoll sein, um die Lebensqualitédt der Patienten zu
verbessern und um anderen Komplikationen eines
Diabetes vorzubeugen. Die Frage der Gewichtsreduk-
tion muss daher bei Schlaganfallpatienten mit Diabe-
tes mellitus individuell beantwortet werden.

Menschen mit Typ-2-Diabetes soll im Rahmen der
medizinischen Betreuung und strukturierter Schu-
lungs- und Behandlungsprogramme eine Erndhrungs-
beratung angeboten werden. Die Erndhrungsberatung
soll Erndhrungsverhalten, Wiinsche, Vertraglichkeiten,
Werte und Bedirfnisse des Patienten ebenso bertick-
sichtigen wie die Md&glichkeiten zur Verhaltensénde-
rung und den mdglichen Einfluss der Erndhrungsande-
rung auf die Lebensqualitdt. (Empfehlungsgrad A,
Nationale Versorgungs-Leitlinie Therapie des Typ-2-
Diabetes [12)).

Eine Erndhrungsberatung sollte im Falle einer unzu-
reichenden metabolischen Kontrolle oder zusatzlichen
kardiovaskuldren Risikofaktoren und bei speziellen
Erndhrungsproblemen wie einer erheblichen Ge-
wichtszunahme bei jedem Arztbesuch sowie zu Be-
ginn einer Insulintherapie erfolgen. Neben Fragen zur
Salzrestriktion und AusmaB des Alkoholkonsums
sollen entsprechend den Vorgaben der nationalen

Versorgungs-Leitlinie Therapie des Typ-2-Diabetes
folgende Eckpunkte in den Erndhrungsempfehlun-
gen berticksichtigt werden:

— Motivation des Patienten zu gesunden, ausgewo-
genen Kostformen unter Berilicksichtigung der
bisherigen Ernahrungsroutine. (Empfehlungsgrad
A)

— Verzicht auf industriell gefertigte Lebensmittel, die
als sogenannte ,Diabetes-Diat“ oder ,Diabetes-
nahrung” deklariert werden. (Empfehlungsgrad A)

— Die Entscheidung uber die Wahl der Kostform
sollte individuell getroffen werden, da keine aus-
reichenden Studiendaten fiir eine Empfehlung
vorliegen. (Empfehlungsgrad B)

— Die Einschéatzung von Art und Menge der Kohlen-
hydrate der jeweiligen Mahlzeiten sollte bei Men-
schen mit Typ-2-Diabetes, die Insulin spritzen, als
wesentliche Strategie zur Glykdmiekontrolle ein-
gesetzt werden. (Empfehlungsgrad B)

—  Auch Menschen mit Typ-2-Diabetes ohne Insulin-
therapie sollte vermittelt werden, die Plasmaglu-
kose erhéhende Nahrungsmittel erkennen zu
koénnen. (Empfehlungsgrad B)

— Im Rahmen der Erndhrungsberatung sollten Men-
schen mit Typ-2-Diabetes auf eine ausgewogene
Fettzusammensetzung ihrer Nahrung sowie auf
die Bedeutung fir den Gewichtsverlauf hingewie-
sen werden. (Empfehlungsgrad B)

— Menschen mit Typ-2-Diabetes ohne Anzeichen
einer Nephropathie kénnen ihre gewhnliche Pro-
teinaufnahme beibehalten, vorausgesetzt diese
liegt im Rahmen der empfohlenen 10 bis 20 %
der Gesamttagesenergie.  (Empfehlungsgrad
Statement)

— Menschen mit Typ-2-Diabetes und Niereninsuffi-
zienz sollte eine tagliche EiweiBzufuhr von 0,8
g/kg empfohlen werden. (Empfehlungsgrad B)

—  Menschen mit Typ-2-Diabetes sollten im Rahmen
der individuellen Beratung Uber den differenzier-
ten Umgang mit Alkohol beraten werden (Emp-
fehlungsgrad B)

Die praktischen Empfehlungen umfassen kein generel-
les Zuckerverbot, jedoch sollten groBe Mengen Haus-
haltszucker, Fruktose und Polyolen sowie der Verzehr
von Getranken, die diese Stoffe enthalten vermieden
werden. Weiterhin sollen groBe Portionen und der
haufige Verzehr von fettigen Lebensmitteln wie fettes
Fleisch, Sahne, Schokolade oder Fast-Food vermie-
den und pflanzliche Fette sowie ein regelmaBiger
Fischverzehr bevorzugt werden. Weiterhin empfohlen
wird eine ballaststoffreiche Diat z. B. GemuBe, fri-
schen Obst und Vollkornprodukte [12].
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4.8.1.1  Korperliche Aktivitat und

Bewegung

Menschen mit Typ-2-Diabetes sollten hinsichtlich der
positiven Bedeutung von koérperlicher Aktivitat in Be-
zug auf Typ-2-Diabetes, diabetischen Folgeerkran-
kungen und kardiovaskuldren Risikofaktoren aufge-
klart und beraten und dabei angehalten werden, so-
wohl unstrukturierte kérperliche Aktivitat — ihre kdrper-
liche Betatigung und Bewegung im Alltag (z. B. Trep-
pensteigen, Spaziergdnge, Besorgungen zu FuB, Gar-
tenarbeit) — als auch die strukturierte korperliche Akti-
vitat zu steigern. (Empfehlungsgrad B, Nationale Ver-
sorgungs-Leitlinie Therapie des Typ-2-Diabetes [12]).

Anhand individueller Kriterien soll dabei entschieden
werden, welche strukturierten Bewegungsprogramme-
und Sportarten flr den Patienten geeignet sind. (Emp-
fehlungsgrad A) Besonders in Frage kommen hier
aerobes Ausdauertraining als auch Krafttraining, wel-
ches mehrmals wéchentlich erfolgen sollte. Insbeson-
dere fur Menschen mit Typ-2-Diabetes in der zweiten
Lebenshélfte sollte zudem empfohlen werden, Ge-
schicklichkeit, Reaktionsfahigkeit, Koordination, Ge-
lenkigkeit und Beweglichkeit zu trainieren. (Empfeh-
lungsgrad B) Fir Menschen mit Typ-2-Diabetes, ins-
besondere mit diabetischen Folgeerkrankungen, gilt,
dass sich die Wahl der kdrperlichen Aktivitdt oder
Sportart und die Intensitét ihrer Durchfiihrung nach
der individuellen kdrperlichen Verfassung und den
Méglichkeiten des Betroffenen zu richten haben.
(Empfehlungsgrad Statement, Nationale Versorgungs-
Leitlinie Therapie des Typ-2-Diabetes [12]).

4.8.1.2 Tabakentwohnung

Raucher sollen immer, wenn dies situativ angemessen
erscheint, Uber die besonderen Risiken des Rauchens
hinsichtlich mikro- und makrovaskulérer Erkrankungen
sowie von Lungenerkrankungen aufgeklart und spezi-
fisch beraten werden. Ihnen soll dringlich geraten
werden, das Tabakrauchen aufzugeben, wenn nicht
gewichtige Griinde wie beispielsweise instabile psy-
chische Erkrankungen dagegensprechen. (Empfeh-
lungsgrad A) Anderungswillige Raucher sollen hin-
sichtlich mdglicher Verfahren zur Tabakentwhnung
regelmaBig beraten werden. (Empfehlungsgrad A,
Nationale Versorgungs-Leitlinie Therapie des Typ-2-
Diabetes [12)).

4.8.2  Pharmakologische Therapie des

Typ-2-Diabetes

Die Wahl der pharmakologischen Therapie sollte pati-
entenzentriert unter Beachtung der Effektivitdt, des
Hypoglykamierisikos, unter Berticksichtigung etwaiger
kardiovaskuldrer Vorerkrankungen und Ubergewichts
sowie potentieller unerwiinschter Arzneimittelwirkun-
gen, renaler Effekte, Therapiekosten, Applikationsweg
und Patientenpréferenz erfolgen. Haufig wird dabei
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eine Therapiereevaluation im Verlauf der Behandlung
ndtig. Eine duale orale antidiabetische Therapie in
Patienten mit neu diagnostizierten Diabetes mellitus
Typ 2 sollte im Falle eines HbA1c =9% (75 mmol/mol)
erwogen werden. Eine Therapie mit Metformin sollte
sofern méglich auch in Kombination mit anderen The-
rapeutika fortgefihrt werden. Im Falle einer begleiten-
den atherosklerotischen kardiovaskularen GeféaBer-
krankung sollte dariber hinaus auch ein frihzeitige
Einsatz von Empagliflozin (Jardiance®) und Liraglutide
(z.B. Saxenda® oder Victoza®) erwogen werden, fir
die eine Reduktion von kardiovaskulédren Ereignissen
bzw. kardiovaskularer Sterblichkeit nachgewiesen
werden konnte [13]. Eine Ubersicht der allgemeinen
und speziellen medikamentdsen Therapieempfehlun-
gen ist zudem den am Ende dieses Abschnitts ange-
hangten Algorithmen der Nationalen Versorgungsleitli-
nie Therapie des Diabetes mellitus Typ 2 zu entneh-
men. Da zwischen Arzneimittelkommision der deut-
schen Arzteschaft (AkdA) und Deutscher Diabetes
Gesellschaft (DDG) einerseits sowie Deutscher Gesell-
schaft fur Allgemeinmedizin und Familienmedizin
(DEGAM) und Deutscher Gesellschaft flr Innere Medi-
zinn (DGIM) andererseits keine Einigkeit in der Frage
der medikamentdsen Therapie erzielt werden konnte,
erfasst der empfohlene Algorithmus die Empfehlungen
beider Fachgesellschaften.

4.8.2.1 Orale Antidiabetika

Metformin wird heute sowohl von allen deutschen
Fachgesellschaften als auch der American Diabetes
Association als Medikament der ersten Wahl angese-
hen [12,13]. Bei nicht ausreichender Senkung der
Plasmaglukose sollte die Medikation mit Metformin
fortgesetzt und mit Insulin kombiniert werden (Algo-
rithmus der Arzneimittelkommission der deutschen
Arzteschaft und Deutsche Gesellschaft fir Allge-
meinmedizin und Familienmedizin) oder es kann mit
anderen oralen Antidiabetika kombiniert werden (Algo-
rithmus der Deutsche Diabetes Gesellschaft und
Deutsche Gesellschaft fir Innere Medizin).

Als sehr hdufige Nebenwirkungen treten gastrointesti-
nale Beschwerden auf, Geschmacksveranderungen
werden als hdufige Nebenwirkungen genannt. Kontra-
indikationen sind wegen des Risikos von letalen
Laktatazidosen besonders sorgféltig zu beachten [12].
Der Langzeitgebrauch von Metformin kann weiterhin
mit einem Vitamin B12-Mangel assoziiert sein, so dass
eine gelegentliche Bestimmung des Vitamin B12-
Spiegels besonders bei andmischen Patienten sowie
bei begleitender Neuropathie erfolgen sollte [13].

Auch fir Sulfonylharnstoffe (z. B. Amaryl® oder
Glimepirid) ist die dosisabhangige Senkung der Plas-
maglukose und des HbA1c sowie die Reduktion des
mikrovaskuldren Risikos belegt. Die Wirksamkeit Iasst
in der Regel im Behandlungsverlauf jedoch nach. Sie
sind deshalb als Langzeitmonotherapie des Typ-2-
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Diabetes nur bedingt geeignet. Sie sind fir Patienten
zu empfehlen, die Metformin nicht vertragen oder
Kontraindikationen gegen diesen Wirkstoff aufweisen.

Als haufige unerwinschte Nebenwirkungen sind Hy-
poglykdmien und Gewichtszunahme zu nennen, gele-
gentlich kommt es zu gastrointestinalen Beschwerden
und allergischen Hautreaktionen [12].

Glinide wie Repaglinid (z.B. Novonorm®) haben eine
den Sulfonylharnstoffen &hnliche Wirkung. Der Wir-
kungseintritt ist jedoch rascher und die Wirkungsdauer
kirzer. Sie sind Sulfonylharnstoffen gegeniber nicht
vorteilhaft, so dass der Einsatz nur bei Unvertrag-
lichekten von Vergleichsmedikamenten empfohlen
wird.

Die Nebenwirkungen der Glinide sind denjenigen der
Sulfonylharnstoffe (Hypoglykdmien, leichte Gewichts-
zunahme) &hnlich [12].

Alpha-Glukosidasehemmer wie Acarbose (z.B. Glu-
kobay®) haben eine relativ schwache plasmagluko-
sesenkende Wirkung und eine glinstige Beeinflussung
klinischer Endpunkte ist nicht belegt [12].

Haufig treten vor allem bei Therapiebeginn und in
Kombination mit Metformin unerwiinschte Wirkungen
in Form von gastrointestinalen Beschwerden mit Vol-
legeflhl, Flatulenz und Bauchkrdampfen auf [12].

DPP-4-Inhibitoren (Dipeptidyl-Peptidase-4-
Inhibitoren, Gliptine z.B. Januvia® oder Xelevia®)
haben den Vorteil, dass aufgrund ihres Wirkmecha-
nismusses kein intrinsisches Hypoglykamierisiko be-
steht. Jedoch sind in Deutschland nur Sitagliptin und
Vildagliptin bei Unvertréglichkeit von Metformin auch
als Monotherapie und in Ergédnzung zu einer beste-
henden, aber unzureichenden Insulintherapie zugelas-
sen.

Gastrointestinale Nebenwirkungen kommen héufig,
eine gesteigerte Infekthdufigkeit gelegentlich vor und
kénnen zum Absetzen der Medikation durch den Pati-
enten flhren. Besonders hervorzuheben ist zudem der
Verdacht der Zunahme von Pankreatitis und Pan-
kreastumoren [12].

SGLT2-Inhibitoren (Gliflozine z.B. Forxiga® oder
Jardiance®) wirken antihyperglykdmisch und fihren
zu einem Gewichtsverlust von im Mittel um 2 bis 3 kg
sowie zur Reduktion des Blutdrucks (im Mittel 4
mmHg systolisch, 2 mmHg diastolisch). Dapagliflozin
(z.B. Forxiga®) ist zugelassen flur die Monotherapie
bei Unvertraglichkeit/Kontraindikationen von Metfor-
min sowie in Kombination mit anderen antihypergly-
kamisch wirkenden Substanzen inklusive Insulin. Auf
Grund des Wirkmechanismus hat Dapagliflozin eben-
falls kein intrinsisches Hypoglykamierisiko [12].

Bei der Anwendung in Kombination mit anderen hy-
poglykdmisierenden Substanzen (Sulfonylharnstoffe,
Glinide, Insulin) ist auf eine Dosisanpassung zu ach-

ten. Zudem sollte die erhéhte Rate von Harnwegsin-
fektionen und gastrointestinalen Infekten beachtet
werden. Bei nachlassender Nierenfunktion l&sst der
antihyperglykdmische Effekt der Therapie nach, so
dass der Einsatz bei einer Nierenfunktionseinschran-
kung (eGFR < 60 ml/min/1,73 m?) und gleichzeitigen
Einsatz von Schleifendiuretika nicht mehr empfohlen
wird. Bei Karzinomraten einzelner Organsysteme zeig-
ten sich zudem numerische Imbalancen: Karzinome
der Harnblase, der Mamma und der Prostata traten
numerisch haufiger auf [12].

Der Vertrieb von Glitazonen wie Rosiglitazon wurde
aufgrund des ungunstigen Nutzen-Schaden-Profils am
01.11.2010 eingestellt.

4.8.2.2 Insulintherapie

Die Indikation zur Insulintherapie besteht, wenn durch
alleinige Lebensstildnderungen und eine Therapie mit
oralen Antidiabetika das individuelle Therapieziel nicht
erreicht wird oder wenn Kontraindikationen gegen
orale Antidiabetika bestehen [12]. Die Aufnahme einer
Insulintherapie sollte sich dabei nicht verzégern. Eine
primére Insulintherapie bei Patienten mit neu diagnos-
tiziertem Diabetes mellitus Typ Il sollte erwogen wer-
den, wenn die Patienten symptomatisch sind oder im
Falle eines HbA1c =10% (86 mmol/mol) und/oder bei
Blutzuckerwerten =300 mg/dL (16.7 mmol/L) [13].

Da bei der Insulintherapie keine Daten vorliegen, die
die konsistente Uberlegenheit einer bestimmten Insu-
linart belegen, kann diese deshalb nur individuell fir
jeden Patienten gewahlt werden. Grundséatzlich sollte
die Insulintherapie in der niedrigsten, wirksamen Do-
sierung begonnen werden. Die Dosis ist stufenweise
bis zum Erreichen des individuellen Therapieziels zu
steigern. Dabei stehen flinf Formen der Insulintherapie
zur Wahl [12]:

— BOT: Basalunterstiitzte orale Therapie = Basa-
linsulin z. B. vor dem Schlafengehen unter Bei-
behaltung oraler Antidiabetika; zur Anwendung
bei Patienten bei denen Therapieziele mit anderen
MaBnahmen wie oralen Antidiabetika und Le-
bensstildanderungen nicht zu erreichen sind.

— CT: Konventionelle Insulintherapie mit 1 bis 2
Injektionen eines Mischinsulins (Neutral-
Protein-Hagedorn-(NPH)-Insulin, ggf. unter Bei-
behaltung oraler Antidiabetika); Nachteile sind die
verminderte Flexibilitdt bei der Nahrungsaufnah-
me, Gewichtszunahme und ein erhoéhtes Hy-
poglyk@mierisiko; zur Anwendung bei Patienten
mit regelmaBigen Hauptmahlzeiten und geringer
kérperlicher Aktivitat.

— SIT: Supplementédre Insulintherapie mit pra-
prandialen Injektionen ohne Basalinsulin (ggf. un-
ter Beibehaltung oraler Antidiabetika); zur Anwen-
dung bei Patienten mit regelhafter Niuchternglu-
kose und erhdhten protprandialen Glukosewerten



ICT: Intensivierte konventionelle Insulinthera-

pie mit préprandialen Injektionen mit Basalinsulin, poglyké&mierisiko einher.
(ggf. unter Beibehaltung oraler Antidiabetika); die - BOT mit GLP-1-Rezeptoragonisten, der Zulas-

Therapie ermdéglicht eine flexible Anpassung an

die Nahrungsaufnahme und erhéhte kérperliche zu beachten.
Aktivitat, erfordert aber eine intensive Mitarbeit

Algorithmus 1: ,,Grundziige der Behandlung des Diabetes mellitus Typ 2

33

des Patienten und geht mit einem erhéhten Hy-

sungsstatus der GLP-1-Rezeptorantagonisten ist

Menschen mit Typ-2-Diabetes

v v v v v
P Fettstoffwech- Arterielle L
Hyperglykdmie selstérung Hypertonie Rauchen Adipositas
v v v v v
< MaBnahmen auf Grundlage der vereinbarten individuellen Therapieziele (s. Tab. Therapieziele) >
v
| HbA1c-Zielkorridor: 6,5 % bis 7,5 % |
v

Erste Stufe: Basistherapie
(gilt zusatzlich auch fiir alle weiteren Therapiestufen)

Schulung, Erndahrungstherapie, Steigerung der kérperlichen Aktivitat, Raucher-Entwéhnung

(zusédtzlich Behandlung weiterer Risikofaktoren, wenn indiziert)

v

Individuelles HbA1c-Ziel nach 3 bis 6 Monaten nicht erreicht

v

Zweite Stufe: Pharmaka-Monotherapie

Siehe Algorithmus
»Medikamentose Therapie des Typ-2-Diabetes*
(alternativ nach DEGAM/AkdA oder DDG/DGIM)

v v 4

Individuelles HbA1c-Ziel nach 3 bis 6 Monaten nicht erreicht

2

Dritte Stufe: Insulin allein oder Pharmaka-Zweifachkombination

Siehe Algorithmus
»Medikamentose Therapie des Typ-2-Diabetes*
(alternativ nach DEGAM/AkdA oder DDG/DGIM)

v

Individuelles HbA1c-Ziel nach 3 bis 6 Monaten nicht erreicht

¥

Vierte Stufe: Intensivierte(re) Insulin- und Kombinationstherapieformen

Siehe Algorithmus
»Medikamentose Therapie des Typ-2-Diabetes”
(alternativ nach DEGAM/AkdA oder DDG/DGIM)
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Algorithmus 2: Medikamentdse Therapie des Typ-2-Diabetes (ibernommen aus [12])

Menschen mit Typ-2-Diabetes

v v v v 2
Hyperglykamie Fost:s;ct)amn;h- Hl;r;:::)l::l,e Rauchen Adipositas
v v v L 2 v
< MaBnahmen auf Grundlage der vereinbarten /ndividueffen Therapieziele (s. Tab. Therapieziele)
L 2 L 2 L7 L 2 L 2

Erste Stufe: Basistherapie (gilt zusatzlich auch fiir alle weiteren Therapiestufen):
Schulung, Emé&hrungstherapie, Steigerung der kdrperlichen Aktivitat, Raucher-Entwéhnung' -

2
I HbA1c-Zielkorridor: 6,5% bis 7,5%
. 2
< Individuelles HbA1c-Ziel* nach 3 bis 6 Monaten nicht erreicht
v
I Zweite Stufe: Basistherapie plus Pharmaka-Monotherapie
v
Monotherapie nach DEGAM/AkdA: DEGAM/AkdA Monotherapie nach DDG/DGIM
bel Metformin-Unvertraglichkeit: DDG/DGIM bei Metformin-Unvertrﬁglighkeltl
Mit Nutzennachweis in klin Endgunktstudien° - Kontraindikationen’:
e  Humaninsulin: Konventionelle Insulin-Ther. (CT) 1. Wahl e  DPP-4dnhibitor
oder Préaprandial kurzwirsames Insulin (SIT) « Insulin (haufig Verzégerungsinsulin)
«  Glibenclamid (Sulfonylharnstoff)® [ P .,  SGLT-2-Inhibitor
3 Metformin «  Sulfonylharnstoff*®/ Glinid*®
(in alphabetischer Reihenfolge)
«  DPP-dnhibitor . gi'“"l‘i’ts'd“f,h‘"""‘“’"
e  Glukosidasehemmer ¢ ogfitazon
+ weitere Sulfonylharnstoffe / Glinid
L 2 2 L 7
< Individuelles HbA1c-Ziel* nach 3 bis 6 Monaten nicht erreicht
2
| Dritte Stufe: Insulin allein oder Pharmaka-Zweifachkombination
L L
Insulin allein oder Zweifachkombination nach DEGAM/AkdA®: Zweifachkombination nach DDG/DGIM:
Auf dieser Stufe der Therapie wird keine Empfehlung ausgesprochen, sondem 3 Optionen (Substanzen in alphabetischer Reihenfolge”):
werden mit ihren Vor- und Nachteilen nebenei der gestelit.
- Metformin plus Insulin  oder *  DPP-4-Inhibitor
Vorteil: method. zuverldssige Endpunktstudien - Nachteil: Hypoglyk#mie, Gewichtszunahme ¢  GLP-1-Rezeptoragonist
- Metformin plus Glibenclamid oder ¢  Glukosidasehemmer
Vorteil: orale Gabe - Nachteil: héhere CVD-Mortalitét in method. nicht sehr guten Studien, Hy- * Insulin (haufig Verzogerungsinsulin)
poglykdmie, Gewichtszunahme e  SGLT-2-4nhibitor
- Meformin plus DPP-4-Inhibitor «  Sulfonylharnstoff*® / Glinid**®
Vorteil: orale Gabe, kaum Hypo., gewichtsneutral - Nachteil: keine Daten z. klin. Endpunkten, . Pioglitazon™
Studien mit Hinweis auf Zunahme von Pankreatitis/Pankreas Tumoren
Wegen der unterschiedlichen Vor- und Nachteile muss fur jeden Patienten entschieden
werden, welches der 3 Schemata individuell anaemessen ist.
L 2 v
< Individuelles HbA1c-Ziel? nach 3 bis 6 Monaten nicht erreicht
2
I Vierte Stufe: Intensivierte(re) Insulin- und Kombinationstherapieformen
v v
Intens. Insulin- und Komb.-Therapie Intens. Insulin- und Komb.-Therapie nach DDG/DGIM:

nach DEGAM/AkdA:

. Insulin
- praprandial kurzwirkend (SIT) oder
- konventionel (CT) oder
- intensiviert (ICT)

« Verzogerungsinsulin oder

Zusatzlich zu oralen Antidiabetika
(insbesondere Metformin, evtl. DPP-4-Inhibitor, SGLT-2-Inhibitor)

« Verzogerungsinsulin & GLP-1-Rezeptoragonist (Zulassungsstatus beachten!) oder
« Praprandial kurzwirkendes Insulin (SIT) oder

« Konventionelle Insulintherapie (CT) oder

e bei Adipésen plus Metformin « Intensivierte Insulintherapie (ICT, CSlII)
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4.8.3

Die Indikation fiir eine Insulintherapie besteht bei Typ-
1-Diabetes immer und lebenslang. Die intensivierte
Insulintherapie sollte hierbei der Behandlungsstandard
sein. Neben Humaninsulinen kénnen auch kurzwirk-
same und langwirksame Insulinanaloga, insbesondere
im Falle strengerer Therapieziele zum Einsatz kom-
men. Diese sind im Vergleich zu Normalinsulinen vor-
teilhaft hinsichtlich HbA1c-Absenkung sowie dem
Risiko fur Hypoglykdmien. Patienten sollten vorange-
hend bzgl. der prandialen Insulindosis mit Hinblick auf
die richtige Korrelation zur Kohlenhydrataufnahme,
praprandiale Blutgukosewerten sowie der antizipierten
kérperlichen Aktivitat geschult werden.

Die Injektionsbereiche und Injektionsstellen sollen
regelméaBig von einem Mitglied des Diabetes-Teams
untersucht werden (Inspektion und Palpation). Auch
die Patienten selber sollen lernen, ihre eigenen Injekti-
onsbereiche und Spritzstellen zu inspizieren und Lip-
ohypertrophien zu erkennen. Zur Vermeidung von
Lipohypertrophien soll die Injektionsstelle dabei jeder
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Injektion gewechselt und gréBere Injektionszonen
sowie die Verwendung von Einwegnadeln sicherge-
stellt werden.

Kénnen die individuellen Therapieziele im Rahmen
einer intensivierten Insulintherapie nicht erreicht wer-
den, sollte auch der Einsatz einer Insulinpumpenthe-
rapie gepriUft werden. Auch das Auftreten rezidivie-
render schwerer Hypoglyk&mien rechtfertigt deren
Einsatz. Weitere Indikationen sind z.B. ein unregelmé-
Biger Tagesablauf, eine variierende korperliche Aktivi-
tat sowie geplante Schwangerschaften. Vorausset-
zung ist eine Beherrschung der intensivierten Insulin-
therapie durch den Patienten und die Betreuung durch
ein ausgebildetes Schulungsteam.

Alternativ kann zur Verbessung der Therapieeinstel-
lung und Senkung des Hypoglykamierisikos sowie im
Falle auch einer Schwangerschaft auch ein System
zum kontinuierlichen Glukosemonitoring erwogen
werden. Auch diese Option bedarf jedoch einer inten-
sivierten Schulung und Betreuung des Patienten [11].
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5 Hyperlipidamie

5.1 Hintergrund

In der Altersgruppe > 40 Jahren haben in den westli-
chen Industriestaaten > 50% der Bevélkerung eine
Hypercholesterindmie (> 200 mg/dl Gesamtcholeste-
rin). Eine Hyperlipiddmie und insbesondere eine Hy-
percholesterindmie ist ein relevanter Risikofaktor fir
atherosklerotische GefaBerkrankungen. Erhéhte Cho-
lesterinspiegel und insbesondere erhdhtes LDL-
Cholesterin steigern das Risiko fur ischéamische
Schlaganfalle, wenngleich der Zusammenhang in
epidemiologischen Studien nur méaBig und nicht so
ausgepragt ist wie fur Herzinfarkte. Hingegen ist das
Risiko fur Hirblutungen erniedrigt [1,2]. Ein erniedrig-
tes HDL-Cholesterin [3] und hohe postprandiale Trig-
lyzeride sind ebenfalls Risikofaktoren fir den Schlag-
anfall [4-6]. Die Rolle des Lipoprotein(a) als unabhan-
giger Risikofaktor fir den Schlaganfall ist bislang nicht
ausreichend geklart [7].

In der Sekundérpravention nach Schlaganfall oder TIA
reduzierten Statine in einer Metaanalyse mit 8832
Patienten das Risiko fir Rezidivschlaganfalle (alle
Subtypen) um 12% (95% Ki: 22-1%) und flr ischami-
sche Schlaganfalle um 20% (95% KI: 30-8%), wéh-
rend das Risiko fir Hirnblutungen erhéht war (HR
1,73; 95% KI: 1,19-2,5) [8]. Der kombinierte vaskulare
Endpunkt (nichttédlicher Schlaganfall, nicht-tédlicher
Myokardinfarkt sowie vaskularer Tod) wird ebenfalls
reduziert (OR 0,74; 95% KI: 0,67-0,82; [9]. Langzeitda-
ten zeigen inzwischen einen Nutzen der Statin-
Therapie Uber 20 Jahre an [10].

Das Schlaganfallrisiko wird proportional zur Senkung
des LDL-Cholesterinspiegels vermindert. Der Effekt ist
unabhéangig von der Hoéhe des Ausgangs-LDL-
Cholesterinwerts nachweisbar [8,11]. Die Ergebnisse
der Heart Protection Study implizieren, dass die Be-
handlung mit einem Statin sich am globalen vaskula-
ren Risiko eines Patienten orientieren sollte und nicht
primdr an den Ausgangs-LDL-Cholesterinkonzen-
trationen. In der SPARCL-Studie (4731 Patienten nach
Schlaganfall oder TIA ohne KHK, LDL-
Cholesterinspiegel 101-189 mg/dl) reduzierte Atorvas-
tatin 80 mg im Vergleich zu Placebo Utber 5 Jahre das
absolute Risiko fur Schlaganfélle insgesamt um 2,2%
(p = 0,08) und fur ,major cardiovascular events“ um
3,5 % (p = 0,002). Einem erhdhten Risiko flr Hirnblu-
tungen steht eine viel deutlichere Reduktion des Risi-
kos ischamischer Infarkte gegentiber [12,13]. Auch bei
alteren Patienten (65-82 Jahre) reduzieren Statine das
Schlaganfallrisiko (HR 0,75; 95% KI: 0,56-0,94) [14].
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Ausreichende Subgruppenanalysen liegen zwar nicht
vor, es besteht jedoch andererseits auch kein Hinweis
darauf, dass bestimmte Schlaganfallsubtypen von
einer Statin-Behandlung nicht profitieren wirden. Fur
Patienten mit und ohne Vorhofflimmern ist der Nutzen
eines Statins jedoch zum Beispiel gleich ausgepragt
[15].

Aus den randomisierten Studien ergibt sich keine
Evidenz fur konkrete Zielwerte fur das LDL-
Cholesterin [16]. In einer Metanalyse von Studien mit
KHK-Patienten reduzierten héhere Statin-Dosierungen
auch das Schlaganfallrisiko im Vergleich zur Stan-
darddosis (OR 0,82; 95% KI 0,71-0,96) [17].

Analog der Experten-Empfehlung fur vaskuldre Hoch-
risikopatienten [18] empfiehlt die deutsche S3-Leitlinie
nach ischdmischem Schlaganfall daher eine Statinthe-
rapie mit dem Ziel einer Senkung des LDL-
Cholesterins auf < 100 mg/dl. Fir die medikamentdse
Beeinflussung des HDL-Cholesterins, der Triglyzeride,
des Lipoprotein(a) und des hsCRP kann in der Sekun-
darprévention von Schlaganfallpatienten aufgrund
fehlender Daten keine Zielwerte angegeben werden.

FUr die Behandlung mit einem Nikotinsaurederivat
allein oder in Kombination mit einem Statin sind die
vorliegenden Daten bezlglich Schlaganfallen wider-
spruchlich. Fur Fibrate gibt es keinen Hinweis flr
einen Vorteil nach Schlaganfallen [9]. Fur die Therapie
mit Ezetimib allein oder in Kombination mit einem
Statin gegentber Placebo zur Pravention des Schlag-
anfalls lagen bei Fertigstellung der S3-Leitlinie keine
Daten vor [16]. Inzwischen zeigen jedoch Ergebnisse
der Improve-It-Studie, in der Patienten mit KHK Sima-
vastatin und Ezitimib oder Placebo erhielten, dass die
Hinzunahme von Ezitimib das Risiko fur ischdmische
Insulte senkte und das Risiko fiir Hirnblutungen nicht
signifikant erhdhte. Bei Patienten, die vor Randomisie-
rung einen Schlaganfall erlitten hatten, war das Re-
zidivrisiko besonders groB. Die absolute Risikoreduk-
tion durch zusétzliches Ezetimib betrug 8,6% fir
Schlaganfalle insgesamt (10,2% versus 18,8%; num-
ber needed to treat (NNT) = 12; HR, 0.60; 95% KI,
0,38-0,95; p = 0,030) und 7,6% fiir ischamische Insul-
te (8,7% versus 16,3%; NNT = 13; HR, 0,52; 95% Cl,
0,31-0,86; p = 0,011) [19].

5.2 Leitlinienempfehlungen

Die deutsche S3-Leitlinie zur Sekundarpavention
des Schlaganfalls enthalt folgende Empfehlungen
bzw. Statements [16]:
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Patienten mit ischdmischem Schlaganfall oder TIA
sollen mit einem Statin behandelt werden.

Empfehlungsgrad A, Evidenzebene la;

Es liegt fir die Behandlung von Schlaganfallpatienten
mit einem Statin keine direkte Evidenz vor, welche
Zielwerte (insbesondere welche LDL Cholesterinwerte)
angestrebt werden sollen.

Basierend auf den Ergebnissen kardiovaskuldrer Stu-
dien sollte auch bei der Behandlung von Schlaganfall-
patienten mit einem Statin ein LDL-Cholesterinwert <
100 mg/dl (< 2,6 mmol/l) angestrebt werden.

Good clinical practice; Leitlinienadaption (Spain
2009)

Bei Patienten mit akutem ischdmischen Schlaganfall
oder TIA, die bereits mit einem Statin behandelt wer-
den, soll die Statingabe fortgefihrt werden.

Empfehlungsgrad A, Evidenzebene Ib;

Gegebenenfalls kann das Medikament per Magenson-
de verabreicht werden.

Good clinical practice

Nikotinsdurederivate, Fibrate oder Ezetimibe sollen bei
Patienten nach ischdmischem Schlaganfall oder TIA
zur Sekundérprophylaxe nicht routineméBig eingesetzt
werden.

Good clinical practice

Fur die Wirksamkeit einer Therapie mit Nikotinsdurede-
rivaten, Fibraten oder Ezetimibe, jeweils allein oder in
Kombination mit enem Statin, liegt flr Patienten nach
ischdmischem Schlaganfall oder TIA keine oder keine
einheitliche Evidenz vor.

5.3 Definitionen

— Eine Hypercholesterindmie liegt vor bei einer
Cholesterinkonzentration > 200 mg/dl (bzw. > 5,2
mmol/l).

—  Eine Hypertriglyzeridamie liegt vor bei Triglyzerid-
konzentrationen > 150 mg/dl (bzw. > 1,7 mmol/).

Basis sind Bestimmungen im Nuichternblut, auch
wenn Gesamt-, LDL- und HDL-Cholesterin nur gering
von der letzten Mahlzeit beeinflusst werden. Fir die
Triglyzeridbestimmung ist hingegen eine ca. 12-
stindige Nahrungskarenz erforderlich.

Die Basisdiagnostik umfasst das Gesamt-Choles-
terin, das LDL-Cholesterin, das HDL-Cholesterin und
die Triglyzeride [20]. Fur die Klinikvisiten (nach 1, 3, 6
und 9 Monaten) werden Kontrollwerte vom Hausarzt
zur Verflgung gestellt, sofern vorhanden. Nach 12
Monaten wird der Nuichtern-LDL-Cholesterin-Spiegel
im Rahmen der Abschlussuntersuchung in der Klinik
zur Endpunkterfassung bestimmt.

5.4 Ziele

— Alle Patienten mit einem Schlaganfall sollen mit
einem Statin behandelt werden mit Ausnahme der
Patienten, die eine Unvertraglichkeit gegen die
Substanzgruppe aufweisen.

— Der LDL-Cholesterinwert im Nuchternblut soll <
100 mg/dl (< 2,6 mmol/l) betragen.

- Wenn bei Patienten aus anderer Indikation ein
niedrigerer LDL-Zielwert besteht (z.B. LDL-
Cholesterinwert < 70 mg/dl bei Patienten mit
KHK) soll in Absprache mit dem Haus-
arzt/Kardiologen dieser niedrigere Zielwert ange-
strebt werden.

5.5 Definition des sekundiren
Endpunkts
Der Endpunkt ist erreicht, wenn der LDL-

Cholesterinspiegel im vordefinierten Zielbereich liegt:

a) bei < 100 mg/dl (< 2,6 mmol/l) oder
b) bei <70 mg/dl (< 1,82 mmol/l) bei Vorliegen einer
koronaren Herzkrankheit

5.6 Mafinahmen und Empfehlungen

5.6.1  Allgemeine MaRnahmen

5.6.1.1 Beseitigung bzw. Behandlung

auslésender bzw. verstiarkender
Faktoren:

— optimale Einstellung eines Diabetes mellitus
— Behandlung einer Hypothyreose

— Reduktion des Alkoholkonsums

— RegelmaBiges korperliches Training

5.6.1.2 Erndhrung (s. auch Kapitel 10):

Eine ausgewogene Erndhrung kann den LDL-
Cholesteringehalt um 20-60 mg/dl senken und das
medikamentdse Ansprechen verbessern.

EinzelmaBnahmen:

— Vermeiden einer kalorien-, fett-, zucker-, bzw.
salzreichen Ernahrung

—  Fettreduktion auf < 30% der Gesamtkalorien

— Gesdttigte tierische Fette meiden, pflanzliche
Fette mit einfach- und mehrfachungesattigten
Fettsauren bevorzugen (auf trans-Fettsaure-freie
bzw. -arme Produkte achten)

— Einschrankung der Cholesterinaufnahme (< 300
mg/d; 1 Eidotter entspricht ca. 270 mg), was das
LDL-Cholesterin jedoch nur gering beeinflusst

— Kohlenhydrate: 50-60% der Kalorien; obst- und
gemusereich essen; komplexe Kohlenhydrate (im
Gegensatz zu Mono- und Disacchariden) bevor-
zugen
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— EiweiB: ca. 15% der Kalorien und hoher, v.a. bei
kérperlichem Training mit Muskelaufbau

— Ballaststoffe: 20 - 30 g/Tag

— RegelmaBiger Konsum von Seefischen mit hohem
Gehalt an Omega 3-Fettsauren

5.6.2 Medikament6se Therapie

5.6.2.1 Statine

Statine (Cholesterin-Synthese-Enzym-(CSE)-Hemmer,
Hydroxymethylglutaryl-Coenzym-A (HMG-CoA)-
Reduktase-Hemmer) hemmen das Schlisselenzym
der Cholesterinsynthese und besitzen eine Reihe
pleiotroper Effekte (Entziindungshemmung, Verbesse-
rung der Endothelfunktion). Statine senken das LDL-
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Cholesterin, geringfligig auch die VLDL-Triglyzeride
und erhdéhen haufig auch leicht das HDL-Cholesterin.

Das Absetzen eines Statins in der Akutphase nach
ischdmischem Schlaganfall ist mit einem schlechteren
Outcome assoziiert [15]. Eine taiwanesische Kohor-
tenstudie zeigte, dass auch das Absetzen eines Sta-
tins zwischen 3 und 6 Monaten nach einem Schlagan-
fall mit einem erhdhten Rezidivrisiko assoziiert ist,
nicht jedoch eine Dosisreduktion [21].

Vor dem Absetzen der Statintherapie bei Verdacht auf
Nebenwirkungen sollte also kritisch geprift werden,
ob die Beschwerden tatsachlich auf das Medikament
zurtickzufiihren sind. Der Versuch einer Dosisredukti-
on oder eines Praparatewechsels scheint dann vor-
teilhaft gegenlber einem Absetzen zu sein.

Statine

Wirkstoff Dosis Interaktionen: Cytochrom P450

Simvastatin ®°® 5-80mg durch CYP3A4 metabolisiert ©

Atorvastatin 10 - 80 mg durch CYP3A4 metabolisiert ©

Fluvastatin 20-80mg CYP3A4-Inhibitoren: geringe Beeinflus-
sung von Lovastatin

Lovastatin ®° 20-80mg durch CYP3A4 metabolisiert ©

Pravastatin® 10 -40mg kaum Metabolisierung tiber Cytochrom

Rosuvastatin *° 5-20(-40) mg P450

a) Dosisreduktion bei Niereninsuffizienz

b) Einnahme abends, da die kérpereigene Cholesterinsynthese nachts am hdchsten ist.
Ubrige Statine: aufgrund l&ngerer Halbwertszeit Einnahme jeden Tag zur selben Zeit.

o

d) Genuss von Grapefruitsaft vermeiden

Beginn mit 5 mg, Dosiserhéhung friihestens nach 4 Wochen

e) Maximaldosis 20 mg in Kombination mit Amlodipin

Alle Statine mit Ausnahme von Rosuvastatin (Crestor-)
stehen als Generika zur Verfiigung.

Atorvastatin und Rosuvastatin gelten als die am
stérksten wirksamen Statine und besitzen eine lange
Halbwertszeit.

Die maximale Wirkung pro Milligramm Wirkstoff wird
bei niedrigen Dosen erreicht, bei Verdopplung der
Dosis sinkt das LDL-Cholesterin nur um ca. 6%.

Dosisanpassungen sollen in 4-wéchigen Abstdnden
erfolgen.

5.6.2.1.1 Unerwiinschte Arzneimittelwirkungen
(UAW)

Muskelschmerzen als unerwiinschte Arzneimittelwir-
kung (UAW) von Statinen werden mdglicherweise
Uberschatzt: Die ASCOT-Studie prifte in einem Stu-

dienarm bei Risikopatienten die sekundarprophylakti-
sche Wirkung von 10 mg Atorvastatin t&glich. Eine
Nachanalyse ergab, dass wahrend der verblindeten
Phase das Auftreten von Muskelschmerzen auf Place-
bo-Niveau lag, wogegen in der offenen Phase Be-
schwerden unter Statintherapie haufiger geklagt wur-
den [22]. Diesem Phanomen konnte ein Nocebo-Effekt
zugrunde liegen. Mdgliche UAW:

—  Myopathie mit Muskelschmerzen und/oder Mus-
kelschwache, z.T. mit CK-Anstieg (bis 10%); sel-
ten Rhabdomyolyse

— Erhoéhtes Risiko fur Rhabdomyolyse bei gleichzei-
tiger Einnahme von Fibraten, Ciclosporin, Makro-
liden, Amiodaron, Verapamil, Azol-Antimykotika,
HIV-Therapeutika

— Gastrointestinale Beschwerden

— Transaminasenanstieg (selten)
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5.6.2.1.2 Kontraindikationen

—  Muskelerkrankungen

—  Aktive Lebererkrankungen

— Schwangerschaft und Stillzeit

—  Schwere Stoffwechselstérungen

5.6.2.1.3 Vorgehen zur Risikominderung

—  Beginn mit niedriger Dosis

— Optimale Dosisanpassung, mdglichst Vermeiden
hoher Dosen, eventuell Medikamentenkombinati-
on wéhlen

—  Geféhrliche Begleitmedikation (s.o.) vermeiden

—  Auf Urinverfarbung (roter Urin) achten bzw. Pati-
enten auf die Méglichkeit von Nebenwirkungen im
Bereich der Muskulatur und eine Rotverfarbung
des Urins aufmerksam machen

— Bei Muskelschmerzen Statine reduzieren oder
absetzen

— Vorsichtiges Testen eines anderen Statins bei
Unvertraglichkeit gegenlber dem zuerst gewéhl-
ten Statin

— Beachtung der CK-Werte; bei geringem Anstieg
besteht keine Kontraindikation

— Keine extreme kérperliche Belastung

— Vorsicht bei Hypothyreose, Niereninsuffizienz,
Alkoholabusus, Sarkopenie

— RegelmaBige Kontrollen und Abfragen der UAW

5.7 Literatur

5.6.2.2 Weitere Medikamente und Thera-
piemoglichkeiten

Statine kénnen bei unzureichender LDL-Senkung mit
Anionenaustauschern (Gallensdurebinder, Cholesty-
ramin; Cave: Einnahme von ASS oder Cumarinen 3
Stunden vor oder nach Austauscherharzen) oder E-
zetimib kombiniert werden. Ezetimib ist nur zugelas-
sen bei KHK und bei familidrer Hypercholesterindmie.

Bei gleichzeitig erhdhten Triglyzeriden ist auch eine
Kombination von Statinen in niedriger Dosis mit Fibra-
ten mdglich.

Bei Hypercholesterindmien mit unzureichender medi-
kamentdser LDL-Senkung und hohem vaskuldrem
Risiko kommt eine LDL-Apherese (meist 1x / Woche)
infrage. Eine Rucksprache mit Spezialisten auf dem
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erforderlich.

PCSK 9-Hemmer (Evolocumab, Handelsname: Re-
patha), Alirocumab, Handelsname: Praluent-) fiihren
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LDL-Cholesterin-Zielwerte nicht erreichen. Die An-
wendung erfolgt subkutan mittels Pens (alle 2-4 Wo-
chen). lhre Anwendung ist in der Sekundarprophylaxe
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6  Thrombozytenaggregationshemmer

6.1

Eine Thrombozytenaggregationshemmung (TAH) mit
Acetylsalicylsdure (ASS) oder Clopidogrel gehért zur
Standardtherapie nach nicht kardioembolischem is-
chémischem Hirninfarkt.

