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1. Einleitung und theoretische Grundlagen

1.1. Mediainfarkt

Die Inzidenz der Schlaganfalle wird in Deutschland auf 150-200/100 000 Einwohner und
Jahr geschatzt. Die Pravalenz von Personen, die mit einem Schlaganfall leben, betragt
etwa 700 000 Einwohner in Deutschland (Poeck, Hacke; 12. Aufl., 2006).

Drei Viertel der ischamischen Schlaganfalle ereignen sich im Versorgungsgebiet der A.
cerebri media, wodurch die obere Extremitdat im Sinne einer Hemiparese sehr haufig
betroffen ist (Freys et al., 1998). Auch bei dieser Untersuchung wurden Patienten mit
einem Schlaganfall im Bereich des Versorgungsgebiets der A. cerebri media, einem sog.
Mediainfarkt, herangezogen. Im Folgenden werden die anatomischen und
pathophysiologischen Grundlagen, sowie die Pathogenese und die Risikofaktoren des

Mediainfarkts beschrieben.

Die A. cerebri media (MCA) stellt ihrem Kaliber nach die eigentliche Fortsetzung der ACI
(A. carotis interna) dar. In ihrem proximalen horizontalen Abschnitt entspringen der MCA
eine Reihe von penetrierenden Arterien, die vornehmlich die Basalganglien, die innere
Kapsel und das paraventrikuldre Marklager versorgen.

Die haufigste Ursache eines Hirninfarkts ist der thrombo-embolische Verschluss einer
zerebralen Arterie. Embolien kdnnen auch aus dem Herzen stammen. Hierflr spielt die
Artherosklerose der hirnversorgenden Arterien eine wichtige Rolle, da von diesen
Gefdssstenosen aus arterio-arterielle Embolien entstehen kénnen.

SchlieBlich kdnnen Hirninfarkte auf Grundlage einer Artherosklerose der kleinen
hirnversorgenden Arterien entstehen, die zu sogenannten lakunaren Hirninfarkten mit
haufig schweren Schadigungsbildern auf Grund ihrer strategischen Lokalisation fiihren
(Miller, 1980).

Viel weniger haufig kommt es zu hamodynamisch bedingten Infarkten, die bei
signifikanter Drosselung des Perfusionsdrucks mit Verlust des Druckgefélles in der
Gefassperipherie oder im Zentrum eines Hirngefassteritoriums bei schweren
ausgedehnten Mehrgefassstenosen der hirnversorgenden Arterien entstehen.
Herzkrankheiten wie idiopathisches Vorhofflimmern, Herzklappenkrankheiten, der akute
Myokardinfarkt, die koronare Herzkrankheit, Herzinsuffizienz oder ventrikulare
Hypertrophie pradisponieren zu Schlaganfallen. (Poeck, Hacke; 12. Aufl., 2006).
Paradoxe Hirnembolien von thrombotischem Material aus dem vendsen System durch
einen kardialen oder extrakardialen Rechts-Links-Shunt sind eine potenzielle Ursache des
Schlaganfalls, insbesondere bei jingeren Patienten (Droste et al., 2002).

Der Schwellenwert der lokalen Hirndurchblutung, bei dessen Unterschreitung

neurologische Funktionsstérungen auftreten, wird Ischamieschwelle genannt. Bei
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Unterschreitung der Infarktschwelle kann die zelluldare Integritét der Hirnzelle nicht
aufrechterhalten werden, das Hirngewebe geht unter. Neben der absoluten Hohe der
Restdurchblutung und des Sauerstoff- bzw. Glukoseanteils im Blut entscheidet auch die
Dauer einer Perfusionsbehinderung dariiber, ob nur eine Ischamie (Funktionsstorung)
oder ein Infarkt (Gewebszerstérung) auftritt. Das bedeutet, dass eine Durchblutung, die
nur knapp Uber der Infarktschwelle liegt, nach einiger Zeit nicht mehr ausreicht, um das
Hirngewebe intakt zu halten: Es kommt zum lokalen Infarkt. Vermutlich spielen hierbei

systemische Blutdruckabfalle zum Beispiel wahrend des Nachtschlafs eine wichtige Rolle.

1.2. Radiologische Hirninfarktdiagnostik

Die Computertomographie ist die am meisten verwendete Technik, um Patienten bei
einem vermuteten Hirninfarkt zu untersuchen. Sie ist weit verbreitet, schnell, einfach zu
bedienen und glinstiger als eine MRT (Chalela et al., 2007). Die Indikation besteht im
Ausschluss einer intrakraniellen Blutung. Die Magnetresonanztomographie (MRT)
ermdglicht eine kombinierte morphologische und funktionelle Untersuchung, die in den
Schlaganfallzentren zunehmend verfligbar ist und sich bei der Untersuchung von akuten
Hirninfarktpatienten bewdhrt hat (K6hrmann et al., 2006; Veronel et al., 2008). Auch mit
der MRT kann der Blutungs- und Tumorausschluss gefihrt werden. Zudem gelingt durch
die Darstellung des bereits ischamisch geschadigten Hirnareals in der Diffusions-
(DWI=diffusion weighted imaging) und der Perfusionsbildgebung (PWI=perfusion
weighted imaging) die Abschatzung der GroéBe des von einer fortschreitenden
Infarzierung bedrohten Hirngewebes. Damit liefert die MRT wichtige Informationen flr
ein individuell angepasstes differenzialtherapeutisches Konzept in der akuten
Ischamiesituation (Hacke, 2002). Zur Abschatzung des geschadigten Areals werden zwei
unterschiedliche Volumina betrachtet: Das PWI Volumen beschreibt in der Akutphase das
Volumen des ischamischen Areals. Es bildet die Minderdurchblutung in den betroffenen
Hirnregionen ab. Dabei wird das tatsachliche Infarktvolumen zwar meist Uberschatzt, das
Ausmass des funktionelle Defizits des betroffenen Hirngewebes kann jedoch recht genau
wiedergegeben werden (Neumann-Haefelin et al., 1999; Wittsack et al., 2002). Die DWI
zeigt im Wesentlichen bereits irreversibel geschadigtes Gewebe an (Barest et al., 1998).
Wahrend der ersten Stunden nach Auftreten eines Schlaganfalls sind die PWI-Lasionen
typischer Weise grosser als die der DWI. Diese sog. Mismatch Regionen werden auch als
Jtissue at risk™ bezeichnet (Neumann-Haefelin et al., 1999). Mismatch bezeichnet einen
irreversibel geschadigten ischamischen Kern, der von einem wesentlich grdsseren
Perfusionsdefizit umgeben ist (also PWI>DWTI). In dieser sog. ,Penumbra™ befindet sich
das zwar ischamische, aber noch nicht infarzierte Gewebe, also das ,tissue at risk".

Haufig weitet sich der Schaden in das perfusionsgestdrte Areal aus (Seitz et al., 2005).



Das ,tissue at risk" ist Ziel der Behandlung des akuten Schlaganfalls, wobei es durch eine

friihe Reperfusion mdglichst klein gehalten werden soll.

1.3. Systemische Thrombolyse bei Mediainfarkt

Die Thrombolysebehandlung basiert auf der Vorstellung, dass eine rasche Rekanalisation
der verschlossenen Hirnarterien den Hirngewebsschaden limitiert und so die Prognose
verbessert.

Die systemische Lyse mit 0,9mg/kg rtPA (fiir: recombinant tissue plasminogen activator)
ist die z.Zt. einzig zugelassene Behandlungsmethode des akuten Hirninfarkts. Sie muss
innerhalb von 3 Stunden beginnen. Im CT missen eine Blutung und ein groBer, friher
Infarkt ausgeschlossen sein. Die systemische Lyse bis zu 4,5 Stunden nach
Symptombeginn hat sich ebenfalls als erfolgsreich erwiesen (Hack et al., 2008).
Voraussetzung flr die Durchfiihrung einer Thrombolysetherapie ist ein interdisziplindres
Team von Neurologen und Neuroradiologen, das die Indiaktion zur Thrombolyse stellt.
Dieses Team muss daher in einem Schlaganfallzentrum in 24-Stunden-Bereitschaft

verfligbar sein.

1.4. Partielle EinflussgroBen der klinischen Erholung

Die Erholung der motorischen Funktion der oberen Extremitdten nach einem Hirninfarkt
wird von verschiedenen Grdssen beeinflusst. Hierzu gehért v.a. die GroBe und
Lokalisation der betroffenen Hirnareale. So postulierten beispielsweise Hier et al., dass
Systeme, die elementare Funktionen ausliben, zu denen Bewegung, Sehen oder die
Sinnesempfindung gehdren, durch einen langsamen und geringen Erholungsprozess
charakterisiert sind (Hier et al., 1983; Carey und Seitz, 2007).

Mit modernen elektrophysiologischen- und bildgebenen Verfahren konnte auBerdem
nachgewiesen werden, dass das AusmaB der Schadigung des Tractus cortcospinalis ein
Hauptfaktor fir die Erholung von einer Hemiparese darstellt (Binkofski et al., 1996;
Stinear et al., 2007).

Daher ist verstandlich, dass die Akuttherapie des Hirninfarkts auf die Rettung des
Hirngewebes und damit eine friilhe Rekanalisation der hirnversorgenden Arterien und
zerebrale Reperfusion ausgereichtet sein muss, wie sie durch die Thrombolyse flir viele

Patienten heute mdglich ist (Hacke et al., 2008).



1.5. Spezielle Fragenstellung

Ziel dieser prospektiven Studie war es, die Erholung der Spontanmotorik des paretischen
Armes, wahrend der ersten Tage nach einem akuten Hirninfarkt, im Mediastromgebiet zu
untersuchen. Das Augenmerk lag dabei vornehmlich auf Patienten, die einer
systemischen Thrombolyse zugeflihrt waren, um die frihe Erholung bei reversibel
geschadigtem Hirngewebe zu untersuchen. In der Akutphase nach einem Hirninfarkt
dominiert die spontane Funktionserholung, die Uberwiegend durch die Akuttherapie des
Hirninfarkts bestimmt wird (Carey und Seitz, 2007). AuBerdem kommen sekundéare
Vorgange, wie die entzindliche Hirngewebsinfiltration und die Hirnddembildung zum
Tragen, die in den ersten Tagen nach einem Hirninfarkt entstehen, sich dann aber wieder
zurickbilden (Witte et al., 2000). Der Einfluss dieser Faktoren auf die Funktionserholung
ist unklar.

