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1 Einleitung

Der Schlaganfall ist die zweithdufigste Todesursache in Europa und somit verantwortlich fiir
knapp eine Millionen Verstorbene jedes Jahr. Er ist nicht nur eine Krankheit des Alters, sondern
auch fiir knapp 7% der Todesfille der unter 65-Jahrigen Europder verantwortlich (Wilkins et al.
2017). In Deutschland berichten ca. 1,6% der Bevolkerung iiber 18 Jahren in den letzten 12
Monaten einen Schlaganfall erlitten oder an chronischen Beschwerden in Folge eines
Schlaganfalls gelitten zu haben (Robert Koch-Institut 2017). Obwohl sowohl die Todesrate, als
auch die Pravalenz aufgrund von verbesserten Therapien und Priventionsmafinahmen in Europa
fallen, nimmt durch den demographischen Wandel die Gesamtzahl der Schlaganfille stetig zu
(Wilkins et al. 2017) und ein GroBteil der Betroffenen behélt neurologische Defizite zuriick
(Weimar und Diener 2003) - Tatsachen, die den Schlaganfall in Zukunft an Aktualitit und
Bedeutung deutlich zunehmen lassen.

Nicht nur neurologische Ausfille beeintrichtigen die Lebensqualitit der Uberlebenden - fast die
Halfte klagt iiber Schmerzen (Jonsson et al. 2006; Langhorne et al. 2000; Lundstrom et al. 2009;
Naess et al. 2012a). Es ist daher bedenklich, dass bis jetzt eine nur geringe Anzahl von Studien
und Veroffentlichungen dieser Thematik Beachtung schenkt (Henon 2006).

Auch in der Praxis wird dieser Fakt durch die Tatsache offensichtlich, dass ein Drittel der
Patienten keine Schmerzmedikation und mehr als zwei Drittel der Betroffenen mit zentralen
Schmerzen nur eine inaddquate Therapie erhielten (Hansson 2004). Nur kaum 20% der
Schlaganfallpatienten konnten Physiotherapie zur Schmerzreduktion nutzen (Jonsson et al.
2006). Aber nicht nur das Schicksal des Einzelnen gibt Veranlassung, das Beschwerdebild mehr
ins Zentrum der Aufmerksamkeit zu riicken: Vor allem junge, noch berufstitige
Schlaganfallpatienten haben mit Schmerzen zu kdmpfen (Klit et al. 2011). Durch sie wird in
besonderem Malle das Gesundheitswesen durch Ausfélle der Krankenkassenbeitrdge belastet.
Zusitzlich verzogern Schmerzen den Heilungsprozess und somit den Wiedereinstieg ins
Berufsleben (Andersen et al. 1995).

Schmerzen beeintrachtigen Schlaganfallpatienten in Lebensqualitdt, Stimmung,
sozialem Leben und Aktivititen des téglichen Lebens mehr als andere Schmerzbetroffene (Klit
et al. 2011). Um ihnen Hilfe und Unterstiitzung auf ihrem Weg zuriick in die Schmerzfreiheit
bieten zu konnen, miissen die Griinde fiir Schmerzen, deren Folgen und ihre Begleitumstinde

noch genauer beobachtet und untersucht werden.




1.1 Der Schlaganfall

1.1.1 Anatomie

Um die Atiologie des Schlaganfalls mit seinen Folgen und neurologischen Defiziten besser

verstehen zu konnen, im Folgenden eine kurze Einfiihrung in die Blutversorgung des Gehirns:

1.1.1.1 Die Stromgebiete

Die Blutversorgung des Gehirns wird grob in zwei Stromgebiete unterteilt:

Zum einen in das Karotisstromgebiet, das aus der A. carotis interna gespeist wird und sich im
Verlauf in die A. cerebri anterior und A. cerebri media aufteilt, zum anderen in das hintere,
vertebrobasildre Stromgebiet, welches seine Blutzufuhr aus der A. vertebralis erhilt, die sich
mit der A. vertebralis der kontralateralen Seite ein kurzes Stiick zur A. basilaris vereinigt und
sich schlieBlich in die beiden Aa. cerebri posteriores aufteilt (Ulfig 2008, S. 181 - 186).