Hintergrund

Eine Metaanalyse mehrerer Studien, die TAH mit Pla-
cebo verglichen, konnte zeigen, dass der Nutzen von
ASS besonders in der Frihphase nach Schlaganfall
oder TIA hoch ist [1]. Das Risiko eines Rezidivs wird
in den ersten 6 Wochen um 60% reduziert und Re-
zidivschlaganfélle sind weniger schwer. Besonders
stark profitieren Patienten mit geringem neurologi-
schem Defizit oder TIA beim Erstereignis.

Neuere TAH (Ticagrelor, Prasugrel) haben in der Se-
kundarprophylaxe des ischamischen Hirninfarktes
bislang keinen Stellenwert [2,3].

Wahrend friihere Studien keinen Vorteil einer dauer-
haften dualen TAH mit ASS und Clopidogrel zeigen
konnten, weisen neuere Untersuchungen auf einen
Nutzen einer friihen, zeitlich befristeten Kombinations-
therapie hin.

Eine langfristige duale TAH mit ASS und Clopidogrel
hatte in der MATCH-Studie und der CHARISMA-
Studie bei vaskuldren Risikopatienten keinen Nutzen
im Hinblick auf die Reduktion vaskularer Ereignisse,
jedoch ein erhdhtes Blutungsrisiko gezeigt [4,5]. Auch
bei Patienten mit lakundrem Hirninfarkt kam es in der
SPS3-Studie unter der Kombinationstherapie nicht zu
einer Reduktion von Schlaganfallrezidiven, aber zu
mehr Blutungskomplikationen [6].

In 2013 fand die in China durchgefiihrte CHANCE-
Studie eine Uberlegenheit einer frilh begonnenen
Kombinationstherapie ohne Erhéhung des Blutungsri-
sikos innerhalb der ersten 90 Tagen nach leichten
Schlaganfallen und TIAs [7]. Gegen die Ubertragbar-
keit der Studie auf européische Verhéltnisse wurde
unter anderem eingewendet, dass das positive Ergeb-
nis den bei Asiaten haufiger anzutreffenden intrakrani-
ellen Stenosen geschuldet sein kénnte.

Im Mai 2018 wurden die Ergebnisse der POINT-Studie
publiziert, die der CHANCE-Studie ahnlich war und
die 4881 Patienten (Uberwiegend Kaukasier) mit TIA
oder leichtem Schlaganfall einschloss [8]. Das Risiko
ischamischer vaskularer Ereignisse war in der Gruppe,
die fur 90 Tage eine duale TAH erhielt, geringer als in
der Vergleichsgruppe mit Monotherapie (5,0 vs.
6,5%). Schwerwiegende Blutungen traten allerdings
haufiger auf (0,9% vs. 0,4%). Ischdmische Ereignisse

wurden vor allem in den ersten 30 Tagen verhindert,
wéhrend die meisten Blutungen erst spéter auftraten.

Im Falle intrakranieller Stenosen hatte die SAMPRISS-
Studie die Uberlegenheit einer alleinigen aggressiven
medikamentdsen Therapie mit doppelter TAH und
einem niedrigen Zielwert fir das LDL-Cholesterin
gegeniber einer intravaskularen Behandlung mittels
Stent gezeigt [9].

Somit wird sich voraussichtlich ein differentieller Ein-
satz der TAH in Abhangigkeit der Schlaganfallursache
etablieren. Bei nicht kardioembolischen TIAs oder
leichten Schlaganfallen (NIHSS < 4) scheint eine duale
TAH fur 30 Tage nach dem Ereignis sinnvoll zu sein,
bei Vorliegen urséchlicher hochgradiger intrakranieller
Stenosen auch Uber einen langeren Zeitraum.

6.2

Die deutsche S3-Leitlinie zur Sekundarpravention
des Schlaganfalls enthalt folgende Empfehlungen
bzw. Statements [10]:

Leitlinienempfehlungen

Patienten mit ischdmischem Schlaganfall oder TIA
sollen mit einem Thrombozytenfunktionshemmer im
Rahmen der Sekundérprdvention behandelt werden,
sofern keine Indikation zur Antikoagulation vorliegt.

Empfehlungsgrad A, Evidenzebene la

Patienten mit ischdmischem Schlaganfall oder TIA
sollen mit ASS (allein oder in Kombination mit verzé-
gert freisetzendem Dipyridamol) oder Clopidogrel
behandelt werden. Keine der beiden Substanzen ist
der jeweils anderen sicher liberlegen.

Empfehlungsgrad A, Evidenzebene Ib

ASS soll in einer Dosis von 100 mg verabreicht wer-
den.

Empfehlungsgrad A, Evidenzebene la

Alternativ sollte die Kombination aus ASS und retar-
diertem Dipyridamol oder Clopidogrel zur Sekun-
dérprdvention verabreicht werden.

Empfehlungsstarke fiir ASS (100mg) (A), Kombina-

tion aus ASS (25 mg) und retardiertem Dipyridamol
(200 mg) (B) und Clopidogrel (75 mg) (B)

Die Therapie mit Thrombozytenfunktionshemmern soll
dauerhaft erfolgen, es sei denn, dass Kontraindikatio-
nen auftreten oder im Verlauf sich eine Indikation zur
Antikoagulation ergibt.

Empfehlungsgrad A; Leitlinienadaption
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Aufgrund der hohen Komorbiditdt von Schlaganféllen
und anderen kardiovaskuldren Erkrankungen soll ein
Absetzen von zur Sekunddrprophylaxe verordneten
Thrombozytenfunktionshemmern allenfalls in gut be-
grindeten Ausnahmeféllen erfolgen.

Good clinical practice

Die Kombination von ASS mit Clopidogrel soll bei
Patienten nach ischdmischem Schlaganfall oder TIA
nicht zur langfristigen Sekundérprévention eingesetzt
werden. Dies betrifft nicht Patienten nach ischadmi-
schem Schlaganfall, die eine zusétzliche Indikation wie
akutes Koronarsyndrom oder koronare Stentimplanta-
tion haben.

Empfehlungsgrad A, Evidenzebene la;
Leitlinienadaption

Es liegen keine ausreichenden Daten vor, die die
Durchfihrung eines TFH-Funktionstests rechtfertigen.

Eine Empfehlung zur Therapieeskalation bei wiederhol-
tem Schlaganfall oder TIA kann mangels Daten nicht
gegeben werden. Die Atiologie des Schlaganfalls sollte
erneut evaluiert werden.

Good clinical practice

Bei Patienten nach ischdmischem Schlaganfall oder
TIA mit vorangegangenem abgeheilten gastrointestina-
len Ulkusleiden kann die Gabe von Thrombozytenfunk-
tionshemmern durch eine Gabe eines Protonenpum-
pen-Inhibitors (PPI) begleitet werden.

Empfehlungsgrad 0, Evidenzebene IV

Zusitzliche Empfehlungen/Aussagen der Leitlinie
zur Sekundarpravention nach Schlaganfillen der
American Heart Association [11]:

For patients with recent stroke or TIA (within 30 days)
attributable to severe stenosis (70%-99%) of a major
intracranial artery, the addition of clopidogrel 75 mg/d
to aspirin for 90 days might be reasonable.

Class llb; Level of Evidence B

For patients with a stroke or TIA attributable to 50% to
99% stenosis of a major intracranial artery, maintenan-
ce of systolic BP below 140 mm Hg and high-intensity
statin therapy are recommended.

Class |; Level of Evidence B

For patients with severe stenosis (70%-99%) of a
major intracranial artery and recurrent TIA or stroke
after institution of aspirin and clopidogrel therapy,
achievement of systolic BP <140 mm Hg, and high-
intensity statin therapy, the usefulness of angioplasty
alone or placement of a Wingspan stent or other
stents is unknown and is considered investigational

Class llb; Level of Evidence C
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6.3 Ziele

—  Alle Patienten mit ischdmischem Schlaganfall
ohne Indikation fUr eine orale Antikoagulation sol-
len eine leitliniengerechte TAH erhalten.

Definition des sekundiren
Endpunktes

6.4

Der sekunddre Endpunkt ist erreicht, wenn in der
Abschlussuntersuchung bei Hirninfarkt ohne Indikati-
on zu einer oralen Antikoagulation eine TAH besteht.

6.5 Mafdnahmen und
Empfehlungen

6.5.1  Allgemeine Mafdnahmen

6.5.1.1  Patientenaufklarung

Die Patienten erhalten Informationen Uber

— die Risikoreduktion ischdmischer Hirninfarkte
durch TAH

— die Notwendigkeit der regelméBigen Einnahme
des TAH ohne Unterbrechung, auBer bei dringen-
der Indikation bei medizinischen Eingriffen oder
Blutungskomplikationen
(Anmerkung: Eine Kontaktaufnahme mit der Kilinik
wird vor einem geplanten Pausieren des TAH
empfohlen)

— das Risiko von Blutungskomplikationen und das
Verhalten bei Auftreten von spontaner Blutungen
(im Urin, im Stuhlgang) oder nach Verletzungen

6.5.2 Medikamentose Therapie

Standardtherapie beim ischdmischen Schlaganfall
ohne Indikation zur oralen Antikoagulation ist eine
dauerhafte Therapie mit Acetylsalicylsédure (ASS) in
einer Dosierung von 100 mg pro Tag [10].

Nach einer neueren Metaanalyse von Studien zum
Einsatz von ASS in der Priméarprophylaxe war eine
Tagesdosis von 75-100 mg ASS nur bei Patienten mit
einem Korpergewicht < 70 kg effektiv, umgekehrt
waren hohere Dosierungen ausschliellich bei Patien-
ten mit einem Korpergewicht > 70 kg effektiv [12]. Bei
Patienten mit einem Kd&rpergewicht von Uber 70 kg
kann daher eine Tagesdosis von 300 mg/d und bei
einem Koérpergewicht von tber 90 kg eine Tagesdosis
von 500 mg effektiv sein. Aktuelle Leitlinien geben
keine kérpergewichtsbezogene Dosisempfehlung.

Bei ASS-Unvertraglichkeit oder einer zuséatzlich beste-
henden pAVK soll Clopidogrel (75 mg/Tag) verabreicht
werden [10].
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Eine Behandlung mit einer Kombination aus ASS und
retardiertem Dipyridamol (z.B. Aggrenox®) ist eine
Alternative, die aber einer Therapie mit ASS oder
Clopidogrel nicht eindeutig Uberlegen und bei gesetz-
lich Krankenversicherten nicht erstattungsfahig ist.

Fur die neueren TAH Prasugrel und Ticagrelor gibt es
beim ischamischen Schlaganfall keine eigensténdige
Indikation [3,13]. Sie sollen aber nach Myokardinfarkt
nach Kkardiologischer Indikationsstellung zeitlich be-
fristet auch bei ischamischem Schlaganfall eingesetzt
werden.

Bei abgeheiltem gastrointestinalem Ulkus kann ein
Protonenpumpen-Inhibitors (PPI) zusatzlich gegeben
werden. Anders als friher angenommen gibt es keine
relevante  Wechselwirkung zwischen PPl und
Clopidogrel [14].

In einer prospektiven Kohortenstudie wurde ein erhéh-
tes Risiko oberer gastrointestinaler Blutungen bei
Patienten Uber 75 Jahren unter Therapie mit ASS
ermittelt und ein protektiver Effekt einer routinemasi-
gen praventiven Gabe von PPI errechnet [15]. Ande-
rerseits wurde der langfristige Einsatz von PPI auch
mit einem erhdhten Risiko fiur Huftfrakturen durch
Osteoporose in Verbindung gebracht [16].

Insbesondere bei Gabe einer dualen TAH (s.u.) kénnte
die zusatzliche Gabe eines PPI wahrend der Kombina-
tionstherapie sinnvoll sein.

Duale TAH mit ASS und
Clopidogrel

6.5.2.1

Aufgrund der Ergebnisse der POINT-Studie und der
CHANCE-Studie sollten Patienten, bei denen die Ein-
schlusskriterien der Studie erflllt sind, eine duale
Therapie mit ASS und Clopidogrel erhalten. In POINT
waren Patienten mit leichtem Schlaganfall (NIHSS < 4)
oder sicherer TIA mit hohem Rezidivrisiko (ABCD2-
Score = 4) eingeschlossen. Patienten mit TIA und
isoliertem Taubheitsgefuhl, isolierter Sehstérung oder
isoliertem Schwindel sowie Patienten, die eine i.v.-
Lysetherapie erhalten hatten, waren hingegen ausge-
schlossen.

Abweichend vom Design der Studie erscheint eine
duale TAH Uber 30 Tage (anstelle von 90 Tagen) sinn-
voll, da fir diesen Zeitraum das Nutzen-Risiko-
Verhéltnis am besten erschien. Der groBte Anteil der
Hirninfarkte konnte innerhalb dieses Zeitraums verhin-
dert werden, wéahrend Blutungskomplikationen erst
spater auftraten.

Die Studienergebnisse haben bislang keinen Eingang
in Leitlinien zur Sekundérprophylaxe gefunden (Stand
7/2018). Die Patienten sollten explizit Uber die Be-
handlung aufgeklart werden. In der folgenden Tabelle
ist ein mégliches Vorgehen fir die Auswahl jener Pati-
enten zusammengefasst, die fur eine duale TFH in
Frage kommen:

Vorschlag fiir duale TFH nach Hirninfarkt/TIA

Kriterien

Medikation

—  Leichter Schlaganfall (NIHSS < 4) oder sichere TIA
(ABCD2-Score = 4)

- Kein Vorhofflimmern oder andere kardiale Embolie-
quelle

—  Bei TIA: Kein isoliertes Taubheitsgefuhl, isolierte
Sehstoérung oder isolierter Schwindel

- Keine Unvertréglichkeit fir ASS oder Clopidogrel

—  Keine gréBere kraniale oder extrakraniale Blutung in
den letzten 3 Monaten oder Thrombozytenzahl
< 100.000/nl

—  Keine i.v.-Lysetherapie

am ersten Tag: Gabe von
ASS 100 mg und Clopidogrel 600 mg

danach Behandlung mit

ASS 100 mg und Clopidogrel 75 mg
fir 30 (-90) Tage

danach Monotherapie mit

ASS 100 mg oder Clopidogrel 75 mg

zusétzlich: Gabe eines PPl erwégen

ABCD2-Score

A Alter < 60 Jahre

> 60 Jahre

B Blutdruck < 140 syst. und

< 90 diast. mm Hg

> 140 syst. oder
> 90 diast. mmHg

C Clinical features (Symptome) andere Beschwerden

Sprachstérung ohne einsei- einseitige Schwa-

tige Schwache che
D Dauer der Symptome <10 min 10-59 min > 60 min
D Diabetes mellitus nicht bestehend bestehend
Punkte 0 1 2
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Weitere Indikation fiir die Gabe mehrerer TAH sind ein
vorangegangener Myokardinfarkt, eine Stentimplanta-
tion sowie symptomatische intrakranielle Stenosen
(s.u.) [10]. Eine solche Kombinationstherapie ist in der
Regel zeitlich befristet.

6.5.2.2 Duale TAH bei symptomatischen
intrakraniellen Stenosen

Eine prinzipielle Indikation zur interventionellen Ver-
sorgung symptomatischer intrakranieller Stenosen
mittels Stent besteht nicht. Die SAMPRISS-Studie
hatte die Uberlegenheit einer alleinigen aggressiven
medikamentdsen Therapie mit doppelter TAH mit ASS
und Clopidogrel und einem LDL-Zielwert < 70 mg/dl
gegeniber einer intravaskularen Behandlung mittels
Stent gezeigt [9].

Patienten mit symptomatischen hochgradigen (>70%)
intrakraniellen Stenosen kdnnen daher fir die Dauer
von 90 Tagen eine Kombinationstherapie mit ASS (100
mg/Tag) und Clopidogrel (75 mg/Tag) erhalten [11].
Zusatzlich soll eine Behandlung mit einem hochdo-
sierten Statin erfolgen (LDL-Zielwert entsprechend der
SAMPRISS-Studie < 70 mg/dl). Fir die Blutdruckein-
stellung gelten keine speziellen Zielwerte. Es sollen
normotensive Blutdruckwerde erreicht werden [11]
(siehe Kapitel 3).

In den Leitlinien der American Heart Association zur
Schlaganfallpravention wird empfohlen, bei Patienten
mit symptomatischen hochgradigen intrakraniellen
Stenosen eine duale TAH mit ASS und Clopidogrel fiir
90 Tage zu erwagen (Evidenzklasse llb, Empfehlungs-
grad B) [11].

Sofern unter der 0.g. medikamentdsen Therapie eine
intrakranielle Stenose weiter vorhanden und sympto-
matisch ist, kann im Einzelfall eine Stentimplantation
erwogen werden [11]. Alternativ kann eine Fortfihrung
der doppelten TAH Uber die Dauer von 90 Tagen hin-
aus diskutiert werden.

6.5.2.3 Kombination von Thrombozy-

tenaggregationshemmern und ora-
ler Antikoagulation

Nach akutem Koronarsyndrom oder Stentimplantation
besteht bei Patienten mit Vorhofflimmern das Dilem-
ma, dass gleichzeitig eine duale TAH und eine orale
Antikoagulation indiziert sind. Durch die Kombination
einer dualen TAH und einem Vitamin K-Antagonisten
wird das Blutungsrisiko erhéht [17].
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In den ESC-Leitlinien wird nach akutem Koronarsyn-
drom oder Implantation von Koronarstents zu Beginn
eine Tripeltherapie (duale TAH und OAK), gefolgt von
einer Kombination von einem TAH mit OAK und
schlieBlich eine ausschlieBliche OAK empfohlen [18].
Die Dauer der jeweiligen Kombinationen hangt dabei
von der Indikation und vom Blutungsrisiko ab. Bei
Einsatz eines DOAK sollte jeweils die niedrigste wirk-
same Dosierung eingesetzt werden (also z.B. Apixab-
an 2,5 mg 2x taglich oder Dabigatran 110 mg 2x tag-
lich). Eine Kombination mit Prasugrel oder Ticagrelor
soll vermieden werden.

In Abweichung zu den aktuellen ESC-Leitlinien weisen
die Ergebnisse der Studien WOEST, PIONEER-AF und
RE-DUAL PCI darauf hin, dass der Verzicht auf ASS
die Blutungsrate reduzieren kann, womd&glich ohne
erhohtes Risiko thrombembolischer Ereignisse [19-
21]. Die Festlegung des Therapieregimes sollte jeweils
in Absprache mit Kardiologen erfolgen.

Die COMPASS-Studie untersuchte die Kombinations-
therapie mit Rivaroxaban (2x 2,5 mg taglich) und ASS
bei Patienten mit stabiler atherosklerotischer GeféaBer-
krankung gegeniber einer Monotherapie mit ASS [22].
Die Kombination fiihrte zu einer absoluten Risikore-
duktion fir Tod, Schlaganfall und Myokardinfarkt von
1,3%, wahrend die Haufigkeit schwerwiegender,
Uberwiegend gastrointestinaler Blutungen um 1,2 %
anstieg. Ein weiterer Studienarm, der eine Monothera-
pie mit 2x 5 mg Rivaroxaban mit der Monotherapie
ASS verglich, zeigte keine Uberlegenheit der Antikoa-
gulation bei erhdhter Haufigkeit fur Blutungen.

6.5.2.4 Kontrolluntersuchungen und Re-
zidive

RoutinemaBige Laboruntersuchungen sind unter einer

Therapie mit TAH nicht erforderlich. Der Nutzen einer

Thrombozytenfunktionstestung unter einer TAH ist

nicht belegt. Auch gibt es keine Evidenz fir den
Wechsel eines TAH bei Schlaganfallrezidiven [10].

Bei Schlaganfallrezidiven unter TAH erscheint es sinn-
voll, zum einen im direkten Gesprach mit dem Patien-
ten die Therapieadh&renz zu priifen und zum anderen
nach anderen behandelbaren Schlaganfallursachen zu
suchen, insbesondere Vorhoffimmern. Auch sollte
geprift werden, ob solche Patienten gemaB der o.g.
Empfehlung fir eine befristete duale TAH in Frage
kommen.
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7 Orale Antikoagulation bei kardioembolischen
Hirninfarkten bzw. bei Vorhofflimmern

7-1 Hintergrund

Vorhofflimmern gehdért zu den hé&ufigsten Ursachen
ischamischer Schlaganfélle [1]. Kardioembolische
Hirninfarkte durch Vorhofflimmern sind mit einem
schwereren Defizit und mit einem schlechteren Out-
come assoziiert als Hirninfarkte anderer Ursachen [1].

Eine orale Antikoagulation mit Vitamin K-Antagonisten
senkt das Rezidivrisiko nach kardioembolischem Hirn-
infarkt durch Vorhoffimmern um 64 Prozent [2]. Zur
Abschdtzung des Embolierisikos durch Vorhofflim-
mern ist der CHADSVASc-Score nutzlich, der das
Risiko von Schlaganféllen und systemischer Embolien
ohne Antikoagulation angibt [3]. AuBer fir junge Pati-
enten mit Vorhofflimmern ohne weitere Risikofaktoren
besteht fir alle anderen Patienten, insbesondere nach
einem Schlaganfall, eine Indikation zur oralen Antikoa-
gulation (CHADSVASc-Score = 2).

Mit Apixaban, Dabigatran, Edoxaban und Rivaroxaban
stehen vier so genannte neue orale Antikoagulantien
(NOAK) zur Verfigung. Diese Wirkstoffe haben insge-
samt gegenlber Vitamin K-Antagonisten eine mindes-
tens ebenbirtige Wirksamkeit und kein erhdéhtes oder
ein reduziertes Risiko fir Blutungskomplikationen
gezeigt [4-8]. Patienten mit nichtvalvularem Vorhof-
flimmern sollen nach DSG/DGN-Leitlinienempfehlung
daher bevorzugt mit einem NOAK antikoaguliert wer-
den [9].

Eine reine Thrombozytenfunktionshemmung ist bei
Vorhofflimmern kaum wirksam und wird daher nicht
empfohlen [2,9].

Embolischen Hirninfarkten mit unbekanntem Ur-
sprungsort (Embolic Stroke of Undetermined Source;
ESUS) liegt haufig ein nicht entdecktes Vorhofflim-
mern zugrunde. Eine Herausforderung besteht somit
darin, méglichst alle Patienten mit Vorhofflimmern zu
erfassen, was wéahrend der Akutbehandlung durch ein
Ruhe-EKG und das Monitoring auf der Stroke Unit
sowie im weiteren stationdren Verlauf und in der
Nachsorge durch Langzeit-EKGs und implantierbare
Ereignisrecorder mdéglich ist.

Neben der Detektion eines Vorhoffimmerns und der
Initiierung einer oralen Antikoagulation ist die Férde-
rung der Therapieadharenz von groBer Bedeutung. In
einer internationalen prospektiven cluster-randomi-
sierten Studie in Schwellenlandern (IMPACT-AF) wur-
de nachgewiesen, dass eine gezielte Patienteneduka-
tion zu einer hdheren Rate oral antikoagulierter Patien-
ten nach einem Jahr (80 vs. 67%) und einer Reduktion

der Rezidivschlaganfalle um 52% gegentber der Kon-
troligruppe flihrte [10]. Die ebenfalls cluster-
randomisierte PICANT-Studie wurde in 52 Hausarzt-
praxen in Hessen und Rheinland-Pfalz durchgefihrt
wurde und konnte zeigen, dass durch SchulungsmaB-
nahmen die Kenntnisse von Patienten zum Thema
Antikoagulation auch nach zwei Jahren besser waren
als in der Kontroligruppe [11].

Eine schwedische Registerstudie lieferte Hinweise
darauf, dass nicht antikoagulierte Patienten mit Vor-
hofflimmern einem hdéheren Risiko ausgesetzt sind,
eine Demenz zu entwickeln [12]. Die Autoren vermuten
mikroembolische Lasionen als auslésenden Faktor
einer vaskuldren Demenz.

Fir den bevorzugten Einsatz von NOAK sprechen
neuere Beobachtungen von Patienten mit intrazereb-
ralen Blutungen, die unter Antikoagulation auftraten.
Blutungen unter einer Therapie mit NOAK waren klei-
ner, mit einem geringeren neurologischen Defizit ver-
gesellschaftet mit einer geringeren Mortalitat verge-
sellschaftet als solche unter Vitamin K-Antagonisten
[13,14].

Daten aus einer Kohortenstudie deuten darauf hin,
dass die teils bewusst praktizierte Unterdosierung von
NOAK trotz normaler Nierenfunktion nicht mit einem
reduzierten Blutungsrisiko, aber (zumindest bei Apix-
aban) mit einem hdéheren Schlaganfallrisiko assoziiert
ist. Umgekehrt war eine Uberdosierung bei Nierenin-
suffizienz mit einem erhdéhten Blutungsrisiko, aber
keinem reduzierten Schlaganfallrisiko vergesellschaf-
tet [15].

7.2 Leitlinienempfehlungen

Die deutsche S3-Leitlinie zur Sekundarpravention
des Schlaganfalls enthalt folgende Empfehlungen
bzw. Statements [9]:

Patienten mit ischdmischem Schlaganfall oder TIA mit
permanentem, persistierendem oder paroxysmalem
Vorhofflimmern sollen eine orale Antikoagulation erhal-
ten.

Empfehlungsgrad A, Evidenzebene Ib; LL-Adaption

Thrombozytenfunktionshemmer sollten in der Sekun-
dérprdvention nach ischdmischem Schlaganfall oder
TIA mit Vorhofflimmern nicht mehr verwendet werden,
sofern keine kardiologische Indikation fiir die Gabe von
Thrombozytenfunktionshemmern vorliegt.

Good clinical practice
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Hbéheres Lebensalter per se ist bei Patienten nach
ischdmischem Schlaganfall oder TIA mit Vorhofflim-
mern keine Kontraindikation fir eine orale Antikoagula-
tion. Auch Patienten in héherem Lebensalter sollten
antikoaguliert werden.

Empfehlungsgrad B, Evidenzebene Ib

Die neuen Antikoagulantien (d.h. Dabigatran, Rivarox-
aban und Apixaban) stellen eine Alternative zu den
Vitamin-K-Antagonisten dar und sollten aufgrund des
gunstigeren Nutzen-Risiko-Profils zur Anwendung
kommen.

Empfehlungsgrad B, Evidenzebene Ib

Zu Beginn der Behandlung mit den neuen oralen An-
tikoagulantien (Dabigatran, Apixaban oder Rivaroxab-
an) und im Verlauf der Behandlung mindestens einmal
jéhrlich muss die Nierenfunktion mittels Creatinin-
Clearance (CrCl) Uberpriift werden. Eine CrCl < 30
mi/min stellt eine Kontraindikation fiir eine Behandlung
mit Dabigatran dar. Eine Behandlung mit Apixaban,
Edoxaban oder Rivaroxaban ist bei einer CrCl < 15
ml/min kontraindiziert.

Bei Patienten mit einem Alter Gber 75 Jahre und bei
Patienten mit eingeschrénkter Nierenfunktion muss die
Dosierung nach Herstellerangabe angepasst werden.
Ferner sollte bei diesen Patienten oder in klinischen
Situationen, in denen eine mégliche Abnahme oder
Verschlechterung der Nierenfunktion zu vermuten ist
(z. B. Hypovoldmie, Dehydratation und bestimmte
Komedikation), die Nierenfunktion éfter iberpriift wer-
den.

Good clinical practice

Die Behandlung von Patienten nach ischdmischem
Schlaganfall oder TIA mit Vorhofflimmern mittels Anti-
arrhythmika ist einer Behandlung mit Placebo hinsicht-
lich des Auftretens des kombinierten Endpunktes oder
eines Schlaganfalls nicht Uberlegen. Es sollte keine
Behandlung mit Antiarrhythmika erfolgen, soweit sie
nicht aus anderem Grund (kardiologische Indikation,
z.B. aufgrund eines tachykarden Vorhofflimmerns)
notwendig ist.

Good clinical practice

Zusitzliche Empfehlungen/Aussagen der Leitlinie
zur Sekundarpravention nach Schlaganfillen der
American Heart Association [16]:

The combination of oral anticoagulation (ie, warfarin or
one of the newer agents) with antiplatelet therapy is
not recommended for all patients after ischemic stroke
or TIA but is reasonable in patients with clinically ap-
parent CAD, particularly an acute coronary syndrome
or stent placement

Class llb; Level of Evidence C
In patients with ischemic stroke or TIA in sinus rhythm

who have left atrial or left ventricular thrombus de-
monstrated by echocardiography or another imaging

modality, anticoagulant therapy with a VKA is recom-
mended for =3 months.

Class |; Level of Evidence C

7.3 Definition

Ein Vorhofflimmern liegt vor, wenn es fur die Dauer
von mindestens 30 Sekunden in einem Ruhe-EKG
auftritt oder fir die Dauer von mindestens 30 Sekun-
den in einer Langzeit-Ableitung nachgewiesen wird
(Monitorsystem, Langzeit-EKG, Eventrecorder). Das
Vorgehen und die Empfehlungen fiir Patienten mit
Vorhofflimmern gelten analog fur Patienten mit Vorhof-
flattern.

7-4 Ziele

— Alle Patienten mit kardioembolischem Hirninfarkt
durch Vorhofflimmern oder eine andere gesicher-
te kardiale Emboliequelle (z.B. mechanische
Herzklappe) sollen eine orale Antikoagulation er-
halten, sofern der Nutzen der Therapie das Blu-
tungsrisiko Ubersteigt.

— Bei Patienten mit embolischem Hirninfarkten mit
ungeklartem Ursprungsort (ESUS) soll eine inten-
sive Suche nach Vorhofflimmern erfolgen, um bei
Nachweis eines Vorhofflimmerns eine orale An-
tikoagulation einzuleiten.

Definition des sekundiren
Endpunktes

7-5

Der sekunddre Endpunkt ist erreicht, wenn in der
Abschlussuntersuchung bei Hirninfarkt durch Vorhof-
fimmern bzw. Vorhofflattern oder eine andere gesi-
cherte kardiale Emboliequelle eine orale Antikoagula-
tion besteht.

7.6 Mafnahmen und
Empfehlungen
7.6.1  Patientenaufklarung

Die Patienten erhalten Informationen Uber

— den Mechanismus und das hohe Risiko ischdmi-
scher Hirninfarkte bei kardialer Emboliequelle

— die starke Reduktion des Embolierisikos unter
oraler Antikoagulation

— die Alternativen einer oralen Antikoagulation mit
NOAKs (bevorzugter Einsatz, sofern keine Kontra-
indikation vorliegt) und Vitamin K-Antagonisten

— die Notwendigkeit der regelméaBigen Einnahme
der oralen Antikoagulation ohne Unterbrechung
(auBer bei dringender Indikation bei medizini-
schen Eingriffen oder Blutungskomplikationen)
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— die Notwendigkeit von Laboruntersuchungen
(INR-Kontrollen bei Vitamin-K-Antagonisten; Kon-
trollen der Nierenfunktion mit NOAKSs)

— die mdgliche Interaktion von Vitamin K-
Antagonisten mit der Art der Erndhrung und das
Erfordernis, Rivaroxaban zusammen mit einer
Mahlzeit einzunehmen

— das Risiko von Blutungskomplikationen, die vital
bedrohlich sein kénnen

— das Verhalten bei Auftreten von Blutungen spon-
tan (im Urin, im Stuhlgang) oder nach Verletzun-

gen
7.6.2  Medikamentose Therapie
7.6.2.1 Patientenausweis

Alle Patienten, die eine orale Antikoagulation erhalten,
mussen einen Patientenausweis erhalten und sollten
diesen stets bei sich tragen.

7.6.2.2 Direkte orale Antikoagulantien
(NOAK)

Bei Patienten mit Vorhofflimmern sollen NOAK im
Rahmen der Zulassung bevorzugt eingesetzt werden
[9]. Hierzu stehen die Substanzen Apixaban, Dabigat-
ran, Edoxaban und Rivaroxaban zur Verfigung.

Nicht zugelassen sind NOAK bei valvularem Vorhof-
flimmern (d.h. bei Vorhofflimmern infolge einer Mitral-
klappenstenose) und bei mechanischen Herzklappen.
Bei Patienten mit anderen Vitien kénnen NOAK ver-

wendet werden [17]. In einer Subgruppenanalyse der
ARISTOTLE-Studie, die Apixaban mit Warfarin ver-
glich, profitierten Patienten mit anderen Vitien als einer
Mitralklappenstenose ebenso von der Behandlung mit
Apixaban [18].

Dabigatran ist bei einer Kreatininclearance < 30
ml/min kontraindiziert. Apixaban, Edoxaban und Riva-
roxaban sind bei einer Kreatininclearance < 15 ml/min
kontraindiziert.

Direkte Vergleiche in prospektiven randomisierten
Studien zwischen den vier zugelassenen NOAK exis-
tieren nicht. Aus Metanalysen ergibt sich fur die Pr&-
vention ischdmischer Schlaganfélle eine mdgliche
Uberlegenheit der zwei Mal tiglich einzunehmenden
Praparate Apixaban und Dabigatran [19,20]. Dabei
erscheint es sinnvoll, jeweils das Préparat zu bevorzu-
gen, das im Rahmen der Zulassung in der Standard-
dosis gegeben werden kann.

Die reduzierte Dosis von Edoxaban (30 mg/Tag) war
der Vergleichssubstanz Warfarin in der ENGAGE TIMI
AF 48-Studie bezuglich des Auftretens ischamischer
Schlaganfélle unterlegen und sollte daher vermieden
werden.

Bei Einnahme von Dabigatran missen die Patienten
darauf hingewiesen werden, dass die Kapseln erst
unmittelbar nach der Medikamenteneinnahme aus der
Verpackung enthommen werden dirfen, da sonst ein
Wirkverlust mdglich ist. Rivaroxaban muss zusammen
mit einer Mahlzeit eingenommen werden.

Kreatinin = 1,5
mg/dl, Alter = 80
Jahre, Kérpermasse
< 60 kg)

erhdhtem Blu-
tungsrisiko It.
Fachinfo)

Apixaban Dabigatran Edoxaban Rivaroxaban
Standarddosis 5 mg 2x téglich 150 mg 2x taglich | 1x 60 mg 1x 20 mg taglich
Dosisanpassung 2,5 mg 2x taglich 110 mg 2x taglich | 1x 30 mg (bei 1x 15 mg (bei Krea-
(bei Vorliegen von 2 | (bei Alter = 80 Kreatininclearance | tininclearance < 50
von 3 Kriterien: Jahre oder bei <50 mL/min) mL/min)

Kontraindikation

Kreatininclearance <

Kreatininclearance

Kreatininclearance

Kreatininclearance

vorzeitiger Ent-
nahme aus der
Blisterverpackung

Interaktion mit
Verapamil

weniger wirksam
als Warfarin bzgl.
der Haufigkeit
ischamischer
Schlaganfalle

bei Niereninsuffi- 15 ml/min < 30 ml/min < 15 ml/min < 15 ml/min
zienz
Bemerkungen Wirkverlust bei 30 mg-Dosis Einnahme mit einer

Mahlzeit erforderlich

Tabelle 1: Ubersicht der zugelassenen NOAKs
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7.6.2.3 Vitamin K-Antagonisten

Vitamin K-Antagonisten sollen bei Vorhofflimmern
dann eingesetzt werden, wenn fir alle NOAK Kontra-
indikationen bestehen. In Deutschland wird Uberwie-
gend Phenprocoumon (z.B. Marcumar) verwendet.
Ziel ist eine Einstellung der INR auf einen Wert von 2,5
mit einem Zielbereich von 2,0-3,0.

Bei Nachweis eines linksatrialen/linksventrikularen
Thrombus und bei Vorhandensein mechanischer
Herzklappen ist eine Antikoagulation mit einem Vita-
min K-Antagonisten fiir die Dauer von mindestens 3
Monaten bzw. dauerhaft die Therapie der ersten Wahl
[16].

Bei mechanischen Herzklappen gelten in Abh&angigkeit
von Thrombogenitédt und Risikofaktoren abweichende
INR-Zielwerte (im Allgemeinen 2,5 [2,0-3,0] fir Aorten-
klappen und 3,0 [2,5-3,5] fUr Mitralklappen) [16,21].

7.6.2.4 Kombination von Thrombozy-
tenaggregationshemmern und ora-
ler Antikoagulation

siehe Kapitel 6

7.6.2.5 Zeitpunkt des Beginns der oralen
Antikoagulation

Uber den optimalen Zeitpunkt des Beginns der An-
tikoagulation nach Schlaganfall gibt es keine belastba-
ren Daten. Die RAF-Studie hatte 2015 gezeigt, dass
ein Beginn der oralen Antikoagulation 4-14 Tage nach
einem ischdmischen Schlaganfall méglich ist [22].

Der Zeitpunkt der Wiederaufnahme bzw. des Beginns
einer Antikoagulation erfolgt in Abhangigkeit der
Schwere des Schlaganfalls. Bei einem gréBeren Hirni-
nfarkt wird eine bestehende Antikoagulation pausiert.
Bei kleineren Infarkten kann sie jedoch durchaus fort-
gesetzt werden. Bei einer TIA sollte die OAK nicht
unterbrochen werden. Auf der Basis einer Konsens-
empfehlung durch Experten wird ein Beginn nach 3
bis 12 Tagen je nach Schwere des Schlaganfalls emp-
fohlen Schema empfohlen. [23,24].

Bei Patienten mit mechanischer Herzklappe sollte die
Antikoagulation auch bei bildmorpholgischem Nach-
weis eines Hirninfarkts in der Regel nicht unterbro-
chen werden. Ebenso kann bei Nachweis eines kar-
dialen Ventrikelthrombus eine friihe Antikoagulation
erwogen werden. Die Antikoagulation wird in diesen
Féllen durch Gabe von Heparin in gewichtsadaptierter
therapeutischer Dosierung begonnen und dann bis
zum Erreichen einer INR von 2,0 Uberlappend auf eine
Therapie mit Vitamin K-Antagonisten umgestellt. In
speziellen Situationen, wie einem kardialen Throm-
busnachweis, einem flottierenden Thrombus in den
hirnversorgenden Arterien oder bei Vorhandensein
einer mechanischen Herzklappe kann eine frihe An-
tikoagulation mit Heparin erwogen werden, wobei

hierlber keine systematischen Untersuchungen exis-
tieren [25].

7.6.2.6 Kontrolluntersuchungen

Zu Beginn der Behandlung mit einem NOAK und im
Verlauf der Behandlung mindestens einmal jahrlich
(bei bestehender Niereninsuffizienz am besten haufi-
ger) muss die Nierenfunktion durch Messung der
Kreatininclearance Uberprift werden. Die Messung
von Blutkonzentrationen ist bei NOAK nicht erforder-
lich.

Bei Patienten, die mit Vitamin K-Antagonisten behan-
delt werden, sind Kontrollen der INR erforderlich. Die
Messungen muissen im Patientenausweis dokumen-
tiert werden. Die Haufigkeit der Messungen orientiert
sich an der Stabilitdt des INR-Wertes. Ziel ist eine
mdoglichst durchgehende Einstellung im o.g. Zielbe-
reich.

Ein Gerinnungsmangement bzw. INR-Kontrollen durch
die Patienten selbst fihren nach einem Cochrane-
Review zu einer Reduktion thrombembolischer Ereig-
nisse und im Falle des Gerinnungsselbstmanagements
auch zu einer verringerten Mortalitat [26]. Geeignete
Patienten sollten daher in Zusammenarbeit mit den
betreuenden Hausarzten zum Gerinnungsselbstma-
nagement befahigt werden.

7.6.2.7 Blutungsrisiko

In der Regel Uberwiegt der Nutzen einer oralen An-
tikoagulation bei Vorhofflimmern das Risiko einer
schwerwiegenden Blutung. H&ufig haben Patienten
mit hohem Blutungsrisiko auch ein hohes Risiko sys-
temischer Embolien bei Vorhofflimmern. Bei Kontrain-
dikationen fUr eine Antikoagulation muss das Blu-
tungsrisiko gegenlber dem Nutzen individuell abge-
wogen werden. Modifizierbare Risikofaktoren fiir Blu-
tungen wie arterielle Hypertonie, Begleitmedikation mit
NSAIDs oder Alkoholabusus sollen behandelt bzw.
vermieden werden.

Fur die Beantwortung der Frage, ob und wann Patien-
ten mit einer intrazerebralen Blutung unter OAK auf-
grund eines Vorhofflimmerns antikoaguliert werden
sollen, gibt es bislang keine prospektiv erhobenen
Daten.

Die Ergebnisse zweier Metaanalysen retrospektiver
Studien suggerieren ein besseres Outcome, wenn die
Antikoagulation wieder aufgenommen wird [27,28].
Die Wiederaufnahme einer OAK ist assoziiert mit ei-
nem reduzierten Risiko thrombembolischer Ereignisse,
aber keinem erhdhten Risiko erneuter Blutungen.
Aufgrund der fehlenden Evidenz aus prospektiven
Studien bleibt die Wiederaufnahme einer oralen An-
tikoagulation diesen Fallen eine individuelle Entschei-
dung, in der die genannten Untersuchungen als Ent-
scheidungshilfe dienen kdnnen.
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Sofern die OAK fortgesetzt werden soll, kénnen die
Daten einer schwedischen Registerstudie hilfreich
sein, die versuchte, den optimalen Zeitpunkt fir den
Beginn der erneuten Antikoagulation zu ermitteln: Das
Nutzen-Risiko-Verhaltnis sprach fir einen Beginn
zwischen 7 und 8 Wochen nach stattgehabter ICB
[29].

7.6.2.8 Alternativen zur oralen Antikoagu-
lation

7.6.2.8.1 Vorhofohrverschluss

Bei Patienten, bei denen fir jede Form der oralen
Antikoagulation Kontraindikationen vorliegen, kann
der interventionelle Verschluss des Vorhofohrs erwo-
gen werden.

Dies betrifft insbesondere Patienten mit schwerer
Niereninsuffizienz und zuséatzlicher Kontraindikation
gegen Vitamin K-Antagonisten oder Patienten mit
schweren Blutungskomplikationen in der Vergangen-
heit [30].

Begriindung: In randomisierten Studien wurde die
Nichtunterlegenheit des interventionellen Vorhofohr-
verschlusses mit dem Watchman®-Device gegeniber
einer Therapie mit Warfarin belegt [31-33]. Ein Ver-
gleich mit NOAKSs existiert hingegen nicht.

7.6.2.8.2 Antiarrhythmische Therapie

Die Behandlung von Patienten nach ischdmischem
Schlaganfall mit Antiarrhythmika, elektrischer Kardi-
oversion oder Vorhofablation ist keine Alternative zu
einer oralen Antikoagulation. Eine solche Behandlung
soll nur dann erfolgen, wenn sie aus anderem Grund
(z.B. bei tachykardem Vorhofflimmern) notwendig ist.

7.6.3  Detektion von Vorhofflimmern

7.6.3.1  ESUS (Embolic Stroke of Undeter-

mined Source)

Eine Untergruppe von Patienten mit kryptogenem
Hirninfarkt hat ein embolisches Schlaganfallmuster in
der zerebralen Bildgebung, ohne dass im Rahmen der
Ursachenabklarung eine Emboliequelle festgestellt
werden kann. Bei einem Teil dieser Patienten kann bei
intensiver im Verlauf doch ein Vorhoffimmern festge-
stellt und eine Antikoagulation begonnen werden
(7.6.3.1). Fir solche Patienten ohne Nachweis eines
VHF ist eine orale Antikoagulation bislang nicht zuge-
lassen.

Auch um in Studien kinftig die Frage zu kléren, ob
diese Patientengruppe von einer Antikoagulation profi-
tieren kann, wurden Diagnosekriterien flr einen embo-
lischen Schlaganfall mit unbekanntem Ursprungsort
(Embolic Stroke of Undetermined Source; ESUS)
festgelegt [34]:

Diagnosekriterien ESUS:

Minimale Diagnostik:

1) Nachweis eines nicht-lakundren Schlaganfalls

2) kein Nachweis einer Ausschluss extra- oder in-
trakranieller Stenosen = 50% (NASCET)

3) kein Nachweis einer kardialen Emboliequelle
(VHF, Vitien u.a.)

4) keine andere spezifische Schlaganfallursache
(Dissektion, Arteriitis, Drogen etc.)

1) ¢CT oder cMRT

)
2) 12-Kanal-EKG
3) Transthorakale Echokardiographie
4) LZ-EKG/Monitoring = 24h
5) Darstellung extra- und interkranieller Arterien

(Ultraschall, CT, MRT, DSA)

Die Studie NAVIGATE ESUS, die in unter der Frage-
stellung eines Nutzens einer OAK bei ESUS-Patienten
Rivaroxaban gegen ASS untersuchte, wurde im Okto-
ber 2017 vorzeitig beendet, weil die Uberlegenheit von
Rivaroxaban nicht gezeigt werden konnte [35]. Die
Ergebnisse der Studien RESPECT ESUS und ATTI-
CUS, die Dabigatran bzw. Apixaban mit TAH verglei-
chen, werden voraussichtlich 2018 und 2019 verfiig-
bar sein.

7.6.3.2 Ereignisrecorder

Bei Teilnehmern der SANO-Studie mit ESUS, bei de-
nen mittels Langzeit-EKG Uber die Dauer von mindes-
tens 48 Stunden kein Vorhoffimmern nachgewiesen
wurde, ist die Implantation eines Ereignisrecorders

sinnvoll und sollte bei lokaler Verfiigbarkeit durchge-
fuhrt werden.

Begriindung: Die CRYSTAL-AF-Studie zeigte, dass
bei ESUS-Patienten durch Implantation und Ausle-
sung eines Ereignisrecorders Uber einen Zeitraum von
bis zu 36 Monaten mehr Patienten mit Vorhofflimmern
identifiziert werden konnten als in der Kontrollgruppe
(nach 1 Jahr: 12,4% vs. 2,0%; HR 7,3, 95% Kl 2,6-
20,8, p<0,001) [36]. Weitere Untersuchungen kamen
zu dhnlichen Ergebnissen.