Die Hauptfragestellung bei dieser Arbeit war, die spontane Motorik der betroffenen Hand
in den ersten Tagen und Nachten nach einem Mediainfarkt, der zu einer Hemiparese
fihrt, quantitativ zu erfassen. AuBerdem sollte untersucht werden, wie sich die
Spontanmotorik der gesunden Seite verhielt, da auch die nicht betroffene Seite in der
Akutphase nach Hirninfarkt Beeintrachtigungen aufweisen soll (Colebatch und Gandevia,
1989, Schaefer et al., 2007). Es sollte aber nicht allein die voluntarische motorische
Leistung, die die Patienten zu bestimmten Untersuchungszeitpunkten leisten, bestimmt
werden. Vielmehr war die Aufgabe die Bewegung des kranken und des gesunden Armes,
wahrend des Tages und der Nachtstunden, durch kontinuierliche Messung quantitativ zu
erfassen.

Die neurologische Funktionserholung nach einem Hirninfarkt verlauft von Patient zu
Patient unterschiedlich (Rumann et al., 1992; Urwalld et al., 1996). Eine wesentliche
Determinante ist die Schwere des initialen neurologischen Defizits (Binkofski et al.,
2001). Ein wesentlicher Teil der neurologischen Erholung ist allerdings in ca. 3 Monaten
erreicht (Duncan et al., 1992). Um die in dieser Studie erhobenen Daten der
Spontanmotorik beurteilen zu kdnnen, wurden die akute neurologische Beeintréchtigung
und der neurologische Zustand nach 3 Monaten mit etablierten klinischen Skalen

beurteilt.



2. Patienten, Material und Methoden

2.1. Patienten

Die Patienten mit einer akuten Hirninfarktsymptomatik wurden zuerst internistisch und
neurologisch untersucht und anschlieBend nach erfolgter Bildgebung auf der Stroke Unit
behandelt. Hier entschied sich, ob die Patienten eine systemische Thrombolyse erhielten.
Nach Abschluss der Diagnostik und Einleitung der Akuttherapie wurden die Patienten um
schriftliches Einverstandnis zur Teilnahme an dieser Studie gebeten. Patienten, die die
unten aufgefihrten Einschlusskriterien erfillten, wurden prospektiv in die Studie

aufgenommen.

2.1.1. Kriterien der systemischen Thrombolyse

Bei Patienten die im CT oder MRT einen akuten Mediainfarkt aufwiesen, wurde von dem
diensthabenden Neurologen beurteilt, ob sie fiir eine systemische Thrombolyse in Frage
kommen. Folgende Einschlusskriterien fir eine Lysetherapie waren gegeben:

- persistierendes neurologisches Defizit

- keine intrakraniale Blutung

- Perfusionsdefizit im MRT (time to peak maps) und / oder

- Verschluss einer Cerebralarterie (dense artery sign im CT, lack of flow signal im MRT)
Alle Patienten die diese Einschlusskriterien erflllten, erhielten innerhalb eines drei
Stunden Fensters eine intravendse Lysetherapie auf der Stroke Unit. Sie wurden mit 0,9
mg rt-PA/kg Koérpergewicht (Stroke Study Groupe, 1995) oder mit einem reduzierten
Bolus von 20 mg rt-PA und folgender kontinuierlicher GPIIb/IIIa-Anatgonisten Gabe
behandelt (Seitz et al., 2003).



2.1.2. Einschlusskriterien

Fir die Teilnahme an dieser Untersuchung mussten folgende Kriterien erfillt sein:

*  Symptombeginn binnen 48 Stunden vor Rekrutierung
» stationare Aufnahme auf die Stroke Unit

* ischamischer Mediainfarkt

» Erstereignis eines Hirninfarkts

* Fahigkeit zur Einwilligung der klinischen Untersuchung und Studie

2.1.3. Ausschlusskriterien

Fur die Teilnahme an dieser Untersuchung durften folgende Kriterien nicht erfillt werden:

* Schwere internistische Erkrankung, z.B. Sepsis, Myokardinfarkt, Lungenembolie
e eingeschrankte Bewusstseinslage

e zerebrale Blutungen

e geplante Verlegung innerhalb der nachsten drei Tage

* Karotis Operation innerhalb der nachsten drei Tage

2.1.4. Patienteniibersicht

In der Zeit von Mai 2006 bis Juli 2007 wurden 25 Patienten prospektiv in die Studie
eingeschlossen.

Der (berwiegende Teil der Patienten (21/25) prasentierte sich klinisch mit einer
Hemiparese. Diese machte sich in einer Armhebeschwache bis hin zu einer Plegie, einer
Facialisparese, sowie einer leichten sensorischen oder motorischen Aphasie bemerkbar.
Je nach Infarktlokalisation traten bei einigen Patienten alle Symptome gemeinsam, oder
nur einige der Symptome auf. 17 Patienten wiesen rechtsseitige Infarkte (12 mannliche,

5 weibliche) und 8 Patienten linksseitige Infarkte (4 madnnliche, 4 weibliche) auf.
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Studienteilnehmer: 33 Patienten mit Mediainfarkt

zwischen 39 und 82 Jahren

Studienabbruch: 8 Patienten

n=25 Patienten

Lysebehandlung: 16 Patienten 16 mannliche Patienten
keine Lysebehandlung: 9 Patienten 9 weibliche Patienten

Studiendauer: Mai 2006 bis Juli 2007

Abbildung 2.1 Ubersicht der Studienpatienten

33 Patienten im Alter zwischen 39 und 82 Jahren wurden untersucht. 8 Patienten
schieden frihzeitig aus der Studie aus: 2 Patienten aufgrund von notfallmassigen
gefasschirurgischen Eingriffen innerhalb des Messzeitraums, 1 Exitus letalis
(Hirnmassenblutung), 1 Patient aufgrund frihzeitiger Verlegung in ein anderes Zentrum
und 4 Patienten aufgrund mangelnder Studiencompliance, so dass Daten von 25
Patienten (16 mannlich, 9 weiblich) mit einem mittleren Alter von 63 Jahren (= 10) zur
Untersuchung herangezogen werden konnten. Von diesen Patienten wurden 16 Patienten
(11 mannlich, 5 weiblich) mit einer systemischen Thrombolyse behandelt, 9 Patienten
erflillten nicht die Kriterien zur Thrombolyse.

Eine Ubersicht der Diagnose und klinischen Prasentation bei Aufnahme jedes der 25
Patienten, gibt Tabelle 2.1.
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Tabelle 2.1

Epidemiologie der Studienpatienten

Patient Alter m/w Diagnose = klinische Prasentation Lyse
Mediainfarkt rechts bei Mediaverschluss rechts
1 70 m =>» brachiofazial betonte Hemiparese links ja
Mediainfarkt rechts bei Mediaverschluss rechts
2 58 m =>» brachiofazial betonte Hemiparese links ja
Mediainfarkt rechts bei ACI Stenose rechts
3 62 m =>» Dysarthrie, Schwere linker Arm, Sehstérung ja
Mediainfarkt rechts bei ACI Stenose rechts
4 59 m =>» brachiofazial betonte Hemiparese links ja
kardioembolischer Mediainfarkt rechts
5 62 w =>sensomotorische Hemiparese links %]
maligner Mediainfarkt rechts bei ACI Dissektion rechts mit
6 46 m Trepanation = Hemiplegie links, Dysarthrie, Neglekt ja
kardio-embolischer Mediainfarkt links
7 69 w =>» brachiofazial betonte Hemiparese rechts ja
Mediainfarkt links mikroembolischer Genese bei SAE
8 77 m => brachiofazial betonte Hemiparese rechts %]
kardio-embolischer Mediateilinfarkt links
9 72 m = mot.Aphasie, brachiofaziale Hemiparese re.,Hemineglekt re. ja
Mediainfarkt links, unklarer Genese
10 82 w = Hemiparese rechts mit Sparachstérung ja
Mediainfarkt links bei Mediastenose links
11 68 w => globale Aphasie, Hemiparese rechts %]
Mediainfarkt links, mikroangiopathischer Genese
12 71 m => brachiofazial betonte Hemiparese rechts (%]
kardio-embolischer Mediainfarkt rechts
13 59 w => leichtgradige Hemiparese links %]
Mediainfarkt rechts bei Mediastenose rechts
14 66 m = hochgradige Hemiparese links %]
Mediainfarkt lakunar rechts, mikroembolischer Genese bei SAE
15 57 m =>» brachiofazial betonte Hemiparese links %]
Mediainfarkt rechts, unklarer Genese
16 47 m = sensomotorische Hemiparese links ja
Mediainfarkt rechts bei Mediastenose rechts
17 74 m =>» Schwache linker Arm 9]
Mediainfarkt rechts bei Mediastenose rechts
18 54 m = sensomotorische Hemiparese links ja
Mediainfarkt rechts arthero-embolischer Genese
19 78 w =>» brachiofazial Hemiparese links %]
kardio-embolischer Mediainfarkt rechts bei PFO
20 79 m = Hemiparese links ja
kardio-embolischer Mediainfarkt links
21 39 w => Fazialisparese, mot. Aphasie, leichtgradige Hemiparese re. ja
kardio-embolischer Mediainfakt links
22 63 m =>» brachiofazial betonte Hemiparese rechts ja
kardioembolischer Mediainfarkt rechts
23 63 w =>» brachiofazial betonte Hemiparese links ja
Mediainfarkt rechts bei Mediaverschluss rechts
24 53 w => brachiofazial betonte Hemiparese links mit Sprachstérung ja
kardio-embolischer Mediainfarkt rechts,
25 66 m => brachiofazial betonte Hemiparese links ja
63 (= 10) 16m /9w | 17 rechts / 8 links 16 Lyse / 9 keine Lyse
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2.1.5. Lasionslokalisation

Die Lasionslokalisationen wurden nach folgenden Lokalisationskriterien flr jeden
Patienten eingeteilt: rechts- bzw. linkshemispharischer Infarkt (17 rechts, 8 links),
kortikale und subkortikale Lasionen (9 kortikal, 16 subkortikal). Die Lokalisationen
zeigten sich in der CT-, oder MRT-Bildgebung. 8 Patienten erhielten eine CT und 17

Patienten eine MRT.

2.1.6. Kontrollgruppe

Zum Vergleich der gewonnenen Daten der Accelerometrie wurde eine Kontrollgruppe
untersucht. Es wurden 7 Patienten (4 Manner, 3 Frauen) zwischen 43 und 75 Jahren
(MW: 61 = 14) einer kardiologischen Station des Universitatsklinikums Dusseldorf Uber
einen Zeitraum von jeweils 4 Tagen untersucht. Der Zeitgang und die Durchfiihrung der
klinischen Untersuchung waren identisch mit der der Versuchsgruppe. Da es nicht
sinnvoll ist, die Bewegung der Arme von Schlaganfallpatienten mit derer junger gesunder
Probanden zu vergleichen, wurde festgesetzt, dass es sich bei der Kontrollgruppe auch
um hospitalisierte Patienten handeln miuisse, die dhnlichen Bedingungen ausgesetzt
waren wie die Studienpatienten. Diese durften allerdings kein neurologisches Defizit
aufweisen, und keine neurologischen Vorerkrankungen haben. Es handelte sich um
kardiologische Patienten, die sich zu einer Stammzelltransplantation des Myokards

stationar befanden.