Die Stromgebiete werden iiber die Aa. communicantes posteriores verbunden, die Hemisphéren
iiber die A. communicans anterior zwischen den beiden Aa. cerebri anteriores. Dieses
Anastomosensystem wird auch Circulus arteriosus cerebri Willisi genannt, und hat den Vorteil,
das Gehirn iiber zwei unabhingige Wege mit Sauerstoff versorgen zu konnen. Oft sind die Aa.
communicantes jedoch nur schwach ausgebildet, so dass das System nicht in der Lage ist, fiir
eine addquate Blutversorgung im Falle eines akuten arteriellen Verschluss zu sorgen (Ulfig
2008 S 181 - 186). Es gibt viele anatomische Variationen und nur 50% der Weltbevilkerung hat

einen vollstdndigen Circulus (Gleixner et al. 2011).

Anterior communicating

Middle cerebral Anterior cerebral

Ophthalmic

Posterior communicating

Paosterior cerebral

Internal carotid

Basilar
Vertebral

Abb. 1: Arterielle Hirnversorgung (Lecturio 2017)




1.1.1.2 Versorgungsgebiete der Hirnarterien (Ulfig 2008)

Kenntnisse iiber die Versorgungsgebiete der Hirnarterien sind duBerst wichtig. Sie helfen, {iber
die neurologischen Ausfallerscheinungen eines Schlaganfallpatienten Riickschliisse auf die

Lokalisation des Hirninfarkts zu ziehen. Tabelle 1 zeigt einen Uberblick:

Tab. 1: Versorgungsgebiete der Hirnarterien (Ulfig 2008)

A. cerebri anterior | Hypothalamus, Septum pellucidum, Commissura anterior, Fornix und
Striatum

Infundibulum und prioptische Region

Unterfldche und vorderer Pol des Frontallappens

Vorderer Abschnitt der Basalganglien und der Capsula interna

Mediale Flache des Frontallappens, Gyrus cinguli

Corpus callosum, Gyrus cinguli und mediale Fliche des Parietallappens

A. cerebri media Teile der Basalganglien und der Capsula interna
Temporalpol und Rinde des Temporallappens
Inselrinde, Claustrum und Teile des Putamens

Rinde des Frontal — und Parietallappens

A. cerebri | Mesencephalon und Diencephalon
posterior Anteile des Temporallappens

Basalfldche und mediale Flidche des Occipitallappens

A. basilaris Innenohr

Pons

Kleinhirnhemispéren

1.1.2 Definition Schlaganfall

Laut Definition der WHO (World Health Organization 2018) ist ein Schlaganfall eine
Unterbrechung der Blutversorgung im Gehirn, meist verursacht durch die Blockade eines
Gerinnsels (ischdmisch) oder durch die Blutung eines geplatzten Gefaes (hdmorrhagisch). Die
Folge sind sich schnell entwickelnde zerebrale Funktionsstorungen, je nach Lokalisation des
Ereignisses fokal oder global, deren Symptome mindestens 24 h andauern und bis zum Tode

fiihren kénnen (Bonita 1992).




Da Schlaganfillen somit zwei vollig unterschiedliche Ursachen zu Grunde liegen kénnen, wird

im Weiteren zwischen ischdmischem und hdmorrhagischem Infarkt differenziert.

1.1.3 Ischimischer Schlaganfall

1.1.3.1 Epidemiologie

Die Inzidenz des Hirninfarkts liegt in Deutschland bei ca. 340/100.000/Jahr, insgesamt werden
im Jahr ca. 150.000 — 200.000 Schlaganfille gemeldet. Das pradisponierende Alter liegt bei 60-
70 Lebensjahren (Gleixner et al. 2011). Aber auch die jlingere Bevolkerung ist mit einer
Fallzahl von ca. 260/100.000 im Alter zwischen 35 und unter 65 Jahren betroffen (Erlanger
Schlaganfall Register, Neurologische Klinik der Universitit Erlangen-Niirnberg, 1994 -1996)
Der Hirninfarkt war im Jahr 2015 unter den 13 hiufigsten Todesursache in Deutschland
(Statistisches Bundesamt 2017). Ménner sind in allen Altersgruppen auBer unter den Altesten,
ungefahr 30% haufiger betroffen als Frauen (Veltkamp 2012).