7.6.3.3 Langzeit-EKGs

Bei Patienten mit ESUS, die keinen Ereignisrecorder
tragen, sollen wiederholt Langzeit-EKG-Unter-
suchungen unter Alltagsbedingungen durchgefihrt
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werden. Sobald ein Vorhoffimmern nachgewiesen
wird, sollen diese Patienten antikoaguliert werden.

Begriindung: Auch mittels nicht-invasivem verlanger-
tem EKG-Monitoring Uber 3x10 Tage wurde in der
deutschen FIND-AF-Randomised-Studie haufiger ein
Vorhofflimmern gefunden als durch Standarddiagnos-

tik mit mindestens einem 24h-EKG (13,5 vs. 4,5%;
absolute Differenz 9,0%, 95% K. 3,4-14,5%,
p=0,002) [37]. Die laufende MonDAFIS-Studie unter-
sucht, ob durch ein verlangertes EKG-Monitoring Uber
bis zu 7 Tage noch wéahrend der Akutbehandlung in
der Klinik nach Schlaganfall mehr Patienten mit Vor-

hofflimmern erkannt und antikoaguliert werden [38].
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8 Karotisstenosen und Ultraschallverlaufskontrollen

8.1 Hintergrund

FiUr die Betrachtung des Rezidivrisikos nach Hirnin-
farkt sollte ein Blick auf die allgemeine Epidemiologie
des Hirninfarktes erfolgen. Nach den Daten der Fra-
mingham-Studie [1] betragt die Inzidenz von Schlag-

anfallen:

Alter Ménner Frauen
(Jahre) (n/1000) (n/1000)
35-44 0,37 0,3
45-54 1,61 1,04
55-64 3,15 2,41
65-74 8,16 5,08
75-84 14,45 12,83
85-94 16,21 23,18

Diese Risiken der allgemeinen Bevélkerung missen
mit denen nach Hirninfarkt in Bezug gesetzt werden.
Leider gibt es keine entsprechende Vergleichstabelle
fur die Situation nach Hirninfarkt.

Die Rate von erneuten sekundédren Ereignissen variiert
von 1 bis 4 % in den ersten 30 Tagen, von 6 bis 13 %
im 1. Jahr und von 5 bis 8 % pro Jahr fir die ndchsten
2-5 Jahre. Innerhalb von 5 Jahren kann man von einer
19-42%iger Risikowahrscheinlichkeit fir ein erneutes
Schlaganfallereignis ausgehen [2].

Karotisstenosen sind die wesentliche Erkrankungs-
gruppe der Makroangiopathie und sie sind eine rele-
vante Ursache von priméren und sekundéren Schlag-
anféllen.

Nach der TOAST-Klassifikation [3] werden makroangi-
opathische (also durch Karotis- und andere Stenosen
bedingte) Schlaganfélle von kardioembolischen,
mikroangiopathischen und anderen Ursachen unter-
schieden.

Hoéhere Raten von Rezidivschlaganfallen werden fir
makroangiopathische Schlaganfélle als fur andere
Ursachen berichtet [4].

In der ARIC-Studie kam es unter 987 Teilnehmern mit
einem ersten Schlaganfall nach 5,3 Jahren bei 183
Patienten zu einem zweiten Schlaganfall. 70% der
Schlaganfélle hatten dieselbe Ursache nach den
TOAST-Kriterien wie der erste Schlaganfall. Nach
einem Jahr kam es zu

- 7,9% Rezidiven fur makroangiopathische Infarkte

- 6,5% fur kardioembolische Infarkte und

- 6,5% fur mikroangiopathische Infarkte. (Jones et
al. 2013)

8.1.1 Therapie der symptomatischen
Karotisstenose (KST)

1991 wurden erste Ergebnisse des ECST [5] und des
NASCET [6] veroffentlicht. In beiden Studien wurde
eine starke Risikoreduktion durch eine Operation
symptomatischer Karotisstenosen (KST) lber 70%
Durchmesserreduktion gezeigt (in NASCET 17% ab-
solute Risikoreduktion in 18 Monaten; 24% Risiko fir
konservativ behandelte und 7% fir operierte Patien-
ten mit Uber 70%-igen KST).

Bei einem Stenosegrad von < 70% ist der Nutzen
einer Therapie geringer und betrifft nur Manner mit
Hirninfarkten (nicht mit TIAs) und bei < 50%-igen
Stenosen ist er nicht mehr vorhanden [7].

Beziglich der Wahl des Therapieverfahrens (Operation
oder Stent) gibt es mehrere Vergleichsstudien. Zu-
sammengefasst kamen diese zum Ergebnis, dass die
Carotis-TEA einer Stent-Versorgung im Hinblick auf
die Komplikationsrate Uberlegen ist, insbesondere bei
Patienten > 70 Jahre. Symptomatische ACI-Stenosen
mit Stenosegrad > 70% sollen nach Leitlinienempfeh-
lung zuséatzlich zu einer medikamentdsen Therapie
mittels Thrombendarteriektomie (TEA) versorgt wer-
den [7]. Bei niedriger dokumentierter Komplikationsra-
te ist die Stentversorgung (CAS) bei Patienten < 70
Jahren eine Alternative.

In Ermangelung entsprechender aktueller randomisier-
ter Studien ist nicht bekannt, wie wirksam eine mo-
derne, rein medikamentdse Therapie (,best medical
treatment”) verglichen mit einer TEA oder Stent-
Versorgung ist.

Eine symptomatische Stenose sollte friih, d.h. inner-
halb der ersten 14 Tage versorgt werden, da spéter
der Nettonutzen der Therapie bei Berlicksichtigung
der therapiebedingten Komplikationen abfallt [7].

8.1.2 Therapie der asymptomatischen

Karotisstenose

Studien, die einen Nutzen der TEA bei asymptomati-
schen Karotisstenosen gezeigt hatten, (ACAS, ACST)
wurden durchgefiihrt, als die medikamentése Sekun-
darprophylaxe (TFH, Statine, Blutdrucksenker) nicht in
der Weise wie heute etabliert war. Hinzu kommt, dass
die Komplikationsrate in diesen Studien verglichen mit
der Versorgungsrealitét gering war, da die Operateure
anhand strikter Kriterien ausgewahlt wurden.

Es ist somit unbekannt, ob TEA oder CAS in der Be-
handlung asymptomatischer ACI-Stenosen Uberhaupt
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Vorteile gegenlber einer modernen optimierten rein
medikamentésen Therapie haben. Die SPACE-2-
Studie, die einen konservativen Therapiearm hatte,
wurde aufgrund mangelnder Rekrutierung abgebro-
chen. Die CREST-2-Studie vergleicht parallel TEA und
CAS jeweils mit einer rein medikamentdsen Therapie
und wird voraussichtlich Ende 2020 abgeschlossen
(clicaltrials.gov: NCT02089217).

Nach der S3-Leitlinie zur extrakraniellen Karotissteno-
se sollte die Beseitigung einer asymptomatischen
Karotisstenose nur unter bestimmten Voraussetzun-
gen erwogen werden (s.u.; [7]).

Beziiglich der Auswahl des Therapieverfahrens bei
asymptomatischer ACI-Stenose zeigten die Langzeit-
ergebnisse der CREST-Studie und der ACT-1-Studie
nach 5 bzw. 10 Jahren jenseits der periprozeduralen
Komplikationen keine signifikanten Unterschiede zwi-
schen TEA und CAS [8,9]. Die CREST-Studie schloss
dabei sowohl Patienten mit symptomatischer als auch
asymptomatischer Stenose ein.

8.1.3 Restenosierungen

Restenosierungen nach einer OP wurden in einer
LiteraturUbersicht in 1,3 - 37% gefunden, symptoma-
tische in 0 - 8,2% [10].

In nur wenigen Studien wird eine Rezidivstenose als
Therapieversagen eindeutig definiert. In ACST wurde
eine Restenose >60% als Therapieversagen definiert
[11]. In SPACE 1 wurde eine Restenose als Endpunk-
tereignis definiert, wenn eine nach Ultraschallkriterien
vorliegende Lumeneinengung von mindestens 70 %
(ECST Kriterien) besteht. Die Diagnose einer
>70%igen Rezidivstenose basierte in SPACE 1 auf der
individuellen Expertise des Untersuchers und betrug
nach 2 Jahren nach den o.g. Kriterien 11,1% nach
CAS und 4,6% nach CEA (p=0.0007, Per-Protokoll-
Analyse) [7].

8.1.4 Intrakranielle Stenosen

Intrakranielle Stenosen sind grundséatzlich bei einem
mitteleuropaischen Kollektiv von Schlaganfallpatienten
deutlich seltener als Karotisstenosen (Ratio extra- zu
intrakraniell wie 8 zu 1). In individuellen Patienten sind
sie aber die einzige Schlaganfallursache und sollten
ebenfalls kontrolliert werden. lhre Behandlung mittels
Stent ist umstritten, aber die aggressive medizinische
Behandlung nach SAMMPRIS [12] ist entscheidend
(siehe auch Kapitel 6). SAMMPRIS untersuchte den
Effekt der Angioplastie und Stentversorgung bei intra-
kraniellen Stenosen zur Vorbeugung von erneuten
Schlaganfallen. Insgesamt wurden Patienten nach TIA
oder Schlaganfall, die eine intrakranielle Stenose von
70 bis 99 % hatten, randomisiert zu einer aggressiven,
medizinischen Behandlung alleine oder einer aggres-
siven, medizinischen Behandlung mit zusétzlicher
Stentversorgung. Benutzt wurde das sogenannte
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Wingspan-Stentsystem. Der primdre Endpunkt war
Schlaganfall oder Tod innerhalb von 30 Tagen nach
Aufnahme oder nach Revaskularisation. Die Studie
wurde nach 451 Patienten von dem Data-Safety and-
Monitoring Board gestoppt. Die 30 Tage-
Schlaganfallrate und Todesrate war in der PTCA-
Gruppe mit 14,7 % fast dreimal so hoch wie in der
rein medizinisch behandelten Gruppe mit 5,8 %. Pati-
enten, die zu der medizinischen, aggressiven Risiko-
faktorenbehandlung mit einem Stent versorgt wurden,
hatten 12,5 % nicht todliche Schlaganfalle und 2,2 %
todliche Schlaganfalle, die Patienten, die nur medizi-
nisch aggressiv behandelt wurden, hatten 5,3 %
Schlaganfalle und 0,4 % Todesfalle. Der p-Wert war
mit 0,02 hoch signifikant. Nach den ersten 30 Tagen
erlitten 13 Patienten in jeder Gruppe Schlaganfalle in
demselben Territorium. Das mittlere Follow-up der
Studie war 11,9 Monate. Die Einjahresergebnisse
zeigen, dass 20 % der Patienten in der PTCA-Gruppe
den Endpunkt erreichten, wahrend nur 12,2 % der rein
medizinisch behandelten Patienten den Endpunkt
erreichten (P = 0,09). Die medizinische Behandlung
war in beiden Gruppen identisch und aggressiv. Die
Patienten bekamen Aspirin, in der Regel in einer Dosis
von 325 mg/Tag, Clopidogrel in einer Dosis von 75
mg/Tag bis zu 90 Tage nach Aufnahme. Erhdhte Blut-
druckwerte und LDL-Werte wurden behandelt und
andere Risikofaktoren, wie Diabetes, Rauchen, Uber-
gewicht und mangelnde Bewegung wurden ebenfalls
behandelt durch ein Lifestyle-Interventionsprogramm.
Der Zielblutdruck sollte unter 140 mmHg sein, das
LDL sollte unter 70 mg/dl sein.

Nur wenn es trotz optimaler medizinischer Therapie zu
einem Schlaganfallrezidiv kommt, ist daher auch die
Stentbehandlung als Ultima ratio denkbar.

8.1.5 Untersuchungen zu Restenosen und

Verlaufsuntersuchungen

Indikationen fur Verlaufsuntersuchungen sind:

- bekannte makroangiopathische Verdnderun-
gen (Fragestellung: Progress und dann Inter-
ventionsbedurftigkeit)

- Z.n. Intervention einer Karotisstenose

- Verlaufskontrolle nicht &tiologisch eingeord-
neter Schlaganfélle

Es gibt keine RCTs, die verschiedene Strategien zur
Verlaufskontrolle von Patienten mit Carotisstenose
miteinander verglichen haben. In den groBen randomi-
sierten Studien zur CEA asymptomatischer Carotiss-
tenosen gab es unterschiedliche Kontrollregimes: In
ACAS wurden die Patienten alle 3 Monate kontrolliert,
in ACST wurden die Patienten 4 Monate und 12 Mo-
nate nach Randomisierung und dann jahrlich kontrol-
liert und in der ECST wurden die Patienten alle 6 Mo-
nate untersucht.
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Patienten mit progredienter asymptomatischer Steno-
se haben ein hdheres Schlaganfallrisiko. Daher sollte
nach der Erstdiagnose eine Kkurzfristigere Kontrolle
erfolgen, um die Progredienz abschétzen zu kénnen.
Bei stabilem Befund kénnen die Untersuchungsinter-
valle ausgedehnt werden.

Es sollten Kontrolluntersuchungen nach Karotis-OP in
3, 6 und 12 Monaten erfolgen, bei makroangipathi-
schen Veradnderungen in 6-monatigen Abstdnden und
nach ungeklarten Schlaganféllen in 12-monatigen.

8.2 Leitlinien

8.2.1 Leitlinie S3 zur extrakraniellen
Karotisstenose

Wesentliche Leitlinie ist die Leitlinie S3 zur extrakrani-
ellen Karotisstenose [7]. Auf diese wird ausdriicklich
verwiesen.

Es handelt sich um eine S3-Leitlinie mit der Teilnahme
von 20 Fachgesellschaften. Das umfangreiche Werk
von 217 Seiten ist das Ergebnis einer seit 2009 lau-
fenden Arbeitsgruppe, umfasst 449 Literaturstellen
und eine umfangreiche Darstellung der mdglichen
Behandlungsoptionen. Im Folgenden werden diese
Tabellenformen dargestellt:

Folgende Punkte stammen aus dieser Leitlinie:

Grad der Empfehlung: 11 = starke Empfehlung (,soll),
1 = Empfehlung (,sollte”), < = Empfehlung offen
(»kann“), GCP = good clinical practise/klinischer Kon-
sens

Level of Evidence (LoE): 1-5 nach Oxford Centre of
Evidence Based Medicine

8.2.1.1  Definition der asymptomatischen
und symptomatischen
Carotisstenose

— Der erste Schritt zur Unterscheidung zwischen
asymptomatischer und symptomatischer Stenose
ist die ausfiihrliche Anamnese und die klinische
neurologische Untersuchung. Diese Unterschei-
dung sollte durch einen in der Diagnostik des
Schlaganfalls erfahrenen Neurologen erfolgen.

— Eine Stenose wird als asymptomatisch klassifi-
ziert, wenn in den vergangenen 6 Monaten keine
stenose-assoziierten Symptome aufgetreten sind
(GCP).

— Wenn durch geeignete Schnittbilddiagnostik
nachgewiesen wird, dass eine ipsilaterale, klinisch
stumme Ischamie frisch ist, kann die Stenose als
symptomatisch angesehen werden, wenn kein
Anhalt fur eine andere Ursache der Lésion be-
steht. Die Therapieevidenz fur klinisch symptoma-

tische Stenosen besteht flr diese Patienten aller-
dings nicht (GCP).

Auch wenn ein carotis-bedingter Hirninfarkt zu
einer stérkeren Behinderung gefihrt hat, wird die
Stenose als symptomatisch bezeichnet (GCP).
Den bisherigen Studien zufolge, die die Evidenz
zur Behandlung symptomatischer Carotissteno-
sen liefern, wird eine Stenose als symptomatisch
gewertet, wenn sie innerhalb der letzten 6 Monate
zu einem nicht-behindernden Schlaganfall, einer
transitorisch ischdmischen Attacke oder einer re-
tinalen Ischamie gefihrt hat (GCP).

Vor der invasiven Behandlung einer symptomati-
schen Carotisstenose kann mangels Daten nicht
empfohlen werden, zu differenzieren, ob ein zere-
brovaskuldres Ereignis hdmodynamisch oder em-
bolisch verursacht war (GCP).

1.2 Welche apparativen Untersu-

chungsverfahren sind valide zur
Diagnose und zur Verlaufsbe-
obachtung einer extracraniellen Ca-
rotisstenose?

Die Auskultation der A. carotis ist zur Stenosede-
tektion nicht geeignet (GCP).

Bei V.a. Carotisstenose soll eine Dopplersono-
graphie oder farbkodierte Duplexsonographie in
der Hand eines erfahrenen Untersuchers erfolgen
(GCP).

Wenn Zweifel an der Graduierung bestehen oder
durch additive intrathorakale oder intracranielle
GefaBprozesse, oder kontralaterale h&amodyna-
misch relevante GefaBveranderungen die Ultra-
schalldiagnostik erschwert ist, wird eine zuséatzli-
che kontrastmittelverstérkte MR-Angiografie oder
ersatzweise eine CT-Angiografie empfohlen
(GCP).

Eine diagnostische DSA mit selektiver Sondierung
der A. carotis sollte nur dann erfolgen, wenn mit
den nicht-invasiven Verfahren keine konklusive
Aussage mdglich ist und eine therapeutische
Konsequenz resultiert (GCP).

Bei Angabe des AusmaBes einer Carotisstenose
ist das diagnostische Verfahren und die zur Quan-
tifizierung verwendete Stenosedefinition (vor-
zugsweise NASCET) anzugeben (GCP).

Sind Kontrolluntersuchungen geplant, sollte eine
nicht-invasive Methode - in aller Regel die
Duplexsonographie — angewendet werden (GCP).
Von einer Zunahme des StenoseausmaBes sollte
ab einem Unterschied von =10% ausgegangen
werden (GCP).

Grundsatzlich sind konklusive Ergebnisse in der
Diagnostik von Carotisstenosen zu fordern. So-
fern nichtinvasive Verfahren inkonklusive Resulta-
te liefern, ist vor einer méglichen Revaskularisati-
on in Einzelféllen die Durchfiihrung einer diagnos-
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tischen DSA sinnvoll). Sofern geh&uft inkonklusive
diagnostische Resultate beobachtet werden, ist
die Methodenqualitat kritisch zu prifen (GCP).

— Die Ultraschalluntersuchung soll nach entspre-
chenden Empfehlungen der DEGUM erfolgen
(GCP).

— Die Angiografie soll in selektiver, intraarterieller
DSA-Technik erfolgen, die Rate fokalneurologi-
scher Komplikationen soll unter 1% betragen
(GCP).

— Bei Vorliegen einer extracraniellen Carotisstenose
kann der Nachweis bzw. Ausschluss einer Tan-
demstenose sinnvoll sein, um die Bedeutung ei-
ner invasiven Behandlung fir den individuellen
Patienten bestimmen zu kénnen. Unklar ist, ob
bei Vorliegen einer Tandemstenose eine Operati-
on kontraindiziert ist. Es wird nicht empfohlen, die
Behandlung der Bifurkationsstenose zu unterlas-
sen (GCP).

— Sowohl die Detektion von Mikroemboliesignalen
als auch die Bestimmung der Vasomotorenreser-
ve koénnen Subgruppen mit einem besonders
niedrigen als auch besonders hohen Erstereignis-
risiko definieren (GCP).

8.2.1.3 Wer soll die Indikation auf der Ba-
sis welcher klinischen und appara-
tiven Befunde zu den einzelnen
Therapieverfahren stellen?

— Die Indikation zur invasiven Behandlung einer
Carotisstenose soll interdisziplindr unter Einbe-
ziehung eines in der Diagnostik und Behandlung
von Carotisstenosen erfahrenen Neurologen in
Absprache mit den Therapeuten gestellt werden
(GCP).

— Vor der Indikationsstellung zu einer revaskularisie-
renden Therapie ist eine zuverldssige Graduierung
der Carotisstenose notwendig (GCP).

—  Zusétzlich kann eine vollstdndige Darstellung der
hirnversorgenden und hirnzufiihrenden GeféaBe
wichtige Informationen liefern (GCP).

8.2.1.4 Empfehlungen zur
asymptomatischen Stenose

Patienten sollen vor und nach einer CEA ASS einneh-
men, eine Dauertherapie mit ASS soll nicht unterbro-
chen werden. (11 LoE 1)

— Die medikamentdse und nicht-medikamentdse
Basistherapie zur Verhinderung arterioskleroti-
scher Komplikationen soll sich an den entspre-
chenden LL und Standards orientieren (Lipid-
stoffwechsel, antihypertensive Therapie und Dia-
betes mellitus Therapie, lifestyle modification) (11
LoE 1).

— Die CEA soll bei Patienten mit einer 60-99%igen
asymptomatischen Carotisstenose erwogen wer-
den, da das Schlaganfallrisiko bei diesen Indivi-
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duen gering, aber statistisch signifikant reduziert
wird (11 LoE 1).

Der Nutzen der CEA bei Patienten mit asympto-
matischer Carotisstenose besteht nur, wenn die
Behandlung mit einer Komplikationsrate von we-
niger als 3% durchgefiihrt wird (11 LoE 1).

Der Nutzen der CEA bei Patienten mit asympto-
matischer Carotisstenose besteht vor allem fir
Manner und Patienten mit einer Lebenserwartung
von mindestens 5 Jahren (1 LoE 1).

Der Stellenwert der Therapieverfahren (CEA, CAS,
BMT) bei asymptomatischer Carotisstenose sollte
in kontrollierten Studien Uberpriift werden (GCP).
Wenn bei einer asymptomatischen Carotissteno-
se die Indikation zur invasiven Behandlung be-
steht, kann CAS alternativ erwogen werden, wenn
das behandelnde Zentrum zur CEA analoge Qua-
litdtskriterien mit einer Komplikationsrate von we-
niger als 3% nachweislich einhélt (<~ LoE 2b).

Bei erschwerten Bedingungen fur eine CEA kann
bei bestehender Therapieindikation in Zentren mit
nachgewiesener Komplikationsrate <3% alterna-
tiv eine CAS erwogen werden (~LoE 2b).

1.5  Empfehlungen zur

symptomatischen Stenose

Patienten mit symptomatischer Carotisstenose
sollen vor und nach einer CEA ASS einnehmen,
eine Dauertherapie mit ASS soll nicht unterbro-
chen werden (11 LoE 1).

Die medikamentése und nicht-medikamenttse
Basistherapie der zerebralen Isch&mie soll sich an
den entsprechenden Leitlinien und Standards ori-
entieren (Lipidstoffwechsel, Antihypertensive The-
rapie und Diabetes mellitus Therapie, lifestyle
Anderungen) und méglichst friih vor der CEA be-
gonnen werden (GCP).

Eine CEA wird fir Patienten mit 70-99% Stenose
nach TIA oder nicht behinderndem Schlaganfall
empfohlen (11 LoE 1a).

Eine CEA soll auch bei Patienten mit einer symp-
tomatischen Stenose von 50-69% erwogen wer-
den. Manner mit kirzlich zuriickliegenden hemis-
phéralen (AF, TIA, stroke mRS <3) Symptomen
profitierten am ehesten (11 LoE 1a).

Eine CEA wird nicht empfohlen fir Stenosen unter
50% (|| LoE 1a).

Es wird empfohlen, die CEA so friih wie mdglich
nach dem Indexereignis durchzufiihren (11 LoE 2).
In selektierten Fallen kann ein Eingriff auch in den
ersten Stunden nach dem Indexereignis in
Ricksprache mit den Schlaganfallspezialisten er-
wogen werden (GCP).

Patienten mit behinderndem Schlaganfall (mRS
>2) konnen ebenfalls mittels Revaskularisation
behandelt werden, wenn ein sekun-
déarprophylaktischer Nutzen in Bezug auf eine
neurologische Verschlechterung zu erwarten ist.
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Die Patienten sollten vor dem Eingriff neurolo-
gisch stabil sein (+ LoE 3).
Die CEA ist bei normalem OP-Risiko die Methode
der Wahl bei der Behandlung der symptomati-
schen Carotisstenose (11 LoE 1a)*.
CAS sollte bei symptomatischen Patienten mit
hohem chirurgischem OP-Risiko als eine Alterna-
tive zur CEA in Betracht gezogen werden (1 LoE
2).
CAS kann bei symptomatischen Patienten in
Zentren mit dokumentierter ~Schlaganfallra-
te/Letalitdt von <6% als eine Alternative zur CEA
erwogen werden (GCP).
Die Stentbehandlung kann in folgenden Situatio-
nen Vorteile gegeniiber der Operation bringen,
wenn sie in einem erfahrenen Zentrum unter Ein-
haltung der Qualitatskriterien durchgefihrt wird
(GCP):
o Restenosen nach CEA
o radiogene Stenosen
o hochzervikale Stenosen
o Tandemstenosen mit héhergradiger in-
tracranieller Stenose
o Tandemstenosen mit héhergradiger in-
trathorakaler Stenose
o kontralaterale Parese des N. laryngeus
recurrens
Die Komplikationsraten sollen durch einen Neuro-
logen kontrolliert werden (GCP).
Bei der Entscheidung Uber die Behandlungsmo-
dalitat sind patientenspezifische Faktoren wie Al-
ter und anatomische Gegebenheiten sowie die
persdnlichen Praferenzen des Patienten zu
beriicksichtigen. Voraussetzung hierfir ist eine
den Bedirfnissen des Patienten gerechte Auf-
klarung (GCP).
Patienten sollen periinterventionell eine duale
Plattchenhemmung aus ASS und Clopidogrel vor
und flr mindestens einen Monat nach der CAS
erhalten (11 LoE 1).

** Der Stellenwert der CAS im Vergleich zur CEA in der
Behandlung symptomatischer Carotisstenosen kann
aufgrund der vorliegenden Studiendaten bei methodi-
schen Maéangeln und fehlenden Langzeitdaten nicht
abschlieBend beurteilt werden.

8.2.1.6

Ist bei Patienten mit einer hoch-
gradigen extracraniellen Carotiss-
tenose die alleinige PTA im Ver-
gleich zur PTA mit Stent mit unter-
schiedlich hohen Erfolgs-, Kompli-
kations- und Rezidivraten assozi-
iert?

Fur die endovaskulare Behandlung von Carotiss-

tenosen ist die priméare Stentimplantation als Me-
thode der Wahl anzusehen (11 LoE 2b).

8.2

8.2

1.7

Wie soll beim Vorliegen einer be-
handlungsbedurftigen Carotisste-
nose und einer behandlungsbe-
durftigen KHK vorgegangen wer-
den? Operativ oder endovaskular?,
simultan oder zweizeitig?

Eine isolierte Herzoperation in Anwesenheit einer
einseitigen hochgradigen asymptomatischen Ca-
rotisstenose ist gerechtfertigt (1 LoE 2).

Bei symptomatischer oder beidseitiger Carotiss-
tenose oder Verschluss ist eine individuelle Ent-
scheidung zu treffen. Patienten mit einem durch
die Stenose erhdhten perioperativen Schlaganfall-
risiko kénnen préoperativ anhand einer aufgeho-
benen zerebrovaskuldren Reservekapazitat identi-
fiziert werden. Dabei sollte je nach Ausgangssitu-
ation und nach interdisziplindrer Diskussion eine
Simultanoperation, die vorherige endovaskulare
oder die vorherige operative Therapie der Caro-
tisstenose erwogen werden (1 LoE 3).

1.8  Was ist zu beachten fur ein
optimales periinterventionelles
Management?

Vor  einer CAS solite  eine  duale

Plattchenhemmung mit ASS (81-325 mg, in der
Regel 100 mg) und Clopidogrel erfolgen (1 LoE 3).
Die Behandlung mit Clopidogrel sollte wenigstens
drei Tage vor dem Eingriff mit 75 mg/Tag oder mit
300 mg am Tag vor dem Eingriff begonnen wer-
den (GCP).

Die duale Plattchenhemmung sollte fir mindes-
tens einen Monat beibehalten werden (GCP).

1.9 Wie sieht das optimale

Management periinterventioneller
Komplikationen aus?

Bei Verdacht auf das Vorliegen einer periinterven-
tionellen intracraniellen Embolie soll umgehend
eine intracranielle vaskuldre Bildgebung erfolgen
(1 LoE 1).

Beim Vorliegen einer frih-postinterventionellen
zerebralen Ischdmie soll eine sofortige intra-
vendse ggf. selektive (Mikrokatheter) intraarterielle
Thrombolyse/mechanische Rekanalisation erwo-
gen werden (GCP).

Bei Vorliegen einer intraprozeduralen intracraniel-
len Embolie sollte eine selektive Mikrokatheter-
Rekanalisation angestrebt werden (1 LoE 4).

Liegt der V.a. auf ein postinterventionelles Hyper-
perfusionssyndrom (HPS) und/oder eine zerebrale
Blutung vor, soll umgehend eine neurologische
Untersuchung erfolgen und ein Schadel-CT oder
MRT angefertigt werden. Der systolische RR-Wert
sollte 140mmHg nicht Ubersteigen (11 LoE 3).
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— Kardiovaskuldre, pulmonale und sonstige allge-
meine Komplikationen nach CAS missen ent-
sprechend internistischer und intensiv-
medizinischer Standards und Leitlinien unter Hin-
zuziehung entsprechender Fachexpertise behan-
delt werden. Hierfir muss die erforderliche tech-
nische Ausstattung vorgehalten werden (GCP).

1.10 Wie sind die klinischen und mor-
phologischen Langzeitergebnisse
nach endovaskularer Therapie?

— Im mittelfristigen Verlauf (bis zu 4 Jahre) sind CAS
und CEA in der Sekundarpravention des ipsiate-
ralen Schlaganfalls jenseits der periprozeduralen
Phase jeweils gleich effektiv (11 LoE 1).

— In Bezug auf die Beurteilung von In-Stent-
Restenosen sind standardisierte Doppler-Kriterien
erforderlich, um festzustellen, ob es Unterschiede
im morphologischen Langzeitergebnis gibt (11
LoE 2).

— Die alleinige PTA geht im Vergleich zur CAS mit
einer héheren Restenoserate einher (1 LoE 3).

— Die Daten aus randomisierten Studien sind derzeit
noch unvollstdndig und echte Langzeitergebnisse
Uber 5 Jahre hinaus bisher nicht publiziert (1 LoE
3).

.1.11 Welche Patienten sollten mit

welcher Medikation konservativ
behandelt werden?

— Patienten mit einer asymptomatischen Carotiss-
tenose < 60% profitieren vermutlich mehr von ei-
ner konservativen Therapie als von der Operation
(GCP).

— Patienten mit einem sehr hohen kardiovaskuldrem
Risiko und asymptomatischer Carotisstenose
profitieren nicht von der CEA oder CAS (GCP).

— Patienten mit einer symptomatischen Carotisste-
nose < 50% profitieren mehr von einer konserva-
tiven Therapie als von der Operation (11 LoE 1a).

— Patienten mit kompletter Infarzierung des von der
stenosierten Carotis versorgten Hirnterritoriums
profitieren nicht von einer CEA oder CAS (GCP).

8.2.1.12 Welche medikamentosen und
nicht-medikamentosen Mafdnah-
men sollten wie lange zur Rezidiv-
prophylaxe einer zerebrovaskuldren
Ischdimie und/oder einer Carotis-
stenose eingesetzt werden und in
welchen Intervallen ist eine Nach-
untersuchung angezeigt?
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— Eine konsequente leitliniengerechte Kontrolle und
Therapie vaskuldrer Risikofaktoren ist auch bei
Patienten mit extracraniellen Carotisstenosen in-
diziert. Dies gilt auch fur Patienten nach operati-
ver oder endovaskulédrer Behandlung einer Caro-
tisstenose (GCP).

8.2.1.13 Wie wird ein Therapieversagen
bzw. ein Rezidiv klinisch und mor-
phologisch definiert und wie muss
dann diagnostisch und therapeu-
tisch vorgegangen werden?

— Eine Rezidivstenose liegt vor ab einem Stenose-
grad von > 50% mit und ohne klinische Sympto-
matik an dem ipsilateralen extracraniellen Hirnge-
faB. Fir die Diagnostik von Rezidivstenosen gel-
ten gesonderte Kriterien (GCP).

8.2.2 Andere Leitlinien

Abbott et al. geben einen guten Uberblick Uber alle
verflgbaren nationalen und internationalen Leitlinien
zur Karotisstenose [13], es handelt sich um 34 Leitli-
nien aus 23 L&ndern in 6 verschiedenen Sprachen.
Alle Leitlinien bis auf eine empfahlen die Karotis-TEA
zur Therapie symptomatischer Stenosen und die
Stentversorgung der symptomatischen Stenosen,
wenn eine OP zu risikoreich erschien.

8.3 Ziele

—  Erkennen von Patienten mit Uber 70% KST

—  Erkennen von Patienten mit progredienter Makro-
angiopathie

—  Vermeidung von ACI-Verschlissen

8.4 Definition des sekundiren End-
punktes

Rate von > 70%igen KST und von Karotisverschlis-
sen, die innerhalb eines Jahres detektiert werden
(mittels Doppler-Duplexsonografie oder anderen Me-
thoden)

8.5 Tertidre Endpunkte

Karotis-TEA oder Stenting bei Stenosen >70% im
Laufe eines Jahres
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8.6 Beratu ng u nd Empf'eh|u ng — Patienten nach makroangiopathischem Hirninfarkt
nach 6 Monaten

Empfohlen werden doppler- und duplexsonographi- -  Patienten mit ungeklarten Hirninfarkt nach 6 bis 9

sche Kontrollen bei Monaten

10.
11.

12.

13.

Patienten nach Schlaganfall und Karotis-OP nach  Leitliniengerechte Empfehlungen flir Operation oder
3, 6 und 12 Monaten Stentversorgung und optimierte medizinische Thera-

pie.
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9 Nikotinkonsum und Rauchentwéhnung

9.1 Hintergrund

Das Rauchen tabakhaltiger Produkte gehdrt zu den
etablierten Risikofaktoren fur zerebrovaskulare Er-
krankungen. Es wird geschétzt, dass bis zu 19% aller
Schlaganfalle auf das Zigarettenrauchen zurlickzufih-
ren sind [1]. Dabei besteht ein dosisabhangiger Effekt
auf das Risiko eines ischdmischen oder hdmorrhagi-
schen Schlaganfalls [2,3]. Jedoch fuhrt auch ein Ziga-
rettenkonsum in geringer Menge bereits zu einem
betrachtlich erhdhten Schlaganfallrisiko [4]. Das
Schlaganfallrisiko kann durch eine Abstinenz vom
Zigarettenrauchen wieder reduziert werden bis hin zu
dem von Nichtrauchern [5]. Neben der Bedeutung der
Tabakkarenz in der Primarprophylaxe von Schlagan-
falle konnte deren Effekt kiirzlich auch fir die Sekun-
darprophylaxe ischédmischer Schlaganfille gezeigt
werden [6].

In Deutschland raucht derzeit fast ein Viertel der er-
wachsenen Bevolkerung (Drogen- und Suchtbericht
der Bundesregierung 2017).

Die Nikotinkarenz besitzt somit einen hohen Stellen-
wert in der Primdr- und Sekundérprophylaxe des
Schlaganfalls.

Im Rahmen einer stationdren Behandlung bei Men-
schen mit einem Schlaganfall wird ein etwaiges Ziga-
rettenrauchen als kardiovaskulérer Risikofaktor stets
erfragt. DarUber hinaus wird der Patient in einem edu-
kativen arztlichen Gespréch Uber den Zusammenhang
des Zigarettenrauchens mit dem Schlaganfall aufge-
klart und die Empfehlung zur Karenz von tabak- und
nikotinhaltigen Produkten ausgesprochen. Dennoch
schafft es hierdurch nur ein geringer Teil der Patienten
dauerhaft diese Karenz einzuhalten.

Die , Tabakabhangigkeit* ist durch ein eingeengtes
Verhaltensmuster im Umgang mit Tabak sowie durch
einen starken Wunsch nach Tabakkonsum charakteri-
siert. Der ,schadliche Gebrauch® ist gekennzeichnet
durch ein Konsummuster psychotroper Substanzen,
das zu einer Gesundheitsschadigung fuhrt [7]. Beide
stellen nach ICD-10 eigenstandige Erkrankungsentita-
ten in der Gruppe der psychischen- und Verhaltens-
stérungen dar. Durch diese Charakterisierungen wird
deutlich, dass in vielen Féllen spezifische therapeuti-
sche MaBnahmen ergriffen werden missen, damit ein
Patient eine dauerhafte Karenz von tabak- und niko-
tinhaltigen Produkten einhalten kann.

Zur Behandlung der Tabakabhéngigkeit und des
schadlichen Gebrauchs von Tabakprodukten stehen
verschiedene therapeutische Methoden zur Verfu-
gung. Diese reichen von Motivationsbehandlungen

und Kurzinterventionen Uber psychotherapeutische
Interventionen bis hin zu Arzneimitteln zur Entzugsbe-
handlung und Riickfallprophylaxe. Einen Uberblick
bietet die S3-Leitlinie ,Screening, Diagnostik und
Behandlung des schadlichen und abhéngigen Tabak-
konsums“ der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaft-
lichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF) [8].

9.2

Schliisselempfehlungen der S3-Leitlinie ,Scree-
ning, Diagnostik und Behandlung des schédlichen
und abhangigen Tabakkonsums” der Arbeitsge-
meinschaft der wissenschaftlichen medizinischen
Fachgesellschaften [8]:

Leitlinienempfehlungen

9.2.1  Diagnostik

Alle Patienten sollen nach ihrem Tabakkonsum gefragt
werden

Empfehlungsgrad A

Eine systematische Erfassung des Tabakkonsums in
der Patientendokumentation verbessert die Interventi-
onsraten. Tabakkonsum soll in der Patientendokumen-
tation fortlaufend erfasst werden.

Empfehlungsgrad A

9.2.2 Therapie

Motivationsbehandlung und Kurzinterventionen

In der medizinischen und psychosozialen Gesund-
heitsversorgung soll Kurzberatung fir Raucher zur
Erreichung des Rauchstopps angeboten werden.

Empfehlungsgrad A

Die Kurzberatung fir aufhérbereite Raucher sollte
einen Verweis auf weiterflhrende Hilfsangebote wie
Einzel- oder Gruppenbehandlung oder Telefonbera-
tung beinhalten.

Empfehlungsgrad B
Harm reduction

E-Zigaretten sollen nicht empfohlen werden, bevor sie
nicht unter den Bedingungen der Arzneimittelpriifung
auf ihre Wirksamkeit und Vertrdglichkeit bei der harm
reduction und Tabakentwdhnung untersucht worden
sind.

Klinischer Konsenspunkt

Rauchern, die ihren Tabakkonsum nicht aufgeben
kénnen oder reduzieren wollen, sollten Hilfestellungen
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zur Reduktion des Tabakkonsums (Nikotinersatzthera-
pie, Beratung, Verhaltenstherapie) angeboten werden.

Empfehlungsgrad B
Psychotherapeutische Interventionen

Verhaltenstherapeutische Gruppeninterventionen zur
Erreichung der Tabakabstinenz sind wirksam. Sie
sollen in der medizinischen und psychosozialen Ge-
sundheitsversorgung angeboten werden.

Empfehlungsgrad A

Verhaltenstherapeutische  Einzelinterventionen  zur
Erreichung der Tabakabstinenz sind wirksam. Sie
sollen in der medizinischen und psychosozialen Ge-
sundheitsversorgung angeboten werden.

Empfehlungsgrad A

Statement: Zu anderen psychotherapeutischen Be-
handlungsverfahren liegen keine ausreichenden Wirk-
samkeitsbelege vor.

Arzneimittel zur Entzugsbehandlung und Riickfall-
prophylaxe

Der Einsatz der Nikotinersatztherapie (Nikotinkaugum-
mi, Nikotininhaler, Nikotinlutschtablette, Nikotinnasal-
spray, Nikotinmundspray und Nikotinpflaster) soll an-
geboten werden.

Empfehlungsgrad A

Die Nikotinersatztherapie kann zur Rlickfallprophylaxe
angeboten werden.

Empfehlungsgrad B

Wenn eine leitliniengerecht durchgefiihrte medikamen-
tése Behandlung mit einer Nikotinersatztherapie nicht
ausreichend wirksam war, soll Bupropion als pharma-
kologische Monotherapie zur Tabakentwbhnung unter
Beachtung von Kontraindikationen und nach Aufklé-
rung Uber mégliche Risiken angeboten werden.

Empfehlungsgrad A

Wenn eine leitliniengerecht durchgefiihrte medikamen-
tése Behandlung mit einer Nikotinersatztherapie nicht
ausreichend wirksam war, soll Vareniclin zur Tabak-
entwdéhnung unter Beachtung von und nach Aufkl&-
rung Uber mégliche Risiken angeboten werden.

Empfehlungsgrad A

Statement: Andere medikamentése Therapieverfahren
sind in der Entzugsbehandlung und Rickfallprophyla-
Xxe von tabakhaltigen Produkten entweder nicht wirk-
sam oder in Deutschland nicht zugelassen.

Somatische Therapieverfahren

Statement: Somatische Therapieverfahren (z.B. Aku-
punktur, Magnetstimulation, elektrische Zigarette)
kénnen nicht empfohlen werden oder sollten nicht
angeboten werden.

Gender- und Altersaspekte

Bei é&lteren Personen sollten eher intensivere Behand-
lungsformen der Tabakabhéngigkeit (kombinierte Me-
thoden incl. psychologischer Beratung, Medikation
und langfristiger Begleitung) angeboten werden.

Empfehlungsgrad B

Somatische Komorbiditat

Rauchenden Patienten, die wegen einer Tabak-
assoziierten Erkrankung im Krankenhaus sind, soll eine
Rauchstoppempfehlung gegeben und eine Tabakent-
wbhnung angeboten bzw. vermittelt werden. Die Ta-
bakentwdhnung soll im Krankenhaus beginnen und
unterstltzenden Kontakt (ber mindestens einen Mo-
nat beinhalten.

Empfehlungsgrad A

Allen Patienten mit kardiovaskuldren Erkrankungen soll
ohne Einschrdnkungen geraten werden, das Rauchen
aufzugeben und mdéglichst auch jede passive Tabak-
exposition zu vermeiden.

Empfehlungsgrad A

Rauchenden Patienten mit tabakassoziierten Erkran-
kungen soll eine Tabakentwdhnung mit medikaments-
ser und psychosozialer Unterstiitzung angeboten wer-
den.

Klinischer Konsenspunkt

9.3 Definitionen

Die Diagnose ,Psychische und Verhaltensstérung
durch Tabak: Schéadlicher Gebrauch® (ICD 10: F17.1)
erfordert eine tatsachliche Schadigung der psychi-
schen oder physischen Gesundheit des Konsumen-
ten. Schadliches Konsumverhalten wird haufig von
anderen kritisiert und hat auch hdufig unterschiedliche
negative soziale Folgen. Die Ablehnung des Konsum-
verhaltens oder einer bestimmten Substanz von ande-
ren Personen oder einer ganzen Gesellschaft ist kein
Beweis fir den schadlichen Gebrauch, ebenso wenig
wie etwaige negative soziale Folgen.

Fur die Diagnose ,,Psychische und Verhaltensstérung
durch Tabak: Abhangigkeit (ICD-10: F 17.2) missen
drei von sechs diagnostischen Kriterien in den letzten
12 Monaten in Erscheinung getreten sein:

1) Starker Wunsch oder Zwang, Tabak zu konsumie-
ren.

2) Eingeschrankte Kontrolle Uber Beginn, Beendi-
gung und Menge des Konsums.

3) Entzugserscheinungen bei Reduktion oder Been-
digung des Konsums, sowie Konsum, um die
Entzugserscheinungen zu mildern.
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4) Toleranzentwicklung: Um eine gleichbleibende
Wirkung zu erzielen, sind zunehmend hdhere Do-
sen erforderlich.

5) Zunehmende Vernachlassigung anderer Aktivita-
ten und Interessen zugunsten des Konsums.

6) Anhaltender Konsum trotz des Nachweises von
Folgeschéaden.

Definition des Risikofaktors
in SANO

9.3.1

Der Risikofaktor ,Rauchen” liegt vor, wenn ein regel-
maBiger Konsum von Tabakprodukten (Zigaretten,
Zigarre oder Pfeife) bestht.

9.4 Ziele

— Bei allen Patienten mit einem Schlaganfall soll der
Konsum von tabakhaltigen Produkten erfragt und
dokumentiert werden.

—  Allen Patienten mit einem Schlaganfall, die tabak-
haltige Produkte konsumieren, soll eine Tabakka-
renz geraten werden und Unterstltzung bei der
Erreichung dieses Ziels angeboten werden.

— Die Unterstitzung zur Erlangung der Tabakkarenz
soll die Dimensionen Motivationsbehandlung und
Kurzinterventionen, psychotherapeutische Inter-
ventionen sowie Arzneimittel zur Entzugsbehand-
lung und Ruckfallprophylaxe bertcksichtigen.

— Rauchern, die ihren Tabakkonsum nicht aufgeben
konnen oder reduzieren wollen, sollen Hilfestel-
lungen zur Reduktion des Tabakkonsums ange-
boten werden.

Definition des sekundiren
Endpunkts
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Der Endpunkt ist erreicht, wenn ein Patient/eine Pati-
entin einen vor dem Schlaganfall bestehenden Kon-
sum von tabakhaltigen Produkten eingestellt hat.

Die Zielerreichung wird gemessen

a) mit Hilfe von Selbstangaben des Patienten und
b) mit Hilfe von Messungen von CO in der Ausatem-
luft.

A und b miussen erflllt sein, um Nikotinkarenz zu
etablieren.