2.2. Messmethoden

2.2.1. Klinische Untersuchung mittels standardisierter Skalen

Klinische Skalen dienen der Vergleichbarkeit klinischer Studien untereinander und
ermoglichen es, neurologisches Defizit zu quantifizieren. Die Skalen wurden entwickelt,
um Patienten nach der Schwere ihres Anfangsdefizits verschiedenen Therapiegruppen
zuzuordnen und die klinische Veranderung zu dokumentieren (Cote et al., 1986).

Im Rahmen dieser Arbeit wurden am ersten und letzten Beobachtungstag alle Patienten
mit dem Barthel Index (Mahoney and Barthel, 1965), der modifizierten Rankin Skala (van
Swieten et al., 1988) und dem National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) (Brott
et al., 1989) klassifiziert. Bei Aufnahme und Entlassung stufte ein auf der Stroke Unit
zustandiger Neurologe den Schweregrad des neurologischen Defizits der Patienten mit
Hilfe der NIHSS ein. Diese Skala kann einerseits als Verlaufsparameter dienen,
andererseits spiegelt sie auch die Ausdehnung des ischdmischen Insults wieder (Brott et

al., 1989).
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Drei Monate nach dem akuten Ereignis wurden die Patienten telefonisch kontaktiert und

ihr

wurden

Zustand anhand des

mit der

modifizierten

Barthels

Alltagsbeeintrachtigungen flir den Patienten widerspiegelt,

Index (Mahoney and Barthel, 1965), der
bewertet. Des Weiteren
Swieten et al., 1988) die

Rankin Skala (van

Benachteilungen im taglichen Leben und die Grenzen einer fir den Patienten normalen

Lebensgestaltung abgefragt.

Tabelle 2.1 Beeintrachtigung der Patienten bei Aufnahme, Entlassung und nach 3 Monaten
Barthel Index Rankin Scale NIHSS

Patient | Aufnahme |3 Monaten | Aufnahme |3 Monaten |Aufnahme |Entlassung |
1 25 75 4 3 12 11

2 50 100 4 2 4 3

3 25 80 4 2 8 3

4 100 100 2 1 1 1

5 35 25 4 4 8 7

6 25 50 4 4 14 11

7 30 100 4 1 16 1

8 50 50 4 4 7 7

9 20 100 4 2 3 2

10 40 85 4 3 16 4

11 60 100 4 1 5 1

12 35 100 4 1 8 4

13 90 100 2 1 5 1

14 40 95 4 2 12 3

15 65 100 2 1 19 6

16 55 95 3 2 10 3

17 100 100 1 0 0 0

18 35 100 4 0 5 1

19 75 100 2 0 2 1

20 20 100 4 1 12 1

21 90 100 3 0 4 1

22 90 100 3 1 5 1

23 10 100 4 1 12 2

24 30 95 4 2 10 8

25 0 75 5 3 15 9
Median 48 89 3 2 9 4
Spw 0-100 25-100 1-5 0-4 0-19 0-11
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2.2.2, Klinische Vitalparameter

Taglich wurden der Blutdruck und die Kérpertemperatur vom Pflegepersonal gemessen
und in die Patientenkurven eingetragen. Bei Aufnahme wurde fir diese Untersuchung das
C-reaktive Protein als Entziindungsparameter dokumentiert. Bei Patienten, die wahrend
ihres Aufenthaltes auf der Stroke Unit klinische Entziindungszeichen entwickelten, wurde

erneut das CRP bestimmt und fir diese Auswertung herangezogen.

2.2.3. Vigorimetrie

Die Faustschlusskraft der ipsi- und kontraldsionalen Hand wurde mit Hilfe des Martin
Vigorimeters am ersten und letzten Beobachtungstag bestimmt (Thorngren et al., 1979).

Die Messeinheit ist Bar.

Abbildung 2.2 Martin Vigorimeter

2.2.4. Accelerometrie

Eine quantitative Methode die Spontanmotorik von Patienten zu erfassen, stellt die
Accelerometrie dar (Siekierka-Kleiser et al., 2006). Mit Hilfe von Accelerometern, oder
Actiwatches (AW), lassen sich Zeitpunkt, Dauer und AusmaB von Bewegungen
kontinuierlich aufzeichnen und auswerten. Fir die Untersuchung in dieser Arbeit wurden
sechs Accelerometer (The Actiwatch Activity Monitoring System, Cambridge
Neurotechnology, Cambridge, UK) verwendet.

Das Accelerometer besteht aus einem 3 x 3 cm groBen Gehduse, in dessen Inneren sich
ein Sensor zur Messung und Aufzeichnung von Beschleunigung befinden. Mit einem

Armband kdnnen die AW ahnlich einer Armbanduhr am Handgelenk fixiert werden.
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Die Accelerometer wurden den Patienten am ersten Tag des stationdren Aufenthalts an
beide Handgelenke angelegt, und am letzten Tag ausgelesen. Die Dauer der
Datenerfassung variierte zwischen 4 und 9 Tagen (im Mittel 5 Tage). Am Ende des
Aufenthalts der Patienten auf der Stroke Unit wurden die AW von den Handgelenken der
Patienten entfernt und mit Hilfe eines an den Computer angeschlossenen Lesegerdts
ausgelesen. Die Uber einen Zeitraum von 4 bis 9 Tagen gespeicherten Daten wurden mit
Hilfe der zugehoérigen Auslesesoftware ausgewertet. Die verwendeten AW- Modelle haben
einen Speicher von 32 Kilobyte. Fir die Aufzeichnung der Daten wurde eine Abtastrate
von 4 Werten pro Minute gewadhlt. Die ausgelesenen Werte entsprechen
semiquantitativen Werten, die ein SummenmaB der Aktivitat pro Zeiteinheit darstellen.
Quantitative Beschleunigungswerte in m/s?, die eine spezifische Eichung und Kalibrierung
in den drei Richtungen des Raumes erfordern (Siekierka-Kleiser et al., 2006) wurden in

dieser Untersuchung nicht verwendet.

Abbildung 2.3 Accelerometer an Handgelenk
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2.3. Datenauswertung

2.3.1. Accelerometrische Daten

Die Daten wurden mit der Herstellersoftware auf einem PC mit dem Betriebssystem
Microsoft XP ausgelesen und die Werte anschlieBend in Microsoft Excel Ubertragen. Die
Aktivitatswerte lagen in einem Bereich von 0 bis > 1000. Werte von 0 zeigten das Fehlen
von Bewegung an. Bei Werten, die oberhalb von 1000 lagen dirfte es sich um Artefakte
handeln, weshalb sie gleich 0 gesetzt wurden. Siekierka et al. beschreiben eine Methode,
mit deren Hilfe der von der Herstellerfirma nicht herausgegebene Kalibrierungscode der
AW gewonnen werden kann, um absolute Beschleunigungswert zu erhalten (Siekierka et
al., 2005). In dieser Untersuchung wurden nicht die absoluten Beschleunigungswerte
errechnet. Es wurden stattdessen relative Aktivitatswerte analysiert.

Damit die Werte zweier verschiedener AW verglichen werden konnten, wurden die
Aktivitatswerte der Messreihe einer AW jeweils auf den héchsten Aktivitatswert dieser
Messung bezogen. Mit Hilfe dieser relativen Werte war es moglich, den Verlauf der
Bewegungsaktivitat einer Hand Uber den Untersuchungszeitraum darzustellen und mit

dem Aktivitatsverlauf der anderen Hand zu vergleichen.

ACTOGRAM

ACTOGRAM :
Actogram printout

Actogram printout

User identification MEUER PATIENT
g{:?trmd:nhﬁcg??l NEUER PATIENT LI o 25 g‘:hrf;cf':}gc i%r—'ab—zcc-? :;:eﬁc.‘m:ex 1[::30 Lo e
35':1\33?:“5712 e s fcvoiit Epach length 0,25 {Wins} VartosiSesle 673 Zara Clp : 4 i
Lt E—
o600 1480 aion ) ot .00 @0 30 a2 300
e i Eolal! ; | i | Il [0 22-Fab cutib tite il dJli-]u :i idhs JML.I‘. TG S PR -i‘
Sl : | i o Tk ...u b a0 1 M 3.] I
HE H 3
i R TInIN Lein, | dﬂll“h. I A T Sa24Fea HLIML«:LM ,ul.l.!“h {Muh h R L“ L
: |
AP e e R ,lll i J P2 Sy .tl Il Hh.i.in i lllm. uuduhﬁih: Jk Lo vl
i e b e ticliehl EFRIN T ool weaseen Ukl | L..nlll'mdhiﬂIlmhu..\.l.ﬂum il k
i bl il
linke Hand rechte Hand
Abbildung 2.4 Beispiel Actogramm - Patient 18

links: kontralasionale Hand / rechts: ipsilaisonale Hand

Hierbei wurden die Werte einer Messreihe (Dauer der Aufzeichnung einer AW) durch den
héchsten Wert dieser Messreihe dividiert. AnschlieBend wurden die 4 mal pro Minute
erhobenen Werte zu einem Stundenwert aufsummiert. Da die erste und letzte Stunde der
Aufzeichnung durch An- und Ablegen der Uhren mit Artefakten beeintrachtigt war,
wurden diese bei jedem Patienten geléscht, und nur die Werte innerhalb voller Stunden

weiteranalysiert.

17



2.3.2. Auswertung der Bildgebung

Mit Hilfe des Talairach-Atlas (Talairach und Tournoux, 1988), einem neuroanatomischen
Schnittbildatlas, wurden die Lasionsorte der Patienten in 7 standardisierte Hirnschnitte
(Abbildung 2.5) Ubertragen. Dabei wurde besonders auf die Lage des Infarkts in Bezug
auf den Gyrus centralis geachtet. Bildmorphologische Grundlage waren die CT bzw. MRT,
die zum Zeitpunkt der Aufnahme jedes Patienten durchgefiihrt wurde. Die schematischen
Hirnschnitte wurden in das Programm Paint (bertragen und dort die Lasionsorte digital
eingezeichnet (Binkofski et al. 1996).

Dann wurde jeder Patient seinem Lasionsort entsprechend einer Gruppe zugeordnet.
Diese waren: kortikale, Marklager- und subkortikale Lasionen (s. Abb. 2.6 bis 2.9 und
Tab. 2.2, 2.3)

Z=+ 55mm Z=+40mm Z=+32mm Z=+24mm

Z=+16mm Z=+4mm Z=+8mm

Abbildung 2.5 Standardisierte Hirnschnitte
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2.3.2.1. Hirnschnitte

Die folgenden Abbildungen (2.6 - 2.9) zeigen die Hirnlasionen fir jeden der 25

Patienten.