Mafdnahmen und
Empfehlungen

9.6

Bei Studieneinschluss sowie bei jeder weiteren Visite
muss das Rauchverhalten erfragt und dokumentiert
werden.
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Bei rauchenden Patienten sollte bei jeder Visite eine
Kurzintervention durch den Arzt erfolgen. Diese sollte
einen edukativen und motivierenden Charakter haben
und einen Verweis auf weiterfihrende Hilfsangebote
wie Einzel- oder Gruppenbehandlung oder Telefonbe-
ratung beinhalten; siehe auch: ,Leitfaden zur Kurzin-
tervention bei Raucherinnen und Rauchern®“ der Bun-
deszentrale fir gesundheitliche Aufklarung (= Zu-
satzmaterial; BZgA).

Wenn ein Rauchstopp vom Patienten nicht angestrebt
wird, sollte ihm eine Unterstitzung bei der Reduktion
des Tabakkonsums angeboten werden. Wird auch das
nicht gewiinscht sollte zu einem anderen Zeitpunkt ein
erneutes Behandlungsangebot gemacht werden.

Bei Patienten, die einen Rauchstopp als Ziel akzeptie-
ren, soll Uber die Kurzinterventionen hinaus grundsétz-
lich ein abgestuftes Vorgehen entsprechend der S3-
Leitlinie ,,Screening, Diagnostik und Behandlung des
schadlichen und abhéngigen Tabakkonsums” der
Arbeitsgemeinschaft der wissenschaftlichen medizini-
schen Fachgesellschaften Anwendung finden, wel-
ches individuell flr den einzelnen Patienten zu adap-
tieren ist (siehe 9.8.1).

Informationen rund um den Rauchstopp und ein web-
basiertes Ausstiegsprogramm mit einer Patientenbe-
gleitung Uber 21 Tage bei der Entwdhnung bietet die
Internetseite www.rauchfrei-info.de der BZgA.

FUr eine Vermittlung weiterfihrender lokaler Angebote
kann die Internetseite = www.anbieter-raucher-
beratung.de der BZgA und des Deutschen Krebsfor-
schungszentrums (dkfz) genutzt werden.

Die Bundeszentrale fiir gesundheitliche Aufklarung
bietet unter der Telefonnummer 0800 8313131 eine
kostenfreie Telefonberatung zur Raucherentwéhnung.

Informationsmaterialien zum Rauchstopp fir Patienten
von der Bundeszentrale flr gesundheitliche Aufkla-
rung kénnen kostenfrei im Internet bezogen werden
(www.rauchfrei-info.de/informieren/materialien/).

Die Patienten sollen auf mégliche Leistungen ihrer
Krankenversicherung aufmerksam gemacht werden.
Dies kénnen beispielsweise die Bereitstellung von
Informationsmaterialien, die Vermittlung von und fi-
nanzielle Beteiligung an Kursen zur Raucherentwéh-
nung oder webbasierte Raucherentwéhnungspro-
gramme der Krankenkasse selbst sein. Fir weiterge-
hende Informationen ist auf den Internetauftritt, die
ortliche Geschéftsstelle oder die Telefonhotline der
jeweiligen Krankenversicherung zu verweisen.
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9.8  Anhang

Klinischer Algorithmus der evidenzbasierten Unterstiitzung zur Erlangung der
Tabakabstinenz

9.8.1

Quelle: S 3-Leitlinie ,Screening, Diagnostik und Behandlung des schadlichen und abhangigen Tabakkonsums”
der Arbeitsgemeinschaft der wissenschaftlichen medizinischen Fachgesellschaften (AWMF).

9.8.1.1  Algorithmus Niederschwellige Verfahren

Nachfragen: ,,Rauchen Sie (noch)?*

Patient(in) ist
Raucher(in)

\ J
13 y 2
Zunéachst kein
Behandlungsangebot, Empfehlung zum P
bei neuer Gelegenheit Rauchstopp! <

wieder thematisieren!

NEIN

Wird eine
Verénderung

14

gewinscht? /

<

NEIN

<

Wird das
Programm
abgelehnt?

NEIN

War die
Behandlung
erfolgreich?

| Beispiele: ! NEIN
! Kurzberatung (A), 1 v 1
1 Motivierende Gespréchgfiihrung (A) :
| telefonische Beratung (4), ! .
1 mobile Selbsthilfeprograjnme (B) : War die NEIN
! Internetbasierte Selbsthffe (B), ! Behandlung
Selbsthilfematerial (B f
1 Selbstr ematenial S ! erfolgreich?
—_ v 8
- LT~
-~ ~J12 Empfehlung zum
Algorithmus \\ Rauchstopp mit
Psychotherapie / < unterstlitzender
- i Behandlung!
~ - //

als Ziel
\ akzeptiert?

&

Wird ein
Rauchstopp

JA JA
y 15 9 A 4 4
Unterstiitzung zur Patient(in) ist nach Erfolgreicher
Reduktion des Selbst- oder Rauchstopp
Tabakkonsums Fremdbehandlung ohne
anbieten Ex-Raucher(in) Behandlung?
A NEIN
A 4 16 A 5

Niederschwellige
Verfahren anbieten!
(siehe Beispiele)

A 6

Klarung der Indikation
von Medikamenten
gemanB Algorithmus
Medikamente

g - BN
. \
NEIN / Algorithmus \
‘\ Medikamente /
N / Zum Rauchstopp
Ve -
~ - mit niederschwel-

S~ _

liger Unterstit-
zung motiviert/
motivierbar?

—_———_—
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9.8.1.2
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Algorithmus Psychotherapie

Nachfragen: ,,Rauchen Sie (noch)?*

A 4

{

NEIN

Erfolgreicher JA

L

Zunachst kein
Behandlungsangebot,
bei neuer Gelegenheit
wieder thematisieren!

Rauchstopp? /

A

NEIN

Wird Hypno-
therapie
abgelehnt?

Verhaltens-
therapeutische
Einzelbehandlung (A)
anbieten!

A

NEIN

\ 4
A
Patient(in) ist nach
12 Selbst- oder
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9.8.1.3  Algorithmus Pharmakotherapie
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10

10.1  Hintergrund

Eine ,ungesunde® Erndhrung, die insbesondere arm
an Obst und GemUse sowie fett- und salzreich ist,
erhdéht neben dem Risiko fur Herzinfarkte und fir
gefaBbedingten Tod auch das Risiko fur Schlaganfalle
[1,2]. Die Art der Erndhrung beeinflusst dabei zahlrei-
che zerebrovaskuldre Risikofaktoren wie arterielle
Hypertonie, Diabetes mellitus oder Hyperlipiddmien.
Fiur die Sekundarpravention nach Schlaganféllen lie-
gen jedoch bislang nicht so eindeutige Ergebnisse vor
wie in der Primédrpravention. In diesem Zusammen-
hang existiert eine prospektive, jedoch nicht fiir Diat
randomisierte Studie mit Patienten mit kardio- oder
zerebrovaskuldren Erkrankungen oder Diabetes melli-
tus; in einer Subgruppe von Patienten mit stattgehab-
tem Schlaganfall oder TIA (n = 6644) hatten Patienten
mit als gesund definierter Erndhrung (oberstes vs.
unterstes Quintil) seltener ein erneutes vaskulares
Ereignis (kombinierter Endpunkt; HR 0,78; 95 % Ki
0,69 - 0,89) [3].

10.1.1  Verzehr von Obst und Gemiise

Beobachtungsstudien mit vorwiegend gefaBgesunden
Probanden konnten zeigen, dass der regelmaBige
Verzehr von Obst und Gemuise mit einem niedrigeren
Schlaganfallrisiko assoziiert ist [4,5]. In einer kombi-
nierten Betrachtung zweier groBer Kohorten-Studien,
der Nurses’ Health Study und der Health Professio-
nals Follow-up Study konnte gezeigt werden, dass
jede zusatzliche Portion an Obst und Gemise pro Tag
mit einem 6 % reduzierten Schlaganfallrisiko assoziiert
war (RR 0.94; 95 % CI 0.90 - 0.99; [6]).

In einer spateren Meta-Analyse (7 Kohortenstudien)
verringerte sich das Schlaganfallrisiko um 11 % (RR
0,89; 95 % CI 0,85 - 0,93) pro Portion Obst je Tag, um
5 % (RR 0,95; 95 % CI 0,92 - 0,97) fur Gemuse und
Obst und um 3 % (RR 0,97; 95 % CI 0,92 - 1,02) fur
Gemuse mit jeweils einer linearen Dosis-Wirkungs-
Beziehung [7]. In einer weiteren Meta-Analyse (9 Ko-
hortenstudien; > 250.000 Probanden) zeigte sich
ebenfalls eine Dosis-Wirkungsbeziehung: ein Verzehr
von 3 bis 5 Portionen Obst und Gemise war mit ei-
nem 11 % niedrigeren (RR 0.89; 95 % CI 0.83 - 0.97),
und ein Verzehr von > 5 Portionen t&glich mit einem
26 % niedrigeren Schlaganfallrisiko (RR 0.74; 95% CI
0.69 — 0.79) im Vergleich zu < 3 Portionen assoziiert
[8].

In einer Kohorten- Studie mit japanischen Teilneh-
mern, die nach den Meta-Analysen publiziert wurde,
war ein hoherer Obstverzehr mit einem signifikant
geringeren Schlaganfallrisiko assoziiert (relatives Risi-
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ko fir den Vergleich des obersten mit dem untersten
Quintil des Verzehrs: 0,67; 95 % CI 0,55 - 0,81) [9].
Zwischen Gemduseverzehr und dem Schlaganfallrisiko
bestand jedoch keine signifikante Beziehung. Die
insgesamt flr einen risikosenkenden Effekt des Ge-
mise- und Obstverzehrs sprechende Datenlage spie-
gelt sich auch in Einschatzungen der WHO [10] und
aktuellen Erndhrungsempfehlungen der European
Society of Cardiology [11] und der American Heart
Association (AHA) [12] wider.

Ergebnisse aus prospektiven kontrollierten Studien zur
Sekundérprévention nach ischdmischem Schlaganfall
oder TIA fehlen zwar bislang. Die Datenlage zum End-
punkt Schlaganfall wird jedoch durch Interventions-
studien ergénzt, die intermediére klinische Marker des
kardiovaskularen Systems bei Verzehr von spezifi-
schen Gemise- und Obstarten untersucht haben [13].

Die Meta-Analysen der Kohortenstudien zeigen einen
klaren inversen Zusammenhang zwischen dem Ver-
zehr von Gemuse und Obst und dem Schlaganfallrisi-
ko. Aufgrund dieser Ergebnisse zieht die DGE den
Schluss, dass ein hoher Gemuse- und Obstverzehr
das Schlaganfallrisiko mit Uberzeugender Evidenz
senkt [13].

10.1.2  Vitamingaben

Insgesamt ergeben sich keine ausreichenden Hinwei-
se daflr, Patienten nach Schlaganfallen routinemaBig
Vitamingaben zu empfehlen.

Die randomisierte, doppel-blinde, placebokontrollierte
VITATOPS Studie untersuchte an 8164 Patienten nach
Schlaganfall oder TIA eine kombinierte Vitamin B- und
Folsaure-Substitution Die Studie zeigte keine signifi-
kante Wirksamkeit bezlglich des priméren Endpunk-
tes (Schlaganfall, Myokardinfarkt oder vaskularer Tod;
risk ratio: 0,91, 95% CI 0,82 — 1,00; absolute Risikore-
duktion: 1,56%; -0,01 — 3,16) [14]. In einer post-hoc-
Analyse zeigte sich bei Patienten ohne Thrombozy-
tenaggregationshemmer ein protektiver Effekt (HR
0,76; 0,60 — 0,96) [15]. In der Leitlinie der AHA wird auf
dieser Grundlage keine Empfehlung fur eine Vitamin-
gabe in der Sekundarpravention nach Hirninfarkt ab-
gegeben.

In der aktualisierten Version des Cochrane Reviews
zur Homocysteinreduktion findet sich kein Hinweis auf
einen positiven Effekt auf das Auftreten von kardi-
ovaskularen Ereignissen durch Gaben von Vitamin B6,
B9 oder B12 alleine oder in Kombination [16]. In der
Primé&rpravention haben groBe randomisierte Studien
keinen Vorteil fir die routinemaBige Nahrungsergan-
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zung mit B-Vitaminen, Vitamin C, Vitamin E oder Beta
Carotin erbracht [17].

10.1.3 Verzehr von Fetten und von Fisch

In einer Meta-Analyse mit 48 randomisierten und kon-
trollierten Studien fihrte eine mindestens sechsmona-
tige didtbedingte Fettreduktion oder -modifikation
nicht zu einer signifikanten Reduktion der Gesamtmor-
talitat oder der kardiovaskularen Mortalitat, aber zu
einer Reduktion fir kardiovaskulare Ereignisse (RR
0,86, 95% KI 0,77 — 0,96). Dieser protektive Effekt
ergab sich aus Studien mit Fettmodifikation (nicht
aber mit Fettreduktion) und mit langerer Nachverfol-

gung [18].

Der Ersatz von geséttigten durch einfach oder mehr-
fach ungeséttigte Fettsduren hat fur die kardiovaskula-
re Risikoreduktion eine gréBere Bedeutung als die
Fettreduktion per se [18]. Eine Reduktion gesattigter
Fette war in einer Metaanalyse mit einer tendenziellen
Vermeidung von Herzinfarkten (RR 0,90; 95% Kl 0,80
— 1,01), aber nicht von Schlaganfallen (RR 1,00; 95%
KI 0,89 - 1,12) assoziiert [19].

Ob eine bezliglich des Fettkonsums optimierte Ernéh-
rung auch in der Sekundarpravention nach Schlagan-
fall wirksam ist, ist nicht ausreichend klar. Eine Fettre-
duktion alleine ist jedoch in der Schlaganfallpravention
nicht ausreichend wirksam [20,21].

Fir die Wirksamkeit einer regelmaBigen Aufnahme von
Fisch und/oder Fischdl liegt fur die Sekundarpraventi-
on nach ischdmischem Insult keine hohe Evidenz vor.
Lediglich in einer Post-hoc-Analyse einer groBen ran-
domisierten japanischen Studie ergab sich ein grenz-
wertiger gilinstiger Befund; die untersuchte Population
ist jedoch kaum mit der deutschen Bevdlkerung ver-
gleichbar [22].

10.1.4 Mediterrane Kost

Die glunstigen Wirkungen einer mediterranen Kost zur
Pravention von kardiovaskuldren Ereignissen und
Schlaganfall sind in groBen Beobachtungsstudien
belegt [23].

Die mediterrane Kost zeichnet sich unter anderem aus
durch einen hohen Anteil an Obst, GemUse, Fisch und
Olivendl. Die PREDIMED Studie randomisierte Patien-
ten mit hohem kardiovaskuldarem Risiko, aber ohne
Schlaganfall zu einer fettarmen Di&t oder einer medi-
terranen Diét in Ergédnzung mit entweder Olivendl (ca.
50 ml pro Teilnehmer pro Tag) oder Nissen (30 g pro
Tag). Die urspriinglich 2013 publizierte Studie wurde
aufgrund von UnregelmaBigkeiten in der Randomisie-
rung zuriickgezogen und 2018 neu korrigiert publi-
ziert; die Ergebnisse unterschieden sich nicht wesent-
lich. Die Risikoreduktion bezliglich des kombinierten
Endpunkts (Herzinfarkt, Schlaganfall, vaskulérer Tod)
betrug 30 % fir die Olivendl-basierte Version (HR
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0,70; 95 % Kl 0,54 — 0,92) und 28 % fir die Nuss-
basierte Version (HR 0,72; 95 % KI 0,54 — 0,96). Die
Risikoreduktion fir den Endpunkt Schlaganfall war
sogar noch ausgeprégter (Gruppe mit Olivendl, HR
0,67; 97 % KI 0,46 -0,98; Gruppe mit Nissen: HR
0,54; 95 % Kl 0,35 - 0,84) [24]. In dieser Studie wurde
allerdings tats&chlich eine erweiterte Form der medi-
terranen Diat mit Zusatzen untersucht; auch die Kon-
troligruppe verfolgte weitgehend eine mediterrane Diat
[25].

In der Atherosclerosis Risk in Communities Study
(ARIC) wurde bei > 15.000 gesunden Personen in den
USA der Zusammenhang zwischen der Proteinauf-
nahme und Schlaganfallrisiko untersucht (medianes
Follow-up 22,7 Jahre). Der Konsum von rotem Fleisch,
das in der mediterranen Kost nur in geringen Mengen
verzehrt wird, war assoziiert mit einem erhdhten
Schlaganfallrisiko (RR im hdchsten Quintil 1,47; 95 %
Kl 1,06 - 2,05). Die Menge der konsumierten Proteine
insgesamt oder die Herkunft (pflanzlich oder tierisch)
war nicht mit dem Schlaganfallrisiko assoziiert [26].

Es erscheint daher plausibel, die mediterrane Diat
auch Patienten nach Schlaganfall zu empfehlen. Die
AHA-Leitlinie gibt daher eine entsprechende Empfeh-
lung ab.

Die mediterrane Erndhrung ist dabei als komplexe und
kombinierte Form der Ernahrung zu betrachten [27].
Kombinationen mehrerer Erndhrungsempfehlungen
daraus sollten angestrebt werden. Im Vergleich zu
anderen — haufig einseitigen — Diatformen lassen sich
die Empfehlungen der mediterranen Erndhrung lang-
fristig umsetzen und beibehalten. Daher wird der me-
diterranen Erndhrung ein langfristig positiver Effekt auf
bestehendes Ubergewicht bzw. ein praventiver Ein-
fluss zugeschrieben [28,29].

10.1.5  Salzkonsum

Eine Verminderung des Salzkonsums fiihrt zur Blut-
druckminderung und kann zu einer Reduktion des
Risikofaktors Hypertonie bei einem erheblichen Teil
der Bevolkerung beitragen [30]; daraus wurde abgelei-
tet, dass auch durch eine deutliche Verminderung des
Salzkonsums und der daraus resultierenden Biut-
drucksenkung das Schlaganfall-Risiko um bis zu 30%
vermindert werden kdnnte [31]. Ein hoher Kochsalz-
konsum besitzt Uber die Erhéhung des Blutdrucks
hinaus auch direkte schadliche Effekte im Bereich der
GefaBe, einschlieBlich der hirnversorgenden Arterien
[32,33].

FUr gesunde jingere Erwachsene wird eine Kochsalz-
Menge von 3,75 g/Tag als ausreichend angesehen. Im
Alter von 51 - 70 Jahren sollte der Kochsalzkonsum
auf 3,25 g Salz/Tag und fir Uber 70-jahrige auf 3,00
g/Tag vermindert werden. Der mittlere Tageskonsum
sollte in keiner Altersgruppe Uber 5,75 g/Tag liegen
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[34]. Der durchschnittiche Kochsalzkonsum in
Deutschland liegt derzeit bei 8 — 10 g pro Tag [35].

Eine Reduktion des Salzkonsums um 3 g/Tag wirde
nach einer amerikanischen Modellkalkulation das
Schlaganfallrisiko bei Uber 55-jdhrigen Personen um
6% bis 10% reduzieren, bei Frauen tendenziell etwas
starker als bei Mannern; die Gesamtmortalitat wirde
um 2.6 — 4.1% reduziert werden [36].

In einer groBen Beobachtungsstudie (> 95.000
Patienten in 18 Landern) wurde eine Assoziation der
Kochsalz-Aufnahme und dem Risiko fur Schlaganfélle
und kardiovaskulére Ereignisse nur fir Mengen > 5 g
Kochsalz/Tag gefunden [37]. Eine Reduktion auf
Mengen zumindest unterhalb von 5 g/Tag erscheint
daher sinnvoll.

Randomisierte Studien Uber die Auswirkungen eines
verminderten Kochsalzkonsums nach Schlaganfall
liegen nicht vor, so dass sich die Empfehlungen fir
den Kochsalzkonsum an epidemiologischen Daten
und Beobachtungsstudien orientieren mussen.

10.1.6  Adipositas und Gewichtsreduktion

Adipositas wird definiert als ein Body-Mass-Index
(BMI) von = 30 kg/m:. Adipositas ist ein etablierter
Risikofaktor fir koronare Herzerkrankung (KHK) und
vorzeitigen Tod [38,39]. Dieses erhohte Risiko wird
weitgehend durch vaskulére Risikofaktoren wie erhdh-
ten Blutdruck, Fettstoffwechselstérungen, Insulinresis-
tenz und Diabetes mellitus sowie eine erhdhte Ent-
zlindungsaktivitdt im Zusammenhang mit Adipositas
erklart [40]. Adipositas stellt auch einen Risikofaktor
fur einen erstmaligen Schlaganfall dar; &hnlich wie bei
der KHK ist auch hier das Risiko im Wesentlichen
durch die vaskularen Risikofaktoren erklart [41].

Die Rolle der Adipositas bezlglich des Risikos eines
wiederholten Schlaganfalls oder anderer vaskularer
Komplikationen unterscheidet sich von dem in der
Primarpravention. Die Prévalenz der Adipositas bei
Patienten nach TIA oder ischdmischem Schlaganfall
schwankt sehr stark zwischen verschiedenen Studien
(18% — 44%; [40]). Patienten nach TIA oder Schlagan-
fall mit Adipositas weisen haufiger vaskuldre Risiko-
faktoren auf als Normalgewichtige [41]. Adipositas
stellt dennoch keinen Risikofaktor fur Rezidivereignis-
se nach Schlaganfall dar. Im Gegensatz dazu fanden
aktuelle Studien, dass Ubergewichtige Patienten nach
Schlaganfall ein niedrigeres Risiko fur ein weiteres
schwerwiegendes vaskuldres Ereignis haben als nor-
malgewichtige Patienten [42,43]. Diese Beziehung
zwischen Adipositas und der Prognose nach Schlag-
anfall wird als ,Adipositas-Paradoxon” bezeichnet. Es
ist jedoch nicht ausreichend geklart, ob hinter diesem
Paradoxon ein methodisches Bias in den Studien
steckt und/oder nicht geniigend beriicksichtige Stor-
groBen (confounder) eine wichtige Rolle spielen [44].
In einer Post-hoc-Analyse der AMADEUS-Studie wur-

den ebenfalls geringere Schlaganfallrezidivraten und
eine geringere Mortalitat bei Ubergewichtigen Patien-
ten mit Vorhoffimmern gefunden. Ubergewichtige
Patienten waren, moglicherweise durch intensivere
Betreuung aufgrund weiterer Risikofaktoren, besser
auf Warfarin eingestellt als normalgewichtige, was
eine mogliche Erklarung liefert [45].

Das Kérpergewicht kann durch Verdnderungen der
Essgewohnheiten und der kdrperlichen Aktivitét,
durch Medikamente oder durch Adipositaschirurgie
verringert werden. In einer primarpréventiven Studie
wurden 2010 Patienten nach Adipositaschirurgie mit
2037 Kontrollpatienten mit nicht-operativer Standard-
behandlung Uber einen medianen Beobachtungszeit-
raum von 14,7 Jahren miteinander verglichen. In den
sekundaren Endpunkten Myokardinfarkt (adjustierte
HR, 0,71; 95% CI: 0,54 - 0,94; p = 0,02) und Schlag-
anfall (adjustiert HR, 0,66; 95% CI, 0,49 - 0,90; p =
0,008) zeigten sich jeweils signifikante Risikoreduktio-
nen [46].

Interventionsstudien zu Auswirkungen der Gewichts-
reduktion nach Schlaganfall oder TIA existieren jedoch
nicht. Eine post-hoc Analyse der PROactive Studie
zeigte bei Ubergewichtigen und adipdsen Patientien
mit Typ-ll-Diabetes und kardiovaskulédren Begleiter-
krankungen eine erniedrigte Mortalitat [47]. Eine Ge-
wichtsabnahme (= 7.5% des Kdrpergewichts) war im
Vergleich mit einer Gewichtszunahme von einer er-
héhten Sterblichkeit begleitet (adj. HR 4,42 Kl 3,30 -
5,94). Daten zu Patienten mit Schlaganfall liegen nicht
vor.

10.1.7 Untererndhrung

Untererndhrung als globale Minderzufuhr von Kalorien
und von allen Sorten an Nahrstoffen besteht bei 8 — 13
% der Schlaganfallpatienten [21]. Sie kann in den
Wochen nach Schlaganfall auftreten und ist mit einer
schlechten Prognose assoziiert. Eine kleine randomi-
sierte Studie legte nahe, dass individuelle Beratung
bei Erndhrungsrisiken (BMI < 20 kg/m:, kurzlicher
Gewichtsverlust, geringe Nahrungszufuhr) und Unter-
erndhrung Gewichtsverlust vorbeugt, die Lebensquali-
tat erhéht und die motorischen Funktionen nach 3
Monaten verbessert [48].

10.1.8 Kaffee-, Tee- und Schokoladenkon-
sum

In einer Metaanalyse von 2014, in der 36 Studien zum
Thema Schlaganfall und Kaffeegenuss ausgewertet
wurden, zeigte sich im Ergebnis ein U-férmiger Zu-
sammenhang. Menschen mit gar keinem Kaffeekon-
sum waren stérker gefahrdet einen Schlaganfall zu
erleiden als Menschen, die einen moderaten Kaffee-
konsum (durchschnittlich 3 — 5 Tassen/Tag) aufwei-
sen. Diese hatten ein 20 Prozent geringeres Risiko
einen Schlaganfall zu erleiden als Menschen, die gar
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keinen Kaffee trinken. Ein héheres Risiko als bei
Nicht-Kaffee-Trinkern besteht erst ab einem Kaf-
feegenuss von 9 — 10 Tassen Kaffee/Tag [49]; s. auch
[50]. In einer Metaanalyse aus 22 Studien (10572
Schlaganfélle) ergab sich pro zuséatzlichem Konsum
von 3 Tassen Kaffee eine Reduktion des Risikos fur
Schlaganfalle (RR, 0,82; 95% CI: 0,73 - 0,92; P =
0,001) und anderer kardiovaskularer Endpunkte [51].

Andererseits ist das Schlaganfallrisiko in der ersten
Stunde nach Kaffeekonsum erhoht (relatives Risiko
2,0; 95 % Kl 1,4 — 2,8), ein Zusammenhang, der aber
nur fir Menschen mit niedrigem regelméaBigem Kaf-
feekonsum (< 1 Tasse/Tag) und nicht fir Tee oder
Cola-Getranke gilt [52].

Kakao, griiner und schwarzer Tee kénnen glnstige
Wirkungen auf die Endothelfunktion, auf LDL- und
Gesamtcholesterin (nur Tee) und die Insulinsensitivitat
ausiben (nur Kakao) [50].

Eine aktuelle Metaanalyse (14 prospektive Studien,
508000 Teilnehmer) zeigte einen protektiven Effekt
eines Schokoladenkonsums flr Koronare Herzerkran-
kung (RR 0.90 (95% KI: 0.82 — 0.97; n = 6), Schlagan-
fall (RR 0.84; 95 % KI: 0.78 — 0.90; n = 7) und Diabetes
mellitus (RR 0.82; 95 % KI: 0.70-0.96; n = 5) (jeweils
Vergleich des hdchsten vs. niedrigsten Konsums). Ein
Konsum von 3 — 6 Portionen (a 30 g) pro Woche er-
wies sich dabei als besonders giinstig [53].

Insgesamt scheint ein vorsichtiger Konsum von unge-
stBtem Kaffee, ungesiiBtem Tee und vor allem dunk-
ler und zuckerarmer Schokolade empfehlenswert [50].

10.1.9 Alkoholkonsum

Verschiedene Metaanalysen zeigen eine J-férmige
Beziehung zwischen Alkoholkonsum und Schlaganfall-
risiko; Personen mit niedrigem Alkoholkonsum haben
ein geringeres Risiko als Personen ohne jedweden
Alkoholkonsum, wahrend bei steigendem Konsum das
Risiko wiederum zunimmt. In einer Metaanalyse auf
der Grundlage von 35 Kohorten- und Fall-
Kontrollstudien hatten Personen, die berichteten we-
niger als 12 Gramm (< 1 alkoholisches Standardge-
trank pro Tag nach amerikanischer Umrechnung) oder
zwischen 12 und 24 Gramm Alkohol (1 — 2 alkoholi-
sche Standardgetranke) pro Tag zu trinken ein niedri-
geres Risiko flr einen ischdmischen Schlaganfall als
Personen, die angaben, keinen Alkohol zu trinken (<
12 g/d: RR 0.80 [95 % CI 0.67 — 0.96]; 12-24 g/d: RR
0.72 [95 % CI 0.57 — 0.91]). Ein Alkoholkonsum von
mehr als 60 g Alkohol pro Tag (> 5 alkoholische Stan-
dardgetrénke pro Tag) war verbunden mit einem er-
héhten Risiko flr einen Schlaganfall (ischdmisch und
h&morrhagisch) (RR 1.64 [95 % CI 1.39 — 1.93]) sowie
einen ischdmischen Schlaganfall (RR 1.69 [95 % CI
1.34 - 2.15]) verglichen mit keinem Alkoholkonsum
[564]. Hieraus ergab sich eine signifikante J-férmige
Beziehung zwischen dem té&glichen Alkoholkonsum
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und dem Risiko eines Schlaganfalls (ischa-
misch/hdmorrhagisch) (p = 0.002) sowie eines ischéa-
mischen Schlaganfalls (p = 0.004) [54]. Unkontrollierte
StorgréBen kdnnten allerdings einen Einfluss auf den
mdoglichen protektiven Effekt kleiner Alkoholmengen
haben, z. B. durch Einbeziehung von ehemaligen
Alkoholkonsumenten in die Gruppe ohne Alkoholkon-
sum, die aufgrund von Folgeerkrankungen den Alko-
holkonsum beendet haben [54]. AuBerdem variieren
die Definitionen des Alkoholkonsums zwischen epi-
demiologischen Beobachtungsstudien [55]. In der
AHA-Leitlinie wurde die Alkoholmenge als akzeptable
Obergrenze angegeben, die auch von der Deutschen
Gesellschaft fur Erndhrung e.V. (DGE) zusammen mit
den beiden Fachgesellschaften aus Osterreich (A) und
der Schweiz (CH) als D-A-CH Referenzwerte als ma-
ximal tolerierbare Alkoholmenge fir gesunde Frauen
und Manner angesehen werden kann [56].

10.2 Leitlinienempfehlungen

Empfehlungen/Aussagen der Leitlinie zur Sekun-
darpravention nach Schlaganfillen der American
Heart Association [21]:

Nutrition

— It is reasonable to conduct a nutritional assess-
ment for patients with a history of ischemic stroke
or TIA, looking for signs of overnutrition or un-
dernutrition (Class lla; Level of Evidence C).

—  Patients with a history of ischemic stroke or TIA
and signs of undernutrition should be referred for
individualized nutritional counseling (Class I; Level
of Evidence B).

— Routine supplementation with a single vitamin or
combination of vitamins is not recommended
(Class Ill; Level of Evidence A).

— Itis reasonable to recommend that patients with a
history of stroke or TIA reduce their sodium intake
to less than =2.4 g/d. Further reduction to <1.5
g/d is also reasonable and is associated with even
greater BP reduction (Class lla; Level of Evidence
C).

— It is reasonable to counsel patients with a history
of stroke or TIA to follow a Mediterranean-type
diet instead of a low-fat diet. The Mediterranean-
type diet emphasizes vegetables, fruits, and whole
grains and includes low-fat dairy products, poul-
try, fish, legumes, olive oil, and nuts. It limits in-
take of sweets and red meats (Class lla; Level of
Evidence C).

Obesity

— Al patients with TIA or stroke should be screened
for obesity with measurement of BMI (Class I;
Level of Evidence C).

— Given the demonstrated beneficial effects of
weight loss on cardiovascular risk factors, the
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usefulness of weight loss among patients with a
recent TIA or ischemic stroke and obesity is un-
certain (Class IIb; Level of Evidence C).

Alcohol Consumption Recommendations

—  Patients with ischemic stroke, TIA, or hemorrhagic
stroke who are heavy drinkers should eliminate or
reduce their consumption of alcohol (Class I; Lev-
el of Evidence C).

— Light to moderate amounts of alcohol consump-
tion (up to 2 drinks per day for men and up to 1
drink per day for nonpregnant women) may be
reasonable, although nondrinkers should not be
counseled to start drinking (Class Ilb; Level of Evi-
dence B).

Da die Evidenz aus Sekundérprophylaxe-Studien flr
den Schlaganfall wie oben dargestellt limitiert ist,
bilden auch allgemeine Empfehlungen der Deutschen
Gesellschaft fur Erndhrung (DGE) und der Deutschen
Gesellschaft fur Allgemeinmedizin (DEGAM) wichtige
Grundlagen fir die Ziele und Empfehlungen in SANO.

Empfehlungen der DEGAM fiir die Primarpraventi-
on [57]

— Die Erndhrung sollte abwechslungsreich sein und
sich an den Empfehlungen der mediterranen Kost
orientieren. Expertenkonsens B TIb

—  Der Anteil geséttigter Fette an den Nahrungsfetten
sollite méglichst gering sein. Sie sollten durch ein-
fach bzw. mehrfach ungeséttigte Fettsduren er-
setzt werden. B IV

—  Der Anteil geséttigter Fette an den Nahrungsfetten
sollite méglichst gering sein. Sie sollten durch ein-
fach bzw. mehrfach ungeséttigte Fettsduren er-
setzt werden. B Tl

— In der Beratung sollte empfohlen werden, den
Alkoholkonsum zu beschrdnken. B GCP

—  Eine Supplementierung mit Vitamin- bzw. Antioxi-
dantien-Préparaten sollte nicht generell empfoh-
len werden. B Tia

— Vitamin B und Folsdure zur Senkung des Ho-
mocysteinspiegel sollen in der kardiovaskuldren
Prévention bei unselektierten Patienten nicht ver-
wendet werden. A T1

Eine weitere wichtige Empfehlungsgrundlage sind die
10 Regeln der DGE (siehe > Zusatzmaterial).

10.3 Definitionen

Als ,gesunde Erndhrung“ wird eine vollwertige und
abwechslungsreiche Erndhrung definiert, die ausrei-
chend Energie (normokalorisch) sowie alle Nahrstoffe
in der richtigen Menge und im optimalen Verhéltnis
enthalt.

Dabei ist zu beachten, dass jeder Nahrstoff eine le-
bensnotwendige Funktion erflllt und kein einzelnes

Lebensmittel bzw. Lebensmittelgruppe alle wichtigen,
lebensnotwendigen Néhrstoffe beinhalten.

Im Erndhrungskreis der DGE sind die verschiedenen
Lebensmittelgruppen fir eine vollwertige Erndhrung
aufgefihrt.

Dazu gehoren:

— Gruppe 1: Getreide, Getreideprodukte, Kartoffeln
Produkte aus Vollkorn sollten bevorzugt werden.
(taglich ca. 350 — 5509)

— Gruppe 2: GemUse und Salat (mindestens 3 Por-
tionen pro Tag)

—  Gruppe 3: Obst (mindestens 2 Portionen pro Tag)

—  Gruppe 4: Milch und Milchprodukte

— Gruppe 5: Fleisch, Wurst, Fisch und Eier (w6-
chentlich)

—  Gruppe 6: Ole und Fette

—  Gruppe 7: Getranke

Der Salzkonsum sollte auf < 5 Gramm/Tag reduziert
werden (wenn keine Gegenanzeigen bestehen).

Der Alkoholkonsum sollte auf max. 2 Standardgléser
bei Mannern und auf max. 1 Standardglas bei nicht-
schwangeren Frauen beschrankt werden. Ein Stan-
dardglas enthélt 10 g reinen Alkohol.

10.4 Ziele

Ziel ist es, die Erndhrung durch eine eingehende Bera-
tung in Richtung auf die Erreichung der oben definier-
ten Elemente einer ,,gesunden Erndhrung“ umzustellen
bzw. eine Erndhrung, die den Zielen bereits gerecht
wird, zu erhalten.

Definition des sekundiren
Endpunkts

10.5

Unter der Annahme, dass der Konsum von Obst und
Gemuse unter den Erndhrungszielen eine besonders
groBe Rolle spielt, wird der Faktor Obst- und Gemu-
sekonsum als sekundéarer Endpunkt definiert.

Bestimmt wird in der Abschlussuntersuchung in der
Interventions- und Kontrollgruppe jeweils der Anteil
der Patienten, die mindestens flinf Portionen Obst und
Gemuse pro Tag verzehren.

10.5.1 Tertidre Endpunkte

— Anteil der Patienten mit einem Alkoholkonsum < 2
Standardgléser (Ménner) bzw. < 1 Standardglas
(Frauen)

— Anteil der Patienten, die = 1 mal pro Woche Fisch
essen

— Anteil der Patienten, die < 7 mal pro Woche
Fleisch und Wurst essen
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10.5.2 Weitere erhobene Parameter

—  Korpergewicht bei Studieneinschluss und nach 1
Jahr

—  Waist-to-hip ratio bei Studieneinschluss und nach
1 Jahr

— Taillenumfang bei Studieneinschluss und nach 1
Jahr

—  Portionen Obst bzw. Gemuse pro Tag

—  Portionen Fleisch/Wurst pro Woche

—  Portionen Fisch pro Woche

10.6 Beratung und Empfehlungen

Am Beginn steht eine Analyse und eine Bertlicksichti-
gung der bisherigen Erndhrungsgewohnheiten durch
eine DigtassistenIn. Die Beratung muss individuell und
schrittweise sein und Follow-ups enthalten [58].

Die Bereitschaft zu etwaigen Veradnderungen wird
eruiert. Die Erndhrungsberatung muss in ein Gesamt-
konzept eingebettet sein, das auch den Aspekt kor-
perliche Bewegung und Nikotinverzicht beinhaltet [59-
61]. In der Erndhrungsberatung finden auch psycho-
soziale Aspekte Beriicksichtigung [62,63].

Bei Bereitschaft des Patienten und Veranderungsbe-
darf soll die Teilnahme an einer strukturierten Schu-
lung und Beratung z. B. durch die Krankenkasse emp-
fohlen bzw. vermittelt werden.

Alle Patienten mit einer Tendenz zum Untergewicht
(BMI < 20 kg/m’) bedirfen der gezielten Beratung und
eines engmaschigen Gewichtmonitorings.

10.6.1 Allgemein

— Grundsétzlich wird eine ausgewogene und ab-
wechslungsreiche Erndhrung empfohlen.

— Dem Patienten wird mitgeteilt, dass es nicht eine
spezifische gesundheitsférdernde Erndhrungs-
weise gibt, dass andererseits aber durch Fehler-
nahrung Krankheiten entstehen oder in ihrer Aus-
pragung verschlechtert werden kénnen.

— Die Kalorienzufuhr soll individuell angepasst und
bedarfsorientiert sein.

— Die Patienten sollen mit den 10 Regeln der DGE
vertraut gemacht werden.

—  Zusétzlich zu den oben genannten Empfehlungen
sind hierbei u. a. eine ausreichende und kalorien-
arme Flussigkeitszufuhr und Vollkornprodukte, ei-
ne schonende Zubereitung und ein langsames
Essen, sowie ein Einsparen von Zucker wichtig.
Die 10 Regeln sollen den Patienten in gedruckter
Form ausgehandigt werden (= Zusatzmaterial;
www.dge.de).
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10.6.2 Spezielle Empfehlungen

10.6.2.1 Obst- und Gemiisekonsum

Entsprechend den DGE-Empfehlungen wird den Pati-
enten empfohlen, t&glich mindestens 5 Portionen
Gemuse und Obst zu essen, davon am besten 3 Por-
tionen Gemuse und 2 Portionen Obst. Das entspricht
téglich ca. 400 g Gemuse (300 g gegartes Gemise
und 100 g Rohkost/Salat oder 200 g gegartes Gemu-
se und 200 g Rohkost/Salat) und ungefahr 250 g
Obst. Als MaB fiir eine Portion wird die eigene Hand
empfohlen, da sich daraus Mengen ergeben, die zu
Alter und zur KorpergroBe passen. Ergdnzend dazu
sollte dem Patienten ein Saisonkalender fur Obst und
Gemuse ausgehandigt werden (= Zusatzmaterial). Er
kann zu eventuell neuen und abwechslungsreichen
Ideen auf dem eigenen Speiseplan verhelfen.

10.6.2.2 Hiilsenfriichte

Hulsenfrichte sind reich an Ballaststoffen und hoch-
wertigem pflanzlichen Protein. Dieses Protein erganzt
sich besonders gut mit dem Protein aus Getreide und
Fleisch (z. B. Linseneintopf mit Brot). Zur besseren
Vertraglichkeit sollte man Hilsenfrichte immer ohne
Salz und bei milder Hitze kochen, da sie auf diesem
Wege am besten ausquellen. GroBzlgiges Wirzen mit
Krautern, z. B. Thymian oder Bohnenkraut, sowie mit
GewdUlrzen wie Fenchel oder Kiimmel machen Hiuilsen-
frichte leichter bekdmmlich (Quelle: http://www.dge-
ernaehrungskreis.de).

10.6.2.3 Mediterrane Erndhrung

Die mediterrane Ernahrung ist als komplexe und kom-
binierte Form der Erndhrung zu betrachten. Kombina-
tionen mehrerer Erndhrungsempfehlungen daraus
sollen angestrebt werden, die Reihenfolge bzw. die
Menge der Empfehlungen sollte dabei der individuel-
len Situation in der Beratung angepasst werden. Die
Elemente Olivendl und Nusse sind in ihrer Bedeutung
zu betonen.

Eine Orientierung firr die Zusammensetzung der medi-
terranen Kost ist im Anhang zu finden (10.8.1). Die
Tabelle der Mediterranen Erndhrung kann dazu ver-
wendet werden, mit dem Patienten Ziele zu definieren.
Eine zum Ausflllen geeignete Vorlage ist im > Zu-
satzmaterial zu finden.

Die Empfehlungen k&énnen nicht immer vollstandig
umgesetzt werden. Fir den Einzelfall sollte daher das
individuell Machbare vereinbart und ggf. schrittweise
erweitert werden. Es kann sich in der Ernéhrungsbera-
tung zusétzlich an die Erndhrungspyramide bzw. den
Ern&hrungskreis orientiert werden bzw. zur Hilfe ge-
nommen werden.
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10.6.2.4 Fette

Der Verzehr einfach- und mehrfach ungesattigter
Fettsduren wird den Patienten empfohlen, vom Ver-
zehr von Trans-Fettsduren wird eher abgeraten.

Mehrfach ungeséttigte (essenzielle) Fettsauren finden
sich v. a. in Pflanzendlen (z. B. Lein-, Sonnenblumen-,
Weizenkeim- und Rapsol). Einfach ungeséttigte Fett-
sduren finden sich v. a. in Oliven- und Rapsol). Zum
Kochen bzw. Anbraten eignet sich am besten Rapsdl,
zum Wirzen von Salaten wird oft Olivendl bevorzugt.
Trans-Fettsduren finden sich in Margarine, in Backwa-
ren und in frittierten Lebensmitteln sowie in Fertigge-
richten.

Weitere Informationen (,,Welches Fett woflir?“ gibt das
Bundeszentrum fir Erndhrung (https://www.bzfe.de/
inhalt/speisefette-28859.html).

10.6.2.5 Kochsalz

In der Beratung zur Kochsalzrestriktion sollte dabei
auch Uber den durchschnittlichen Kochsalzgehalt
bestimmter Lebensmittel(gruppen) informiert werden.
Dabei sollten Patienten insbesondere auch auf den
Uberproportional hohen Anteil von Kochsalz in indust-
riell hergestellten Lebensmitteln hingewiesen werden
[35].

Durchschnittliche NaCl-Menge im durchschnittlichen
Tagesverbrauch (modifiziert nach [35]):

19 Unverarbeitete Grundlebensmittel
(Gemuse, Getreide, Milch, Fleisch)

10.6.2.6 Alkoholkonsum

Der Alkoholkonsum sollte sich bei Mé&nnern auf maxi-
mal 2 Standarddrinks oder 20 g Alkohol (~ 0,5 | Bier
oder 0,2 | Wein) pro Tag beschranken. Bei Frauen liegt
der empfohlene Grenzwert eines moderaten Alkohol-
konsums niedriger bei etwa 10 — 12 g Alkohol pro Tag
[64]. Eine Empfehlung zum Konsum von Alkohol wird
nicht gegeben [65].

10.6.2.7 Kaffee- und Schwarzteekonsum

Bei bereits gewohntem moderatem Kaffeekonsum (3-
5 Tassen/Tag) kann dieser beruhigt beibehalten wer-
den. Moderater Kaffeekonsum kann in die Trinkmen-
genberechnungen einberechnet werden. Gleiches gilt
fur schwarzen Tee. Bei beiden Getranken gilt mog-
lichst den Zuckergehalt im Getrank zu gering wie
mdoglich zu halten bzw. durch moderaten Einsatz von
SuBstoffen zu ersetzen.

10.6.2.8 Vitaminsupplementation

Von einer Einnahme von Vitaminen ohne besondere
Indikation wird abgeraten.

10.6.2.9 SuRigkeiten

Insbesondere dunkle Schokolade kann verzehrt wer-
den. Dies gilt vor allem, wenn die Ernahrung alle ande-
ren Gruppen des Ernahrungskreises abdeckt sind.