Kortikal rechts
1

Z=+ 55mm Z=+40mm Z=+32mm Z=+24mm Z=+16mm Z=+4mm Z=+8mm

Abbildung 2.6 Lasionslokalisationen Patient 1-6

grau = Infarktgebiet, schwarz = blutig imbibierter Bereich



Kortikal links

o BHEB G
oHDEE W

9
10
11
12
Z=+ 55mm Z=+4+40mm Z=+32mm Z=+24mm Z=+16mm Z=+4mm Z=+8mm
Abbildung 2.7 Lasionslokalisationen Patient 6-12

grau = Infarktgebiet, schwarz = blutig imbibierter Bereich

20



Marklager rechts

)

13

14

15

16

17

18

19

20

Z=+4+ 55mm Z=4+40mm Z=+32mm Z=4+24mm Z=+4+16mm Z=+4mm Z=+4+8mm
Abbildung 2.8 Lasionslokalisationen Patient 12-20

grau = Infarktgebiet, schwarz = blutig imbibierter Bereich

21



Marklager links

21
22

Z=+ 55mm Z=+4+40mm Z=+32mm Z=+24mm Z=+16mm Z=+4mm Z=+8mm
Abbildung 2.9 Ldsionslokalisationen Patient 21-22

grau = Infarktgebiet, schwarz = blutig imbibierter Bereich

Subkortikal rechts

23
24
25
Z=+ 55mm Z=+4+40mm Z=+32mm Z=+24mm Z=+16mm Z=+4mm Z=+8mm
Abbildung 2.10 Ldsionslokalisationen Patient 24-25

grau = Infarktgebiet, schwarz = blutig imbibierter Bereich
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2.3.3.

Subgruppen: Thrombolyse

Ein weiteres Kriterium, das flir die Datenanalyse eine wesentliche Rolle spielte, war die

systemisch

e Thrombolyse. Es wurden Patienten, die eine systemische Thrombolyse

erhielten (n=16), von den nicht lysierten Patienten (n=9) getrennt betrachtet.

Tabelle 2.2  Uberblick Patienten, die keine Thrombolyse erhielten
Patient [Alter Lokalisation

5 62 kortikal rechts
8 77 kortikal links
11 68 kortikal links
12 71 kortikal links
13 59 Marklager rechts
14 66 Marklager rechts
15 57 Marklager rechts
17 74 Marklager rechts
19 78 Marklager rechts
MW 68 (=7)

Tabelle 2.3  Uberblick Patienten, die eine Thrombolyse erhielten
Patient [Alter Lokalisation

1 70 kortikal rechts
2 58 kortikal rechts
3 62 kortikal rechts
4 59 kortikal rechts
6 46 kortikal rechts
7 69 kortikal links
9 72 kortikal links
10 82 kortikal links
16 47 Marklager rechts
18 54 Marklager rechts
20 79 Marklager rechts
21 39 Marklager links
22 63 Marklager links
23 63 subkortikal rechts
24 53 subkortikal rechts
25 66 subkortikal rechts
MW 61 (+11)
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2.3.4. Einteilung der Tag-Nacht-Phasen

Ein wichtiger Aspekt der Analyse der Accelerometerdaten war die Analyse des Einflusses
des Tag-Nacht-Rhythmus auf die Spontanmotorik. Die Aktivitat wahrend der Wach- und
Schlafphasen aller Patienten wurde lber 4 Tage analysiert. Der Beobachtungszeitraum
eines Tages erstreckte sich Gber 24 Stunden mit Beginn um 20 Uhr und Ende um 20 Uhr
am Folgetag.

Mit den accelerometrischen Daten wurde eine individuelle Betrachtung der Schlaf- und
Wach-Rhythmen jedes Patienten, sowie der Kontrollgruppe durchgefihrt.

Bei den Patienten diente als Orientierung fir die Einteilung in die individuellen Schlaf-
Wach-Phasen die Aktivitat der nicht betroffenen Hand.

2.3.5. Statistik

Die Daten der accelerometrischen Messungen wurden auf das jeweilige Maximum jeder
Aufzeichnung normiert. Jeder 15 Sekundenwert wurde auf den héchsten Wert im Verlauf
der gesamten Messung bezogen. Daraus konnten die Verlaufsdiagramme fir jeden
einzelnen Patienten mit den individuellen Anderungen im Sinne einer Verbesserung oder
Verschlechterung der Bewegungsaktivitat erstellt werden.

Die Werte der klinischen Skalen bei Aufnahme und Entlassung, sowie nach 3 Monaten
wurden Uber den Wilcoxon Test flir abhangige Variablen verglichen. Die Mittelwerte der
Skalen mit dem Mann-Whitney-U-Test flr unabhangige Variablen. Fir den Mann-
Whitney-U-Test diente das Programm ,Stat View".

Die Anderung der Faustschlusskraft im Gruppenvergleich wurde lber den gepaarten t-
Test in Microsoft Excel ermittelt.

Die Vergleiche der Gruppe in der Wach- und Schlafphase wurde lber die Tage mit der
ANOVA im post hoc t-test verglichen und Bonferroni korrigiert. Diese Auswertung erfolgte
mit ,PASW Statistics 17.0"%. Als Signifikanzniveau wurde eine Wahrscheinlichkeit von

p < 0,05 angesetzt.
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3. Ergebnisse

3.1. Analyse der Wach- und Schlafphasen

Die Stundenwerte wurden in einem Diagramm U(ber die Zeit der Beobachtung grafisch
aufgetragen. Die Kontrollgruppe wurde Uber einen Zeitraum von 2 bis 4 Tagen
beobachtet. Fir die Analyse wurden 48 Stunden mit Beginn um 20 Uhr und Ende um 20
Uhr am Ubernachsten Tag betrachtet.

Der Patient K7 der Kontrollgruppe wurde 4 Tage beobachtet. In der Aktivitatskurve tber
den gesamten Zeitraum zeigte sich die geringere Aktivitdt in der Schlafphase. Es wird
deutlich, dass die Aktivitat der dominanten und nicht dominanten Hand annahernd gleich
war (Abbildung 3.1).

4000

o W W
o
o o
(== =]

500
2000
1500
1000

500 VA

Aktivitat (Stundensummerwert)
(=]

08:00
14:00

linke Hand B rechte Hand Uhrzeit

Abbildung 3.1 Aktivitatsverlauf von Patient K7 der Kontrollgruppe
iiber 4 Tage und 3 Nachte
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Abbildung 3.2 zeigt beispielhaft einen Aktivitatsverlauf von Patient 5. In diesem Verlauf
ist zu erkennen, dass die geringste Aktivitat nicht in die definierte Nachtphase von 22 bis
6 Uhr féllt, sondern Uber die gesamten 24 Stunden immer kirzere oder léngere
Abschnitte mit geringer oder nahezu keiner Aktivitdt der nicht betroffenen Hand

auffallen.

=
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g 3000
3 2500
=1
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NS YSIESSSSSsss s
TNSSIYSISs eSS
Uhrzeit
gesunde Hand B kranke Hand
ildung 3. agesverlauf der ivitat von Patient 5 liber dchte un age
Abbild 3.2 T lauf der Aktivitat Patient 5 liber 4 Nacht d5T

Die Summenaktivitat pro Stunde wurde fiir die gesunde Hand bei den Patienten von Tag
1 bis Tag 4 entsprechend der H6he der Aktivitat gruppiert. Die Aktivitatsbereiche wurden
wie folgt aufgeteilt: 0, 0-500, 500-1000, 1000-1500,1500-2000,....,7000-7500. Grafisch
wurde damit dargestellt, wie viele Stunden der jeweilige Bewegungsaktivitatsumfang bei
den Patienten vorkam. Diese Haufigkeitswerte der Stundenaktivitdt wurden entsprechend
der 4 MeBwerte pro Stunde durch den Faktor 4 dividiert, so dass ein Mittelwert fir jede
Stunde berechnet wurde.

Abbildung 3.3 zeigt die Haufigkeitsverteilung der erzielten Stundenwerte aufgeteilt in die
einzelnen Aktivitatsbereiche.

Es zeigt sich, dass die mittlere Aktivitdat von 500 Aktivitdtseinheiten ca. 9 Stunden
vorkam. Hierin unterschied sich die gesunde Hand der Hirninfarktpatienten von den

Kontrollpatienten kaum. Da die normale Schlafdauer eines gesunden Menschen zwischen
26



7 und 10 Stunden liegt, wurden die Aktivitatswerte in einem Bereich von 0 bis 500
dahingehend interpretiert, dass sie die geringe Bewegungsaktivitdt im Schlaf
widerspiegeln. Der Wert von 500 wurde daher benutzt um Schlaf- und Wachphasen zu

differenzieren.

10
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o
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g 7 /\
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< ¢ |
—
= s
g
=
R
=]
) \
U)ZIII \
1 4 \"——
| N .

0 500 1000 1500 2000 2500 3000 3500 4000 4500 5000 5500 6000 6500 7000 7500
Aktivitit in der Stunde

== =Patienten Kontrollgruppe

Abbildung 3.3 Stundenanzahl in den verschiedenen Aktivitatsbereichen
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Die Abbildung 3.4 zeigt den Mittelwert der Wach- und Schlafstunden am ersten und

zweiten Tag der 7 Kontrollgruppenpatienten. Die Patienten waren an beiden Tagen 15

Stunden wach.

E E'Wachstunden
E & Schlafstunden
v
Tag 1 Tag 2
Abbildung 3.4 Wach- und Schlafstunden in der Kontrollgruppe iiber 24 Stunden

In Abbildung 3.5 ist die Bewegungsaktivitat in der Patientengruppe (ber einen Tag in
Wach- und Schlafphasen eingeteilt. Die Wachphase erstreckte sich flir die Gesamtgruppe

der Patienten sowie bei den Kontrollen Uber einen Zeitraum von 15 Stunden, und die

Schlafphase bestand aus 9 Stunden.

B Aktivitat < 500

Aktivitdat > 500

Abbildung 3.5 Aufteilung in Wach/Schlafphase iiber 24 Stunden

in der Patientengruppe
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3.2. Aktivitat in den Schlaf- und Wachphasen

In der nachfolgenden Analyse wurde versucht Griinde fir diese unterschiedlichen
Wachverhalten zu finden. Es zeigt sich, dass einige Patienten am zweiten und dritten
Beobachtungstag eine geringere Aktivitdt der kranken Hand als am Aufnahmetag
aufwiesen (Abbildung 3.6). Anhand dieser Beobachtung wurden die Patienten in zwei
Untergruppen eingeteilt. Gruppe 1 (Initale Verschlechterung), deren Aktivitdat am zweiten
Beobachtungstag abnahm, bestand aus 9 Patienten mit einem mittleren Alter von 63 (£
10) Jahren. Von diesen Patienten waren 5 Patienten einer systemischen Thrombolyse
zugefuhrt worden. Die Gruppe 2 (Besserung) setzte sich aus 16 Patienten zusammen,
die sich am zweiten Tag mit einer Steigerung der Aktivitat prasentierten oder auf
demselben Aktivitatsniveau blieben. In dieser Gruppe lag das mittlere Alter bei 65 (+ 10)

Jahren.

Gruppeneinteilung:
Gruppe 1: Initiale Verschlechterung (9 Patienten)

Gruppe 2: Besserung (16 Patienten)

Tabelle 3.1 Gruppeneinteilung Wach / Schlaf

Alter rechts |[links m w Lysetherapie
Gruppe 1
n=29 63 (£ 10) 8 1 6 3 5
Gruppe 2
n=16 64 (£10) 9 7 10 6 10

3.2.1. Aktivitat der betroffenen Hand

3.2.1.1. Aktivitat in der Wachphase

Abbildung 3.6 zeigt den Aktivitatsverlauf der betroffenen Hand an 4 Beobachtungstagen
in der Wachphase der Gruppe 1 (Initale Verschlechterung). Neben der deutlichen
Abnahme der Aktivitat in Gruppe 1 (Initale Verschlechterung) am zweiten Tag, erkennt
man eine Zunahme der Aktivitdt von Tag 2 zu Tag 4, d.h. eine signifikante Erholung der
betroffenen Hand nach dem Einbruch am zweiten Tag (p < 0,0001). In Abbildung 3.7 ist
der Aktivitatsverlauf der Gruppe 2 (Besserung) auf die gleiche Weise dargestellt. Es wird
deutlich, dass die Aktivitat von Tag 1 an zunahm.

Durch die Aufteilung in diese zwei Gruppen wurden unterschiedliche Zeitgange der

Erholung der Bewegungsaktivitdt nach einem Mediainfarkt deutlich. Patienten der Gruppe
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2 (Besserung) erfuhren bereits am zweiten Tag nach dem Ereignis eine deutliche
Erholung und blieben flr die folgenden Tage auf diesem Niveau der Aktivitatserholung.

Bei den Patienten von Gruppe 1 (Initale Verschlechterung) erfolgte die Erholung erst

verzdgert.
<€ >
2 p=0,146
p-q-l;\ 1,8 T
E, 16 - p=0,235
1y
2 14 p=0,019
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= _
E 1
= 08 -
g o6
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2 0,4
< 0,2 -
0 -
Tag 1 Tag 2 Tag 3 Tag 4
Tage
Abbildung 3.6 Aktivitat der kranken Hand in der Wachphase,
Gruppe 1: initiale Verschlechterung
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Abbildung 3.7 Aktivitat der kranken Hand in der Wachphase,

Gruppe 2: Besserung
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3.2.1.2. Aktivitat in der Schlafphase
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Abbildung 3.8 Aktivitat der kranken Hand in der Schlafphase,
Gruppe 1: initiale Verschlechterung
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Abbildung 3.9 Aktivitat der kranken Hand in der Schlafphase,

Gruppe 2: Besserung
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Der Aktivitatsverlauf beider Gruppen in der Schlafphase ist in Abbildung 3.8 und
Abbildung 3.9 dargestellt. Bei der Betrachtung der Gruppe 2 (Besserung) zeigt sich kein
Unterschied der Aktivitat zwischen den einzelnen Beobachtungstagen (p = 0,872). Der
Einbruch der Aktivitat, den die Gruppe 1 am zweiten Beobachtungstag zeigte, lasst sich
in der Schlafphase nicht erkennen. Hier blieb die Aktivitdt dber die vier

Beobachtungstage gleich (p = 0,550).

3.2.2. Aktivitat der gesunden Hand

Die Aktivitat der gesunden Hand fiir beide Patientenuntergruppen in der Wachphase ist in
Abbildung 3.10 dargestellt. Es zeigt sich in der Gruppe 1 (Initale Verschlechterung), die
mit der kranken Hand am zweiten Tag einen Einbruch der Aktivitat erfuhr, dass die
gesunde Hand diesen Einbruch nicht aufwies und kein Unterschied in der Aktvitdt
zwischen den Tagen bestand (p = 1,000).

Die Patienten, die mit der kranken Hand eine stetige Besserung aufwiesen (Gruppe 2),
wurden auch mit der gesunden Hand an jedem Tag besser. Von Tag 1 zu Tag 3 zeigte
sich eine signifikante Steigerung der Aktivitat (p < 0,0001). Dieses entspricht tendentiell

der kranken Hand.

1,8
1,6
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1,2 ] }
0,8 Hinit. Verschlechterung
0,6 { Besserung
0,4
0,2
0

Tag 1 Tag 2 Tag 3 Tag 4
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—

Tage

Abbildung 3.10 Aktivitat der gesunden Hand in der Wachphase
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In der Schlafphase (Abbildung 3.11) zeigt sich in beiden Gruppen kein Unterschied der
Aktivitat der gesunden Hand zwischen den 4 Tagen (Gruppe 1, p = 0,494; Gruppe 2,
p =0,715).

1,8 -
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14 -
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08 - Hinit. Verschlechterung
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Aktivitit (Tag/MW aller Tage)

Tag 1 Tag 2 Tag 3 Tag 4

Tage

Abbildung 3.11 Aktivitat der gesunden Hand in der Schlafphase
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3.2.3.

Die Starke der Faustschlusskraft war zu Zeitpunkt der Aufnahme bei beiden Gruppen

Neurologische Beeintrachtigung

gleich schlecht. Sie stieg bei Patienten der Gruppe 2 (Besserung) von Zeitpunkt der
Aufnahme bis zur Entlassung (p = 0,003) an. Wohingegen sich bei der Gruppe 1 (Initiale
Verschlechterung) keine Verbesserung erkennen lieB. Des Weiteren sieht man einen
deutlichen Unterschied in der Kraft am Tag der Entlassung zwischen den beiden Gruppen
(p = 0,007). Dieser Unterschied war bei der Aufnahme nicht erkennbar. Dieses spricht
dafur, dass die Gruppe 2 sich besser erholte, d.h. eine erhdhte Kraft mit der kranken
Hand erzielen konnte. Uber die gesamte Gruppe der 25 Patienten korrelierte die Starke

der Faustschlusskraft bei Aufnahme mit der Kraft bei Entlassung (R = 0,83; p <0,0001).

Tabelle 3.2 Mittlere Faustschlusskraft (bar) bei Aufnahme und Entlassung

Gruppe Aufnahme | Entlassung | Anderung |

init. Verschlechterung | Mittelwert 0,05 0,08 p= 0,356
Stabwn 0,07 0,08

Besserung Mittelwert 0,24 0,4 p= 0,003
Stabwn 0,27 0,26
Unterschied p =0,105 p= 0,007

OBesserung

Ajinit. Verschlechterung

y=091x+0,13
R=10,83
p <0,0001

nach 3 Monaten

0 0,2 0,4 0,6 0,8 1

Aufnahme

Zusammenhang von Faustschlusskraft (bar) in Akutphase
und bei Entlassung

Abbildung 3.12
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Tabelle 3.3 NIHSS bei Aufnahme und Entlassung
Gruppe Aufnahme | Entlassung | Anderung |
init. Verschlechterung | Median 8 6 p =0,038
Spw 5-19 1-11
Besserung Median 5 1 p = 0,004
Spw 0-16 0-11
Unterschied p = 0,067 p=0,014
20
15 Anit. Verschlechterung
=
3
O
g o A Besserung
E 10 A y =0,35x + 0,72
= R=0,546
= p =0,0047

Aufnahme

Abbildung 3.13 Zusammenhang NIHSS in Akutphase und bei Entlassung

Abbildung 3.13 verdeutlicht das unterschiedliche Erholungsverhalten der Patienten in
beiden Gruppen. Patienten der Gruppe 1 (Initale Verschlechterung) wiesen am
Aufnahmetag einen NIHSS Wert von 8 (Median) auf und fielen in der Skala zum
Zeitpunkt der Entlassung nur um 2 Punkte auf einen Wert von 6. Dies bedeutet eine
Verbesserung (p=0,038). Dagegen fiel der NIHSS bei Patienten der Gruppe 2, die besser
wurden von anfanglich 5 Punkten auf einen Entlassungswert von 1 Punkt (p= 0,004).
Diese Patienten waren deutlich besser (p<0,014) als die Gruppe 1 (Initale

Verschlechterung).
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3.2.4. Neurologischer Status nach 3 Monaten

Ein Ziel dieser Arbeit war zu zeigen, dass das frihe Auftreten von spontanen Arm- und
Handbewegungen ein wesentlicher Pradiktor fliir die Rickgewinnung der Mobilitat in der
hduslichen Situation nach der Entlassung darstellt. Drei Monate nach der Entlassung
wurde bei den Patienten erneut der Barthel Index und die Rankin Scale erhoben. Die
beiden Scores spiegeln nicht nur die Funktion der oberen Extremitat wieder, sondern
geben einen Aufschluss Uber die Bewaltigung alltdglicher Aufgaben, die sich der Patient
annehmen muss. Es bestand kein Zusammenhang von Barthel Index bei Aufnahme und
nach 3 Monaten (R<0,1).

Tabelle 3.4 Barthel Index bei Aufnahme und nach 3 Monaten

Gruppe Aufnahme 3 Monate I'inderung_

init. Verschlechterung | Median 35 85 p = 0,015
Spw 0-75 25-100

Besserung Median 52,5 100 p = 0,0001
Spw 10-100 75-100
Unterschied p = 0,497 p=0,034

Tabelle 3.5 Rankin Scale bei Aufnahme und nach 3 Monaten

Gruppe Aufnahme 3 Monate Anderung |

init. Verschlechterung | Median 4 3 p =0,031
Spw 2-5 0-4

Besserung Median 4 1 p = 0,0001
Spw 1-4 0-3
Unterschied p=0,126 p = 0,054

Die meisten Patienten zeigten unabhéngig von dem bei der Aufnahme erhobenen Barthel
Index einen hohen Wert nach 3 Monaten. Eine deutlichere Verbesserung zeigte sich in
der Gruppe 2 (Besserung), die bei der Aufhahme einen Barthel Index von einem
Medianwert von 52,5 aufwiesen und nach 3 Monaten auf einen Medianwert von 100 (p =
0,0001) sprangen, der die maximale Punktzahl wiedergibt. Ahnliche Ergebnisse zeigten
sich in der zu gleichen Zeitpunkten erhobenen Rankin Scale.

Die Patientengruppe, die am zweiten Beobachtungstag einen Einbruch der Aktivitat
erfuhr (Gruppe 1), zeigte im Barthel Index nach drei Monaten einen um 15 Punkte
geringern Wert, als die Gruppe 2 (Besserung). Die Erholung im Bereich der alltéaglichen

Tatigkeiten war bei Gruppe 2 starker (p=0,034).
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3.2.5. Korpertemperatur, Blutdruck und Laborwerte

Es stellte sich die Frage, welcher Faktor die Aktivitdétsabnahme am zweiten Tag bedingte.
Hierzu wurden die Laborwerte, die Kérpertemperatur und der Blutdruck betrachtet.