10.6.3 Dokumentation

Zur Dokumentation der Erndhrung wird der Erndh-
rungsfragebogen bei allen Visiten in der Klinik ver-
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Lebensmittelgruppe

Menge

taglich

Getreide

1 — 2 Portionen pro Mahlzeit in Form von Brot, Nudeln, Reis, Couscous
etc. vorzugsweise als Vollkornprodukte

Beispiel (Angaben jeweils pro Tag):
4 — 6 Scheiben (200 - 300 g) Brot und
1 Portion (200 - 250 g) Kartoffeln (gegart) oder
1 Portion (200 - 250 g) Nudeln (gegart) oder
1 Portion (150 — 180 g) Reis (gegart)

Gemiise

> 3 Portionen pro Tag, mindestens eine Portion téglich als Rohkost/Salat,
insbesondere auch Hulsenfrichte

3 Portionen = 400 g Gemuse (300 g gegartes Gemuse und 100 g Roh-
kost/Salat oder 200 g gegartes GemUse und 200 g Rohkost/Salat

Obst

> 2 Portionen pro Tag, z.B. als Dessert, moglichst abwechslungsreich (1
Portion = ca. 125 g)

Trinken

moglichst 1,5 — 2 | taglich Wasser und ungesuBten Krautertee

Milch und Milchproduk-
te

2 Portionen pro Tag, bevorzugt als fettarme Produkte z. B. in Form von
Joghurt oder Kase

(1 Portion ist entweder 200 — 250 ml fettarme Milch oder 200 - 250 g
Milchprodukte (Joghurt/Quark...) oder 2 Scheiben (50 — 60g) fettarmer
Kéase)

Olivenol /
heimisches Rapsol

elementarerer Bestandteil, als Fettquelle reich an einfach ungesattigten
Fettsduren (vorteilhaftes Fettsduremuster)

Niisse und Samen

Oliven, Nisse

Gewiirze

Korner/Saat: z.B. als Quelle firr Fette, Proteine, Vitamine,
Gewilrze, Krauter, Knoblauch, Zwiebeln: als Gewt(irze zur Geschmacks-
variation und zur Reduktion des Salzkonsums

wochentlich

Fisch und Meeresfriich-
te

mehrmals pro Woche mind. 2x wdchentlich

»,weiBes Fleisch* z. B.
Gefliigelfleisch

2 Portionen pro Woche
(1 Portion = ca. 150g)

Eier

2-4 Eier (inkl. Kochen und Backen sowie verarbeiteten Lebensmitteln)

»rotes Fleisch*

weniger als 2 Portionen, méglichst diinn geschnitten,
industriell weiterverarbeitet (z. B. Wurst, Fertigkost) weniger als 1 Portion

Kartoffeln

bis zu 3 Portionen, méglichst frisch zubereitet

gelegentlich

sonstiges

SiBigkeiten, Kuchen/Geback, Fruchtséfte, Softdrinks
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11 Korperliche Aktivitit

1.1 Hintergrund

Bewegungsmangel ist ein gut etablierter und beein-
flussbarer Risikofaktor fir Schlaganfélle, ahnlich wie
fir andere vaskuldre Erkrankungen. Mehrere Metaana-
lysen zeigen, dass ko&rperliche Aktivitdt mit einem
signifikant reduzierten Schlaganfallrisiko assoziiert ist
[1-3].

In einer Metaanalyse mit 33 prospektiven Kohorten-
Studien fihrte korperliche Aktivitdt zu einer Risikore-
duktion von 25% fiir ischamische Infarkte (RR 0.75;
95% CI 0.67-0.84) [1]. Eine &ltere Meta-Analyse kam
basierend auf 18 Kohorten- und 5 Fall-Kontroll-
Studien zu einem &hnlichen Ergebnis und wies zudem
einen Dosis-Wirkungs-Effekt bezlglich der Intensitéat
der regelmaBigen korperlichen Aktivitdt nach. Dabei
lag das Schlaganfallrisiko bei Personen mit starker
regelmaBiger korperlicher Aktivitdt um 27% (RR 0,73;
95% CI 0,67-0,79) niedriger und bei Personen mit
moderater korperlicher Aktivitdt um 20% (RR 0,80;
95% CI 0,74-0,86) niedriger im Vergleich zur Gruppe
mit der geringsten korperlichen Aktivitat [2].

In einer Metaanalyse aus dem Jahr 2016 mit 26 Stu-
dien zum Endpunkt Schlaganfall (> 13 Millionen Per-
sonenjahre) hatten Patienten mit hoher korperlicher
Aktivitit (= 8000 metabolischen Aquivalent-Minuten
(MET-Minuten)/Woche) im Vergleich zu insuffizient
aktiven Personen (< 600 MET-Minuten/Woche) ein um
26% reduziertes Risiko fiir ischdmische Schlaganfalle
(relatives Risiko 0,74; 0,66-0,81) [3]. Bei 600-3999
MET-Minuten/Woche betrug die Risikoreduktion 16%
(RR 0,84; 0,78-0,92), bei 4000-7999 MET-
Minuten/Woche bei 19% (RR 0,81; 0,69-0,93). Héhere
kérperliche Aktivitat war also mit einer kontinuierlichen
Abnahme des Risikos assoziiert, wobei sich der
Haupteffekt bei niedriger bis méaBiger Aktivitat (bis ca.
4000 MET Min/ Woche) zeigte.

Die WHO empfiehlt zumindest 600 MET Minu-
ten/Woche, was rund 150 Minuten/Woche schnellem
Gehen oder 75 Minuten/Woche Laufen entspricht [4].
Die dargestellte Analyse zeigt, dass ein Uber die
WHO-Empfehlung hinausgehendes Aktivitatsniveau
das Risiko auch fur Schlaganfélle weiter reduzieren
kann. Weiterhin zeigt die Metaanalyse, dass eine Be-
schréankung kérperlicher Betdtigung auf einzelne Be-
reiche wie vor allem Freizeitaktivitdten nicht sinnvoll
ist. Alle Aspekte korperlicher Aktivitét (wie kdrperliche
Betétigung bei der Arbeit, in der Hausarbeit, im Garten
oder auf dem Weg zur Arbeit) missen in Betracht
gezogen werden, um die Mdéglichkeiten auszuschdép-
fen, korperliche Aktivitat zu fordern [3].

Beispielhaft kann eine Person 3000 MET-
Minuten/Woche erreichen, indem sie verschiedene
korperliche Aktivitaten in ihren Alltag integriert (z. B. je
taglich 10 Minuten Treppensteigen, 15 Minuten
Staubsaugen, 20 Minuten Gartenarbeit, 20 Minuten
Laufen/schnelles Gehen und 25 Minuten Gehen oder
Radfahren zu Transportzwecken) [3] (siehe auch Ta-
belle 11.8.2).

Bei der Bewertung der zugrundeliegenden Studien ist
festzustellen, dass Definition und Quantifizierung von
kérperlicher Aktivitdt sehr heterogen waren, so dass
die Ergebnisse nur eingeschrankt vergleichbar sind
und genaue Angaben zur optimalen Intensitdt und
Dauer der kérperlichen Aktivitat erschweren.

Bislang fehlen Ergebnisse aus prospektiven kontrol-
lierten Studien zur kdrperlichen Aktivitat in der Sekun-
darprévention nach ischdmischem Schlaganfall oder
TIA. Insofern ist noch ungeklért, ob kérperliche Aktivi-
tat nach ischamischem Schlaganfall oder TIA auch
sekundérpraventiv wirksam ist und einen wiederholten
Schlaganfall oder den kombinierten Endpunkt verhin-
dern kann.

Zumindest zeigte eine Metanalyse mit 14 randomisier-
ten Studien mit Patienten nach Schlaganfall oder TIA
(n=720), dass korperliche Aktivitdt zu einer signifikan-
ten Senkung von Blutdruck, Nichtern-Blutzucker,
Nuchtern-Insulin  und einer Erhéhung von HDL-
Cholesterin fuhrt [5].

Von entscheidender Bedeutung und gleichzeitig eine
groBe Herausforderung ist es zu bewirken, dass Pati-
enten ein hoheres Aktivitatsniveau nicht nur erreichen,
sondern auch langfristig beibehalten.

Eine Meta-Analyse kam trotz methodischer Mangel
einiger der berlcksichtigen Studien zu dem Ergebnis,
dass eine individuelle Beratung zum Thema korperli-
che Aktivitat (einschlieBlich motivational interviewing,
individueller Zielsetzung und Folgekontakte) moglich-
erweise langerfristig zu einer Erhdhung kérperlicher
Aktivitdt nach Schlaganfall fuhrt im Vergleich zu be-
gleitetem Training mit allgemeinen Ratschldgen allein
[6]. In einer weiteren kleineren Studie konnte gezeigt
werden, dass die Teilnahme an einem strukturierten
Aktivitdtsprogramm zu einer héheren Adhérenz fihrt
im Vergleich zu eigenstandigen AktivitatsmaBnahmen
im hauslichen Umfeld [7].

Haufig werden bezlglich kérperlicher Aktivitat allge-
meine Empfehlungen fir dltere Erwachsene ausge-
sprochen, die nicht spezifisch fir Schlaganfallpatien-
ten gehalten sind [8]. Bei Schlaganfallpatienten sind
auch mogliche Risiken fur Empfehlungen zu Art und
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Intensitat der koérperlichen Aktivitdt zu beachten, wie
z. B. erhdhtes Risiko von Stiirzen oder Verletzungen
sowie begleitende Komorbiditaten (z. B. kardiale Er-
krankungen). Studien zeigen beispielsweise, dass
ungewohnte groBere kdrperliche Belastung das kurz-
fristige Schlaganfallrisiko erhéht [9].

Bei Schlaganfallpatienten sind auch mdgliche Risiken
fir Empfehlungen zu Art und Intensitdt der koérperli-
chen Aktivitat zu beachten, wie z. B. erhohtes Risiko
von Stlrzen oder Verletzungen sowie begleitende
Komorbiditéten (z. B. kardiale Erkrankungen).

1.2  Leitlinienempfehlungen

Die Empfehlungen der American Heart Association
(AHA) lauten [10]:

For patients with ischemic stroke or TIA who are ca-
pable of engaging in physical activity, at least 3 to 4
sessions per week of moderate- to vigorous-intensity
aerobic physical exercise are reasonable to reduce
stroke risk factors. Sessions should last an average of
40 minutes. Moderate-intensity exercise is typically
defined as sufficient to break a sweat or noticeably
raise heart rate (eg, walking briskly, using an exercise
bicycle). Vigorous-intensity exercise includes activities
such as jogging.

Class lla; Level of Evidence C

For patients who are able and willing to initiate in-
creased physical activity, referral to a comprehensive,
behaviorally oriented program is reasonable.

Class lla; Level of Evidence C

For individuals with disability after ischemic stroke,
supervision by a healthcare professional such as a
physical therapist or cardiac rehabilitation profession-
al, at least on initiation of an exercise regimen, may be
considered.

Class llb; Level of Evidence C

11.3  Definitionen

K&rperliche Aktivitat wird umfassend verstanden und
bezieht ein:

— sportliche und andere physische Aktivitat in der
Freizeit

—  korperliche Betétigung im Haushalt und im Garten

— Bewegung (Gehen, Fahrradfahren) auf dem Weg
zur Arbeit oder zu anderen Veranstaltungen

1.4 Ziele

In einem ausflhrlichen Beratungsgesprach wird mit
jedem Patienten auf der Grundlage der obigen
Leitlinien ein konkretes individuelles Ziel bezliglich der
kérperlichen Aktivitdt in Freizeit, Beruf und Haushalt
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festgelegt. Dieses Ziel kann in den ersten 9 Monaten
nach dem Schlaganfall wenn ndtig modifiziert werden.

Die Art der kérperlichen Betdtigung wird so ausge-
wahlt, dass sie den Mdglichkeiten, Wiinschen und
BedUrfnissen des Patienten entspricht.

Bei Patienten ohne jedwede oder mit geringer nicht
behindernder kérperlicher Einschrdnkung nach dem
Schlaganfall orientiert sich das Ziel an der Empfeh-
lung, mindestens 3-4 Mal in der Woche in der kérper-
lich so aktiv zu sein, dass der Patient ins Schwitzen
kommt und/oder sich sein Puls erkennbar erhéht. Die
Summe der Betdtigungen soll zumindest 2 Stun-
den/Woche betragen. In der Regel handelt es sich
hierbei um Freizeitbetdtigungen. Weitere Betatigungen
z. B. in Haushalt und Garten kénnen hinzukommen.

Mit den Patienten wird Uber die Méglichkeit weiterer
konkreter MaBnahmen gesprochen wie

— Treppensteigen anstelle der Benutzung des Fahr-
stuhls

— Gehen oder Radfahren anstelle der Benutzung
motorisierter Verkehrsmittel fur kirzere Wegstre-
cken.

Fur alle Patienten, die Behinderungen aufweisen und
insbesondere fur Patienten mit Sturzgefahrdung wer-
den gemeinsam mit dem behandelnden Physiothera-
peuten und/oder einem Rehabilitationsmediziner indi-
viduelle Ziele und Inhalte festgelegt. Wichtig ist es
dabei, in jedem Falle Gefahrdungen wie Stirze zu
vermeiden und eine ausreichende Hilfsmittelversor-
gung vorzusehen.

Definition der Hypothese /
des sekundiaren Endpunkts

11.5

In der Studie wird die Hypothese getestet, dass die
Patienten in den Interventionsregionen ein Jahr nach
einem Schlaganfall ein signifikant hoheres MaB an
kérperlicher Aktivitadt aufweisen als in den Kontrollre-
gionen.

In der Abschlussuntersuchung nach einem Jahr wird
ein Vergleich zwischen beiden Gruppen beztglich der
kérperlichen Aktivitdt vorgenommen in Form

— einer Erhebung mittels eines Fragebogens bezlg-
lich der Aktivitat wahrend einer Woche (11.8.1)

— durch Messungen mittels elektronischem Schritt-
zahler Uber eine Woche.

Fur den Vergleich erfolgt eine Adjustierung u.a. fur die
Schwere des neurologischen Defizits bei Entlassung.

FUr Patienten ohne jedwedes oder nur mit einem
nicht-behindernden Defizit (MRS 0-1) in beiden Grup-
pen gilt als sekundérer Endpunkt:

Erreichung des allgemeinen Ziels einer mindestens
maBigen korperlichen Aktivitdt Uber mindestens 120
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Minuten pro Woche (Vergleich des Anteils der Patien-
ten, die dieses Ziel erreichen).

Da in den Kontrollregionen keine individuellen Ziele fur
die Patienten bezlglich der korperlichen Aktivitat
vereinbart werden, gibt es keinen unmittelbaren Ver-
gleich bezlglich der Zielerreichung zwischen der Ge-
samtheit beider Gruppen.

11.6  Empfehlungen

11.6.1  Allgemeine Informationen

Alle Patienten bekommen ausflihrliche und allgemein-
verstandliche Informationen darliber, dass

—  korperliche Aktivitat vor zahlreichen Erkrankun-
gen, einschlieBlich Herz-Kreislauf-Erkrankungen
und Schlaganféllen schitzt

— die kérperliche Aktivitat in Umfang und Ausgestal-
tung individuell angepasst werden muss

—  Steigerungen der korperlichen Belastung langsam
und vorsichtig erfolgen missen und in keinem
Falle abrupt erfolgen dirfen und &rztliche und
physiotherapeutische Ricksprache bei Steige-
rungen bzw. Veranderungen der kdrperlichen Be-
tatigung immer wichtig ist

— leichtes Schwitzen und eine leichte Erh6hung des
Pulses Indikatoren fiir maBiggradige korperliche
Belastungen sind

— starkes Schwitzen (SchweiBausbriiche), Atemlo-
sigkeit, starke Pulsanstiege und Erschépfung am
Ende und nach der kérperlichen Betétigung ver-
mieden werden sollen.

—  kurzfristige hohe koérperliche Belastung, v.a. bei
niedrigem Trainingsstand, auch geféhrlich sein
kénnen

— Stirze und andere Verletzungen unbedingt ver-
mieden werden mussen, in der hduslichen Umge-
bung Sturzquellen (z. B. Teppiche) soweit moglich
beseitigt werden mussen und erforderliche Hilfs-
mittel (z. B. Gehstlitze, Rollator) bei kérperlicher
Aktivitat eingesetzt werden miissen

— Betatigungen in Gruppen haufig mehr Freude
bereiten als EinzelmaBnahmen

Die Patienten erhalten Informationen Uber Sportgrup-
pen (auch Koronarsportgruppen) und Physiotherapeu-
ten in der Region, die auch fir Patienten nach Schlag-
anfallen und mit ihrem jeweiligen Defizit zur Verfligung
stehen.

11.6.2  Erarbeitung der Ziele

Bei allen Patienten erfolgen Erhebungen zur bisheri-
gen korperlichen Aktivitat in Freizeit, Beruf, Haushalt
und Garten als Grundlage fir eine individuelle Bera-
tung Uber weitere Betdtigungen unter Berlcksichti-
gung der residuellen Behinderung nach Schlaganfall
sowie anderer Erkrankungen.

Die Ziele werden auf der Grundlage dieser Informatio-
nen zusammen mit dem Patienten entwickelt:

— Sie sollen in jedem Fall erreichbar und realistisch
sein.

— Sie sollen Betdtigungen in Haus und Garten
ebenso einbeziehen wie Freizeitaktivitéten.

— Sie sollen auf Dauer einzuhalten sein. Sie kdnnen
aber schrittweise erreicht und bei Besuchen in
der Klinik ggf. korrigiert werden.

— Sie sollen konkret sein (z. B. téglich 500 m eine
bekannte Strecke gehen, 5-mal pro Woche 5 km
Radfahren oder bei Wohnen im 5. Stock zunachst
nur bis zum 4. Stock mit dem Aufzug fahren und
den Rest gehen).

Mégliche Hirden im Hinblick auf die Erreichung der
Ziele sollten gezielt adressiert werden. Haufige Barrie-
ren sind [11]:

— Patientenabhangige Faktoren (Depression, Man-
gel an Interesse/Motivation, fehlende Wahrneh-
mung der Selbstwirksamkeit, Angst vor Stirzen
oder erneuten Schlaganfallen)

—  Umweltfaktoren (mangelnde Verflgbarkeit, feh-
lende Transfermdglichkeiten und Kosten, fehlen-
de soziale Unterstitzung).

Dagegen wirken motivierend auf Patienten [11]:

— soziale Unterstitzung durch Treffen mit anderen
betroffenen Patienten

—  professionelle Unterstiitzung beim Training

—  Gruppenbehandlungen

— der Wunsch, Alltagsaktivitaten zu bewéltigen

— eine selbst wahrgenommene funktionelle Verbes-
serung

Bei Patienten mit kdrperlichen Einschrankungen sollen
die Betatigungen soweit méglich wahrend der Visiten
in der Klinik vorbereitet und erprobt werden (z. B.
Gehen Uber eine definierte Strecke, Gehen an der
Treppe).

In dieser Patientengruppe sollen Ricksprachen mit
den behandelnden Arzten der Reha-Klinik oder dem
ambulanten Reha-Zentrum und mit den Physiothera-
peuten erfolgen, um das geeignete Programm abzu-
stimmen.

Bei Patienten mit Sturzgefédhrdung kann ein Ergome-
ter-Training oder ein Bettfahrrad-Training sinnvoll sein.

Hinweise auf die jeweils notwendigen Hilfsmittel (z. B.
Gehstlitze, Rollator, Perondusschiene) missen jeweils
gegeben werden.

11.6.3 Mafénahmen zur Zielerreichung

Um die Erreichung des gesetzten Ziels zu erleichtern,
kénnen unterstiitzende MaBnahmen angeboten bzw.
veranlasst werden. Bei den Nachuntersuchungen in
der Klinik werden jeweils mogliche Schwierigkeiten
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identifiziert und bedarfsgerecht weitere MaBnahmen
abgeleitet.

Mégliche Empfehlungen/MaBnahmen:

- Koérperliche Aktivitat 81

Flhren eines Bewegungstagebuchs (s.u.)

— Aushéandigung von Infomaterial (z. B. ,,Bewegung
und Sport — Anfangen ja, aber wie?“ der Deut-
schen Gesellschaft flr Sportmedizin und Préven-

— Ausstellung eines Rezepts auf Bewegung in Ab- tion) (= Zusatzmaterial)
sprache mit dem Hausarzt
(https://sportprogesundheit.dosb.de/projekte- 11.6.4 Dokumentation der Ziele und der

und-initiativen/rezept-fuer-bewegung)
— Vorschlag: Erwerb eines Schrittzéhlers / Nutzung

Zielerreichung

einer Trainingsapp zur Steigerung der Motivation Die Ziele werden konkret im Gesunderhaltungspass
— Vorschlag: Anmeldung in einem Fitnessstudio, und im CRF nach jeder Nachuntersuchung dokumen-
Teilnahme an Kursen / Sportprogrammen / tiert.

Rehasport (ggf. geférdert durch die Krankenkas-

se)

— Vorschlag: Anschaffung/Nutzung von Trainings-
geraten (Stepper/Hometrainer 0.4.)

Der Patient kann fir jeweils eine Woche die kdrperli-
che Aktivitdt mit Hilfe eines Bewegungstagebuchs,
das Bestandteil des Gesundheitspasses ist, dokumen-
tieren.

— Vorschlag: Anmeldung in Sportverein

1.7

10.

11.

12.

Literatur

Reimers CD, Knapp G, Reimers AK. Exercise as stroke prophylaxis. Dtsch Arztebl Int 2009; 106: 715-21.
Lee C Do, Folsom AR, Blair SN. Physical activity and stroke risk: a meta-analysis. Stroke 2003; 34: 2475-81.

Kyu HH, Bachman VF, Alexander LT, Mumford JE, Afshin A, Estep K, et al. Physical activity and risk of breast cancer,
colon cancer, diabetes, ischemic heart disease, and ischemic stroke events: systematic review and dose-response meta-
analysis for the Global Burden of Disease Study 2013. BMJ 2016; 354: i3857.

World Health Organisation. Global Physical Activity Questionnaire (GPAQ) Analysis Guide.
(http://www.who.int/ncds/surveillance/steps/resources/GPAQ_Analysis_Guide.pdf).

D’Isabella NT, Shkredova DA, Richardson JA, Tang A. Effects of exercise on cardiovascular risk factors following stroke or
transient ischemic attack: a systematic review and meta-analysis. Clin Rehabil 2017; 31: 1561-1572.

Morris JH, Macgillivray S, McFarlane S. Interventions to promote long-term participation in physical activity after stroke: a
systematic review of the literature. Arch Phys Med Rehabil 2014; 95: 956-67.

Jurkiewicz MT, Marzolini S, Oh P. Adherence to a Home-Based Exercise Program for Individuals After Stroke. Top Stroke
Rehabil 2011; 18: 277-284.

Tremblay MS, Warburton DER, Janssen |, Paterson DH, Latimer AE, Rhodes RE, et al. New Canadian physical activity
guidelines. Appl Physiol Nutr Metab 2011; 36: 36-46; 47-58.

Mostofsky E, Laier E, Levitan EB, Rosamond WD, Schlaug G, Mittleman MA. Physical activity and onset of acute ischemic
stroke: the stroke onset study. Am J Epidemiol 2011; 173: 330-6.

Kernan WN, Ovbiagele B, Black HR, Bravata DM, Chimowitz MI, Ezekowitz MD, et al. Guidelines for the prevention of
stroke in patients with stroke and transient ischemic attack: A guideline for healthcare professionals from the American
Heart Association/American Stroke Association. Stroke 2014; 45: 2160-2236.

Billinger SA, Arena R, Bernhardt J, Eng JJ, Franklin BA, Johnson CM, et al. Physical activity and exercise
recommendations for stroke survivors: a statement for healthcare professionals from the American Heart
Association/American Stroke Association. Stroke 2014; 45: 2532-53.

DEGAM S3-Leitlinie Hausérztliche Risikoberatung zur kardiovaskuléren Préavention. AWMF-Nr. 053-024, 2016



82

11.8

11.8.

Wir s
chen

Kapitel 11 - Korperliche Aktivitat

Anhang

1 IPAQ-Fragebogen

INTERNATIONAL PHYSICAL ACTIVITY QUESTIONNAIRE
SHORT LAST 7 DAYS SELF-ADMINISTERED FORMAT- German Version

ind daran interessiert herauszufinden, welche Arten von kérperlichen Aktivitdten Menschen in ihrem alltagli-
Leben vollziehen. Die Befragung bezieht sich auf die Zeit die Sie wahrend der letzten 7 Tage vor dem

Schlaganfall in kérperlicher Aktivitat verbracht haben. Bitte beantworten Sie alle Fragen (auch wenn Sie sich

selbs

t nicht als aktive Person ansehen). Bitte berlicksichtigen Sie die Aktivitdten im Rahmen lhrer Arbeit, in Haus

und Garten, um von einem Ort zum anderen zu kommen und in lhrer Freizeit fir Erholung, Leibesiibungen und
Sport.

Denk

en Sie an all lhre anstrengenden und moderaten Aktivititen in den vergangenen 7 Tagen vor dem

Schlaganfall. Anstrengende Aktivitdten bezeichnen Aktivitéten, die starke kdrperliche Anstrengungen erfordern
und bei denen Sie deutlich stérker atmen als normal. Moderate Aktivitaten bezeichnen Aktivitdten mit moderater
korperlicher Anstrengung bei denen Sie ein wenig starker atmen als normal.

1.

Denken sie nur an die kdrperlichen Aktivitdten die Sie flr mindestens 10 Minuten ohne Unterbrechung
verrichtet haben. An wie vielen der 7 Tage vor dem Schlaganfall haben Sie anstrengende korperliche
Aktivitdten wie Aerobic, Laufen, schnelles Fahrradfahren oder schnelles Schwimmen verrichtet?

Tage pro Woche O Keine anstrengende Aktivitdt ( Frage 3)

=

Wie viel Zeit haben Sie fir gewdhnlich an einem dieser Tage mit anstrengender korperlicher Aktivitat ver-
bracht?

Stunden pro Tag Minuten pro Tag

Q Ich weiB nicht/ bin nicht sicher

Denken Sie erneut nur an die kdrperlichen Aktivitaten die Sie fur mindestens 10 Minuten ohne Unterbre-
chung verrichtet haben. An wie vielen der 7 Tage vor dem Schlaganfall haben sie moderate kdrperliche
Aktivitaten, wie das Tragen leichter Lasten, Fahrradfahren bei gewdhnlicher Geschwindigkeit oder
Schwimmen bei gewodhnlicher Geschwindigkeit verrichtet? Hierzu zahlt nicht zu FuB3 gehen.

Tage pro Woche O Keine moderate Aktivitit ( Frage5) 9

Wie viel Zeit haben Sie fir gewdhnlich an einem dieser Tage mit moderater korperlicher Aktivitat ver-
bracht?

Stunden pro Tag Minuten pro Tag

Q Ich weiB nicht/ bin nicht sicher
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5. An wie vielen der 7 Tage vor dem Schlaganfall sind Sie mindestens 10 Minuten ohne Unterbrechung zu
FuB gegangen? Dieses beinhaltet Gehstrecken daheim oder in der Arbeit, gehen um von einem Ort zu ei-
nem anderen zu gelangen, sowie alles andere Gehen zur Erholung, Bewegung oder Freizeit.

Tage pro Woche O Keine entsprechenden Wege zu FuB ( Frage 7)

6. Wie viel Zeit haben Sie fiir gewdhnlich an einem dieser Tage mit Gehen verbracht?

Stunden pro Tag Minuten pro Tag

Q Ich weiB nicht/ bin nicht sicher

7. Wie viel Zeit haben Sie in den 7 Tage vor dem Schlaganfall an einem Wochentag mit Sitzen verbracht?
Dies kann Zeit beinhalten wie Sitzen am Schreibtisch, Besuchen von Freunden, vor dem Fernseher sitzen
oder liegen und auch sitzen in einem 6&ffentlichen Verkehrsmittel.

Stunden pro Tag Minuten pro Tag

Q Ich weiB nicht/ bin nicht sicher

Das ist das Ende der Befragung, danke fir lhre Teilnahme.
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11.8.2 Tabelle: Intensitit und Energieverbrauch bei verschiedenen korperlichen
Aktivitaten

(DEGAM-Leitlinie Hauséarztliche Risikoberatung zur kardiovaskularen Pravention, [12])

Aktivitat Intensitat METS* Kcal**
Blgeln leicht 2,3 69
Putzen und Staub wischen leicht 2,5 75
Spazierengehen 3km/h leicht 2,5 75
Anstreichen/Dekorieren moderat 3,0 90
Laufen 5 km/h moderat 3,3 99
Staubsaugen moderat 3,5 105
Golf spielen moderat 4,3 129
Federballspiel moderat 4,5 135
Tennis-Doppel moderat 5,0 150
Walking 6 km/h moderat 5,0 150
Rasen mahen moderat 5,5 165
Fahrradfahren 18km/h moderat 6,0 180
Tanzen anstrengend 6,5 195
Fahrradfahren 21 km/h anstrengend 8,0 240
Schwimmen 50m/min anstrengend 8,0 240
Tennis-Einzel anstrengend 8,0 240
Joggen 10 km/h anstrengend 10,0 300

* MET= metabolisches Aquivalent.
1 MET= Ruheumsatz von 3,5 ml Sauerstoffaufnahme pro kg Kérpergewicht, 2 METS = doppelter Ruheumsatz

** Kcal: Energieverbrauch einer 60 kg schweren Person, wenn die Aktivitdt 30 min lang durchgefiihrt wird



Kapitel 12 -

12
12.1  Hintergrund
12.1.1  Epidemiologie

Depressionen betreffen rund ein Drittel aller Schlagan-
fallpatienten und stellen daher eine der haufigsten
Komplikationen nach Schlaganfallen dar. Sie treten zu
unterschiedlichen Zeitpunkten nach einem Schlagan-
fall auf [1], am h&ufigsten sind sie jedoch im ersten
Jahr nach dem Insult (< 1 Monat: 28%; 1-6 Monate:
31%; 6-12 Monate: 33%; > 1 Jahr: 25%; [2]). Depres-
sionen sind mit einem schlechteren funktionellen Er-
gebnis [3], einer hdheren Mortalitédt (Hazard ratio 1,52;
95% KiI: 1,02-2,26; [4]) und geringerer Lebensqualitét
[5] assoziiert. AuBerdem war eine Post-Stroke Depres-
sion (PSD) mit einem verlangerten stationaren Aufent-
halt nach Schlaganfall und einer vermehrten Inan-
spruchnahme ambulanter und stationédrer Leistungen
im Jahr nach dem Schlaganfall verbunden [6]. Die
zugrundeliegenden Studien benutzten unterschiedli-
che Methoden, um Depressionen zu diagnostizieren
und verschiedene Grenzwerte auch bei Verwendung
derselben Skalen [5].

In einer prospektiven Kohortenstudie litten 3 Monate
nach einem ischdmischen Schlaganfall oder einer TIA
22% der Patienten an einer (Uberwiegend phobischen)
Angststérung. Angststérungen waren mit einem
schlechteren Outcome in Bezug auf funktionelle Un-
abhangigkeit, Lebensqualitdt und Teilhabe assoziiert

[71.

12.1.2  Pathophysiologie

Die Pathophysiologie der PSD ist unzureichend ver-
standen. Vermutlich ist sie multifaktoriell bedingt mit
psychosozialen und biologischen urséchlichen Kom-
ponenten. Fir die Relevanz psychosozialer Faktoren
spricht die Beobachtung, dass psychiatrische Vorer-
krankungen, neurotische Personlichkeitszlige und
soziale Isolation Risikofaktoren flr eine PSD sind [8].
Auch der Befund, dass ein Zusammenhang zwischen
der Schwere der neurologischen Defizite und dem
Auftreten einer PSD besteht, wird als Argument fir die
Relevanz psychischer Faktoren gesehen [9]. Fir bio-
logische Faktoren in der Pathogenese der PSD wer-
den u.a. ins Feld gefiihrt: PSD-artige Symptome auch
bei sehr gutem Behandlungsergebnis [10], in Tiermo-
dellen, ein Zusammenhang zwischen PSD und stum-
men Infarkten und Marklagerverédnderungen, ihr Auf-
treten bei Patienten mit Anosognosie und der Nach-
weis genetischer Pradispositionen und verschiedener
intermediarer Biomarker, die mit PSD assoziiert sind
[6]. Eine Metaanalyse zeigte keinen Zusammenhang
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zwischen Lasionsort und dem Auftreten einer PSD.
Lediglich in der Subgruppe der Patienten mit PSD 1
bis 6 Monate nach Schlaganfall fand sich ein verrin-
gertes PSD-Risiko bei rechtshirnigen Infarkten - ein
Befund, der sich jedoch in anderen Metaanalysen
nicht zeigte [5].

Pradiktoren fir das Auftreten einer PSD sind das
AusmaB der korperlichen Behinderung und der
Schwere des Schlaganfalls, kognitive Einschrankun-
gen, Depressionen vor dem Schlaganfall, Angstsymp-
tome nach dem Schlaganfall und fehlende familidre
und soziale Unterstiitzung [2,3,5].

12.1.3  Screening auf PSD

Die Diagnose einer PSD ist erschwert durch Aphasie,
Sprech- oder Antriebsstérungen, emotionale Labilitét
oder affektive Stérungen im Rahmen einer Pseu-
dobulbérparalyse. Der Verdacht auf das Vorliegen
einer PDS erfordert daher besondere Aufmerksamkeit
und Beobachtung des Patienten. Screening-
Instrumente sind daher potentiell sehr hilfreich und
wichtig.

In einer Metaanalyse mit 24 Studien und 2907 Patien-
ten erwiesen sich die folgenden 3 Skalen als die bes-
ten Screening-Instrumente:

1. Center of Epidemiological Studies-Depression
Scale (CES-D; 20 items)
Sensitivitat 0,75; 95% KI: 0,60-0,85; Spezifitat
0,88; 95% KI: 0,71-0,95

2.  Hamilton Depression Rating scale (HDRS; 21
items)
Sensitivitat 0,84; 95% Ki: 0,75-0,90; Spezifitat
0,83; 95% KI: 0,72-0,90

3. Patient Health Questionnaire (PHQ-9; 9 items)
Sensitivitat 0,86; 95% KI: 0,70-0,94; Spezifitat
0,79; 95% KI: 0,60-0,90, [11]

Das PHQ-9 wird dabei als das pragmatischste Werk-
zeug betrachtet [5]. Der beste Zeitpunkt zum Scree-
ning auf Depressionen ist unklar [12].

Die Frage, ob ein Screening auf PSD mit anschlieBen-
der Intervention hilfreich ist, wurde nur in wenigen
Studien untersucht. Die randomisierte kontrollierte
AIM-Studie (Activate-Initiate-Monitor; 188 Patienten)
fihrte im Interventionsarm eine Aktivierung der Patien-
ten und Angehdrigen durch, um die Depression zu
verstehen und die Behandlung zu akzeptieren, eine
antidepressive Therapie zu initiileren und die Behand-
lung mit zweimonatlichen Telefonanrufen zu monito-
ren. Eine Remission der Depression (39% vs. 23%;
p=0.01) und eine Verbesserung der depressiven
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Symptome (51% vs. 30%, p=0,005) waren in der
Interventionsgruppe haufiger als in der Kontrollgruppe
[13]. Insgesamt kann ein systematisches Screening
die Ergebnisse verbessern, wenn eine Behandlung
angeschlossen wird [5].

Angehdrige und andere Unterstitzungspersonen un-
terliegen selbst einem erhéhten Risiko fiir eine De-
pression. Daher muss eine Schlaganfallnachsorge
auch diese Gruppe im Auge haben und Unterstilitzung
anbieten bei Hinweisen auf eine Depression oder
sonstige Uberlastung.

12.1.4 Behandlung und Pravention einer
PSD

Eine Metanalyse aus 17 randomisierten Studien (2831
Patienten) zeigte einen statistisch signifikanten, wenn-
gleich kleinen Nutzen einer Patienteninformation Uber
den Schlaganfall auf die Endpunkte Depression und
Angst [14].

12.1.4.1 Pharmakologische Therapie

Zur Therapie der PSD existieren nur wenige RCTs, die
meist nur kleine Fallzahlen aufwiesen und sehr hete-
rogen waren.

In einer randomisierten kontrollierten Studie fiihrte die
Gabe von Fluoxetin innerhalb von 5 bis 10 Tagen nach
Schlaganfall im Vergleich zu Placebo zu einem verrin-
gerten Auftreten einer PSD und zu einer signifikanten
Verbesserung motorischer Funktionen. Auch nach
Adjustierung der Verbesserungen bei depressiven
Symptomen war die Motorik in der Fluoxetin-Gruppe
verbessert [15]. Mehrere andere Studien zeigten eben-
falls, dass Serotonin-Reuptake-Hemmer (SSRI) die
motorische Erholung verbessern [16]. Fluoxetin hat
allerdings den Nachteil haufiger Interaktionen mit
anderen Substanzen, so dass anderen SSRI der Vor-
zug gegeben werden sollte

Eine Metaanalyse zur antidepressiven Medikation
einer PSD kam auf der Grundlage von 12 RCTs mit
1121 Patienten zu dem Schluss eines glnstigen Ef-
fekts auf das Risiko einer Persistenz der PSD (OR
0,47; 95% KI: 0,22-0,98) und einer Therapieresistenz
(OR 0,22 95% KI: 0,09-0,52). Zentralnervose (OR 1,96
95% KI: 1,19-3,24) und gastrointestinale (OR 2,37;
95% KI: 1,38 -4,06) Nebenwirkungen waren haufiger
in der Therapie- als in der Placebogruppe [17]. Daten
zu unterschiedlichen Medikamenten liegen nicht vor.

12.1.4.2 Nicht-pharmakologische Therapie

Die Metaanalyse aus dem Jahr 2008 [17] fand auf der
Grundlage von 3 Studien und 445 Patienten keinen
Nutzen einer Psychotherapie fiir PSD (Verhaltensthe-
rapie, motivational interviewing, unterstiitzende psy-
chologische Intervention). Drei von vier seither publi-
zierten randomisierten Studien zeigten jedoch einen
Nutzen einer Kurzzeit-Psychotherapie:

In der ,Living well with stroke study“ (101 Patienten)
wurden Antidepressiva in beiden Gruppen empfohlen,
in der Interventionsgruppe erhielten die Patienten
neun Beratungen durch Schlaganfallschwestern ein-
schlieBlich Problemlésungsstrategien. Remissionen
waren nach 9 Wochen (47% vs. 19%; p=0,001) und 1
Jahr (48% vs. 27%; p=0,031) haufiger in der interven-
tionsgruppe [18].

In einer zweiten ,Living well with stroke study“ (100
Patienten) wurde eine verkiirzte Intervention telefo-
nisch oder persénlich angeboten mit nicht signifikant
unterschiedlichen Symptomverbesserungen unmittel-
bar nach der Intervention (telefonisch 42%, persénlich
40%, Vergleichsgruppe 30%) und fehlenden Unter-
schieden nach einem Jahr [19].

Eine weitere sehr kleine Studie mit starkem Bezug
zum familidaren Umfeld (n=24) erbrachte einen signifi-
kanten Nutzen der Therapie [20]. Im ,Communication
and Low Mood (CALM)“ Trial wurden 105 Patienten
mit Aphasie zu einer Verhaltenstherapie (bis zu 20
Stunden Uber 3 Monate) randomisiert mit dem Ergeb-
nis signifikant verbesserter Stimmung am Studienende
[21].

Insgesamt kdnnen psychotherapeutische Kurzinter-
ventionen mithin als wirksam und nutzlich in der The-
rapie der PSD gelten. Unklar ist, ob eine Kombination
mit einer antidepressiven Medikation notwendig und
ndtzlich ist.

Ein narratives Review zu Studien zur Starkung von
Selbst-Management-Fahigkeiten nach Schlaganfall
mit zwei RCTs zeigte keinen Nutzen dieser Strategie
[22].

12.1.4.3 Prophylaktische antidepressive
Therapie

In einer Metaanalyse mit acht RCTs und 776 initial
nicht-depressiven Patienten flihrte eine prophylakti-
sche antidepressive medikament&se Therapie zu einer
verringerten Wahrscheinlichkeit, nach einem Jahr eine
PSD zu entwickeln (OR 0,31; 95% KI: 0,18-0,56; SSRI:
OR 0,37; 95% KI:0,22 -0,61) ohne signifikante Hau-
fung von Nebenwirkungen (Ausnahme Tremor unter
Sertralin) in der Verumgruppe [23]. Diese Metanalyse
weist jedoch methodische Probleme auf [5] und steht
im Widerspruch zu einer etwas friher publizierten
Cochrane Metaanalyse [24]. Vier kleine neuere Studien
zeigten einen Nutzen der préaventiven antidepressiven
Therapie, weisen jedoch ebenfalls methodische Prob-
leme auf [25].

In einer Metanalyse (4 RCTs, 902 Patienten) war eine
prophylaktische psychotherapeutische Intervention
wirksam in der Verhinderung einer PSD (OR 0,64; 95%
Kl: 0,42-0,98), wobei die Studien sehr heterogen wa-
ren [24]. In einer weiteren Studie flhrten Sitzungen mit
motivierendem Interview zur Vermeidung von depres-
siven Symptomen und zu einem héheren Uberleben



Kapitel 12 -

[26]. Aufgrund enger Ein- und Ausschlusskriterien sind
die Studienergebnisse jedoch nicht verallgemeinerbar

[5].

12.2  Leitlinienempfehlungen

Ein Screening auf eine PDS wird in mehreren Leitlinien
empfohlen [27-31].

12.2.1 Leitlinie der American Heart
Association (Kernan et al. 2018)

Administration of a structured depression inventory is
recommended to routinely screen for poststroke de-
pression, but the optimal timing of screening is uncer-
tain. (IB-NR)

Patients diagnosed with poststroke depression should
be treated with antidepressants in the absence of
contraindications and closely monitored to verify ef-
fectiveness.

12.2.2 Canadian Stroke Best Practice
Recommendations (Eskes et al.
2015; Zusammenfassung)

Bei allen Schlaganfallpatienten soll von einem hohen
Risiko fir eine PSD ausgegangen werden, die zu ver-
schiedenen Zeiten nach Schlaganfall auftreten kann

Evidence Level A
Screening auf PSD
Alle Patienten mit Schlaganféllen sollen auf Symptome
einer Depression hin gescreent werden

Evidence Level B
Dies erfolgt unter Zuhilfenahme eines validierten In-
struments

Evidence Level B
Risikofaktoren fiir PSD, v.a. frihere Depressionen,
sollen beachtet werden

Evidence Level C
Far Patienten mit Kommunikationsstérungen sollen
angemessene Screeningstrategien angewandt werden

Evidence Level C
Zeitpunkte des Screenings auf PSD

Das Screening kann zu verschiedenen Zeitunkten
stattfinden, v.a. zu Zeitounkten des Ubergangs von
Patienten (Entlassung nach Hause, Verlegung) (Evi-
dence Level C). Wiederholtes Screening kann erfor-
derlich sein.

Risikopatienten kénnen vor Entlassung aus der Akut-
klinik gescreent werden.

Level C
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Assessment fiir PSD

Patienten mit hoher Wahrscheinlichkeit flir eine De-
pression sollten durch eine geschulte Fachkraft be-
treut werden.

Evidence Level C
Nicht-pharmakologische Therapie

Es besteht ein Mangel an Evidenz fir eine Monothera-
pie einer PSD mittels Psychotherapie. Diese Therapien
(Verhaltenstherapie oder interpersonelle Therapie)
kénnen angesichts ihrer Wirksamkeit bei priméren
Depressionen dennoch als eine der Erstlinientherapien
fir PSD betrachtet werden.

Evidence Level A

Psychotherapie kann als Zusatz in Kombination mit
Antidepressiva erfolgen in Abhéngigkeit von anderen
Defiziten des Patienten (Sprach- oder kognitive St6-
rungen).

Evidence Level B
Pharmakotherapie der PSD

Patienten mit leichten depressiven Symptomen oder
mit der Diagnose einer Minor depression kénnen an-
fangs fir ca. 2 -4 Wochen zuwartend (,watchful wai-
ting®) behandelt werden (Evidence Level B). Eine me-
dikament6se Therapie soll beginnen, wenn die De-
pression persistiert, mit dem Alltag interferiert oder
sich verschlechtert.

Evidence Level B

Bei Patienten mit der Diagnose einer Depression nach
formaler Abkldrung soll eine medikamentdse Therapie
erwogen werden.

Evidence Level A

Kein einzelnes Medikament und keine einzelne Medi-
kamentengruppe sind nachweislich Uberlegen in der
Therapie der PSD. Nebenwirkungsprofile legen jedoch
nahe, dass einzelne selektive SSRIs bei PSD bevorzugt
werden sollten.

Evidence Level A
Die Auswahl des Antidepressivums hdngt ab von den
Symptomen der Depression, méglichen Nebenwirkun-

gen, Medikamenteninteraktionen und Vorerkrankun-
gen.

Das Ansprechen auf die Therapie sollte durch eine
Fachkraft regelméaBig kontrolliert werden (Schwere der
Depression, Nebenwirkungen, ...)

Evidence Level C
Bei gutem Ansprechen soll die Therapie fir mindes-
tens 6-12 Monate fortgefiihrt werden.

Evidence Level C

Nach der initialen Therapie einer PSD sollen mégliche
Rezidive einer Depression beachtet werden. Neben
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den Patienten sollen Angehdrige und Betreuer einbe-
zogen werden.

Pseudobulbérer Affekt: Bei schwerer persistierender
Weinerlichkeit oder affektiver Inkontinenz soll ein The-
rapieversuch mit einem Antidepressivum erfolgen.

Evidence Level A

Einzelne SSRI sind méglicherwiese anderen (berle-
gen.

Prophylaktische Behandlung

Aktuell wird eine routineméBige prophylaktische anti-
depressive Therapie fiir alle Schlaganfallpatienten
nicht empfohlen, da das Nutzen-Risiko-Verhéltnis
nicht klar etabliert ist.

Evidence Level B

Eine medikamentdse Therapie der PSD kann fir ein-
zelne Patienten angemessen sein.

Evidence Level A
Weitere emotionale Stérungen: Angst und Apathie

Angststérungen kénnen mit PSD einhergehen oder
isoliert auftreten. Bei Patienten mit ausgeprdgter
Angststérung mit oder ohne Depression soll eine Psy-
chotherapie angeboten werden (Evidence level C). Bei
limitierter Evidenz kann Psychotherapie als Zusatz zur
Pharmakotherapie angeboten werden.

Evidence Level C

Apathie geht hdufig mit einer PSD einher oder kann
isoliert auftreten. Bei Patienten mit ausgeprégter Apa-
thie mit oder ohne Depression soll eine Psychothera-
pie angeboten werden.