Der Blutdruck wurde an jedem Tag bestimmt und zeigte in beiden Gruppen keinen
signifikanten Unterschied. Gruppe 1 (Initale Verschlechterung) wies einen mittleren
systolischen Blutdruck Uber die Beobachtungstage von 162 mmHg £21 auf und in
Gruppe 2 (Besserung) zeigte sich mit einem systolischen Blutdruck von 173 mmHg +£30
kein signifikanter Unterschied (p = 0,433).

Des Weiteren wurde das Verhalten der Kérpertemperatur lber die Zeit beobachtet. Die
Verldufe der Kdrpertemperatur zeigten in beiden Gruppen eine Normothermie von 36,9
°C £0,6 in Gruppe 1 und einen Wert von 36,6 °C £0,5 in Gruppe 2 (p = 0,246).

Tabelle 3.6 Blutdruck und Korpertemperatur

Gruppe RR sys (mmHg) Temperatur (°C)

init. Verschlechterung | Mittelwert 162 36,9
Stabwn 21 0,6

Besserung Mittelwert 173 36,6
Stabwn 30 0,5
Unterschied p=0,433 p = 0,246

Ein Laborparameter der die Entziindung im Koérper anzeigt, stellt das C-reaktive Protein
dar. Bei Aufnahme wurde das CRP bei allen Patienten bestimmt und bei Patienten die im
Laufe der stationaren Behandlung klinische Zeichen fir eine Infektion zeigten oder eine
Verschlechterung des Allgemeinzustandes entwickelten erneut bestimmt. Der hdchste
Wert wurde fir jeden Patienten bestimmt und den Patienten der beiden Gruppen
zugeordnet. In Abbildung 3.14 und Abbildung 3.15 sind die CRP Werte aller Patienten
sortiert nach der Gruppenzugehdrigkeit aufgetragen. Gruppe 1 (Initale Verschlechterung)
zeigt im Mittel einen signifikant héheren CRP Wert von 4,4 mg/dl gegentber 1,2 mg/dl
der Gruppe 2 (Besserung) (Tabelle 3.7).

Tabelle 3.7 CRP-Wert

Gruppe CRP (mg/dl)

init. Verschlechterung | Mittelwert 4,4
Stabwn 4,9

Besserung Mittelwert 1,2
Stabwn 2
Unterschied p=0,03
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CRP (mg/dl)

Abbildung 3.14

CRP Wert, Gruppe 1: initale Verschlechterung
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Patient

Abbildung 3.15

CRP Wert, Gruppe 2: Besserung
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3.3. Analyse der Wachstunden am 1. Tag

Die Verlaufsdiagramme der Aktivitdt Uber 4 Tage (Abbildung 3.2) zeigen, dass jeder
Patient einen eigenen Schlafrhythmus in der Krankenhausatmosphdre hatte, welcher sich
von den anderen Patienten betrachtlich unterschied. Es stellte sich heraus, dass die
Patienten unterschiedlich lange schliefen. In dieser Zeit wiesen die Patienten eine

deutlich verminderte Aktivitat mit beiden Handen auf.

Die Wachstundenzahl am ersten Tag, die mit Hilfe der Analyse der Aktivitatsverlaufe
ermittelt wurde, variierte sehr stark zwischen den 25 Patienten (Abbildung 3.16). Einige
Patienten waren nur 2 Stunden wach und andere Patienten in diesem Zeitraum 22

Stunden.

24

20

Wachstunden
—
2
|
|
|
|
|

0 -
1 2 3 45 6 7 8 9 10111213 14 1516 17 18 19 20 21 22 23 24 25
Patient
Abbildung 3.16 Wachstunden am ersten Tag

Anhand der Anzahl der Wachstunden wurden die Patienten in drei Gruppen eingeteilt
(Tabelle 3.8). 7 Patienten zeigten am ersten Beobachtungstag eine geringe
Wachstundenzahl von unter 10 Stunden. Dann gab es Patienten die zwischen 10 und 15
Stunden wach waren. Und schlieBlich zeichnete sich eine Gruppe ab, bei der die
Wachstundenzahl Gber 16 Stunden lag.

Die Patienten wurden wie folgt eingeteilt:
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Gruppeneinteilung:

Gruppe 1: deutlich vermehrter Schlaf, < 10 Wachstunden (14 Patienten)
Gruppe 2: leicht vermehrter Schlaf, 10-15 Wachstunden (9 Patienten)
Gruppe 3: normaler Schlaf, > 16 Wachstunden (9 Patienten)

Tabelle 3.8 Gruppeneinteilung Wachstunden

Alter rechts |[links m w Lysetherapie
Gruppe 1
n=7 61 (£ 8) 5 2 3 4 5
Gruppe 2
n=29 68 (£ 7) 5 4 6 3 5
Gruppe 3
n=9 61 (£13) 7 2 7 2 5

Die Anzahl der Wachstunden am ersten Tag, unterschied sich signifikant zwischen den 3
Gruppen.
Unterschiede zwischen:

e Gruppe 1 und Gruppe 2 p < 0,0001

e Gruppe 1 und Gruppe 3 p < 0,0001

¢ Gruppe 2 und Gruppe 3 p < 0,0001

Im Beobachtungszeitraum von 4 Tagen zeigten die drei Gruppen einen unterschiedlichen
Verlauf beziglich der Wachstundenzahl. Die Gruppe 2 und Gruppe 3 wiesen eine ahnliche
Wachstundenzahl an vier aufeinander folgenden Tagen auf. Diese betrug jeweils ca. 14
Stunden in Gruppe 2 (p=0,312). In Gruppe 3 veranderte sich die durchschnittliche Dauer
der Wachstunden nicht (p=0,061).

Nur in Gruppe 1 wurde eine deutliche Zunahme der Wachstundenzahl von Tag 1 auf Tag
4 beobachtet. Hier stieg die Wachstundenzahl von initial 5 Stunden auf 12 Stunden am 4.
Tag an (p=0,005).
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Abbildung 3.17

Verlauf der Wachstunden
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3.3.1. Wachstunden und CRP-Wert

Abbildung 3.18 zeigt den Zusammenhang von CRP-Wert und Wachstundenzahl
aufgetragen nach Gruppenzugehoérigkeit. Patienten die am ersten Beobachtungstag eine
geringe Zahl von Wachstunden aufwiesen, zeigten teilweise hdhere CRP Wert als die
Patienten der anderen Gruppen. Dies zeigte sich im Vergleich von Gruppel zu Gruppe3,
denn Gruppe 3 (p<0,032), Patienten mit Wachstundenzahlen liber 16, wiesen nur leichte
oder keine CRP Erhdhung auf. Uber die gesamte Gruppe der 25 Patienten korreliert die

Anzahl der Wachstunden am ersten Tag mit dem CRP Wert negativ (R = -0,512; p =

0,009).
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Abbildung 3.18
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4. Diskussion

Ziel dieser Studie war die Beschreibung der Spontanmotorik der betroffenen und nicht
betroffenen Hand in der Akutphase nach einem hemiparetischen Hirninfarkt, unter
besonderer Bericksichtigung des Einflusses des Schlafes im Vergleich zu den
Wachstunden.

Die Daten der accelerometrischen Messung wurden zuerst in fest definierten Zeitraumen,
wahrend des Tages und der Nacht ausgewertet. Die Verlaufsdiagramme zeigten jedoch,
dass der Schlafrhythmus der Patienten sehr unterschiedlich war. Es wurde deshalb
auBerdem eine Analyse entsprechend der individuell erfaBten Schlaf- und Wachphasen
durchgeftihrt. In der Aktivitdtsanalyse lieBen sich zwei Patientengruppen mit
unterschiedlichen Erholungsverhalten herausarbeiten. Bei einer Gruppe stieg die
Bewegungsaktivitat direkt am ersten Tag nach dem Ereignis an. Eine zweite erfuhr eine
Abnahme der Bewegungsaktivitat. Diese Patienten hatten vermehrt Zeichen einer
erhéhten Entzindungsreaktion, also z.B. Infekte, und erholten sich in dem
Beobachtungszeitraum bis zu 3 Monaten schlechter. Nachfolgend werden die Ursachen

fur die Verschlechterung und der Einfluss des Schlafrhythmus auf die Erholung diskutiert.

Die accelerometrische Messung der spontanen Motorik nach einem akuten Hirninfarkt
stellt ein geeignetes Modell zur Analyse der motorischen Funktionsbeeintrachtigung dar.
In den allermeisten Fallen handelt es sich bei einem Hirninfarkt um ein lateralisiertes
Geschehen, das die Mdglichkeit des intraindividuellen Vergleiches mit der
kontraldsionalen Seite bietet (Seitz, 1997). Des Weiteren ist das Infarktereignis als
zeitlich klar definierbares Ereignis anzusehen (Tei et. al, 1999). Dies erlaubt die gut
definierte Analyse von Erholungsverlaufen nach Hirninfarkt.

Die Anwendung der Accelerometer ist ein gangiges Verfahren und findet in den
unterschiedlichen Gebieten der Medizin Einsatz. Sie reicht von der Untersuchung der
Schlafrhythmen bei Gesunden Uber die Untersuchung von Bewegungsstérungen (Shirota
et al., 1999, van Someren et al., 1993). Bis 2000 war nur eine Veroéffentlichung
publiziert, die sich mit dem Einsatz der Accelerometer bei Schlaganfallpatient beschaftigt.
Uswatte et al. validierten die Accelerometer mit Hilfe einer Videoaufzeichnung als
Objektivierungsmethode (Uswatte et al., 2000). Siekierka et al. zeigte, dass die
Accelerometrie eine gute Erganzung der Verlaufsbeobachtung bei Patienten in der
Akutphase nach Schlaganfall darstellt und die Aktivitatsanderung der betroffenen und der
nicht betroffenen Hand widerspiegelt (Siekierka et al., 2006). AuBerdem zeichnet die
Accelerometrie zusatzliche Aspekte der motorischen Erholung auf, die die herkémmliche

klinische Untersuchung nicht erfassen kann.
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Von groBem Interesse ist, wie Patienten sich nach einem Hirninfarkt erholen. Eine
Vorhersage Uber die Erholung von Patienten mit Schlaganfall ist schwierig zu treffen, da
eine Vielzahl der Kklinischen Parameter, wie das Alter, Geschlecht, Blasen- und
Darminkontinenz (Giaquinto et al., 1999; Jongbloed, 1986) einen Einfluss auf die
Erholung haben. Des Weiteren stellen der Bewusstseinsgrad, das Vorhandensein einer
konjugierten Blickparese sowie Komorbiditdt oder Subtyp des Infarktes wichtige
Einflussfaktoren fir die Erholung dar (Jorgensen et al., 1995).