Evidence Level C

Eine postraumatische Stressstérung (posttraumatic
stress disorder) wird ebenfalls diskutiert, ist im Einzel-
fall jedoch schwer gegeniiber den anderen emotiona-
len Stérungen abzugrenzen.

12.3  Definitionen

Als Depression wird definiert eine major depression
nach der flinften Ausgabe des ,,Diagnostic and Statis-
tical Manual of Mental Disorders” (12.8.3, [32]).

Die Verdachtsdiagnose einer Depression wird gestellt
mit Hilfe des PHQ-9 (12.8.1, [33]). Der Fragebogen
besteht aus 9 Fragen mit je 4 Antwortmdéglichkeiten,
die mit den Punktwerten 0-3 hinterlegt sind, wobei
hdhere Punktzahlen fir eine stérker ausgepréagte De-
pressivitat sprechen.

Punktwerte < 5 gelten als gesund, < 10 als milde De-
pression, 10-14 sprechen fir eine maBige Depression,
15-19 flir eine maBige bis schwere Depression und
20-27 fur eine schwergradige Depression.

Der Fragebogen bezieht sich ausschlieBlich auf
Selbstauskilnfte des Patienten. Daher mussen die
endgultigen Diagnosen durch den Arzt Uberprift wer-
den. Dabei muss beriicksichtigt werden, wie gut der
Patient den Fragebogen verstanden hat. Zusétzlich
sind weitere anamnestische Informationen des Patien-
ten, seiner Familienangehérigen bzw. Informationen
aus anderen Quellen heranzuziehen.

12.4 Ziele

Ziel ist es, Depressionen rechtzeitig zu erkennen und
friihzeitig angemessen zu behandeln.

Ein weiteres Ziel besteht darin, bei Patienten durch
psychoedukative MaBnahmen und das motivational
interviewing Depressionen zu verhindern.

12.5  Hypothese [ sekundarer

Endpunkt

Getestet werden die Hypothesen, dass in den Inter-
ventionsregionen verglichen mit den Kontrollregionen

a) im Laufe des ersten Jahres nach Schlaganfall
(trotz besserer Aufklarung und motivierender Ge-
spréche aufgrund des gezielten Screenings) mehr
Patienten mit einer Depression diagnostiziert
werden

b) mehr Patienten eine medikamentdse antidepres-
sive und/oder psychotherapeutische Behandlung
erhalten und

c) nach einem Jahr weniger Patienten unter Symp-
tomen einer Depression leiden.

12.5.1  Sekundéarer Endpunkt

Der Anteil der Patienten, bei denen nach einem Jahr
Symptome einer Depression bestehen, definiert als
leichtgradige (PHQ-9: 10-14 Punkte), mittelgradige
(PHQ-9: 15-19 Punkte) und schwergradige Depression
(PHQ-9: 20-27 Punkte).

12.6 Empfehlungen

12.6.1 Diagnose

Das Screening auf Depression und Angstlichkeit er-
folgt wahrend der Basisuntersuchung durch die Fra-
gebdgen PHQ-9 bzw. PHQ-GAD-7 (12.8.1; 12.8.2). Zu
den Terminen in der Klinik nach 1 Monat, 3, 6 und 9
Monaten erfolgt ein Screening durch zwei Schlissel-
fragen [34]. Werden beide Fragen bejaht, sollen erneut
die Fragebdgen PHQ-9 und PHQ-GAD7 ausgeflllt
werden.

Alle Patienten mit pathologischen Screening-
Ergebnissen mussen vom Schlaganfallkoordinator
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oder einem Facharzt fir Psychiatrie gesehen werden
und die Diagnose einer Depression Uberprft werden.

Hinweise auf eine PSD kdnnen subtil sein, z.B. ver-
minderte Bereitschaft an Therapien mitzuwirken. Risi-
kofaktoren firr eine Depression (s.0.) missen in der
Anamnese beachtet werden. Angehdrige sollen in die
Gespréache einbezogen werden.

Die diagnostischen Ergebnisse werden den Patienten
und ihren Angehdérigen ausfihrlich erlautert.

12.6.2 Therapie

Eine therapeutische Strategie wird gemeinsam mit
dem Patienten entwickelt.

Die Therapie kann prinzipiell aus einer medikamento-
sen Therapie, einer Psychotherapie oder einer Kombi-
nation aus beidem bestehen.

Bei Patienten mit mittelschwerer oder schwerer De-
pression soll eine medikamentdse Therapie begonnen
werden mit oder ohne zusétzliche Psychotherapie.
Eine Uberweisung an einen Facharzt fir Psychiatrie
soll Uber den Hausarzt erfolgen.

In jedem Fall muss auf Suizidalitdt oder anderes
selbstschadigendes Verhalten geachtet werden. Fra-
gen zu Suizidgedanken sollen offen angesprochen
werden und ein Behandlungsbiindnis mit dem Patien-
ten entwickelt werden.

Patienten mit leichten depressiven Symptomen oder
mit der Diagnose einer Minor depression kénnen an-
fangs fir ca. 2-4 Wochen zuwartend (,,watchful wai-
ting“) behandelt werden. Eine medikamentdse Thera-
pie soll beginnen, wenn die Depression persistiert, mit
dem Alltag interferiert oder sich verschlechtert.

Die Auswahl des Antidepressivums h&ngt ab von den
Symptomen der Depression, mdglichen Nebenwir-
kungen, Medikamenteninteraktionen und Vorerkran-
kungen.

Infrage kommen in Anlehnung an die Kanadischen
Leitlinien [12] u.a. Selektive Serotoninreuptake Hem-
mer (SSRI) und Serotoninnorepinephrin-Reuptake-
hemmer (SNRI) (s.u.).

Tri- und tetrazyklische Antidepressiva sollen hingegen
aufgrund der anticholinergen Nebenwirkungen ver-
mieden werden.

Eine Psychotherapie kann in einer Verhaltenstherapie,
einer Gesprachstherapie oder anderen Therapiefor-
men bestehen.
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12.6.2.1 Selektive Serotoninreuptake-
Hemmer (SSRI; untersuchte Do-

sierungen)
Citalopram (20-40 mg)
Escitalopram (10-20 mg)
Sertralin (50-200 mg)
Fluvoxamin
Paroxetin

Level-1-Evidenz fur die Wirksamkeit aus randomisier-
ten Studien liegt vor fur Citalopram (und Fluoxetin) fir
die Behandlung einer méBigen oder schweren PSD
[12].

Kontraindikationen u.a.: Einnahme von MAO-

Hemmern, Hypersensitivitat gegentiber SSRI.

Nebenwirkungen: Erhéhte Suizidalitat; Serotoninsyn-
drom, Sedierung, Risiko fir epileptische Anfélle, Blu-
tungen, Hyponatridmie; Mundtrockenheit, Appetit-
und Gewichtsverlust, Ubelkeit, Schwindel, Libidover-
lust, Durchfall oder Verstopfung, Schlafmangel oder
Somnolenz, vermehrtes Schwitzen. Bei geriatrischen
Patienten: erhohtes Risiko fir kognitive Stdrungen,
Harnverhalt und Stirze. Verlangerung der QTc-Zeit
(bei allen serotonerg wirksamen Medikamenten; hier
besteht mdéglicherweise ein Vorteil fur Sertralin), Delir
durch anticholinerge Effekte [12].

12.6.2.2 Serotoninnorepinephrin-
Reuptakehemmer (SNRI)

Duloxetin (60-120 mg)

Venlafaxin (75-150 mg und hdéher)

Es gibt keine Level-1-Evidenz aus Studien firr diese
Substanzen. Bei Angststérungen ist Duloxetin wirk-
samer als Citalopram.

Kontraindikationen: Hypersensitivitdt gegen die
Substanzen, Einnahme von MAO-Hemmern, Anfalls-
leiden

Nebenwirkungen: erhéhte Suizidalitat, Mundtrocken-
heit, Appetit- und Gewichtsverlust, Ubelkeit, Schwin-
del, Libidoverlust, Verstopfung, Schlaflosigkeit; Angst,
vermehrtes Schwitzen;
Pulsanstieg, Blutdruckanstieg (nur sehr vorsichtiger
Einsatz bei unzureichend kontrolliertem Hypertonus),
Arrhythmien
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12.6.2.3 Noradrenerge und spezifischsero-
tonerge Antidepressiva (NaSSA)

Erwogen werden kann auch eine Therapie mit
Mirtazapin (15-45 mg), insbesondere bei zusatzlichen
Schlafstérungen.

Kontraindikationen: Einnahme von MAO-Hemmern,
Hypersensitivitdt gegeniiber Mirtazapin

Nebenwirkungen: Sedierung, Schwindel, z. T. erheb-
liche Gewichtszunahme, Odeme, Restless-legs-
Syndrom, erhéhte Suizidalitdt, Mundtrockenheit, Kno-
chenmarksdepression, Serotoninsyndrom, Hyponat-
ridmie

12.6.3 Verlaufsuntersuchungen

Im Verlauf der Therapie muss auf den Er-
folg/Misserfolg der Behandlung geachtet werden.
Verlaufsuntersuchungen erfolgen mit Hilfe zweier
Schlusselfragen bzw. PHQ-9 und durch die arztlichen
Gesprache mit dem Patienten bei den Visiten. AuBer-
dem wird die Lebensqualitdt der Patienten und der
Angehorigen im Gesprach erfragt.

Hinweise auf ein gutes Ansprechen werden angezeigt
durch Veranderungen des Denkens (weniger Gribeln)

und der Selbstwahrnehmung (z.B. Hoffnungslosigkeit,
Wertlosigkeit, Schuld), emotionaler Symptome (innere
Leere, Traurigkeit), neurovegetativer Symptome (z.B.
Schlaf und Appetit) und vermehrtem Antrieb im Ver-
richten téglicher Aktivitaten.

Bei fehlender Besserung nach 2 — 4 Wochen muss
mittels Therapeutischem Drug Monitoring (TDM) Gber-
pruft werden, ob der Patient die Medikamente wie
verschrieben einnimmt. Wenn dies der Fall ist, kann
ggf. die Dosis erhéht oder auf ein anderes Antidepres-
sivum gewechselt werden ([12], Evidence level B).

Uber die Dauer der Therapie muss individuell ent-
schieden werden. Bei Beendigung der Therapie soll
das Medikament langsam ausgeschlichen werden

12.6.4 Dokumentation der Ziele und der
Zielerreichung

Bei der Abschlussuntersuchung nach einem Jahr
erfolgt erneut eine Untersuchung mittels PHQ-9.

Zur Untersuchung, ob im letzten Jahr depressive
Symptome vorlagen, werden in beiden Gruppen Pati-
enten und Hausarzte nach der Diagnose einer depres-
siven Stérung sowie der Einnahme von Antidepressiva
im vergangenen Jahr befragt.
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12.8 Anhang

12.8.1  Gesundheitsfragebogen fiir Patienten (PHQ-9): Modul Depression

Wie oft fiihlten Sie sich im Verlauf der i _ An An mehr _
letzten 2 Wochen durch die folgenden Uberhaupt einzelnen als der  Beinahe
Beschwerden beeintrichtigt? nicht Tagen Ha_'l_fte der jeden Tag

age

Wenig Interesse oder Freude an lhren L] ] L] L]
Tatigkeiten 0 1 2 3
Niedergeschlagenheit, Schwermut oder L] ] L] L]
Hoffnungslosigkeit. 0 1 2 3
Schwierigkeiten ein- oder durchzuschlafen L] L] L] L]
oder vermehrter Schlaf 0 1 2 3
Mudigkeit oder Gefihl, keine Energie zu L] ] L] L]
haben 0 1 2 3
Verminderter Appetit oder GberméaRiges L] ] ] ]
Bedurfnis zu essen 0 1 2 3
Schlechte Meinung von sich selbst; Gefhl, ein ] ] ] ]
Versager zu sein oder die Familie enttduscht 0 1 2 3
zu haben
Schwierigkeiten, sich auf etwas zu [] ] ] ]
konzentrieren, z.B. beim Zeitunglesen oder 0 1 2 3
Fernsehen

Waren |hre Bewegungen oder Ihre Sprache so L] L] ] ]
verlangsamt, dass es auch anderen auffallen 0 1 2 3
wulrde? Oder waren Sie im Gegenteil

LZappelig“ oder ruhelos und hatten dadurch
einen stérkeren Bewegungsdrang als sonst?
Gedanken, dass Sie lieber tot waren oder sich L] ] ] L]
Leid zufigen mdchten 0 1 2 3

Gesamtwert = Addition + +

der Spaltensummen

Wenn eines oder mehrere dieser Probleme bei Ihnen vorliegen, geben Sie bitte an, wie
sehr diese Probleme es lhnen erschwert haben, lhre Arbeit zu erledigen, lhren Haushalt zu
regeln oder mit anderen Menschen zurecht zu kommen:

Uberhaupt nicht Etwas Relativ stark
erschwert erschwert erschwert
] ] ]

Sehr stark
erschwert

]

Deutsche Ubersetzung des ,Patient Health Questionnaire (PHQ-9)" durch B. Léwe, S. Zipfel und W. Herzog, Medizinische Universitatsklinik Heidelberg.
(Englische Originalversion: Spitzer, Kroenke & Williams, 1999) © 2002 Pfizer GmbH
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12.8.2 Gesundheitsfragebogen fiir Patienten (PHQ-GAD-7): Modul Angst

Wie oft flihlten Sie sich im Verlauf der letzten An An mehr
2 Wochen durch die folgenden Beschwerden Uberhaupt einzelnen alsder  Beinahe
beeintrichtigt? nicht Tagen  Hilfte der jeden Tag
Tage
a. Nervositat, Angstlichkeit oder Anspannung ] ] ] ]
0 1 2 3
b. Nicht in der Lage sein, Sorgen zu stoppen ] ] ] ]
oder zu kontrollieren
0 1 2 3
c. UberméaRige Sorgen beziglich verschiedener ] O O ]
Angelegenheiten 0 1 2 3
d. Schwierigkeiten zu entspannen ] ] ] ]
0 1 2 3
e. Rastlosigkeit, so dass Stillsitzen schwer fallt ] [l O ]
0 1 2 3
f. Schnelle Verargerung oder Gereiztheit L] ] ] L]
0 1 2 3
g. Gefiihl der Angst, so als wirde etwas ] ] | ]
Schlimmes passieren 0 1 5 3
Gesamtwert = Addition + +

der Spaltensummen

Wenn eines oder mehrere dieser Probleme bei lhnen vorliegen, geben Sie bitte an, wie sehr diese Probleme
es lhnen erschwert haben, lhre Arbeit zu erledigen, lhren Haushalt zu regeln oder mit anderen Menschen
zurecht zu kommen:

Oberhaupt nicht erschwert
etwas erschwert

relativ stark erschwert

O O O O

sehr stark erschwert
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DSMV

Major Depressive Disorder: Diagnostic Criteria

A. Five (or more) of the following symptoms have been present during the same 2-week period and represent a
change from previous functioning: at least one of the symptoms is either (1) depressed mood or (2) loss of
interest or pleasure. Note: Do not include symptoms that are clearly attributable to another medical condi-

tion.

1.

8.

Depressed mood most of the day, nearly every day, as indicated by either subjective report (e.g., feels
sad, empty, hopeless) or observation made by others (e.g., appears tearful). (Note: In children and ado-
lescents, can be irritable mood.)

Markedly diminished interest or pleasure in all, or almost all, activities most of the day, nearly every day
(as indicated by either subjective account or observation). 3. Significant weight loss when not dieting or
weight gain (e.g., a change of more than 5% of body weight in a month), or decrease or increase in ap-
petite nearly every day. (Note: In children, consider failure to make expected weight gain.)

Insomnia or hypersomnia nearly every day.

Psychomotor agitation or retardation nearly every day (observable by others, not merely subjective feel-
ings of restlessness or being slowed down).

Fatigue or loss of energy nearly every day.

Feelings of worthlessness or excessive or inappropriate guilt (which may be delusional) nearly every day
(not merely self-reproach or guilt about being sick).

Diminished ability to think or concentrate, or indecisiveness, nearly every day (either by subjective ac-
count or as observed by others).

Recurrent thoughts of death (not just fear of dying), recurrent suicidal ideation without a specific plan,
or a suicide attempt or a specific plan for committing suicide.

B. The symptoms cause clinically significant distress or impairment in social, occupational, or other important
areas of functioning.
C. The episode is not attributable to the physiological effects of a substance or to another medical condition.

Note: Criteria A-C represent a major depressive episode.

Note: Responses to a significant loss (e.g., bereavement, financial ruin, losses from a natural disaster, a serious
medical illness or disability) may include the feelings of intense sadness, rumination about the loss, insomnia,
poor appetite, and weight loss noted in Criterion A, which may resemble a depressive episode. Although such
symptoms may be understandable or considered appropriate to the loss, the presence of a major depressive
episode in addition to the normal response to a significant loss should also be carefully considered. This deci-
sion inevitably requires the exercise of clinical judgment based on the individual’s history and the cultural norms
for the expression of distress in the context of loss.”

D. The occurrence of the major depressive episode is not better explained by schizoaffective disorder, schizo-
phrenia, schizophreniform disorder, delusional disorder, or other specified and unspecified schizophrenia
spectrum and other psychotic disorders.

E. There has never been a manic episode or a hypomanie episode.

Note: This exclusion does not apply if all of the manic-like or hypomanic-like episodes are substance-induced or
are attributable to the physiological effects of another medical condition.
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13  Kognitive Beeintrachtigungen und Demenz nach

Schlaganfall

13.1  Hintergrund

Schlaganfélle sind eine wichtige Ursache fir die Ent-
stehung kognitiver Defizite und von Demenzen. Drei
bis sechs Monate nach einem Schlaganfall lag die
Inzidenz einer Demenz bei rund 20% [1]. Dem Einfluss
von Schlaganféllen auf die kognitive Leistungsféhig-
keit muss daher eine hohe Aufmerksamkeit gewidmet
werden.

Demenzerkrankungen sind durch den Abbau und
Verlust kognitiver Funktionen und Alltagskompetenzen
definiert. Aufgrund der speziellen Symptomatik mit der
Beeintrachtigung personlichkeitsdefinierender Eigen-
schaften, der Autonomie und der begrenzten thera-
peutischen Méglichkeiten bestehen Angste und Vorur-
teile gegenlber der Diagnose Demenz sowohl bei
Patienten und Angehérigen als auch bei behandeln-
den Arzten [2].

Schéatzungen zufolge leiden ca. 1,2 Millionen Men-
schen in Deutschland unter einer Demenz [3]. Auf-
grund klinischer Kriterien leiden etwa 50-70% der
Demenzerkrankten unter einer Alzheimer-Demenz und
ca. 15-25% unter einer vaskuldren Demenz [4].

Bei der Symptomatik von Demenzerkrankungen han-
delt es sich um einen dynamischen und progredienten
Prozess. Viele therapeutische und préventive Ansétze
kénnen gerade im Friihstadium der Erkrankung Belas-
tung und Pflegebedurftigkeit verzégern; daher wird
eine frihzeitige Diagnostik von Demenzerkrankungen
gefordert [2].

13.1.1  Prévention

Da vaskulédr bedingte Schadigungen des Gehirns zu
einer Demenz filhren kdnnen, liegt es nahe, dass
durch die Behandlung kardiovaskularer Risikofaktoren
auch das Auftreten oder das Fortschreiten einer De-
menz verzégert werden kénnen. In der Framingham-
Studie konnte fir die letzten Jahrzehnte ein Riickgang
der Inzidenz der Demenzen gezeigt werden, was sich
durch die verbesserte Behandlung kardiovaskularer
Risikofaktoren zumindest teilweise erkléaren lasst [5].

GroBe Kohortenstudien haben in den letzten Jahren
jedoch die Relevanz von kardiovaskuléren Risikofakto-
ren im mittleren Lebensalter fir Demenz, insbesonde-
re auch fir die Alzheimer-Demenz identifiziert [6,7]. In
der Seven-Countries-Studie, die tUber 10.000 Manner
einschloss und Uber 40 Jahre nachverfolgte, waren
Rauchen, Hypercholesterindmie und Hypertonie mit
dem spateren Auftreten einer Demenz assoziiert [7].

Eine schwedische Registerstudie lieferte Hinweise
darauf, dass nicht antikoagulierte Patienten mit Vor-
hofflimmern einem hdéheren Risiko ausgesetzt sind,
eine Demenz zu entwickeln [8]. Die Autoren vermuten
mikroembolische Lasionen als auslésenden Faktor.

In der SPRINT MIND-Studie fuhrte eine Blutdruckein-
stellung auf Zielwerte < 120 mmHg systolisch zu ei-
nem geringeren Risiko einer leichten kognitiven St6-
rung (,Mild cognitive impairment”, s.u.) gegeniber
einer Einstellung mit dem Zielwert < 140 mmHg (HR =
0.83, 95% CI: 0.71 - 0.97, p = 0.02) [9]. Das Risiko fir
eine Demenz war dagegen nicht reduziert, was durch
die relativ kurze Nachbeobachtungszeit von 3,3 Jah-
ren erklart werden kann. In einer Subgruppe der Pati-
enten wurde auch die Entwicklung von Marklager-
schaden (,White matter lesions“, WML) untersucht,
die in der Gruppe mit dem niedrigeren Blutdruck-
Zielwert weniger ausgedehnt waren (0.28cm- vs.
0.92cm-, mediane Differenz 0.64cm:, p=0.004) [10].

Eine gesindere Erndhrung war in der Rotterdam-
Studie mit einem gréBeren Hirnvolumen assoziiert
[11].

Es ist somit plausibel, dass durch eine konsequente
Behandlung kardiovaskuldrer Risikofaktoren das Auf-
treten von MCI und Demenz reduziert werden kann.
Zu den einzelnen MaBnahmen sei auf die entspre-
chenden Kapitel des Handbuchs verwiesen.

13.1.2  Vaskuldre Demenz

Der Begriff ,vaskuldre Demenz* bezeichnet eine De-
menz als Folge einer gefédBbedingten Schadigung des
Gehirns. Unter diesem Begriff werden makro- wie
mikrovaskuldre Erkrankungen zusammengefasst.

Die haufig verwendeten NINDS-AIREN-Kriterien flr
eine wahrscheinliche vaskuldre Demenz beruhen auf
einer Verknipfung von Demenz und zerebrovaskularer
Erkrankung [12] definiert durch eines der folgenden
Merkmale:

1. Beginn der Demenz innerhalb von drei Monaten
nach einem Schlaganfall

2. Abrupte Verschlechterung kognitiver Funktionen

3. Fluktuierende oder stufenweise Progression der
kognitiven Defizite

Unterstltzende Merkmale sind [12]:

1. frih auftretende Gangstérungen
2. motorische Unsicherheit und haufige Stiirze
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3. Blasenstérung (haufiger Harndrang, nicht urolo-
gisch erklarbar)

4. Pseudobulbédrparalyse

5. Personlichkeitsstérungen und Stimmungsénde-
rungen, Abulie, Depression, emotionale Inkonti-
nenz, andere subkortikale Defizite

13.1.3 Gemischte Demenz

Insbesondere bei alteren Demenzkranken findet sich
haufig eine gemischte Pathologie aus Ver&dnderungen
einer Alzheimer-Krankheit und zusatzlichen vaskuldren
zerebralen Lasionen. In einer 6sterreichischen Autop-
siestudie mit 1.500 konsekutiven Demenzerkrankten
zeigte sich eine Mischung aus Alzheimer-Pathologie
und zerebrovaskularen Lasionen bei 16-20% und eine
rein vaskulare Erkrankung bei 10,8% der Demenzer-
krankten [13].

Die IWG-Kriterien fur die gemischte Demenz [14] be-
ruhen auf

1. Klinischen Hinweisen und Biomarker-
/Bildgebungsmarkern fir das Vorliegen der Alz-
heimer-Krankheit
— Typische klinische Prasentation oder eine der
atypischen klinischen Prasentationen

—  Erniedrigtes AB42 im Liquor und erhdhtes
Tau-Protein bzw. phosphoryliertes Tau-
Protein im Liquor oder positiver Amyloid-
Nachweis mit PET

2. Klinischen Hinweisen und Biomarker-
/Bildgebungsmarkern fir das Vorliegen einer
vaskuldren Pathologie (beide erforderlich):

— Anamnestisch bestehender Schlaganfall oder
fokale neurologische Zeichen oder beides

— MR-basierter Nachweis einer zu einem
Schlaganfall korrespondierenden vaskuléren
Lasion oder Mikroangiopathie oder strategi-
sche Infarkte oder zerebrale Blutungen

13.1.4 Mild Cognitive Impairment (MCI)

Die den Demenzerkrankungen zugrundeliegenden
pathologischen Gehirnverédnderungen beginnen meist
viele Jahre vor dem Auftreten erster klinischer Symp-
tome. Darauf aufbauend wurde das Syndrom der
leichten kognitiven Stérung (MCI) als Prodromal- oder
Risikosyndrom einer Demenz konzeptualisiert. MCI ist
definiert als eine subjektive und objektivierbare kogni-
tive EinbuBe bei erhaltener Alltagskompetenz. Im
Einzelfall kann eine Abgrenzung zur Demenz schwierig
sein, da der Ubergang von MCI zur leichten Demenz
flieBend ist.

Eine exakte und allgemeingiiltige MCI-Definition exis-
tiert bislang jedoch nicht [15]. MCI ist ein Syndrom
und beinhaltet keine &tiologische Zuordnung. Vaskular
bedingte kognitive Beeintrachtigungen kénnen sich
als MCI oder als Demenz manifestieren [16,17].

13.1.5 Therapie von vaskulirer Demenz
und MCI
13.1.5.1 Medikament&se Behandlung

Im Vergleich zur Alzheimer-Demenz gibt es bei der
vaskuldren Demenz deutlich weniger Evidenz fir eine
wirksame medikamentdse Therapie. In einer Metaana-
lyse basierend auf RCTs mit Antidementiva (drei mit
Donepezil, zwei mit Galantamin, eine mit Rivastigmin,
zwei mit Memantin) Uber 6 Monate zeigte sich ein
signifikanter Effekt aller Substanzen auf die kognitive
Leistungsféhigkeit bei der vaskuldren Demenz. 10 mg
Donepezil hatten einen Effekt auf die Alltagsfunktio-
nen. Die Effekte waren insgesamt geringer als die
Effekte der Acetylcholinesterase-Hemmer bei der
Alzheimer-Demenz. Alle anderen Substanzen und
Dosierungen zeigten keine signifikanten Effekte auf die
untersuchten ZielgréBen [18].

Das Risiko einer Demenz ist bei Personen mit MCI
erhéht. In groBen RCTs konnte durch die Gabe der fir
die Alzheimer-Demenz zugelassenen Acetylcholines-
terase-Hemmer keine Verzdgerung des Ubergangs
von MCI zu Demenz erreicht werden [19]. Auch fir
Gingko biloba oder Vitamin E fand sich keine Wirk-
samkeit [2].

13.1.5.2 Kognitive Verfahren

Unter kognitiven Verfahren werden Interventionen
verstanden, bei denen kognitive Funktionen (Ge-
dachtnis, Aufmerksamkeit, Sprache etc.) aktiviert
werden. Diese Verfahren kénnen eingeteilt werden in

1) Kkognitives Training (Durchfiihrung von Ubungen
kognitiver Funktionen)

2) kognitive Stimulation (Anregung kognitiver Tatig-
keit, Z. B. Uber  Aktivierung von
Altgedachtnisinhalten oder Einbindung in Konver-
sation)

3) kognitive Rehabilitation (unterschiedliche Kombi-
nation aus 1) und 2))

4) Realitatsorientierung (Forderung der Orientierung
in Zeit und Raum durch Hinweise und Hilfen) und

5) Reminiszenz/autobiographische Arbeit (Aktivie-
rung von autobiographischen, insbesondere emo-
tional positiv besetzten Altgedachtnisinhalten)

Die Verfahren werden einzeln oder in der Gruppe und
durch einen Therapeuten oder trainierte Angehérige
durchgefihrt [2].

In jungerer Zeit ist deutlich geworden, dass kognitive
Stimulation (nicht aber kognitives Training und kogni-
tive Rehabilitation) positive Effekte auf Kognition und
weitere Endpunkte zeigt. Flr Realitétsorientierung und
Reminiszenzverfahren finden sich Hinweise auf eine
Wirksamkeit fir alle Schweregrade der Demenz. Es
existieren Hinweise fir die Wirksamkeit von Ergothe-
rapie bei Demenzerkrankten, insbesondere wenn
Ergotherapie im h&uslichen Umfeld stattfindet und



Kapitel 13 -

individuell ausgerichtet ist. Eine Einbeziehung der
pflegenden Angehérigen in die ergotherapeutische
Intervention kann deren psychische Belastung ver-
mindern [2].

13.2  Leitlinienempfehlungen

Die deutsche S3-Leitlinie
Demenzen enthilt folgende Emp-
fehlungen bzw. Statements [2]:

13.2.1

»Eine Untersuchung kognitiver Leistungen bei Perso-
nen ohne spezifische Beschwerden, aber mit hohem
Risiko fiir kognitive Beeintrdchtigungen bzw. Demen-
zen, die bereits im medizinischen Versorgungskontext
sind, wie z.B. im Rahmen eines geriatrischen Assess-
ments, kann sinnvoll sein, um weitergehende diagnos-
tische und therapeutische MalBnahmen einzuleiten.
Hierbei ist die Einwilligung des Betroffenen zu dieser
Untersuchung zu beachten.” (Anmerkung: Bei Patien-
ten nach Schlaganfall liegt ein erhdhtes Risiko fir
kognitive Beeintrédchtigungen vor, was die Durchfiih-
rung eines Screenings rechtfertigen kann).

~ES existiert keine zugelassene oder durch ausrei-
chende Evidenz belegte medikamentése symptomati-
sche Therapie flir vaskuldre Demenzformen, die einen
regelhaften Einsatz rechtfertigen. Es gibt Hinweise fir
eine Wirksamkeit von Acetylcholinesterase-Hemmern
und Memantin, insbesondere auf exekutive Funktionen
bei Patienten mit subkortikaler vaskuldrer Demenz. Im
Einzelfall kann eine Therapie erwogen werden (Emp-
fehlungsgrad 0, Evidenzebene Ib, Leitlinienadaptation
SIGN 2006)“

Die Behandlung der vaskuldren Demenz mit einem
Acetylcholinesterase-Hemmer oder Memantin ist eine
Off-label-Behandlung und die Schwierigkeit des Off-
label-Gebrauchs ist addquat zu beriicksichtigen. “

»,Die Behandlung relevanter vaskuldrer Risikofaktoren
und Grunderkrankungen, die zu weiteren vaskuldren
Schéadigungen fiihren, ist bei der vaskuldren Demenz
zu empfehlen. Good clinical practice, Expertenkon-
sens*

»Es gibt gute Griinde, eine gemischte Demenz als das
gleichzeitige Vorliegen einer Alzheimer-Demenz und
einer vaskuldren Demenz zu betrachten. Folglich ist es
gerechtfertigt, Patienten mit einer gemischten Demenz
entsprechend der Alzheimer-Demenz zu behandeln.
(Empfehlungsgrad 0, Evidenzebene 1V, Leitlinienadap-
tation NICE-SCIE 2007)“

~ES gibt Evidenz flr die Wirksamkeit von kognitiver
Stimulation auf die kognitive Leistung bei Patienten mit
leichter bis moderater Demenz. Kognitive Stimulation
solite empfohlen werden. (Empfehlungsgrad B, Evi-
denzebene lIb, Leitlinienadaptation NICE-SCIE 2007)“
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»ES gibt Evidenz, dass ergotherapeutische, individuell
angepasste MaBnahmen bei Patienten mit leichter bis
mittelschwerer Demenz unter Einbeziehung der Be-
zugspersonen zum Erhalt der Alltagsfunktionen beitra-
gen. Der Einsatz sollte angeboten werden. (Empfeh-
lungsgrad B, Evidenzebene Ib, Leitlinienadaptation
NICE-SCIE 2007)“

»~ES gibt Hinweise, dass kérperliche Aktivierung positi-
ve Wirksamkeit auf kognitive Funktionen, Alltagsfunkti-
onen, psychische und Verhaltenssymptome, Beweg-
lichkeit und Balance hat. Kérperliche Aktivitdt sollte
empfohlen werden. Es existiert jedoch keine ausrei-
chende Evidenz fir die systematische Anwendung
bestimmter kérperlicher Aktivierungsverfahren. (Emp-
fehlungsgrad B, Evidenzebene Ib)“

Hausérztliche Versorgung:

»Bevor Patientinnen und Patienten mit Demenz in der
Hausarzt-Praxis medikamentds behandelt werden, soll
nach Méglichkeit eine Medikation mit anticholinergen
Substanzen beendet werden. Neben einer Hyponat-
ridmie ist eine laufende Medikation mit anticholinergen
Substanzen wie Amitriptylin, Tiotropium, Scopolamin
und Oxybutynin hdufige Ursache fiir kognitive Stérun-
gen in der Hausarzt-Praxis. Bevor eine potenziell mit
eigenen unerwiinschten Wirkungen behaftete De-
menztherapie begonnen wird, sollte das Potenzial
unerwiinschter Wirkungen beider Substanzgruppen
minimiert werden.

»Die Arzneimittelrichtlinie Idsst eine Verordnung von
Antidementiva zu Lasten der GKV nur zu, wenn Ver-
laufskontrollen durchgefiihrt werden und diese Kon-
trollen nicht eine deutliche Verschlechterung zeigen.
Vor einer Behandlung sollen darum die Betroffenen
und ggf. ihre Angehérigen darauf hingewiesen werden,
dass eine Verlaufskontrolle geplant wird und ggf. zu
einem Abbruch der Behandlung fiihren kann.*

MCI:

»MCI als klinisches Syndrom ist uneinheitlich definiert.
Bei Hinweisen auf Vorliegen von Gedéchtnisstérungen
sollten diese objektiviert werden. (Good clinical prac-
tice, Expertenkonsens)“

»Aufgrund des erhéhten Risikos fiir Demenz bed(irfen
Betroffene mit MCI im weiteren Verlauf erhéhter Auf-
merksamkeit. (Good clinical practice, Expertenkon-
sens)”

~Mobgliche Ursachen eines MCI sollten mit angemes-
senen diagnostischen MaBnahmen gekldrt werden.
(Good clinical practice, Expertenkonsens)“

»ES gibt keine Evidenz fir eine wirksame Pharmako-
therapie zur Risikoreduktion des Ubergangs von MCI
zu einer Demenz. (Evidenzebene Ib)“
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»ES gibt keine Evidenz fir wirksame nichtpharmakolo-
gische Therapien zur Risikoreduktion des Ubergangs
von MCI zu einer Demenz. (Evidenzebene IV)*

Pravention:

»,Vaskuldre Risikofaktoren und Erkrankungen (z.B.
Hypertonie, Diabetes mellitus, Hyperlipiddmie, Adipo-
sitas, Nikotinabusus) stellen auch Risikofaktoren fiir
eine spétere Demenz dar. Daher trdgt deren leitlinien-
gerechte Diagnostik und frihzeitige Behandlung zur
Primérprévention einer spédteren Demenz bei. Empfeh-
lungsgrad B, Leitlinienadaptation NICE-SCIE 2007

Es gibt Hinweise, dass bestimmte Erndhrungsge-
wohnheiten (u.a. Konsum von Fisch, mediterrane Diét)
protektiv bezliglich des Auftretens einer Demenz sein
kénnen. Es ist allerdings nicht méglich, aus der aktuel-
len Datenlage eine Erndhrungsempfehlung abzuleiten,
die Uber einer allgemein ausgewogenen Erndhrung mit
der Vermeidung von Ubergewicht hinausgeht* [20,21].

»Eine ausgewogene Erndhrung (z.B. mediterrane Diét)
wird zur allgemeinen Risikoreduktion empfohlen.”

~RegelméaBige kérperliche Bewegung und ein aktives
geistiges und soziales Leben sollten empfohlen wer-
den. (Empfehlungsgrad B, Leitlinienadaptation NICE-
SCIE 2007)“

~RegelméaBiger Alkoholkonsum wird nicht zur Prdven-
tion einer Demenz empfohlen.

Canadian Stroke Best Practice
Recommendations: Mood,
Cognition and Fatigue Following
Stroke practice guidelines, Update
2015 (Auszug) [22]

13.2.2

All patients with clinically evident stroke or TIA should
be considered at risk for vascular cognitive impairment
(VCI) (Evidence Level A)

Screening and assessment for VCI:

Patients with stroke and TIA should be considered for
screening for V/CI (Evidence Level C).

Screening for VCI should be conducted using a vali-
dated screening tool, such as the Montreal Cognitive
Assessment Test (MoCA) (Evidence Level C).

Assessment for VCI

Patients who demonstrate cognitive impairments in
the screening process should be managed by
healthcare professionals with expertise in the assess-
ment and management of neurocognitive functioning.
If required, a referral could be made to an appropriate
cognitive specialist (Evidence Level C).

The impact of deficits on function and safety in activi-
ties of daily living and instrumental activities of daily
living, and occupational and school functioning should

also be assessed (e.g., driving, home safety) (Evidence
Level C).

The results of these assessments should be used to
guide selection and implementation of appropriate
remedial, compensatory, and/or adaptive intervention
strategies according to client-centered goals and
current or anticipated living environment (Evidence
Level B).

Screening for VCI should take into account any imme-
diate factors that may impact assessment results, such
as communication and sensorimotor deficits (speech
and language, vision, hearing), delirium, hypoarousal,
and other medical conditions that may have temporary
impact on cognition (Evidence Level B).

Poststroke patients with suspected cognitive impair-
ment should also be screened for depression, given
that depression has been found to contribute to VCI
(Evidence Level A).

Although screening or conducting assessments at
different stages of care is important for guiding diag-
nosis and management, it is also important to be
aware of the potential impact of multiple assessments
on both the validity of the results as well as on the
patient (e.g. practice effects, test fatigue) (Evidence
Level B). Thus, use of different equivalent assessment
forms is recommended when available (e.9. MoCA has
three versions).

Management of VCI following stroke

Vascular risk factors (e.g. hypertension, diabetes)
should be managed aggressively to achieve maximum
risk reduction for future strokes (Evidence Level B).

Treatment of hypertension reduces cognitive decline,
even in the absence of stroke events, and should be
addressed for all patients with stroke and elevated
blood pressure (Evidence Level A).

The benefits of vascular risk reduction on cognitive
decline in older populations suggest extrapolation to
individuals poststroke is warranted and should be
addressed (Evidence Level B).

Interventions for cognitive impairment should be tai-
lored according to the following considerations.

Goals should be patient centered and sensitive to the
values and expectations of patient, family, and care-
givers (Evidence Level B). Goals and interventions
should take into account the strengths and weakness-
es of the cognitive profile and communication abilities
(Evidence Level C).

Patients with communication or cognitive issues may
require additional support (e.g. family involvement) to
optimize patient participation in goal setting and/or
engagement in rehabilitation (Evidence Level C).
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Interventions should be individualized, based on best
available evidence, and have the long-term aim to
facilitate resumption of desired activities and participa-
tion (e.g., self-care, home and financial management,
leisure, driving, return to work) (Evidence Level C).

Severity of impairments: If the level of impairment has
reached the moderate dementia stage, it is reasonable
for interventions to be more focused on providing
education and support for the caregiver in addition to,
or in lieu of, cognitive rehabilitation with the patient
(Evidence Level C)

Interventions with the patient can be broadly classified
as either compensation strategies training or direct
remediation/cognitive skill training. These approaches
are not mutually exclusive, and, depending upon the
impairments, activity limitations and goals may be
offered together.

Compensation strategy training should focus on
teaching strategies to manage impairments and is
often directed at specific activity limitations to pro-
mote independence. It can include environmental
changes or changing the way one performs an activity
(Evidence Level B).

Direct remediation/cognitive skill training should focus
on providing intensive specific training to directly im-
prove the impaired cognitive domain. It can include
drill and practice exercises, mnemonic strategies (ex:
acronyms, songs), or computer-based tools directed
at specific deficits (Evidence Level B).

It is reasonable to treat attention impairments with
computerized skill training under the supervision of a
therapist aimed at specific aspects of attention (Evi-
dence Level B).

Evidence for impact on activity or participation limita-
tions is limited, however, and requires more research
(Evidence Level C).

Memory impairments may be treated with compensa-
tion using external strategies (e.g. assistive electronic
and nonelectronic devices) and using internal strate-
gies (e.g. encoding and retrieval strategies, self-
efficacy training), with some evidence for benefits to
activity limitations (Evidence Level B).

Executive function deficits may be treated with com-
puterized skill training under the supervision of a ther-
apist and/or compensation strategies, depending upon
the specific impairment. There is some evidence for
benefits to activity limitations (Evidence Level B).

Targeted computerized skill training directed by a
therapist may be considered for working memory
deficits (Evidence Level B). Internal strategy training
may be considered and includes strategies to improve
goal management, problem solving, time pressure
management, and metacognitive reasoning (Evidence
Level B)
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Aerobic exercise can be considered for treatment of
cognitive impairments including attention, memory,
and executive function (Evidence Level B), although
evidence for benefits to physical activity and/or partic-
ipation limitations is limited.

Exercise may be considered to slow cognitive decline
in those with vascular disease without presence of
stroke (Evidence Level B)

Pharmacotherapy for VCI following stroke

Cholinesterase inhibitors (donepezil, rivastigmine, and
galantamine) and the NMDA receptor antagonist me-
mantine may be considered in individual stroke pa-
tients with vascular dementia, based on randomized
trials showing small magnitude benefits in cognitive
outcomes. However, the clinical relevance of these
benefits remains controversial; therefore, the use of
these medications should be based on clinical judg-
ment that small improvements in cognition would have
a meaningful impact on the patient’'s quality of life
(Evidence level B).

13.3  Definitionen

Eine leichte kognitive Beeintrdchtigung wird definiert
durch ein Ergebnis im MoCA-Test von 20-25 von
maximal 30 Punkten und dem Fehlen von Beeintrach-
tigungen im Alltag durch kognitive Einschrédnkungen.

Bei einem MoCA-Test < 20 wird von einer mindestens
mittelschweren kognitiven Beeintrdchtigung ausge-
gangen. Wenn gleichzeitig anamnestisch und/oder
fremdanamnestisch feststellbare Beeintrdchtigungen
im Alltag bestehen, wird die Verdachtsdiagnose einer
dementiellen Entwicklung gestellt.

Ein MoCA-Test Ergebnis < 20 Punkte bei Studienein-
schluss stellt ein Ausschlusskriterium dar.

13.4 Ziele

Ziel der Interventionen ist es

1) durch eine Optimierung s&mtlicher vaskularer
Risikofaktoren und der Medikation einem Abbau
kognitiver Fahigkeiten vorzubeugen. (Anmerkung:
Es ist jedoch nicht davon auszugehen, dass in der
kurzen Beobachtungszeit von einem Jahr bereits
relevante und statistisch signifikante Unterschie-
de zwischen beiden Gruppen erkennbar sind).

2) entstehende kognitive Defizite friiher zu erkennen
und die Patienten bzw. ihre Angehd&rigen entspre-
chend zu beraten und ggf. eine geeignete medi-
kamentdse und/oder nicht-medikamentése The-
rapie einzuleiten.
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Definition der Hypothesen /
des sekundidren Endpunkts

13.5

In der Studie werden die Hypothesen liberpriift, ob

1) eine optimierte Behandlung vaskulérer Risikofak-
toren zu einer tendenziell geringeren Einschran-
kung der kognitiven Leistungsféhigkeit ein Jahr
nach einem Schlaganfall fihrt

a. nach Adjustierung fur das kognitive Ni-
veau (MoCA) bei Aufnahme und fir an-
dere potentielle Einflussfaktoren (z.B.
Bildung, die sich zwischen beiden Grup-
pen als unterschiedlich erweisen) bzw.

b. als Differenz des MoCA bei Studienein-
schluss und nach einem Jahr

2) Einschrankungen kognitiver Leistungsféhigkeit
(definiert als MoCA < 26) nach einem Jahr in den
Interventionsgruppen frilher detektiert werden
und

3) In den Interventionsgruppen mehr medikamento-
se und nicht-medikament&se kognitionsférdernde
Therapien bzw. eine Beratung von Patienten
und/oder Angehérigen innerhalb eines Jahres ini-
tiiert werden

Sekundarer Endpunkt:

1) Anteil der Patienten, die selbst oder deren Ange-
hérigen innerhalb eines Jahres nach Schlaganfall
eine Beratung beziglich ihrer kognitiven Leis-
tungsféahigkeit und/oder die eine kognitionsfor-
dernde Therapie erhalten (Z&hler) an allen Patien-
ten, bei denen nach 1 Jahr ein leichtes kognitives
Defizit (MCI; MoCA <26) oder eine Demenz fest-
gestellt werden (Nenner)

13.6  Intervention und
Empfehlungen
13.6.1  Intervention

In den Interventionszentren wird bei jedem Besuch
anamnestisch und wenn mdglich fremdanamnestisch
erfasst, ob sich Hinweise ergeben auf eine Ver-
schlechterung der kognitiven Fahigkeiten insbesonde-
re von Ged&chtnis und Konzentrationsvermdgen.

Beim Visit nach 6 Monaten wird ein MoCA-Test
durchgefihrt.

Bei Auffélligkeiten anamnestisch und/oder im MoCA-
Test erfolgen nach MaBgabe des Schlaganfall-
Koordinators:

— eine ausfiihrliche neuropsychologische Testung

— eine eingehende Information des Patienten und
seiner Angehdrigen Uber sémtliche Testergebnis-
se und eine ausfuhrliche Beratung bezlglich wei-

terer MaBnahmen und Verhaltensweisen (s.u.) und
mdoglicher Therapien

In den Kontroll- und den Interventionszentren erhalten
alle Patienten bei Studieneinschluss und nach einem
Jahr eine Testung mittels MoCA. Bei allen (max. 3)
Testungen werden verschiedenen Versionen des Mo-
CA angewandt. Es existieren 3 verschiedene Versio-
nen. Dabei werden in der Basisuntersuchung und in
den Verlaufsuntersuchungen jeweils verschiedene
Versionen eingesetzt, um das Risiko einer Verzerrung
durch eine wiederholte Durchflhrung zu minimieren.