Gresham zeigte in seiner Studie mit einer groBen Studienpopulation, dass bei 45 % aller
Patienten mit einem vollendeten Hirninfarkt eine Hemiparese persisierte (Gresham,
1998). Die maximale Erholung der motorischen Funktion findet in den ersten vier bis
sechs Wochen nach dem Ereignis statt und kann in unterschiedlicher Starke erfolgen
(Duncan et al., 1992; Donan, 1991).

Da die groBte Erholung in der Frihphase nach dem Schlaganfall stattfindet, wurde die
Bewegungsaktivitat der Patienten in den ersten Tagen nach dem Ereignis, mit Hilfe der
Actiwatches Uberwacht. Nakayama et. al und Binkofski et. al stimmen in ihren Arbeiten
dahingehend Uberein, dass die bestmdgliche Erholung der Armfunktion in den ersten 10
bis 40 Tagen stattfindet (Binkofski et. al. 2001; Nakayama et. al 1994). Nakayama et al.
postulierten 1994 sogar, dass nach 6-11 Wochen nach Infarktereignis keine Erholung flr
die obere Extremitat mehr stattfindet. Dies unterstreicht die Dringlichkeit friher
rehabilitativer MaBnahmen in der frihen Phase nach Infarkt.

In dieser Studie wurde gezeigt, dass Patienten, die eine Steigerung der Aktivitat in den
ersten Tagen aufwiesen, auch eine bessere Funktionserholung, beurteilt mit dem Barthel
Index bei Entlassung und nach 3 Monaten, zeigten. Dies wurde auch in anderen Arbeiten
beschrieben, die andere klinische Scores zur Auswertung verwendeten. So, z.B. in der
Arbeit von Binkofski et al., die zeigt, dass ein anfanglich hoher Kunesch Score eine
schlechte Langzeitprognose der motorischen Erholung bedeutet (Binkofski et al., 2001).
Dies deutet darauf hin, dass ein Mindestmass an motorischer Funktion entscheidet, ob
sich ein neurologisches System erholen kann oder nicht (Seitz et al., 2002).

Ein neuer Aspekt, den diese Arbeit zur Untersuchung der Funktionserholung nach
Hirninfarkt liefert, ist die Berlicksichtigung des Schlafverhaltens bei accelerometrischen
Messungen der Spontanmotorik.

Die Analyse der spontanen Bewegungsaktivitat in starren Zeitfenstern, zeigte keinen
deutlichen Unterschied der Aktivitatserholung der Patienten. Die niedrigen
Aktivitatswerte am Tag deuten demnach nicht zwingend auf ein schweres klinisches
Defizit hin, sondern sind vielmehr die Folge von einem erhdhten Schlafbedirfnis nach
cerebralem Infarkt.

In den ersten Tagen, nachdem Patienten einen Mediainfarkt erleiden, zeigt sich eine
Anderung des Schlafverhaltens. Bassetti et al. présentierte in seiner Studie Patienten die

einen bilateralen Thalamusinfarkt erlitten und ein erhéhtes Schlafbediirfnis in der Klinik
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aufwiesen (Bassetti et al., 1996). In der akuten Phase nach hemispherischem Infarkt
wurden in unterschiedlichen Studien verschiedene schlafassoziierte Phanomene
beschrieben: reduzierte Schlafeffektivitat (Hachinski et al., 1979; Koérner et al., 1986),
gehauftes Erwachen nach dem Einschlafen (Koérner et al., 1986) und vermehrtes
Erwachen (Giubilei et al., 1992). Rapid eye movement (REM) Schlaf ist vermindert in den
ersten Tagen nach Schlaganfall und erholt sich in den ersten 1-3 Wochen (Giubilei et al.,
1992; Hachinski et al., 1979). Berichte liber Verdnderung der non-rapid eye movement
(NREM) Schlafphase sind weniger lUbereinstimmend. In zwei Studien wurde ein Anstieg
der NREM Schlafphase (Schlafstufe 1-2) beschrieben (Giubilei et al., 1992; Kdérner et al.,
1986). In einer dritten Studie waren Schlafstufe 2 und Schlafspindeln vermindert
(Hachinski et al., 1979). Augenbewegungen wurden in dieser Studie nicht untersucht.
Autret et al. beschreibt in seinem Review verschiedener Studien die individuelle
Variabilitdt der Schlafparameter (Autret et al., 2001).

Die Aktivitatsverlaufe einiger Patienten in der Wachphase unterschieden sich erheblich
von denen anderer. Es fiel auf, dass eine Patientengruppe am zweiten Tag einen Einbruch
der Aktivitat erfuhr.

Neurologische Verschlechterung nach einem akuten ischdmischen Schlaganfall wird in
den Kliniken haufig beobachtet und in zahlreichen Studien untersucht. Weimar et al.
untersuchte in einer Multicenter Studie, welche Patienten flir das Risiko einer
Verschlechterung besonders pradisponiert sind. Faktoren wie Karotis interna Verschluss,
Mediaverschluss (M1) und Diabetes mellitus sind fiir die Verschlechterung nach einem
ischamischen Schlaganfall verantwortlich (Weimar et al., 2005). Bei 25 % bis 40 % der
Patienten verschlechtert sich die Situation in den ersten Stunden nach dem Ereignis und
zeigt eine deutlich erhéhte Mortalitat und funktionelle Behinderungen. Der Mechanismus,
weshalb sich diese Patienten verschlechtern ist derzeit noch nicht geklart. In der
Vergangenheit wurden verschiedene klinische, radiologische und biochemische Faktoren
flir diese Verschlechterung verantwortlich gemacht (Davalos et al., 1990; Toni et al.,
1995; Jorgens et al., 1994).

Im weiteren Verlauf der Untersuchung wurde analysiert, welche Faktoren die
Verschlechterung einiger Patienten am zweiten, bzw. dritten Tag nach dem Schlaganfall
bedingen. Die Daten der erhobenen klinischen Parameter Temperatur und Blutdruck
zeigten keinen Unterschied in den betrachteten Patientengruppen.

Es zeigte sich aber in der Patientengruppe, die am zweiten Tag eine Reduktion der
Aktivitat aufwies, eine signifikante Erhéhung des CRP gegenilber der Patientengruppe,
die eine stetige Zunahme der Aktivitat erfuhr. Es lasst sich daher vermuten, dass diese
Patienten bereits vor dem Ereignis eine Infektion hatten.

Die prognostische Relevanz der CRP Messung, bei Patienten die einen Schlaganfall

erlitten, wurde in viel Studien untersucht und kontrovers diskutiert. Die CRP Erhéhung in
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den ersten Tagen nach Schlaganfall stellt einen unabhédngigen Pradiktor fir eine erhdhte
Mortalitdat dar (Ridker et al., 1998). Winbeck et al. zeigten, dass nur die Erhéhung
gemessen 12 bis 24 Stunden nach Symptombeginn einen schlechten Endzustand
vermuten lasst. Diese Studie ist allerdings zu klein, um zum Endzustand relevante
Aussagen machen zu kdnnen. Die Patienten waren akut schlechter und auch im

Langzeitverlauf.

Die Betrachtung der Lasionslokalisationen, mit der Einteilung in kortikal und subkortikal,
zeigte keinen Zusammenhang zu dem unterschiedlichen Verlauf der spontanen
Bewegungsaktivitat. Die exakte Lasionslokalisation und die Integritdt des pyramidalen
Systems stellen wichtige Faktoren fir die Erholung nach einem Hirninfarkt dar (Seitz et
al., 2002). Es lasst sich beobachten, dass kleine Lasionen der Kapsula interna
neurologische Ausfalle bedingen, die vergleichbar sind mit Ausfdllen nach groBen
kortikalen Lasionen. Dies lasst sich vor allem durch die hohe Dichte efferenter
Leitungsbahnen im Bereich der Kapsula interna erklaren (Binkofski et al., 1996). Weller
et. al postulierte die Hypothese, dass nicht die Lasionslokalisationen und Ausdehnungen
allein als Erklarungsmodell fiir das AusmaB des neurologischen Defizits ausreichen. Die
Dauer der Minderperfusion und die Ausdehnung des bereits infarzierten Gewebes sind zu
berlicksichtigende Aspekte (Weller et al., 2006). Hier wurden Mediainfarkte untersucht,
aber nicht Thalamusinfarkte oder Hirnstamminfarkte, von denen man weil3, dass sie das
Schlafverhalten steigern.

Die Analyse der Aktivitat in festen Zeitfenstern, die als Tag (6-22 h) und Nacht (22-6 h)
definiert betrachtet wurden, zeigte die initale Verschlechterung nicht. Die Interpretation
der oben genannten Ergebnisse ldsst die Frage nach der Reliabilitét accelerometrisch
gewonnener Daten in festen Zeitraumen zu. Diese Untersuchung zeigt, dass es flr die
Interpretation der Daten wichtig ist, die individuelle Schlafrhythmik der Patienten mit
einzubeziehen.

Die accelerometrische Messung lasst zuverlassige Aussagen Uber die Funktionserholung
der betroffenen Hand zu. Des Weiteren zeigten alle Patienten eine Aktivitdatsminderung
der nicht betroffenen Hand. Diese Beobachtung korrespondiert mit Arbeiten von Seitz et
al., 2002. Selbst noch im chronischen Stadium eines Hirninfarkts kénnen Defizite der
ipsildsionalen Hand gezeigt werden (Winstein et al., 1995). Ursachlich hierfiir kénnen
simultane Affektionen der kortikospinalen Bahnen, oder transcallosale Diaschisis sein
(Benecke et al., 1991; Carr et al., 1993; Seitz et al., 1999)

Zusammenfassend zeigt diese Arbeit, dass Patienten ein unterschiedliches

Schlafverhalten aufweisen und Patienten, die erhdéhte CRP Werte haben, sich anfanglich

verschlechtern.
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5. Zusammenfassung

In einer prospektiven Studie wurde die spontane Bewegungsaktivitdt Gber mindestens 4
Tage bei 25 Patienten mit einem hemiparetischen Mediainfarkt untersucht.

Ziel dieser Untersuchung war es die motorische Erholung der Armfunktion zu analysieren.
Hierzu wurde bei allen Patienten die Bewegung der gesunden und der kranken Hand
kontinuierlich mit Hilfe von Accelerometern registriert. Fir die Beurteilung der
neurologischen Beeintréachtigung dienten etablierte klinische Skalen, die wahrend des
stationaren Aufenthalts und 3 Monate nach dem Ereignis erhoben wurden. Des weiteren
wurde der EinfluB der systemischen Thrombolyse und die Infarktlokalisation
bericksichtigt. Zum Vergleich diente eine Kontrollgruppe von 7 kardiologischen Patienten
ohne neurologisches Defizit.

Zu den wesentlichen Ergebnissen gehoért die Beobachtung, dass die Patienten, die einen
hemiparetischen Mediainfarkt erlitten, einen individuellen Schlafsrhythmus haben.