Falls Bedarf an zusétzlichen Kurztests besteht, sollen
je nach Fragestellung andere benutzt werden, z.B.
MMSE oder DemTect.

13.6.2 Empfehlungen

13.6.2.1 Allgemeine Empfehlungen

Bei Hinweisen auf eine Verschlechterung kognitiver
Fahigkeiten soll die Medikation tberpriift werden und
alle potentiell kognitionsbeeinflussenden Medikamen-
te insofern moglich abgesetzt werden (z. B. trizykli-
sche Antidepressiva).

13.6.2.2 Diagnostik

— Eine friihe Diagnosestellung ist aufgrund préaven-
tiver und therapeutischer Aspekte ratsam. Gleich-
zeitig erfordert die Frihdiagnostik besondere
Sorgfalt, um die Mdglichkeit der Stellung einer
falsch-positiven Diagnose, die insbesondere friih
im Krankheitsverlauf besteht, zu minimieren [2].

— Bei Hinweisen auf einen kognitiven Abbau sollen
die verschiedenen mdglichen Ursachen erwogen
werden wie erhdhter Alkoholabusus, Drogen, Me-
dikamente (s.0.) oder Erkrankungen, die sich la-
borchemisch (z.B. Schilddrisenfunktionsstorung
(inkl. Schilddrisenantikérper), Leber- oder Nie-
reninsuffizienz, Vitamin B12-Mangel, Lues-
Serologie, HIV-Test) oder mittels zerebraler Bild-
gebung (chronische Subduralhdmatome, NPH, ...)
abkléren lassen.

— Eine ausfiihrliche neuropsychologische Diagnos-
tik soll je nach Situation erwogen werden: Sie
sollte bei fraglicher oder leichtgradiger Demenz
zur differenzialdiagnostischen Abklédrung einge-
setzt werden. Die Auswahl der geeigneten Verfah-
ren richtet sich nach Fragestellung, Krankheits-
stadium und Erfahrung des Untersuchers. Beein-
flussende Variablen, wie z.B. prdmorbides Funkti-
onsnhiveau, Testvorerfahrung, Ausbildungsstatus
und soziokultureller Hintergrund oder Sprach-
kenntnisse, missen berlcksichtigt werden [2].

— Eine vertiefte neuropsychologische Untersuchung
leistet bei einem klinisch nicht eindeutigen Be-
fund, im frihen Stadium oder zur atiologischen
Zuordnung eines Demenzsyndroms einen we-
sentlichen Beitrag. Eine Demenzdiagnose kann
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jedoch nicht alleine anhand eines neuropsycholo-
gischen Testbefundes gestellt werden, da die
Demenzdiagnose als wesentliches Merkmal zu-
séatzlich Funktionseinschréankungen bei Alltagsak-
tivitditen umfasst, die in der neuropsychologi-
schen Untersuchung nicht abgebildet werden [2].

— Fir die Interpretation der Ergebnisse neuropsy-
chologischer Verfahren sollen alle aus der Anam-
nese sich ergebenden Informationen beriicksich-
tigt werden, die einen Einfluss auf das Leistungs-
vermdgen der untersuchten Person haben kdén-
nen, wie soziokultureller Hintergrund, Ausbil-
dungsgrad, besondere Fahigkeiten, friheres Leis-
tungsniveau, Sprachkompetenz, sensorische
Funktionen, psychiatrische oder kérperliche Er-
krankungen sowie Testerfahrungen, auch wenn
nicht fir alle Faktoren validierte Normwerte in Be-
zug auf das kognitive Leistungsniveau zur Verfu-
gung stehen [2].

— Beeintrachtigungen der Funktionsfahigkeit im
Alltag mussen erfragt werden; sie sind ein we-
sentliches diagnostisches Kriterium einer De-
menz.

13.6.2.3 Aufklarung der Patienten und sei-
ner Angehdorigen

Die Erkrankten und ihre Angehérigen sollen Uber die
Ursache, die Symptomatik, die Prognose, die Behand-
lung und Uber praventive MaBnahmen in angemesse-
ner Weise aufgeklart werden.

Sehr wichtig ist es, Uber Verhaltensweisen im Umgang
mit der Erkrankung, Uber Hilfe- und Unterstitzungs-
angebote, Uber die Leistungen der Kranken- und Pfle-
geversicherung und Uber Betroffenen- und Angehdri-
genverbanden, z.B. Alzheimer-Gesellschaft, aufzukla-
ren. Dem Informationsbedurfnis der Erkrankten und
der Angehdrigen soll umfassend Rechnung getragen
werden [2].
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Ein geschulter und ausreichend erfahrener Arzt oder
Neuropsychologe oder ein in Demenzbetreuung aus-
gebildeter Ergotherapeut oder Angehdrige anderer
Berufsgruppen mit ausreichender Erfahrung in der
Betreuung von Demenzkranken sollen die Beratung
des Patienten und seiner Angehérigen vornehmen.

Patienten sollen auf die mdglichen Einschrédnkungen
ihrer KFZ-Fahreignung hingewiesen werden.

13.6.2.4 Therapie

Bei einer vaskuldren Demenz kann eine Therapie mit
Acetylcholinesterase-Hemmern und Memantin erwo-
gen werden, wenn die erwartbaren kleinen kognitiven
Verbesserungen Bedeutung fUr den Patienten haben
kénnen. Patienten und Angehdérige sollen auf die er-
wartbaren Effekte hingewiesen werden. Eine Abspra-
che mit dem Hausarzt und ggf. mit einem niedergelas-
senen Neurologen oder Psychiater sollte aufgrund des
Off-label Status erfolgen.

Eine gemischte Alzheimer- und vaskuldre Demenz soll
wie eine Alzheimer Demenz z.B. mit Acetylcholinester-
ase-Hemmer oder Memantine behandelt werden.

Bei leichter bis mittelgradiger Demenz sollen Ergothe-
rapie und ggf. eine kognitive Stimulationsbehandlung
oder andere im Einzelfall verfigbare und angemesse-
ne Therapien verordnet werden (z.B. Musiktherapie).

Aufmerksamkeits- und exekutive Funktionsdefizite
kénnen mit einem computerbasierten Training unter
Aufsicht eines Therapeuten behandelt werden.

Bei Ged&chtnisstérungen sollen kompensatorische
Strategien mit dem Patienten besprochen und entwi-
ckelt werden.

Auf die Bedeutung ausreichender kérperlicher Aktivitat
und auf eine ,gesunde Erndhrung“ (mediterrane Diat;
s. Kap. 10) soll hingewiesen werden.
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14

14.1  Hintergrund

Motorische Funktionsstérungen - insbesondere Hemi-
paresen - sind die haufigsten neurologischen Ausfélle
nach ZNS-Schadigungen. Sie kommen bei Uber 80%
aller Patienten mit Schlaganféllen vor und Uber 50 %
zeigen residuale Paresen, insbesondere von Arm und
Hand. Etwa ein Drittel aller Schlaganfallpatienten blei-
ben im téglichen Leben auf fremde Hilfe angewiesen,
20 % brauchen Hilfe bei der Fortbewegung und 70 %
bleiben in ihrer Berufs- und Erwerbsfahigkeit einge-
schrankt [1]. Neben motorischen Funktionsstérungen
stellen auch Aphasien, Schluckstérungen und kog-
nitive Einschrankungen héufige Folgen eines
Schlaganfalls dar.

14.1.1  Aphasien

Aphasien werden durch L&sionen einer oder mehrerer
Komponenten des Sprachnetzwerks verursacht, das
bei mehr als 90% der Menschen in der linken GroB-
hirnhemisphére liegt. Etwa 30 % aller Patienten mit
erstmaligem Schlaganfall sind initial aphasisch, mit
einer Inzidenzrate von 43 pro 100.000 Einwohner [2].
In einer retrospektiven Untersuchung von mehr als
6.000 Patienten mit erstmaligem Infarkt waren 26 %
initial aphasisch [3]. Die Pravalenz zerebrovaskular
bedingter Aphasien in Deutschland wird auf ca.
70.000 geschatzt, die jahrliche Inzidenz neu auftreten-
der behandlungsbediirftiger Aphasien nach Schlagan-
fall auf rund 25.000 [4]. Unter den initial aphasischen
Patienten haben 44 % der nach 6 Monaten noch
Uberlebenden keine Aphasie mehr [5]. Bei etwa einem
Drittel der Patienten mit anfanglicher Aphasie normali-
sieren sich die Sprachfunktionen in den ersten 4 Wo-
chen weitgehend, danach flacht die Kurve der Spont-
anrlickbildung zunehmend ab [6]. In einer englischen
Kohortenstudie an unausgewahlten konsekutiven
Schlaganfallpatienten litten ein Jahr nach Entlassung
noch 19 % unter Kommunikationsstérungen [7].

14.1.2  Dysphagien

Dysphagien treten in der Akutphase des Schlaganfalls
bei Uber 60 %, Aspirationen in Uber 20 % der Patien-
ten auf [8]. Innerhalb von ca. 2 Wochen versterben
etwa 25 % der dysphagischen Schlaganfallpatienten,
weitere 25 % erholen sich in der gleichen Zeit spontan
[9]. Die Haufigkeit von Aspirationspneumonien in der
akuten Schlaganfallphase kann durch ein systemati-
sches Screening von 5,4 % auf 2,4 % reduziert wer-
den [10]. Ein Screening sollte innerhalb der ersten 72
Stunden erfolgen, in erster Linie mit dem fir die
Durchfihrung von Pflegepersonen entwickelten
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w~Standardized Swallowing Assessment” (SSA; Sensiti-
vitét 97%, Spezifitat 90%) [11,12].

14.1.3  Kognitive Einschrankungen

Kognitive Einschrénkungen unterschiedlichster
Schweregrade finden sich bei 30 — 50 % der Schlag-
anfallpatienten und sind insbesondere bei jlingeren
Betroffenen h&ufig ein wesentlicher Faktor, der die
Wiederaufnahme der Berufstatigkeit verhindert bzw.
verzdgert. Ein gezieltes neuropsychologisches Asses-
sment und eine stérungsspezifische Therapie sind
daher von erheblicher Relevanz fir die weitere Prog-
nose.

Eingebettet in die ,Internationale Klassifikation der
Funktionsfdhigkeit, Behinderung und Gesundheit
(ICF)“ soll Rehabilitation die Funktionsfahigkeit bzw.
die Defizite in der Funktionsfahigkeit eines Menschen
erfassen und verbessern. Die rehabilitationsspezifi-
sche Diagnostik zielt darauf, die Folgen von Erkran-
kungen und Symptomen zu messen und im Verlauf zu
dokumentieren. Sie bildet die Grundlage beim Erstel-
len alltagsrelevanter und ggf. berufsrelevanter Thera-
pieziele sowie bei der Wahl und - falls erforderlich —
Anpassung geeigneter therapeutischer Methoden.
Dabei steht nicht nur die Schadigung im Mittelpunkt,
sondern es soll auch der Einfluss von personenbezo-
genen (Alter, Geschlecht, Lebensstil, Ausbildung,
Beruf etc.) und Umweltfaktoren (materielle, soziale,
politische, mentale Umgebung) bericksichtigt werden.
»,Behinderung“ kann sich demnach aus der negativen
Wechselwirkung zwischen der Gesundheitsstérung
sowie Umweltfaktoren und personenbezogenen Fak-
toren ergeben.

14.1.4 Hilfsmittel

Eine prospektive Studie zur Erfassung der Hilfsmittel-
versorgung bei 976 Patienten mit Halbseitenlahmung
ergab, dass Patienten der Phase B (Frihrehabilitation)
im Mittel 4,8, in der Phase C 3,1 und in der Phase D
0,6 Hilfsmittel pro Person wéhrend des stationaren
Aufenthaltes erhielten [13]. 6 Monate nach Entlassung
aus der Kilinik gaben tber 80 % an, dass sie mit den
ausgegebenen Hilfsmitteln zufrieden seien und diese
regelméaBig im Alltag einsetzen wiirden. Eine weitere
Versorgung nach dem stationdren Aufenthalt war bei
17 % erforderlich, meistens aufgrund initial fehlender
Kostenzusagen oder einer funktionellen Verschlechte-
rung [14].

Technische Hilfsmittel — wie Rollstlihle, Orthesen,
Gehstocke, Hilfen im Bad, Toilette und Haushalt — sind
integraler Bestandteil der neurologischen Rehabilitati-
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on. Sie tragen wesentlich zur Wiedereingliederung
behinderte Patienten in das tégliche Leben bei.

Hilfsmittel umfassen Produkte, die im Einzelfall not-
wendig sind, um

1. ,einer drohenden Behinderung vorzubeugen,

2. den Erfolg der Heilbehandlung zu sichern oder

3. eine Behinderung bei der Befriedigung von
Grundbedirfnissen des téglichen Lebens auszu-
gleichen, soweit sie nicht allgemeine Gebrauchs-
gegensténde des taglichen Lebens sind" (SGB IX
§ 31, Abs. 1).

Als rechtliche Grundlagen fur die Verordnung von
Hilfsmitteln fiir gesetzlich versicherte Patienten dienen
die Sozialgesetzblicher mit ihren entsprechenden
Paragraphen:

— SGB V (gesetzliche Krankenversicherung) § 33
Hilfsmittel, § 128 Hilfsmittelverzeichnis

— SGB VIl (gesetzliche Unfallversicherung) § 31
Hilfsmittel

— SGB Xl (gesetzliche Pflegeversicherung) § 40
Pflegehilfsmittel und technische Hilfen

— SGB IX (Rehabilitation und Teilhabe behinderter
Menschen)

—  KHV (Kommunikationshilfenverordnung)

— BGG (Behindertengleichstellungsgesetz)

14.1.4.1 Hilfsmittelverzeichnis

Der GKV-Spitzenverband hat geméaB § 139 SGB V ein
systematisch strukturiertes Hilfsmittelverzeichnis und
als Anlage dazu ein Pflegehilfsmittelverzeichnis er-
stellt. In dem Verzeichnis sind von der Leistungspflicht
der Kranken- und Pflegekassen umfasste Hilfsmittel
aufgefihrt: https://hilfsmittel.gkv-
spitzenverband.de/home.action

Das Hilfsmittelverzeichnis gliedert sich in Anlehnung
an das jeweilige Therapieziel in 33 unterschiedliche
Produktgruppen. Das Pflegehilfsmittelverzeichnis
besteht aus weiteren sechs Produktgruppen. Das
Verzeichnis kann online einfach durchsucht werden,
relevante Informationen einschlieBlich Indikation sind
Ubersichtlich dargestellt.

14.1.4.2 Spezifische und zeitgerechte
Versorgung

— Die Versorgung mit Hilfsmitteln soll medizinisch
ausreichend, zweckmaBig und wirtschaftlich sein.
Von gleichartig wirkenden Hilfsmitteln ist im Rah-
men der Indikationsstellung das nach Art und
Umfang dem Gebot der Wirtschaftlichkeit ent-
sprechende zu verordnen.

— Soviel Unterstutzung wie nétig, aber so wenig wie
mdoglich. Neben den Funktionseinschrankungen
des Patienten, die ausgeglichen werden sollen,
sind die verbliebenen Fahigkeiten zu beriicksich-
tigen.

14.2

14.2.1

Vor einer Verordnung sollten Patienten das jewei-
lige Hilfsmittel ausprobieren kénnen. Bei Bedarf
sollte der Umgang mit einem Hilfsmittel durch Pa-
tienten und/oder betreuende Angehérige gelibt
werden. Betreuende Angehdrige in die Hilfsmittel-
versorgung einbeziehen.

Leitlinienempfehlungen

S2k-Leitlinie ,,Rehabilitation von
sensomotorischen Stérungen“ der
DGN [15]

Empfehlungen:

Fur die Wiederherstellung sensomotorischer Sto-
rungen und Wiedereingliederung der Betroffenen
ist ein differenziertes Assessment der funktionel-
len Fahigkeiten zum Erstellen alltags- und berufs-
relevanter Therapieziele erforderlich.

Der forcierte Gebrauch (,,constraint-induced mo-
vement therapy") ist bei Schlaganfallpatienten, die
eine motorische Teilfunktion des paretischen Ar-
mes aufweisen, wirksam und konventionellen
Physiotherapieverfahren tberlegen und soll — ggf.
in modifizierter Form (z. B. wenige Stunden am
Tag Restriktion) — angeboten werden, wenn dies
indiziert und organisatorisch umsetzbar ist. Bei
hochgradigen Paresen wird das aktive Uben se-
lektiver einfacher Bewegungen empfohlen. Eine
nachweislich wirksame Form ist das Arm-Basis-
Training, insbesondere wenn frilh nach dem
Schlaganfall eine Verbesserung der willentlichen
Bewegungsféhigkeit in den einzelnen Abschnitten
des Armes erreicht werden soll. Bei mittelgradi-
gen bis leichten Paresen wird das aktive Uben
komplexerer Handbewegungen empfohlen. Diese
Bewegungen kdnnen in Abhdngigkeit von den
Rehabilitationszielen aufgabenspezifisch
und/oder alltagsbezogen sein. Als Organisations-
form der Behandlung sollte ein mehrwdéchiges
Zirkeltraining ausreichender Intensitdt (z. B. 3
Stunden pro Woche flir mehrere Wochen) bedacht
werden. Eine nachweislich wirksame Form ist
auch das Arm-Fahigkeits-Training, insbesondere
wenn bei Schlaganfallpatienten mit leichter Pare-
se die Feinmotorik und Geschicklichkeit verbes-
sert werden sollen.

Eine zur Ublichen Therapie zusétzliche Spiegel-
therapie kann bei Schlaganfallpatienten mit Arm-
parese durchgefihrt werden, wenn eine Verbes-
serung der motorischen Funktionen insbesondere
bei distaler Plegie oder wenn eine Schmerzreduk-
tion bei komplexem regionalem Schmerzsyndrom
(CRPS) angestrebt wird.

FUr bereits selbststdndig gehfahige Patienten
eignet sich das Laufbandtraining, um Gangge-
schwindigkeit und Ausdauer zu steigern, ist je-
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doch einem ,,aufgabenorientierten” Uben gleicher
Intensitat nicht Uberlegen. Gehtraining mit einem
elektromechanischen Gangtrainer ist fir nicht
gehfahige hemiparetische Patienten einer konven-
tionellen Behandlung bezlglich der Verbesserung
der Gehféhigkeit Uberlegen. Bei gehfahigen Pati-
enten ist eine Verbesserung des Gangmusters
durch robotergestitzte Systeme nicht belegt.
MaBnahmen zur Verbesserung der Gehfahigkeit
sollten durch ergotherapeutisches Verkehrstrai-
ning erganzt werden, um Mobilitdt im auBerhaus-
lichen Alltag zu gewahrleisten.

Bei Zielen in Bezug auf die Verbesserung von
Aktivitaten des taglichen Lebens (,activities of
daily living", ADL) soll den Patienten zuséatzlich zu
motorischem Training auch ADL-bezogene Ergo-
therapie angeboten werden.

Aus der derzeitigen Datenlage ist trotz einiger
positiver Berichte eine spezifische Pharmakothe-
rapie in der Rehabilitation sensomotorischer St6-
rungen flr den breiten klinischen Einsatz nach wie
vor nicht zu empfehlen.

Kardiorespiratorisches Training nach Schlaganfall
verbessert die Gehfunktion. Ein zusatzliches
Krafttraining bei Schlaganfallpatienten verbessert
die Kraftentfaltung in paretischen Muskeln und
die Alltagsaktivitdt. Widerstandstraining verbes-
sert die Kraft, die Ganggeschwindigkeit und das
funktionelle Outcome ohne Verstérkung der Spas-
tik.

14.2.2 S2ze-Leitlinie ,,Rehabilitation der
Mobilitit nach Schlaganfall
(ReMoS)“ der DGNR [16]

Leitfragen:

Welche RehabilitationsmaBnahmen fiihren nach-
gewiesener weise bei Patienten mit einem
Schlaganfall oder einer Hemiparese nach Schlag-
anfall zu einer Verbesserung der a) Gehféhigkeit,
b) Stand- und Gangsicherheit (Sturzrisiko, Balan-
ce) und c) Gehgeschwindigkeit und/oder Geh-
strecke?

Welche RehabilitationsmaBnahmen kdnnen zur
Verbesserung der oben genannten Zielparameter
empfohlen werden? Es kdnnen unterschiedliche
Empfehlungen fiir Patienten im akuten, subakuten
oder chronischen Stadium nach Schlaganfall und
fir initial nicht gehféhige oder gehféhige Patienten
resultieren.

Fur die umfangreiche Darstellung der Empfehlun-
gen wird auf den Leitlinientext verwiesen.

14.2.3

105

Si-Leitlinie ,,Rehabilitation
aphasischer Storungen nach
Schlaganfall“ der DGN [17]

Empfehlungen:

Systematische Sprachtherapie soll bereits in der
frihen Phase der Spontanerholung beginnen.
Sprachtherapie soll bei Vorliegen behandlungs-
bedurftiger Kommunikationsstérungen mdglichst
taglich stattfinden. Nachweisbar wirksam ist die
Sprachtherapie bei einer Intensitdt von mindes-
tens 5 — 10 Stunden pro Woche.

Je nach den individuellen Rehabilitationszielen
und der Dynamik der erreichbaren Verbesserun-
gen sind intensive Intervallbehandlungen auch
mehr als 12 Monate nach dem Schlaganfall zu
empfehlen.

In den spéteren Verlaufsphasen ist es sinnvoll,
den Transfer der erworbenen sprachlichen Fahig-
keiten und die Anpassung an spezifische All-
tagsanforderungen sowie die Aufrechterhaltung
der wiedergewonnenen Sprachfahigkeiten weiter-
hin therapeutisch zu unterstitzen.

14.2.4 Si-Leitlinie ,, Technische Hilfsmit-

tel“ der DGN [18]

Allgemein:

Die am haufigsten verordneten Hilfsmittel fir
hemiparetische Patienten dienen der Férderung
der Mobilitat (z. B. Rollstiihle, Stocke, Orthesen),
der Kompetenz im Bad (z. B. Haltegriffe), in der
Toilette (z. B. Toilettensitzerhéhung) und im Haus-
halt (z. B. Nagelbrett).

Wichtig ist, rechtzeitig an die Hilfsmittelversor-
gung zu denken und den Patienten die Hilfsmittel
in der Klinik bereits ausprobieren zu lassen.

Ein in der Neurorehabilitation tatiger Arzt sollte
sich Kompetenz in Fragen der Hilfsmittelversor-
gung aneignen; wichtig dabei ist die Einordnung
der verschiedenen auf dem Markt angebotenen
Hilfsmittel nach funktionellen Gesichtspunkten.
Hilfsmittel dienen nicht nur der Kompensation von
Defiziten, sondern sie sollen dem Patienten auch
die Moglichkeit bieten, méglichst friih selbststan-
dig aktiv zu tben.

Der Arzt sollte sich im Verlauf der Rehabilitation
immer wieder fragen, ob der Patient das verord-
nete Hilfsmittel noch bendtigt; keine unndtige Ab-
hangigkeit schaffen.

Speziell:

Bei hemiparetischen Patienten mit Schulter-
schmerzen sollte die Verordnung einer Schulter-
orthese (mit Schulterkappe, Oberarm- und Unter-
armmanschette) erfolgen.
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Es sollte bei Rollstihlen immer eine individuelle
Anpassung erfolgen, eine Standardversorgung ist
nicht sinnvoll. Der Rollstuhl ist ein Fortbewe-
gungsmittel und nicht eine Sitzgelegenheit fir den
ganzen Tag, ein nicht angepasster Rollstuhl ist
nicht nur nicht hilfreich, sondern behindert den
Patienten zusétzlich. Angehdérige und das soziale
Umfeld sind in die individuelle Versorgung mit
einzubeziehen. FiUr Empfehlungen hinsichtlich
Sitzbreite, -tiefe, -hohe, etc. wird auf die S1-
Leitlinie der DGN (Technische Hilfsmittel) verwie-
sen [18].

Gehbhilfen dienen der Verbreiterung der Unterstit-
zungsflache, beispielhaft genannt seien Unter-
armgehstitzen, 4-Punkt-Gehstiitzen, Stocke (am
besten mit anatomischem Giriff), Rollatoren und
Deltagehréder. FUr Hemiparese-Patienten wird
immer wieder diskutiert, dass der Gebrauch von
einseitigen Gehstitzen auf der nicht betroffenen
Seite ein asymmetrisches Gangmuster mit
Rumpfseitneigung férdert. Allerdings konnten
ganganalytische Studien keinen Einfluss der Art
oder der Héhe der Gehstiitze auf die Gangsym-
metrie, Rumpfkinematik und das Aktivierungs-
muster verschiedener Bein- und Rumpfmuskeln
nachweisen [19]. Stocke sollten friihzeitig verord-
net werden, der Patient muss sich sicher fihlen.
Tragen der richtigen Schuhe, auch zu Hause, um
Stlirze zu vermeiden.

Sprungelenksorthesen sollten nach funktionellen
Gesichtspunkten beurteilt werden, wesentliche
Kriterien sind das AusmaB des Dorsiflexions- und
Plantarflexionsstopps, die Minderung einer Inver-
sionsfehlstellung und kosmetische Uberlegungen.
Patienten gehen mit einer Orthese signifikant
schneller, sicherer und effizienter, das heiBt, das
Sturzrisiko ist gemindert und die Patienten ver-
brauchen weniger Energie pro zuriickgelegter
Wegstrecke [20]. Hauptindikationen sind ein Han-
genbleiben mit dem FuB (Plantarflexionsstopp),
die UbermaBige Vorverlagerung der Tibia in der
Standbeinphase (Dorsiflexionsstopp) und die In-
versionsfehlstellung.

Knieorthesen bieten sich bei Knieinstabilitdt mit
paresebedingtem Kollaps bzw. einer Kniehyper-
extension im Mittstand (entweder paresebedingt
oder als Folge der Extensorspastik) an. Beim Sitz
der Orthese ist immer darauf zu achten, dass die
Orthese nicht verrutscht bzw. sich verdreht, so-
dass die Hohe der Gelenkachse nicht mit der
anatomischen Ubereinstimmt.

Zur Erleichterung des Badewannen-Ein- und -
Ausstiegs dienen Badewannenlifter, ggf. mit
Drehscheibe und Ruickenlehne. Bei weniger
schwer betroffenen Patienten hilft ein Badebrett
mit Griff auf der nicht betroffenen Seite. Ebenfalls
nitzlich sind eine Antirutschmatte und ein oder
mehrere Haltegriffe (Ldnge ca. 30 cm) an der
Wand. Fir hemiparetische Patienten, die inner-

halb der Wohnung bereits wieder gehféhig sind,
empfiehlt sich eine Toilettensitzerhéhung ohne
Armlehne, um die Rumpfaufrichtung zu férdern,
bei paraparetischen Patienten dagegen ein
Schwenkstutzgriff, ggf. mit zuséatzlichem Griff an
der Wand.

—  Zur Minderung der Sturzgefahr des Patienten hat
es sich bewahrt, Turschwellen und Teppichlaufer
zu entfernen, Lichtschalter sollten auf erreichbarer
Héhe montiert sein. Fenster und Heizungskérper
sollte der Patient ggf. nach Modifikation selbst-
standig betétigen kdnnen, wobei sich kommerziell
angebotene Aufsétze nur bedingt bewahrt haben.
Mobel sind so umzustellen, dass bei Rollstuhl-
pflichtigkeit Platz geschaffen wird, wohingegen
bei sturzgefdhrdeten, gehfahigen Patienten die
Mobel eher eng zu stellen sind.

— Kommunikationshilfen mit schrift- oder bildge-
stutzter Eingabe und Sprachausgabe dienen der
Unterstitzung bei der alltdglichen Kommunikation
bei Dysarthrie, Sprechapraxie und Aphasie. Zu
den Kommunikationshilfen gehéren nichttechni-
sche und technische Hilfen, behinderungsgerech-
te Software fir Kommunikationsgerate sowie Sig-
nalanlagen fur Gehoérlose. Bei der Auswahl und
Anpassung von Kommunikationshilfen sind klini-
scher Verlauf und neuropsychologische Begleit-
symptome unbedingt zu berlcksichtigen. Liegen
keine Stérungen der Schriftsprache vor, werden
technische Hilfen mit Schrifteingabe und Sprach-
ausgabe empfohlen.

14.3 Heilmittel

14.3.1  Definitionen

Heilmittelversorgung versteht sich als 1) Analyse der
erforderlichen Heilmittel, 2) Verordnung der erforderli-
chen Heilmittel, d. h. Physiotherapie, Ergotherapie,
Sprach- und Schlucktherapie und ggf. Neuropsycho-
logie entsprechend der vorliegenden Beeintrachtigung
und unter Berlcksichtigung der Wiederherstellung der
ADL. Die Patienten sollten direkt bei der Durchflihrung
von Alltagsaktivitdten beobachtet und daraus Riick-
schlisse gezogen werden, welche motorischen und
mentalen Fertigkeiten im Alltag besonders beeintrach-
tigt sind. Das individuelle Ubungsprogramm solite
dann gezielt auf diese Fertigkeiten zugeschnitten
werden, etwa mithilfe des AMPS (Assessment of Mo-
tor and Process Skills).

14.3.2 Ziele

— Auf der Grundlage der obigen Leitlinien erfolgt - in
aller Regel in der Rehaklinik - eine rechtzeitige,
ausfuhrliche Analyse und Verordnung der erfor-
derlichen Heilmittel. Therapieziele sollten nicht nur
auf Funktions- und Aktivitdtsebene beschrieben
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werden, sondern immer auch auf Teilhabe-Ebene
in Form konkreter Alltagsanforderungen, die der
Patient in seiner Umwelt (zuhause) bewaltigen
muss. Geeignet fur eine interdisziplindre Zielfor-
mulierung auf allen Ebenen ist die ICF (WHO
2005). Die Alltagsziele sollten gemeinsam mit den
Patienten vereinbart werden und aus deren Sicht
bedeutsam sein. Sie sollten die Bedingungen zu-
hause berlicksichtigen und regelmaBig selbst
evaluiert werden. Zur Formulierung und Evaluati-
on von Alltagszielen ist beispielsweise das COPM
(Canadian Occupational Performance Measure)
geeignet. Bei Zielen in Bezug auf die Verbesse-
rung von ADL soll den Patienten zuséatzlich zu
motorischen Trainings auch ADL-bezogene Ergo-
therapie angeboten werden. Ergo- und Physiothe-
rapeuten sollten bei Menschen mit Schlaganfall in
gleichen Anteilen zum Einsatz kommen, eng zu-
sammenarbeiten und ihre TherapiemaBnahmen
auf Alltagsziele ausrichten.

— In der Sprachtherapie sind je nach den individuel-
len Rehabilitationszielen und der Dynamik der er-
reichbaren Verbesserungen intensive Intervallbe-
handlungen auch Uber l&dngere Zeit nach dem
Schlaganfall zu empfehlen. In den spéteren Ver-
laufsphasen ist es sinnvoll, den Transfer der er-
worbenen sprachlichen Fahigkeiten und die An-
passung an spezifische Alltagsanforderungen so-
wie die Aufrechterhaltung der wiedergewonnenen
Sprachfahigkeiten weiterhin therapeutisch zu un-
terstutzen.

— In der Schlucktherapie sollten restituierende und
kompensatorische Verfahren der funktionell orien-
tierten Schlucktherapie zum Einsatz kommen, de-
ren Wirksamkeit bei bestimmten Stérungsmustern
nachgewiesen wurde. Neben stérungsspezifi-
scher Therapie sollen Patienten dabei entspre-
chend ihrer Kooperationsfahigkeit ein individuell
angepasstes Eigenlibungsprogramm mehrmals
taglich selbststandig durchfiihren

—  Neuropsychologie wird ergédnzend oder in Co-
Therapie mit der Ergotherapie entsprechend der
klinischen Symptomatik durchgefihrt.

Die zum Zeitpunkt der Entlassung verordneten
Therapien werden 3 Monate nach Entlassung aus
der Klinik Giberpriift und der Bedarf ggf. angepasst.
Auch im weiteren Verlauf erfolgt die regelmaBige
Uberpriifung und ggf. Anpassung entsprechend
den verbliebenen Defiziten und der ADL-Relevanz.

Definition der Hypothese / des
sekundiren Endpunktes

14.3.3

In der Studie wird die Hypothese Uberprift, dass die
Heilmittelversorgung in den Interventionsregionen ein
Jahr nach dem Schlaganfall besser als in der Kontroll-
gruppe ist.
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Sekundarer Endpunkt:

In der Abschluss-Untersuchung nach 1 Jahr wird ein
Vergleich zwischen beiden Gruppen hinsichtlich fol-
gender Parameter vorgenommen:

1. Stdrungsspezifische, d. h. entsprechend der flr
die ADL relevanten Defizite notwendige Gesamt-
dauer der Therapien (Frequenz x Dauer der Ein-
zeltherapie / Woche).

2. Anteil an Patienten, die mit der Heilmittelversor-
gung zufrieden sind.

3. Anteil der Angehérigen, die mit der Heilmittelver-
sorgung zufrieden sind.

4. Anteil der regelmaBig eingesetzten Hilfsmittel
bezogen auf alle verordneten Hilfsmittel.

14.3.4 Empfehlungen
Allgemeine Informationen

Alle Patienten und Angehdrigen erhalten im Visit 1 (ca.
ein Monat nach Studienaufnahme bzw. nach der
Reha) eine Uberpriifung der in der Reha-Klinik verord-
neten Therapien. Bei den spéteren Visits erfolgt je-
weils eine Uberpriifung des Hilfsmittelbedarfs.

— In Bezug auf die Verbesserung von ADL soll den
Patienten zusétzlich zu motorischen Trainings
auch ADL-bezogene Ergotherapie angeboten
werden.

— Ergo- und Physiotherapeuten sollten bei Men-
schen mit Schlaganfall in gleichen Anteilen zum
Einsatz kommen, eng zusammenarbeiten und ihre
TherapiemaBnahmen auf Alltagsziele ausrichten.

— Da zentrale Stérungen der Sprachverarbeitung
meist zusammen mit anderen neuropsychologi-
schen und neurologischen Stérungen auftreten,
sind Diagnostik und Therapieplanung im Kontext
eines neuropsychologischen Gesamtkonzeptes
der Rehabilitation zu sehen.

— Angehdrige sollten soweit méglich und sinnvoll in
die Therapien eingebunden werden.

Erarbeitung der Ziele

Die Ziele werden entsprechend der Einschrédnkungen
der Patienten definiert und multidisziplinar (Pflege,
Therapie, Arzte, Sozialdienst, Patient, Angehérige)
umgesetzt.

Dokumentation der Ziele und Zielerreichung

Die erforderlichen Therapien werden entsprechend
den Empfehlungen der Rehaklinik verordnet. Nach 3
Monaten erfolgt die Uberpriifung und im weiteren
Verlauf die Anpassung nach Bedarf.
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14.4 Hilfsmittel

14.4.1  Definitionen

Hilfsmittelversorgung versteht sich als 1) Analyse der
erforderlichen Hilfsmittel, 2) Schulung von Patienten
und ggf. Angehdrigen im Umgang mit diesen Hilfsmit-
teln. Hilfsmittel sind Produkte, die im Einzelfall not-
wendig sind, um einer drohenden Behinderung vorzu-
beugenden Erfolg der Heilbehandlung zu sichern oder
eine Behinderung bei der Befriedigung von Grundbe-
dirfnissen des téglichen Lebens auszugleichen.

14.4.2 Ziele

Auf der Grundlage der obigen Leitlinien erfolgt - in
aller Regel in der Rehaklinik - eine rechtzeitige, aus-
fihrliche Analyse und Verordnung der erforderlichen
Hilfsmittel nach funktionellen Aspekten ggf. ein-
schlieBlich Hausbesuch und Dokumentation (entspre-
chend 14.6.1 bis 14.6.4). Im Rahmen der Hilfsmittelbe-
ratung erfolgt auch ein Gesprach mit den Angehdrigen
und bei Bedarf die Einweisung in den Gebrauch der
Hilfsmittel.

Die ausreichende und adaquate Ausstattung mit
den erforderlichen Hilfsmitteln wird 3 Monate nach
Entlassung aus der Kiinik tiberpriift und der Bedarf
ggf. angepasst. Auch im weiteren Verlauf erfolgt
die regelmiBige Uberpriifung und ggf. Anpassung
des Hilfsmittelbedarfs.

Es gilt der Grundsatz: ,,Soviel Unterstitzung wie nétig,
aber so wenig wie méglich.“ Neben den Funktionsein-
schrédnkungen des Patienten, die ausgeglichen wer-
den sollen, sind die verbliebenen Fahigkeiten zu be-
ricksichtigen.

Definition der Hypothese / des
sekundiren Endpunktes

14.4.3

In der Studie wird die Hypothese Uberprift, dass die
Hilfsmittelversorgung in den Interventionsregionen ein
Jahr nach dem Schlaganfall besser als in der Kontroll-
gruppe ist.

Sekundarer Endpunkt:

In der Abschluss-Untersuchung nach 1 Jahr wird ein
Vergleich zwischen beiden Gruppen hinsichtlich fol-
gender Parameter vorgenommen:

1. Anteil an Patienten, die mit der Hilfsmittelversor-
gung zufrieden sind.

2. Anteil der Angehérigen, die mit der Hilfsmittelver-

sorgung zufrieden sind.

Zahl der verordneten Hilfsmittel nach einem Jahr

4. Anteil der regelmaBig eingesetzten Hilfsmittel
bezogen auf alle verordneten Hilfsmittel.

w

14.4.4 Empfehlungen
Allgemeine Informationen

—  Alle Patienten und Angehérigen erhalten im Visit 1
(ein Monat nach Studienaufnahme bzw. nach der
Reha) eine Uberpriifung der in der Reha-Klinik
verordneten Hilfsmittel und wenn erforderlich eine
individuelle Hilfsmittelberatung mit Dokumentati-
on der verordneten Hilfsmittel (entsprechend
14.6.1 bis 14.6.3). Bei den spateren Visits erfolgt
jeweils eine Uberpriifung des Hilfsmittelbedarfs.

— Bei Bedarf und auf Wunsch des Patienten erfolgt
eine Wohnungsbegehung mit den Angehérigen
entsprechend der Checkliste ,Wohnungsbege-
hung®,

— Alle Patienten und bei Bedarf auch die Angehori-
gen erhalten eine umfassende Einweisung in die
Benutzung der entsprechenden Hilfsmittel.

Erarbeitung der Ziele

Die Ziele werden entsprechend der Einschrédnkungen
der Patienten definiert und multidisziplinar (Pflege,
Therapie, Arzte, Sozialdienst, Patient, Angehdrige,
Sanitatshaus) umgesetzt. Der hausliche Bedarf sollte
anhand einer Wohnungsbegehung entsprechend der
Checkliste (14.6.4) definiert werden.

Dokumentation der Ziele und Zielereichung

Die erforderlichen Hilfsmittel werden (gemaB 14.6.1
bis 14.6.4) ermittelt und dokumentiert. Die Zufrieden-
heit mit der Hilfsmittelversorgung wird mit den Kate-
gorien: ,Véllig zufrieden, Zufrieden, Weniger zufrieden,
Unzufrieden® erfasst.

Nach 3 Monaten und im weiteren Verlauf erfolgt eine
erfolgt die bedarfsentsprechende Anpassung der
Hilfsmittel.
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Anhang

Hilfsmittel Ergo- und Physiotherapie

siehe > elektronisches Zusatzmaterial (PDF)

14.6.2

Hilfsmittel Logopadie

siehe > elektronisches Zusatzmaterial (PDF)

14.6.3

Hilfsmittel Pflege

siehe > elektronisches Zusatzmaterial (PDF)
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14.6.4 Checkliste zur Wohnungsbegehung

Kapitel 14 - Heil- und Hilfsmittelversorgung

AuBerhalb der Wohnung

Auto aus- und einsteigen
Parkmdglichkeit

Wegstrecke

Aufgang zum Haus (Gelander, Stufen)
Lage der Wohnung

(Einkaufszentrum, Praxis, Fahrstuhl)
Kontaktperson (Nachbarn, Hausmeister,
Verwandte)

Briefkasten

Wohnung (fiir alle Raume abzuklaren, Skizze)

Bodenbelage

(Teppichlaufer entfernen - Stolpergefahr)
Breite der Tiren (rollstuhlgerecht)

ggf. Turschwellen entfernen

vorhandene Stufen: Rampe?

Treppen: Treppenlifter?

Bedienung von Heizkérpern und Licht-
schaltern

Gangbreite

scharfe und geféhrliche Ecken und Kanten
Sicherungskasten erreichbar

Fensterhdhe

Haustr / Schloss leicht zu 6ffnen / schlie-
Ben

Sprechanlage vorhanden?

Bad / Toilette

Bodenbelag?

Transfermoglichkeiten

Badewanne (Badebrett, Lifter, Haltegriff)
Dusche (Rutschfolie, Duschklappensitz
bzw. Hocker, Haltegriff)

Armaturen einhandig bedienbar
Waschbecken (alles erreichbar: Schrank,
Pflegebedarf, Wasserhahn)

Hocker zur Sicherheit

Spiegelhdhe, Steckdosen

Toilette freistehend / erreichbar, Spilung,
Toilettensitzerhohung ohne Armlehnen, Si-
cherheitsgriff auf nicht betroffener Seite
nicht festmontierte Regale ggf. entfernen

Kiiche

Art der Kliche: unterfahrbar, hdhenver-
stellbar

Bedienung von Kihlschrank, Herd,
Waschmaschine, Gefrierschrank, Spliima-
schine

alle wichtigen Gerate ausprobieren bzw.
o6ffnen lassen

Geschirr aus dem Schrank holen, Herd
bedienen, Wasser aufsetzen, Wasserhahn
bedienen

evtl. Abklemmen elektrischer Geréte erfor-
derlich

Transportmdglichkeiten

Temperaturregler

Abstellflachen (Arbeitsflachen vorhanden)
haufig bendtigte Teile in erreichbare Hohe
stellen

Schlafzimmer

Lichtquelle und Telefon am Bett

Betthdhe (evtl. Pflegebett)

Notrufanlage am Bett erforderlich?
Bettposition

nachtlicher Toilettengang (Toilettenstuhl
ohne Rollen, Urinflasche mit Halterung)
Lagerung

Schréanke erreichbar (hdufig bendtigte Be-
kleidung umstellen)

Wohnzimmer

Sitzen am Tisch mdéglich
evil. festes Sitzkissen als Erhéhung
Bedienung TV/Radio

Balkon / Terrasse

Turbreite und Schwelle

Sonstiges

»,Mobiler Mittagstisch*
Notfallpiepser
Sozialdienst/-station



Kapitel 15 - Sturzpravention

15 Sturzpravention

15.1  Hintergrund

Stiirze sind bei &lteren Menschen haufige Ursachen
von Verletzungen. Etwa ein Drittel der Uber 65-jahrigen
stirzt mindestens einmal im Jahr [1]. Ursachen fir
Stiirze sind vielféltig und schlieBen u.a. ein: reduzier-
tes Gleichgewicht, beeintrachtigte Gehfahigkeit, ein-
geschrankte Kognition, muskuldre Schwache und
neurologische Krankheiten wie Schlaganfélle oder
Parkinson-Syndrome.

Nach Schlaganfallen ist die Sturzrate erhoht. Innerhalb
von 6 Monaten stlrzen 25 — 37% der Patienten [2],
nach einem Jahr weisen durchschnittlich rund 50%
(max. 73%, [3]) Stlrze auf; 5% erleiden dabei gravie-
rende Verletzungen, die weiteres Leid fir die Betroffe-
nen und héhere Kosten bedeuten [4]. Ein Viertel der
Patienten in einer prospektiven irischen Untersuchung
sturzte wiederholt innerhalb eines Jahres [5]. Schen-
kelhalsfrakturen sind die am meisten geflrchtete
Komplikation nach Schlaganféllen.

Pradiktoren fur Sturze nach Schlaganfallen waren eine
Depression oder psychotrope Medikamente [2,5-7],
die Zahl der Medikamente nach Schlaganféllen, und
schlechte Werte in einem Funktionstest (Functional
reach test) [6], ein asymmetrisches Gangmuster und
das AusmaB an Spastik im M. gastrocnemius [2]. In
einer Studie war auch die Angst vor Stirzen ein we-
sentlicher Pradiktor [8]. Weitere wichtige Faktoren aus
der klinischen Erfahrung sind u. a. Einschrdnkungen
des Gleichgewichts, eine Hemianopsie oder andere
Sehstérungen, ein Hemineglect und die allgemeine
kérperliche Leistungsfahigkeit.

Eine Metaanalyse basierend auf 283 RCTs (159.910
Teilnehmer) zeigte, dass folgende MaBnahmen das
Sturzrisiko bei alteren Menschen (mittleres Alter 78
Jahre) signifikant reduzieren:  Training/Ubungs-
behandlung (OR 0,51; 95% KI: 0,33-0,79), Kombinati-
on aus Ubungsbehandlung und Diagnostik und Be-
handlung von Sehstérungen (OR 0,17; 95% KI: 0,07-
0,38), Kombination aus Ubungsbehandlung, Diagnos-
tik und Behandlung von Sehstérungen und Analyse
und Modifikation der Umgebung (OR 0,30; 95% Ki
0,13-0,70) und eine Kombination aus Qualitatsverbes-
serungsstrategien (z. B. via case-mangement), multi-
faktoriellem (z. B. geriatrischem) Assessment und
Therapie und Calcium- und Vitamin D-Gaben (OR
0,12; 95% KI 0,03-0,55) [9].