Es gibt Patienten mit stark gesteigertem Schlafbedirfnis und Patienten, die in der
Krankenhaussituation nach Hirninfarkt weniger als 8 Stunden schlafen. Hierbei handelt es
sich vor allem auch um fraktionierten Schlaf mit wiederholten Wachphasen.

Der Aktivitatsverlauf der betroffenen Hand der Patienten in den individuellen
Wachphasen zeigte zwei Gruppen von Patienten. Eine Gruppe zeigte am zweiten Tag eine
Verschlechterung der spontanen Armbewegung auch auf der nicht betroffenen Seite, die
andere erfuhr eine kontinuierliche Besserung. Dabei zeigten die Patienten, die am
zweiten Tag eine Verschlechterung der Aktivitat aufwiesen, auch im neurologischen
Status nach 3 Monaten schlechtere Werte. Des weiteren hatten diese Patienten bei
Aufnahme ein signifikant héheres CRP als die Patienten, deren Aktivitat sich vom ersten
Tag kontinuierlich besserte. Dies deutet darauf hin, dass Patienten, die intitial eine

Infektion haben, sich nach einem Mediainfarkt schlechter erholen.
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6. Anhang

6.1. National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS)

1. BewuBtseinsgrad
¢ wach, genau antwortend:

e somnolent (durch geringe Stimulation weckbar):

* sopords (bendtigt wiederholte Stimulationen oder ist lethargisch und
reagiert auf starke/schmerzhafte Stimulationen gezielt):

¢ Koma (antwortet nicht oder nur mit motorischem Reflex):

2. BewuBtseinsgrad-Fragen:
Fragen nach dem aktuellen Monat und dem Alter des Patienten.

e beide Antworten richtig:

¢ eine Antwort richtig (oder Patient kann nicht sprechen wegen Dysarthrie
oder wegen Intubation):

¢ keine Antwort richtig oder aphasischer oder stupordser Patient:

3. BewuBtseinsgrad-Befehle:
Augen und nicht betroffene Hand 6ffnen und schlieBen lassen

* beide Befehle richtig ausgeflhrt:
¢ einen Befehl richtig ausgefiihrt:
* keinen Befehl richtig ausgefihrt:

4. Augenbewegungen:
nur horizontale Bewegungen testen

¢ keine Blicklahmung:
e partielle Blickparese:
¢ starke Abweichung oder komplette Blickparese beider Augen:

5. Gesichtsfeld:
alle Quadranten testen.

e normal oder monookkulare Blindheit ohne Gesichtsfelddefizit des anderen Auges:

¢ Quadrantenanopsie:
e komplette Hemianopsie:
¢ Blindheit (auch kortikale Blindheit):

6. Motorik des Gesichtes (Fazialisparese):

Patient soll lachen, dann Augen schlieB3en

e normale, symmetrische Bewegung:

¢ geringe Parese (glatte Nasolabialfalte, Asymmetrie beim Lachen):
e komplette oder fast komplette Parese der unteren Gesichtshalfte:
e komplette Parese im unteren und oberen Gesichtsbereich:

7. Motorik des rechten Armes:

0 Punkte
1 Punkt

2 Punkte
3 Punkte

0 Punkte

1 Punkt
2 Punkte

0 Punkte
1 Punkt
2 Punkte

0 Punkte
1 Punkt
2 Punkte

0 Punkte
1 Punkt

2 Punkte
3 Punkte

0 Punkte
1 Punkt
2 Punkte
3 Punkte

rechten Arm fiir 10 Sekunden bei 90 Grad im Sitzen oder 45 Grad im Liegen halten.

¢ kein Absinken oder nicht beurteilbar:

¢ Absinken nach weniger als 10 Sekunden, aber ohne die Unterlage zu berihren:
e Patient kann Arm halten, aber nicht vollstandig extendieren oder Arm sinkt
und berlhrt Unterlage:

¢ keine Anstrengung gegen Schwerkraft mdglich:

* keine Bewegung maoglich (Plegie):

8. Motorik des linken Armes:

0 Punkte
1 Punkt

2 Punkte
3 Punkte
4 Punkte

linken Arm fiir 10 Sekunden bei 90 Grad im Sitzen oder 45 Grad im Liegen halten.

¢ kein Absinken oder nicht beurteilbar:

¢ Absinken nach weniger als 10 Sekunden, aber ohne die Unterlage zu berihren:
¢ Patient kann Arm halten, aber nicht vollstandig extendieren oder Arm sinkt
und berihrt Unterlage:

¢ keine Anstrengung gegen Schwerkraft moglich:

* keine Bewegung maoglich (Plegie):
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9. Motorik des rechten Beines:

rechtes Bein fiir 5 Sekunden bei 30 Grad im Liegen halten.

¢ kein Absinken oder nicht beurteilbar:

e Absinken nach weniger als 5 Sekunden, aber ohne die Unterlage zu berihren:
e partielle Uberwindung der Schwerkraft (Patient kann Bein halten, aber nicht
vollsténdig extendieren oder Bein sinkt und berihrt Unterlage):

e keine Uberwindung der Schwerkraft:

¢ keine Bewegung mdglich (Plegie):

10. Motorik des linken Beines:

linkes Bein fiir 5 Sekunden bei 30 Grad im Liegen halten.

¢ kein Absinken oder nicht beurteilbar:

¢ Absinken nach weniger als 5 Sekunden, aber ohne die Unterlage zu berihren:
« partielle Uberwindung der Schwerkraft (Patient kann Bein halten, aber nicht
vollsténdig extendieren oder Bein sinkt und berlhrt Unterlage):

e keine Uberwindung der Schwerkraft:

¢ keine Bewegung mdglich (Plegie):

11. Ataxie:

Finger-Nase-Versuch beiderseits und Seiltdnzergang bei gedéffneten Augen
(nicht testen bei unvollstandiger Wachheit oder Plegie!)

¢ keine Ataxie oder Plegie oder nicht prifbar:

e vorhanden in einer Extremitat:

¢ vorhanden in zwei oder mehr Extremitaten:

12. Sensibilitat:

Priifung mit spitzem Holzstiabchen an Gesicht, Arm, Stamm und Bein

e normal:

e partieller Verlust (Beriihrung auf einer Seite schwacher oder bemerkt Berihrung,
aber nicht Spitze oder reagiert nur auf schmerzhaften Stimulus):

e schwerer oder vollstandiger Verlust:

13. Sprache
e normal:

* milde bis maBige Aphasie (Paraphasien, Wortverwechslungen):
¢ schwere Aphasie, Kommunikation weitgehend unméglich:
e stumm, globale Aphasie:

14. Dysarthrie
e normale Artikulation oder nicht beurteilbar:

¢ milde bis maBige Dysarthrie (einzelne Worter verwaschen):
¢ nahezu unverstéandlich oder schlecht:

15. Neglect-Syndrom:

Nichtbeachtung von Umweltreizen auf einer Seite

¢ kein Neglect (alle Patienten, die bds. etwas wahrzunehmen scheinen):
* Neglect in einer Modalitat (visuell oder taktil) oder Hemineglect;

¢ kompletter Neglect oder Hemineglect in mehr als einer Modalitat
(nimmt eigene Hand nicht wahr oder orientiert sich nur zu einer Seite):
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6.2. Barthel Index (BI)

Essen

¢ Unabhangig, iBt selbstdndig, benutzt Geschirr und Besteck
e Braucht etwas Hilfe, z.B. Fleisch oder Brot schneiden

¢ Nicht selbstandig, auch wenn o.g. Hilfe gewahrt wird

Bett/(Roll-)Stuhltransfer
¢ Unabhangig in allen Phasen der Tatigkeit

e Geringe Hilfen oder Beaufsichtigung erforderlich
¢ Erhebliche Hilfe beim Transfer, Lagewechsel, Liegen/Sitz selbstandig
* Nicht selbstandig, auch wenn o.g. Hilfe gewahrt wird

Waschen
¢ Unabhangig beim Waschen von Gesicht, Handen; Kédmmen, Zahneputzen
¢ Nicht selbstandig bei 0.g. Tatigkeit

Toilettenbenutzung

e Unabhangig in allen Phasen der Tatigkeit (incl. Reinigung)

¢ Benoétigt Hilfe, z.B. wg. unzureich. Gleichgewichtes od.bei Kleidung/Reinig.
e Nicht selbstandig, auch wenn o.g. Hilfe gewahrt wird

Baden
e Unabhangig bei Voll- oder Duschbad in allen Phasen der Tatigkeit
¢ Nicht selbstandig bei o0.g. Tatigkeit

Gehen auf Flurebene bzw. Rolistuhlfahren

e Unabhangig beim Gehen Utber 50 m, Hilfsmittel erlaubt, nicht Gehwagen

e Geringe Hilfe oder Uberwachung erforderlich, kann mit Hilfsm. 50 m gehen

¢ Nicht selbstandig beim Gehen, kann aber Rollstuhl selbstéandig bedienen,
auch um Ecken und an einen Tisch heranfahren, Strecke mind. 50 m

¢ Nicht selbstandig beim Gehen oder Rollstuhlfahren

Treppensteigen
e Unabhangig bei der Bewaltigung einer Treppe (mehrere Stufen)

« benétigt Hilfe oder Uberwachung beim Treppesteigen
¢ Nicht selbstandig, kann auch mit Hilfe nicht Treppe steigen

An- und Auskleiden

e Unabhangig beim An- und Auskleiden (ggf. auch Korsett oder Bruchband)
¢ Benoétigt Hilfe, kann aber 50% der Tatigkeit selbstandig durchfiihren

¢ Nicht selbsténdig, auch wenn o.g. Hilfe gewahrt wird

Stuhlkontrolle

e Standig kontinent

¢ Gelegentlich inkontinent, maximal einmal/Woche
e Haufiger/standig inkontinent

Urinkontrolle

e Standig kontinent, ggf. unabhdngig bei Versorgung eines DK/Cystofix
¢ Gelegentlich inkontinent,max. einmal/Tag, Hilfe bei ext. Harnableitung
* Haufiger/ standig inkontinent
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6.3. Modified Rankin Scale

Punkte Beschreibung
0 Keine Symptome
1 Keine besonderen Beeintrachtigungen; kann alle gewohnten Handlungen

und Tatigkeiten durchftihren

2 Leichte Beeintrachtigung; kann nicht mehr alle Tatigkeiten durchfihren, ist

in den basalen ADL selbstandig

3 Massige Beeintrachtigung; benétigt etwas Hilfe, kann aber alleine Gehen

4 Massige bis schwere Beeintrachtigung; kann ohne Hilfe nicht Gehen;

bendtigt Hilfe flir die basalen ADL.

5 Schwere Beeintrachtigung; Bettlagerigkeit, Inkontinenz, bendtigt stetige

Betreuung und Aufmerksamkeit.

6 Tod
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