In einer weiteren Metaanalyse (26 Studien, rund 33000
Personen) war eine kombinierte Gabe von Vitamin D
und Calcium, aber nicht von Vitamin D alleine mit einer
Reduktion von Stlrzen assoziiert [10]. Eine weitere
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Analyse erbrachte konfligierende Ergebnisse bzgl.
Vitamin D-Gaben und dem Sturzrisiko [11]. Ein
Cochrane review kommt zu dem Ergebnis, dass kom-
binierte Vitamin D- und Calcium-Gaben das Risiko flir
Huftfrakturen (RR 0,84; 95% Kl 0,74-0,96) und alle
Frakturen zusammen (RR 0,95; 95% KI 0,90-0,99)
reduzieren, ohne die Mortalitat zu erhéhen [12]. Ande-
rerseits zeigen Metaanalysen, dass Gaben von Calci-
um alleine oder von Calcium mit Vitamin D das Risiko
von Herzinfarkten (RR 1,21; 95% KI 1,01-1,44) und
Schlaganfallen (RR 1,20; 95% Kl 1,00-1,43) erhéhen
[13].

In einer Metaanalyse (13 Studien) erwiesen sich Sturz-
préaventionsmaBnahmen nach Schlaganféllen als nicht
wirksam [14]. Methodische Einschréankungen ergeben
sich jedoch durch fehlende Verblindung und hohe
Variabilitdt in der Definition und Dokumentation von
Stiirzen. Auch ein multifaktorielles Sturzpréventions-
programm in einer nach der Metanalyse durch die
Autoren selbst durchgefihrte kleinen Studie war nicht
wirksam [15]. In einer neueren Cochrane-Metaanalyse
mit insgesamt zehn Studien und 1004 Patienten waren
Ubungsprogramme nach Schlaganfall nicht wirksam
in der Sturzprophylaxe [3]. Insgesamt waren alle bis-
herigen Studien jedoch klein.

Wahrend Kréftigungs- und Gleichgewichtsiibungen
insgesamt bei alteren Menschen keine konsistente
und signifikante Reduktion der Sturzneigung erbrach-
ten, deuten neuere spezifische Interventionen auf
einen moglichen Nutzen hin. Ein stérungs-basiertes
Gleichgewichtstraining (perturbation-based balance
training) ist eine aufgabenspezifische Intervention mit
dem Ziel, die reaktive Gleichgewichtskontrolle nach
destabilisierenden Storeinfllissen in sicherer und kon-
trollierter Umgebung zu verbessern [16]. Erste Ergeb-
nisse aus kleinen Studien legen eine Wirksamkeit auch
bei Patienten nach Schlaganféllen nahe [17]. Auch Tai-
Chi kann einen positiven Einfluss auf die Sturzrate und
die korperliche Leistungsfahigkeit nach Schlaganféllen
haben [18].

Bis zu 70 % alterer Gestlrzter berichten Uber Angst
vor weiteren Stiirzen mit einem dadurch bedingten
Abbau von Selbstvertrauen, einer zunehmenden Ein-
schrédnkung der Alltagsaktivitdten und einem daraus
folgenden weiteren Abbau lokomotorischer Fahigkei-
ten [1].

Stirze koénnen unterteilt werden in extrinsische
(Krafteinwirkung von auBen, z.B. Verkehrs- oder
Sportunfélle, < 10% der Ursachen bei Alteren),
synkopale (< 10 % bei &dlteren Menschen) und loko-
motorische Stlrze, die durch FunktionseinbuBen be-
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dingt sind und die groBe Mehrzahl der Stiirze bei
Alteren ausmachen.

Bei den Sturzursachen kann unterschieden werden
zwischen

— externen Ursachen (z. B. schlechte Beleuchtung,
Stolperfallen im Haushalt; s.u.),

— im Verhalten liegenden Ursachen (z.B. riskante
Verhaltensmuster)

— iatrogene Ursachen (Verordnung sedierender oder
psychotroper Medikamente (Benzodiazepine,
Neuroleptika, Antidepressiva), von Antihyperten-
siva und Diuretika oder eine Multimedikation mit
mehr als 4 Medikamenten) und

— internen Merkmalen, die sturzassoziiert sind. Zu
letzterer Gruppe gehéren u.a. zunehmendes Alter,
weibliches Geschlecht, friihere Stlirze, Deformie-
rungen an den unteren Extremitdten, Gliedma-
Benamputationen, neurologische Defizite wie
Paresen, zerebellare oder sensible Ataxie, Parkin-
son-Syndrome oder vestibulare Defizite, akuter
oder chronischer Schwindel, Synkopen, visuelle
Einschrankungen, kognitive Stérungen, Depressi-
on, allgemeine muskulére Schwache und Kache-
xie, Blutzucker- oder Blutdruckschwankungen,
Alkohol- oder Drogenabusus (erweitert nach [1]).

15.1.1  Skalen und Tests

Fir die Erfassung der Sturzgefahrdung existieren
zahlreiche Tests und Skalen.

Die Tinetti-Skala erlaubt es, Mobilitadtsdefizite festzu-
stellen und die Sturzgefahr zu beurteilen [19,20]. Sie
besteht aus zwei Untertests, einem Gleichgewichts-
und einem Gehtest, deren Punktzahlen addiert wer-
den. Je niedriger die Punktzahl, umso héher das
Sturzrisiko. Der Test wurde mehrfach modifiziert und
verklrzt, er sollte jedoch in seinem vollen Umfang
durchgefuhrt werden.

Die Skala ist Teil des Tinetti-Tests, der als Goldstan-
dard in der Diagnostik von Mobilitdtsstérungen im
Alter gelten kann [19]. Er erfasst Defizite in den neun
Risikobereichen Mobilitdt, Visus, Gehor, Stimmung,
kognitiver Status, Haltung, Orthostase, Medikation
und allgemeine Behinderung (ADL-Defizite).

15.2  Leitlinienempfehlungen
Aktuelle Leitlinienempfehlungen speziell zu Stlrzen
nach Schlaganfallen liegen nicht vor. Die folgenden
Ausflihrungen orientieren sich an der alteren DEGAM-
Leitlinie von 2004 zu Stiirzen bei Alteren [1].

Altere Patienten, die in den Monaten zuvor ein- oder
mehrmals gestlirzt sind, oder die ein auffélliges Ergeb-
nis im Tinetti-Test oder im Geh- und Zahl-Test haben,
haben ein erhéhtes Risiko, zukinftig zu stlrzen. Bei
diesen Patienten ist die Einteilung der Stirze nach

ihren &tiopathogenetischen Zusammenhdngen im
Hinblick auf mégliche Interventionen sinnvoll. (Starke
der Empfehlung B)

Diese Patienten sollen im Rahmen eines hausérztli-
chen Gespréchs darauf hingewiesen werden, dass sie
durch Stiirze besonders gefdhrdet sind und dass diese
Stiirze ein erhebliches Gesundheitsrisiko darstellen,
aber dass Stirze und ihre Folgen kein unabwendbares
Schicksal darstellen, bestimmte einfache Verhaltens-
dnderungen das Risiko senken kénnen, insbesondere
situations- und altersaddquates Verhalten, regelmaBi-
ges Benutzen von Sehhilfen (Stérke der Empfehlung
B), Tragen stabiler Schuhe auch zu Hause (Starke der
Empfehlung B), addquate Beleuchtung bei Dunkelheit
(Stérke der Empfehlung B), hdusliche Stolperfallen
entfernt, gesichert oder umgangen werden sollen
(Stérke der Empfehlung B), Kraft- und / oder Balan-
cetraining, z.B. im Rahmen einer belastungsaddqua-
ten, supervidierten Sportgruppe das Sturzrisiko senken
kénnen (Starke der Empfehlung A), dass aber der
Neubeginn sportlicher Betétigung ohne entsprechen-
de Vorbereitung und/oder Supervision die Gefdhrdung
erh6hen kann. (Starke der Empfehlung C), dass das
Tragen von Hiftprotektoren das Risiko, bei einem
Sturz eine hiiftnahe Fraktur zu erleiden, deutlich redu-
ziert, aber ausschlieBlich, wenn die Protektoren zum
Zeitpunkt des Sturzes getragen werden. (Stérke der
Empfehlung A).

Bei dieser Gruppe von Patienten soll die Indikation fiir
Medikamente, die als sturzassoziiert bekannt sind,
streng gestellt und im Hinblick auf mégliches Abset-
zen, Umsetzen oder Dosisreduktion Uberpriift werden.
Bei diesen Patienten ist auch die Effektivitdt der The-
rapie von Grund- oder Begleiterkrankungen zu Uber-
prifen und gegebenenfalls zu modifizieren. (Starke der
Empfehlung C)

Bei diesen Patienten sollten, soweit dies vor Ort reali-
sierbar ist, im Rahmen eines &rztlichen oder physiothe-
rapeutischen Hausbesuchs, flr den eine Dauer von
mindestens 30 Minuten einzuplanen ist, h&usliche
Geféhrdungsstellen identifiziert und die Beseitigung
empfohlen werden. (Stérke der Empfehlung B)

Visusverbessernde Malinahmen sollen soweit méglich
ergriffen werden. (Starke der Empfehlung B)

15.3  Definitionen

Ein Sturz ist ein unfreiwilliges, pl6étzliches, unkontrol-
liertes Herunterfallen oder Heruntergleiten des Kdrpers
auf eine tiefere Ebene aus dem Stehen, Sitzen oder
Liegen, bei dem zumindest ein Kérperteil Kontakt mit
der tieferliegenden Ebene hat.

Als Beinahe-Sturz wird ein Ereignis verstanden, bei
dem nur durch ungewéhnliche Umsténde, die nicht im
Patienten selbst begriindet sind, ein Sturz verhindert
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wird, z.B. durch das Auffangen durch eine andere
Person [1].

15.4 Ziele

Patienten mit einem erhohten Risiko fir Stiirze sollen
identifiziert werden, um durch Aufklarung und gezielte
Interventionen Stirze zu vermeiden bzw. ihre Folgen
zu mindern.

Patienten, die bereits gestirzt sind, sollen vor weite-
ren Stlrzen und ihren Folgen bewahrt werden.

Definition der Hypothese /
des sekundiaren Endpunkts
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Hypothese: Die MaBnahmen in den Interventionsregi-
onen fUhren zu einer Verminderung von

1) Stirzen insgesamt

2) Stirzen mit Frakturen jedweder Art und Lokalisa-
tion

3) Stirzen mit Traumafolgen, die eine ambulante
oder stationare &rztliche Behandlung erforderlich
machen

4) dem Anteil der Patienten mit mindestens einem
Sturz

5) dem Anteil der Patienten mit mindestens einem
Sturz mit einer Fraktur jedweder Art und Lokalisa-
tion

6) dem Anteil der Patienten mit einem Sturz, die eine
ambulante oder stationdre Behandlung erforder-
lich machen

Sekundarer Endpunkt:

1) Zahl der Patienten mit mindestens einem Sturz
innerhalb eines Jahres
2) Zahl der Patienten mit einem Sturz mit Fraktur

Intervention und
Empfehlungen

15.6

Bei jedem Visit werden potenziell sturzgeféhrdete
Patienten durch Screening-Fragen bzw. die klinische
Beurteilung des Gangbildes identifiziert. Bei diesen
Patienten wird mittels der Tinetti-Skala das Sturzrisiko
evaluiert. Mit dem Patienten werden Sturzrisiken be-
sprochen und Empfehlungen und MaBnahmen zur
Sturzpravention gegeben bzw. ausgefiihrt.

Dies umfasst eine Uberpriifung der Medikation, Uber-
prifung der Sehkraft, Empfehlungen zu physiothera-
peutischen Ubungsbehandlungen oder anderen sport-
lichen Betétigungen, zu praktischen MaBnahmen im
Alltag und Haushalt und zur Hilfsmittelversorgung.
Weiterhin werden Kognition und Affektivitat standardi-
siert erfasst (s. Kapitel 12 und 13), die ebenfalls einen
Einfluss auf die Sturzgefahr haben.
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Im Vorfeld baut der Schlaganfallkoordinator ein Netz-
werk auf. In diesem Rahmen identifiziert er auch Ver-
bande und Sportgruppen, die fir Schlaganfallpatien-
ten potentiell angemessene Angebote machen, z.B.
Behinderten- oder Versehrtensportvereine /-verbande.

15.6.1  Empfehlungen

15.6.1.1 Ubungsbehandlungen

Alle Patienten mit erhdhter Sturzgefahr sollen physio-
therapeutische Ubungsbehandlungen auf neurophysi-
ologischer Grundlage rezeptiert bekommen.

Die Therapie kann als Einzel-, aber wenn angemessen
auch als Gruppentherapie erfolgen. Diese soll je nach
Stérungsmuster Kraftigungstbungen und Gleichge-
wichtslibungen einschlieBen. Die Kraftigungsibungen
sollen sich vor allem (aber nicht ausschlieBlich) auf
paretische Muskelgruppen einbeziehen. Wenn vor Ort
verfligbar, soll ein stérungsbasiertes Ubungspro-
gramm beinhaltet sein. Die Behandlungsfrequenz ist
individuell anzupassen, sie soll in der Regel aber min-
destens zwei Mal pro Woche stattfinden.

Zusétzlich kann, wenn im Einzelfall sinnvoll und an-
gemessen, ein Training in einer Sportgruppe unter
Anleitung durchgefihrt werden. Belastungsadaptierte
Krafttrainingsprogramme fir &ltere Menschen in An-
lehnung an Koronar-Sportgruppen werden inzwischen
durch viele Sportvereine durchgefiihrt. Die Teilnahme
kann als MaBnahme zur Reduzierung der Sturzpré-
valenz empfohlen werden. In allen Fallen muss das
Training unter fachkundiger Anleitung stehen und
Inhalt und AusmaB des Trainings missen dem Trai-
ningsstand und den individuellen Bedingungen des
Patienten angepasst sein. Auch ein Tai-Chi Kurs kann
empfehlenswert sein.

15.6.1.2 Visus

Die Patienten sollen auf die Wichtigkeit eines guten
Sehens aufmerksam gemacht werden. Visus und
Gesichtsfeld sollen Uberprift werden. Visusverbes-
sernde MaBnahmen sollen ggf. in Zusammenarbeit mit
einem Augenarzt ergriffen werden.

15.6.1.3 Verhaltensdnderungen

Wenn bei Patienten individuell inaddquate Bewe-
gungsmuster festzustellen sind, die Stiirze begunsti-
gen, sollen sie darauf aufmerksam gemacht werden
und zusammen mit den Physiotherapeuten auf eine
Anderung hingewirkt werden.

15.6.1.4 Hausliches Umfeld

Mit dem Patienten und seinen Angehdrigen sollen
potentielle Sturzursachen im Haushalt durchgegangen
oder ggf. bei einem Hausbesuch besprochen werden
wie
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— Stolperschwellen (lose Kabel, Teppichkanten oder
-falten, rutschende Teppiche, zu hohe Bade- oder
Duschwannenrander, zu hohe oder lockere Tir-
schwellen, feuchte oder glatte FuBbdden,
Schranke und Schubladen, die im Weg stehen),

— schlechte Beleuchtung (gréBere Leuchtstarke, ein
Licht brennen lassen bei nachtlichem Aufstehen,
automatische Beleuchtung durch Bewegungs-

melder, ...)
— ungunstiger Bodenbelag (rutschfester Bodenbe-
lag)

— ungunstige Treppen und Gelander (optimiertes
Treppengelander, ggf. Treppenlift)

— zu hohe oder zu niedrige Betten oder Stiihle,

— Rollstihle oder Rollatoren ohne angemessene
Bremsen

—  zu hohe oder zu niedrige Gehstiitzen

—  Duschen oder WC ohne angemessene Haltemdg-
lichkeiten.

Den Patienten wird empfohlen, Fotos von der hausli-
chen Umgebung zu den Visiten mitzubringen.

15.6.1.5 Stabiles Schuhwerk

Hausschuhe ohne FuBflihrung kénnen zur verringerten
Stabilitat beim Gehen beitragen. Eine griindliche Bera-
tung bezuglich des Schuhwerks unter Abwagung des
individuellen Risikos soll erfolgen (ggf. durch Physio-
therapeuten). Dies ist v.a. wichtig, wenn zuséatzlich ein
Diabetes mellitus, eine periphere arterielle Verschluss-
krankheit oder eine Polyneuropathie vorliegen und
somit eine erhdhte Gefahr von Ulzerationen gegeben
ist.

15.6.1.6 Hilfsmittel (s. Kapitel 14)

Gehhilfen wie Gehstlitzen oder Rollatoren sollen,
wenn immer indiziert und erforderlich, eingesetzt wer-
den.

Haltegriffe sollen an geeigneten Stellen (z. B. Bad,
Dusche) angebracht werden.

Huftprotektoren kdnnen hiftnahe Femurfrakturen
vermeiden. lhr Einsatz muss im Einzelfall Uberlegt
werden.

15.6.1.7 latrogene Sturzursachen

Die Medikation soll bei jedem Visit auch unter dem
Aspekt der Sturzgefahrdung Uberprift werden unter
Abwagung des therapeutischen Nutzens und unter
Einbeziehung der Gesamtpersonlichkeit und der Ge-
samtlebenssituation des Patienten. Dies betrifft insbe-
sondere Hypnotika und Beruhigungsmittel (Cave:
Entzugssymptome, langsames Absetzen), sedierende
Antidepressiva  (trizyklische Antidepressiva sollen
moglichst vermieden werden), aber auch Antihyper-
tensiva und Diuretika (keine Ubertherapie des Blut-
drucks, nicht < 120/70 mmHg, Messung auch im

Stehen unter Sicherung des Patienten), Antiarrhythmi-
ka, und Antiparkinsonmittel.

15.6.1.8 Psychosoziale Begleittherapie

Psychosoziale Begleittherapie zielt auf eine Vermei-
dung oder Verminderung von Sturzangst und einem
Verlust an Selbstvertrauen. Der Nutzen ihres Einsatzes
ist abhdngig von personlichen Eigenschaften des
Patienten und stellt eine klassische hauséarztliche
Aufgabe dar [1].

15.6.1.9 Préventive Hausbesuche

In Absprache mit dem Patienten und seinen Angehéri-
gen sollen Hausbesuche durch den Hausarzt, eine
VerAH, durch Therapeuten oder durch die Schlagan-
fall-Pflegekraft erfolgen und dabei insbesondere die
hausliche Sturzgefédhrdung in Augenschein genommen
werden.

15.6.1.10Hausnotruf

Ein Hausnotruf kann die Konsequenzen eines Sturzes
und damit auch die Sturzangst mildern und die Mobili-
tat verbessern. Die Indikation muss individuell in Ab-
sprache mit dem Hausarzt und den Angehdrigen ge-
stellt werden.

15.6.1.11 Kalzium und Vitamin D-Gaben

Kalzium und Vitamin D-Gaben sollen zur Vorbeugung
von Schlaganfallen nicht empfohlen werden. Sie sollen
auch nicht mit dem Ziel der Préavention von Frakturen
eingesetzt werden.

Bei Hinweisen auf eine Kalziumunterversorgung soll
versucht werden, die Erndhrung umzustellen (mehr
Milchprodukte) und fir mehr Sonnenlichtexposition zu
sorgen.

Davon unberihrt besteht eine Indikation zur Therapie
mit Kalzium und Vitamin D bei Hinweisen auf eine
Osteoporose. Wenn mdoglich soll die Therapie dann
alleine aus Vitamin D-Gaben bestehen. Eine Abspra-
che mit dem Hausarzt ist erforderlich.

Ein Screening auf Osteoporose wird nicht empfohlen.

15.6.2  Vorgehen nach Stiirzen

Eine eingehende Anamnese soll die Umstdnde des
Sturzes beleuchten und Fragen umfassen zu der Ta-
tigkeit/Aktivitat unmittelbar vor dem Sturz, der Tages-
zeit, dem Ort und den Umstédnden des Sturzes, der
Benutzung von Gehbhilfen, neuen Medikamenten bzw.
Alkohol, nach progredienten Einschrdnkungen des
Aktionsradius und in den Aktivitdten des taglichen
Lebens, nach Bewusstseinsstérungen und ggf. Prod-
romalsymptomen oder situativen Ausldsern.
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15.6.3 Dokumentation der Ziele und der

Zielerreichung

Bei jedem Visit werden Sturzereignisse erfasst und
analysiert. Abhangig von Screeningfragen und der
klinischen Einschatzung des Gangbildes wird die
Sturzgefahr mit der Tinetti-Skala erfasst.

Die zuletzt gegebenen Empfehlungen werden sémtlich
beziiglich ihrer Umsetzung Uberpruift.
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Dies umfasst Empfehlungen zur Medikation, zu Uber-
prifung und ggf. Verbesserung der Sehkraft, zu phy-
siotherapeutischen Ubungsbehandlungen oder ande-
ren sportlichen Betatigungen, zu praktischen MaB-
nahmen im Alltag und Haushalt und zur Hilfsmittelver-
sorgung. Weiterhin werden jeweils Kognition und
Affektivitat standardisiert erfasst (s. Kapitel 12 und 13),
die ebenfalls einen Einfluss auf die Sturzgefahr haben.

Eine Anpassung der praventiven MaBnahmen erfolgt

bei Bedarf bei jedem Besuch.
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Test zur Messung des Sturzrisikos nach M.E. Tinetti, 1990

1. Gleichgewicht

Vorbereitung: Der Patient sitzt auf einem eher harten, armlosen Stuhl.

Punkte Beschreibung des Gleichgewichts Punkte méglich
Sitzbalance lehnt zur Seite oder rutscht vom Stuhl 0
sicher, stabil 1
Aufstehen ohne Hilfe nicht moglich 0
mdglich, aber braucht Arme 1
mdéglich, in einem Versuch 2
Versuche aufzustehen unmdglich ohne Hilfe 0
mdoglich, aber braucht mehrere Ver- 1
suche
mdglich, in einem Versuch
Unmittelbare Stehbalance unsicher (macht kleine Schritte, deut- 0
(erste 5 Sekunden) liche Rumpfbewegungen)
sicher, aber bendtigt Stock oder ein 1
anderes Hilfsmittel
sicher, ohne Hilfsmittel 2
Stehbalance beim Versuch FliBe nahe unsicher 0
beieinander zu halten
sicher, aber FliBe weit voneinander (> 1
10cm) ODER benétigt Hilfsmittel
sicher, ohne Hilfsmittel 2
StoB wirde ohne Hilfe umfallen 0
(FUBe so nahe beieinander wie mdglich,
Untersucher st6Bt 3x mit Handteller auf
Sternum des Pat.)
macht Ausweichschritte, muss sich 1
halten, fallt aber nicht
sicher 2
Augen geschlossen (FiiBe so nahe beiei- | unsicher 0
nander wie moglich)
sicher 1
Drehung um 360° (Schritte) diskontinuierliche Schritte 0
kontinuierliche Schritte 1
Drehung um 360° (Sicherheit) unsicher oder benétigt Hilfsmittel 0
sicher 1
Hinsetzen unsicher (schatzt Distanz falsch ein, 0
fallt in Stuhl)
beniitzt Arme oder macht grobe Be- 1
wegungen
sicher mit feiner Bewegung 2
Summe Gleichgewicht max. 16
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2. Gang

Vorbereitung: Der Patient steht gemeinsam mit dem Untersucher, l&uft den Gang oder Flur entlang, erst in nor-
malem, dann zurlick in schnellem, aber sicherem Tempo. Patient beniitzt seine reguldren Gehhilfen.

Punkte

Beschreibung des Gleichgewichts

Punkte mdglich

Beginn des Ganges
(nach dem Befehl zu gehen)

irgend ein Z6gern oder mehrere Ver-
suche

0

kein Zégern

Schrittlange rechtes Schwungbein

kommt nicht vor linken Standfu8 beim

Gang

kommt vor linken StandfuBB

Schritthdhe rechtes Schwungbein

rechter FuB hebt nicht vollstédndig
vom Boden ab

rechter FuB hebt vollstédndig vom
Boden ab

Schrittlange linkes Schwungbein

kommt nicht vor rechten Standfu
beim Gang

kommt vor rechten Standfu

Schritthéhe linkes Schwungbein

linker FuB hebt nicht vollstandig vom
Boden ab

linker FuB hebt vollstandig vom Bo-
den ab

Schrittsymmetrie (geschétzt)

Schrittlange links und rechts nicht
gleich

Schrittlange links und rechts gleich

Schrittkontinuitat

Anhalten oder Diskontinuitét

Schritte sind kontinuierlich

Wegabweichung

(mind. 3m entlang einer geraden Linie)

deutliche Abweichung

leichte/moderate Abweichung oder
bendtigt Hilfsmittel

gerade ohne Hilfsmittel

Rumpfstabilitat

ausgepragtes Schwanken oder be-
nutzt Hilfsmittel

kein Schwanken, aber vorniberge-
beugt, oder braucht Arme

kein Schwanken, nicht vorniiberge-
beugt, braucht Arme nicht

Schrittbreite (von hinten beobachtet)

Gang breitbeinig (mehr als 5cm)

FUBe bertihren sich beinahe beim
Gehen

Summe Gang

max. 12

28 Punkte
20 - 27 Punkte
15 - 19 Punkte
10 - 14 Punkte

0 - 9 Punkte

Maximale Punktzahl. Kein Hinweis auf Gang- Gleichgewichtsproblemen
Mobilitat leicht eingeschrankt, Sturzrisiko eventuell erhdht
Mobilitat leicht eingeschrankt, Surzrisiko erhoht
Mobilitat massig eingeschrankt, Surzrisiko deutlich erhéht
Mobilitat massiv eingeschrankt, Surzrisiko massiv erhoht.
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16
Hormonersatztherapie

16.1  Obstruktives
Schlafapnoesyndrom
16.1.1  Hintergrund

Das obstruktive Schlafapnoesyndrom (OSAS) stellt
einen Risikofaktor fur kardiovaskuldre Erkrankungen
inklusive des Schlaganfalls dar [1,2]. Patienten mit
einem obstruktiven Schlafapnoesyndrom haben ein 2-
bis 4,5-fach erhdhtes Risiko, einen ischdmischen
Schlaganfall zu erleiden [3-5]. Die Pravalenz des
OSAS in der erwachsenen Normalbevolkerung liegt
bei mindestens 2% [6,7]. Bei Schlaganfallpatienten
liegt sie hoéher [8]. Bis zu drei Vierteln der Patienten mit
TIA oder Schlaganfall sind von einer Schlafapnoe
betroffen [9]. Hohes Lebensalter, mannliches Ge-
schlecht und Adipositas z&hlen zu den pradisponie-
renden Faktoren fir ein OSAS. Das OSAS fiihrt haufig
zu Symptomen wie Tagesmudigkeit und Leistungs-
minderung. Es ist assoziiert mit einem schlechteren
Outcome bei Patienten mit kardiovaskularen Erkran-
kungen, einschlieBlich einer erhdhten Mortalitat, Risiko
fir Depression, Delir und einem reduzierten funktionel-
len Status [9]. Die Diagnose eines OSAS bei Schlag-
anfallpatienten kann erschwert sein, da diese Uber
weniger Tagesmudigkeit berichten und geringere BMI-
Werte haben als OSAS-Patienten allgemein [9].

Therapeutisch ist eine néchtliche nasale Atemwegsun-
terstitzung (CPAP = continuous positive airway pres-
sure) das Mittel der Wahl. Dadurch werden die Anzahl
der né&chtlichen Apnoen und Hypopnoen reduziert,
was zu einer Symptomlinderung flr die betroffenen
Patienten fuhrt. Auch die blutdrucksenkende Wirkung
dieser Therapie ist belegt [10]. Bisher ist allerdings
nicht bewiesen, dass die Therapie des OSAS in der
Sekundérprophylaxe von Schlaganfallen das Outcome
verbessert [9,11,12].

16.1.2 Leitlinien

Statement in der Leitlinie zur Akutbehandlung von
Schlaganfillen der American Heart Association
[13]:

Routine screening of patients with recent ischemic
stroke for obstructive sleep apnea (OSA) is not rec-
ommended (Class lll; Level of Evidence C)

Empfehlungen in der Leitlinie zur Sekundarpraven-
tion nach Schlaganfillen der American Heart As-
sociation [9]:

OSAS, Grippeschutzimpfung und postmenopausale

A sleep study might be considered for patients with an
ischemic stroke or TIA on the basis of the very high
prevalence of sleep apnea in this population and the
strength of the evidence that the treatment of sleep
apnea improves outcomes in the general population
(Class IlIb; Level of Evidence B).

Treatment with CPAP might be considered for patients
with ischemic stroke or TIA and sleep apnea given the
emerging evidence in support of improved outcomes
(Class IlIb; Level of Evidence B).

16.1.3  Definition

Ein OSAS bei Erwachsenen nach einem ischdmischen
Schlaganfall wird gemaB der Internationalen Klassifi-
kation von Schlafstérungen (International Classificati-
on of Sleep Disorders, ICSD-3) definiert anhand des
Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI). Ein OSAS liegt vor bei
> 5 Uberwiegend obstruktiven respiratorischen Ereig-
nissen (Apnoen, Hypopnoen oder RERAs (respiratory-
effort related arousals)) pro Stunde Schlaf gemessen
mittels Polysomnographie oder ambulanter Methode.

16.1.4 Ziele

Patienten mit einem mittleren bis hohen Risiko fur ein
OSAS (erhoben anhand anamnestischer und klinischer
Kriterien oder anhand des STOP-Bang-Tests (siehe
16.1.6 und 0) sollen einer polysomnographischen
Untersuchung in einem Schlaflabor zugefiihrt werden
[14,15].

Definition des sekundiren
Endpunkts

16.1.5

Ein eigenstandiger sekundérer Endpunkt bezlglich
der Therapie des OSAS ist nicht vorgesehen. Mdgli-
che therapeutische Effekte durch eine adaquate The-
rapie kénnen aber Auswirkungen auf den priméaren
und mehrere sekundéare Endpunkte (z. B. Blutdruck,
Lebensqualitat) haben.

16.1.6 Mafénahmen und Empfehlungen

Eine routinemaBige Testung auf das Vorliegen eines
obstruktiven Schlafapnoesyndroms soll nicht durch-
gefuhrt werden.

Eine polysomnographische Untersuchung in einem
Schlaflabor soll durchgefiihrt werden bei Vorliegen
einer Kombination aus
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—  Schnarchen, Tests (16.1.8) zur Indikationsstellung einer polysom-
— né&chtlichen Atempausen und nographischen Untersuchung erwogen werden.
— Tagesschlafrigkeit.

Eine Liste der akkreditierten Schlaflabore in Deutsch-

Bei einer schwer einstellbaren arteriellen Hypertonie, land mit Suchfunktion ist auf der Website der Deut-
insbesondere bei fehlender Nachtabsenkung und in  schen Gesellschaft fir Schlafforschung und Schiaf-
Verbindung mit einer Adipositas, kann die Anwendung  medizin (DGSM) hinterlegt (www.dgsm.de).

eines Screeningverfahrens in Form des STOP-Bang-

16.1.7

10.
11.
12.

13.

14.

15.

Literatur

Dong J-Y, Zhang Y-H, Qin L-Q. Obstructive sleep apnea and cardiovascular risk: meta-analysis of prospective cohort
studies. Atherosclerosis 2013; 229: 489-95.

Xie C, Zhu R, Tian Y, Wang K. Association of obstructive sleep apnoea with the risk of vascular outcomes and all-cause
mortality: a meta-analysis. BMJ Open 2017; 7: e013983.

Arzt M, Young T, Finn L, Skatrud JB, Bradley TD. Association of sleep-disordered breathing and the occurrence of stroke.
Am J Respir Crit Care Med 2005; 172: 1447-51.

Redline S, Yenokyan G, Gottlieb DJ, Shahar E, O’Connor GT, Resnick HE, et al. Obstructive sleep apnea-hypopnea and
incident stroke: the sleep heart health study. Am J Respir Crit Care Med 2010; 182: 269-77.

Valham F, Mooe T, Rabben T, Stenlund H, Wiklund U, Franklin KA. Increased risk of stroke in patients with coronary artery
disease and sleep apnea: a 10-year follow-up. Circulation 2008; 118: 955-60.

Young T, Palta M, Dempsey J, Skatrud J, Weber S, Badr S. The occurrence of sleep-disordered breathing among middle-
aged adults. N Engl J Med 1993; 328: 1230-5.

Peppard PE, Young T, Barnet JH, Palta M, Hagen EW, Hla KM. Increased prevalence of sleep-disordered breathing in
adults. Am J Epidemiol 2013; 177: 1006-14.

Schafer D, Gopon F, Sidiropoulou M, Schlatke ME, Greulich W. Polygraphic Screening after Ischemic Stroke: a
Consecutive Study on 258 Patients. Somnologie 2001; 5: 135-140.

Kernan WN, Ovbiagele B, Black HR, Bravata DM, Chimowitz MI, Ezekowitz MD, et al. Guidelines for the prevention of
stroke in patients with stroke and transient ischemic attack: A guideline for healthcare professionals from the American
Heart Association/American Stroke Association. Stroke 2014; 45: 2160-2236.

Fava C, Dorigoni S, Dalle Vedove F, Danese E, Montagnana M, Guidi GC, et al. Effect of CPAP on blood pressure in
patients with OSA/hypopnea a systematic review and meta-analysis. Chest 2014; 145: 762-771.

McEvoy RD, Antic NA, Heeley E, Luo Y, Ou Q, Zhang X, et al. CPAP for Prevention of Cardiovascular Events in Obstructive
Sleep Apnea. N Engl J Med 2016; 375: 919-31.

Parra O, Sanchez-Armengol A, Bonnin M, Arboix A, Campos-Rodriguez F, Pérez-Ronchel J, et al. Early treatment of
obstructive apnoea and stroke outcome: a randomised controlled trial. Eur Respir J 2011; 37: 1128-36.

Powers WJ, Rabinstein AA, Ackerson T, Adeoye OM, Bambakidis NC, Becker K, et al. 2018 Guidelines for the Early
Management of Patients With Acute Ischemic Stroke: A Guideline for Healthcare Professionals From the American Heart
Association/American Stroke Association. Stroke 2018; 49: e46-e110.

Abrishami A, Khajehdehi A, Chung F. A systematic review of screening questionnaires for obstructive sleep apnea. Can J
Anaesth 2010; 57: 423-38.

Chung F, Yegneswaran B, Liao P, Chung SA, Vairavanathan S, Islam S, et al. STOP questionnaire: a tool to screen
patients for obstructive sleep apnea. Anesthesiology 2008; 108: 812-21.



120 Kapitel 16 - OSAS, Grippeschutzimpfung und postmenopausale Hormonersatztherapie

16.1.8 STOP-Bang-Fragebogen (deutsche Ubersetzung)

Screeningfragebogen zum Vorliegen eines obstruktiven Schlafapnoesyndroms [15].

Quelle: www.stopbang.ca; siehe auch PDF-Version im - Zusatzmaterial

Oja O nein Schnarchen?
Schnarchen Sie laut (so laut, dass es durch geschlossene Turen horbar ist oder dass
Ihr(e) Bettnachbar(in) Sie nachts mit dem Ellbogen anstoBt, weil Sie schnarchen)?

Oja O nein Miide?
Sind Sie tagstber oft mide, erschdpft oder schlafrig (schlafen Sie z. B. beim Auto-
fahren ein)?

Oja O nein Aufgefallen?
Ist es schon einmal jemandem aufgefallen, dass Sie im Schlaf aufhéren zu atmen
oder keine Luft mehr bekommen/nach Luft schnappen?

Oja O nein Blutdruck?
Haben Sie Bluthochdruck oder werden Sie dagegen behandelt?

Oja O nein Body Mass Index iiber 35 kg/m?
Oja O nein Sind Sie liber 50 Jahre alt?
Oja O nein GroBe Kragenweite? (Gemessen um den Kehlkopf)

Bei Mannern: Haben Sie eine Kragenweite von 43 cm oder mehr? Bei Frauen: Haben
Sie eine Kragenweite von 41 cm oder mehr?

Oja O nein Geschlecht = Mannlich?

Bewertungskriterien:
Fur die allgemeine Bevélkerung:

- Niedriges OSA-Risiko: 0-2 Fragen mit Ja beantwortet
- Mittleres OSA-Risiko: 3-4 Fragen mit Ja beantwortet
- Hohes OSA-Risiko: 5-8 Fragen mit Ja beantwortet
oder mindestens 2 der 4 ersten Fragen mit Ja beantwortet + ménnliches Geschlecht
oder mindestens 2 der 4 ersten Fragen mit Ja beantwortet + BMI > 35 kg/m:
oder mindestens 2 der 4 ersten Fragen mit Ja beantwortet + Halsumfang (43 cm bei Mannern, 41 cm
bei Frauen)

Eigentum des University Health Network, weitere Informationen bei: www.stopbang.ca Modifiziert nach Chung F
et al. Anesthesiology 2008; 108:812-21, Chung F et al Br J Anaesth 2012; 108:768-75, Chung F et al J Clin
Sleep Med Sept 2014
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16.2  Grippeschutzimpfung

16.2.1  Hintergrund

Infektionen innerhalb der letzten vier Wochen und
insbesondere in der letzten Woche (OR 2,9; 95% Ki
1,4-6,0) sind ein unabhangiger Risikofaktor fir ischa-
mische Schlaganfélle [1]. Dies gilt sowohl fur bakteriel-
le als auch fur virale Infekte, fir Atemwegsinfekte und
fir Harnwegsinfekte.

Beziglich infektionspraventiver Strategien haben
zahlreiche, wenngleich nicht alle diesbezlglichen
Studien gezeigt, dass die Influenzaimpfung mit einem
verringerten Risiko fur Schlaganfélle assoziiert ist. In
einer Metaanalyse mit 10 einzelnen Studien war die
Influenzaimpfung mit einem um 18% reduzierten
Schlaganfallrisiko assoziiert (OR 0,82; 95% Kl 0,75-
0,91) [2].

Das Robert-Koch-Institut (RKI) empfiehlt die Influenza-
impfung Menschen Uber 60 Jahren sowie Patienten
mit chronischen Erkrankungen (,wie z. B. chronische
Krankheiten der Atmungsorgane, Herz- oder Kreislauf-
krankheiten, Leber- oder Nierenkrankheiten, Diabetes

oder andere Stoffwechselkrankheiten, chronische
neurologische Grundkrankheiten wie z. B. Multiple
Sklerose mit durch Infektionen getriggerten Schiben,
angeborene oder erworbene Immundefizienz oder
HIVY) [3]. Mithin besteht auch fir Patienten mit
Schlaganféllen die Empfehlung, sich jahrlich gegen
Influenza impfen zu lassen [3,4].

16.2.2 Mafénahmen und Empfehlungen

Eine jahrliche Impfung gegen Influenza soll Patienten
nach Schlaganféllen empfohlen werden. Die Impfung
soll im Oktober oder spatestens im November erfol-
gen.

Die Patienten sollen darUber aufgeklart werden, dass
HygienemaBnahmen, vor allem Hande waschen, das
Risiko einer Infektion reduziert [5].

16.2.3 Tertidrer Endpunkt

Anteil der Patienten mit erfolgter Influenza-Impfung
zwischen Einschluss in die Studie und Abschlussun-
tersuchung.
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16.3

Antikonzeption
16.3.1  Hintergrund
16.3.1.1 Postmenopausale

Hormonersatztherapie (HET)

In einer plazebo-kontrollierten randomisierten Studie mit
Patientinnen mit kirzlichem ischdmischem Schlaganfall
oder TIA (n=664, Durchschnittsalter 71 Jahre) beein-
flusste eine Ostrogentherapie den primédren Endpunkt
Tod oder Schlaganfall nicht in signifikanter Weise (relati-
ves Risiko 1,1; 95% Konfidenzintervall (Kl) 0,8-1,4). Das
Risiko fur tédliche Schlaganfalle war tendenziell unter
der HET erhoht (relatives Risiko 2,9; 95% Kl 0,9-9,0) und
es ergaben sich vermehrt Nebenwirkungen wie vaginale
Blutungen oder Endometriumhyperplasie [1].

Zuvor hatten randomisierte sekundarprophylaktische
Studien aus den 1960er Jahren konfligierende Ergebnis-
se berichtet. Metaanalysen mit 7 bis 31 sowohl primér-
als auch sekundéarprophylaktischen randomisierten
kontrollierten Studien zeigten, dass eine HET das relati-
ve Risiko fir Schlaganfalle signifikant um 29-32 % er-
héht [2-4] bzw. das absolute Schlaganfallrisiko nach im
Mittel dreijahriger Therapie um 1,8% (95% Kl 1,4-2,3%)
erhéht [5]. Die Schlaganfélle waren unter einer HET
schwerer ausgepragt als ohne diese Therapie [4]. In den
Metaanalysen fanden sich keine Unterschiede zwischen
Primé&r- und Sekundarprophylaxestudien und zwischen
Ostrogen-Préparaten mit oder ohne Progesteron [4]. In
einer Beobachtungsstudie mit 15710 Schlaganfallpatien-
tinnen war sowohl eine niedrigdosierte (adjustierte rate
ratio 1,25; 95% Kl 1,12-1,40) als auch eine hochdosierte
orale HET (adjustierte rate ratio 1,48; 95% Kl 1,16-1,90),
sowie eine hochdosierte transdermale HET (> 50 pg;
adjustierte rate ratio 1,89; 95% Kl 1,15-3,11), nicht je-
doch eine niedrig dosierte transdermale (< 50 pg; adjus-
tierte rate ratio 0,81; 95% Kl 0,62-1,05) HET mit einem
erhdhten Schlaganfallrisiko assoziiert [6].

Zusammenfassend erhéht eine postmenopausale HET
das Risiko fir Schlaganfélle, wobei die Datenlage fir die
Sekundérprophylaxe nach ischdmischem Schlaganfall
und fiir den kombinierten Endpunkt weniger gut ist als
fur die vaskuldre Primarprophylaxe ist. Ob von einer
niedrig dosierten transdermalen HET keine Risikoerh6-
hung ausgeht, ist aktuell noch nicht mit ausreichender
Sicherheit zu sagen.

16.3.1.2 Hormonelle Antikonzeption

Zum Zusammenhang zwischen der Einnahme hormonel-
ler Antikonzeptiva und dem Schlaganfallrisiko liegen
lediglich Beobachtungsstudien mit Patientinnen ohne
vorausgehende zerebrovaskuldre Erkrankungen vor. Es
bleibt unklar, inwieweit die Ergebnisse auch auf die
Situation nach Schlaganféllen Ubertragen werden kon-

Postmenopausale Hormonersatztherapie (HET) und hormonelle

nen. Metaanalysen zeigten unterschiedliche Ergebnisse
in Abhangigkeit von der Zusammensetzung und der
Dosierung der Hormonpréaparate. Eine Metaanalyse (7
Fall-Kontroll-Studien) fand ein erhéhtes Schlaganfallrisi-
ko durch Kombinationspraparate mit niedrigem Ostro-
gengehalt (< 50 pg Ethynil-Ostradiol) (Odds Ratio (OR)
2,12; 95%Cl 1,56-2,86), ein Effekt, der sowohl fir Zweit-
als auch Drittgenerations-Antikonzeptiva bestand [7].
Eine weitere Metaanalyse berichtete fur die Fall-Kontroll-
Studien (n=16; OR 2,13; 95% Kl 1,59-2,86), nicht aber
fir die Kohortenstudien (n=4; OR 0,95; 95% Kl 0,51-
1,78) eine signifikante Risikoerhdhung (Chan et al. 2004).
Eine Metaanalyse (6 Fall-Kontroll-Studien) mit aus-
schlieBlich progesteron-haltigen Préparaten zeigte kein
erhdhtes Schlaganfallrisiko (OR 0,96; 95% CI 0,70-1,31)
unabhangig vom Applikationsweg [8]. In einer histori-
schen Kohortenstudie aus Danemark mit Gber 1,6 Millio-
nen Frauen war das Schlaganfallrisiko durch hormonelle
Antikonzeptiva mit 30-40 pg Ethinyléstradiol je nach
Progesterongehalt um den Faktor 1,4 — 2,2 und bei
Medikamenten mit 20 pg Ethinyléstradiol um den Faktor
0,9 - 1,7 erhdht; in den meisten Subgruppen waren die
Effekte signifikant. Auch fiir transdermale Applikations-
formen (relatives Risiko 3,2; 95% Kl 0,8-12,6) und fir
vaginale Ringe (relatives Risiko 2,5; 95% KI 1,4-4,4) war
das Risiko erhoht. AusschlieBlich Progesteron-haltige
Préparate erhdhten das Schlaganfallrisiko nicht signifi-
kant bei jedoch zum Teil sehr kleinen Zahlen in den
Subgruppen [9].

Insgesamt zeigt die Studienlage eine Erhdéhung des
Schlaganfallrisikos auch durch die neuen hormonellen
Antikonzeptiva an, wenngleich das absolute Schlagan-
fallrisiko bei den hier untersuchten jingeren Frauen
niedrig ist. Nicht eindeutig ist die Evidenz fir ausschlieB-
lich Progesteron-haltige Préparate.

16.3.2 Leitlinien

Die in Uberarbeitung befindliche AWMF-Leitlinie
sHormontherapie in der Peri- und Postmenopause®,
herausgegeben von der Deutschen Gesellschaft fiir
Gynakologie und Geburtshilfe (DGGG) enthilt fol-
gende Statements bzw. Empfehlungen [10]:

Statement: Eine HT erh6ht das Risiko fiir einen zerebral-
en ischdmischen Insult. (LoE 1a)

Konsensstéarke: starker Konsens
Empfehlung: Die Erhéhung des Schlaganfallrisikos muss
in die Nutzen-Risiko-Abwégung einer HT eingehen. (A)

Konsensstarke: starker Konsens
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16.3.3

Empfehlungen

HET und orale Antikonzeptiva sollen bei Patientinnen
nach Schlaganfall mdglichst durch nicht-hormonelle
Alternativen ersetzt werden.

16.3.4

1.

10.
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