Circa 40% der Patienten sterben nach ihrem Schlaganfall, ein GroBteil der Uberlebenden behilt

neurologische Defizite zuriick (Weimar und Diener 2003).

1.1.3.2 Atiologie

Arteriosklerose:

Eine der wichtigsten Ursachen, die zu einem ischdmischen Insult fiihrt, ist die Arteriosklerose,
die sich in generalisierten Verdnderungen aller Arterien, aber eben auch der Hirnarterien und
deren zufiihrenden Blutgefden zeigt. Risikofaktoren der Krankheit sind unter anderem
arterielle Hypertonie (in 70% der Fille), Diabetes mellitus, Nikotinabusus, Hypercholesterin-
und Hyperlipiddmie und Adipositas. Aber auch Alkoholabusus, Bewegungsmangel und
chronischer Disstress sind Faktoren die eine Arteriosklerose und damit eine Karotisstenose oder

eine Blockade der Hirnarterien begiinstigen (Gleixner et al. 2011).

Thromboembolien:

In 20-30% der Félle sind Thromboembolien Ursachen fiir ischdmische Schlaganfille. Vor allem
Herzerkrankungen wie z.B. Vorhofflimmern, dilatative Kardiomyopathie, Herzinfarkt,
Mitralvitien und infektiose Endokarditiden sind hierfiir Risikofaktoren. Ein weiterer haufiger
Grund sind arterio-arterielle Embolien wie z. B Plaques aus der Karotisgabel oder der Aorta

(Gleixner et al. 2011).




Sonstige Ursachen:

Weitere Pathologien, die einen Hirninfarkt verursachen kdnnen sind Aneurysma dissecans meist
der A. carotis interna, Polyglobulie, Polyzythdmie, Thrombophilie, Vaskulopathien wie
Panarteritis nodosa oder systemischer Lupus und Drogen.

,»In bis zu 1/3 der Félle bleibt die Ursache jedoch unklar ““ (Gleixner et al. 2011).

1.1.3.3 Klinik

Je nach Lokalisation des Hirninfarktes sieht die Klinik vollig unterschiedlich aus. Es kann aber
auch zu symptomlosen Stenosen kommen, wenn diese iiber das Anastomosensystem
kompensiert werden konnen. Meist zeigt sich jedoch eine Vielzahl von neurologischen

Ausfillen:

A. cerebri anterior:

Verschliisse der A. cerebri anterior sind selten. Liegen diese vor dem Abgang der A.
communicans anterior, bleiben die Blockaden durch die Versorgung von der Gegenseite haufig
ohne Symptome. Verschlie8t sich die Arterie jedoch nach dem Abgang der A. communicans
anterior, kann es zu kontralateralen beinbetonten Hemiparesen und Sensibilitdtsausfallen

kommen. Auch eine Blasenschwiche ist moglich (Ulfig 2008, S. 188).

A. cerebri media:

Bei einer Blockade der A. cerebri media stehen kontralaterale, arm- und geschichtsbetonte
Hemiparesen und entsprechende Pardsthesien im Vordergrund. Ebenso kann es zu
Schluckstorungen, kontralateralen Gesichtsfeldeinschrankungen, pathologischem Lachen und
Weinen, und Gleichgewichtsstdorungen kommen. Ist die dominante Hemisphére betroffen treten
Sprachstorungen auf, ist die nicht-dominante Seite im Gyrus-Angularis-Gebiet betroffen, fiihrt
dies zu einem (Hemi-)Neglect, einer Wahrnehmungsstérung der kontralateralen Korperseite und

deren Umgebung (Gleixner et al. 2011, S. 153).

A. cerebri posterior:
Ein Verschluss der A. cerebri posterior fithrt zu einer kontralateralen homonymen Hemianopsie

(Gleixner et al. 2011, S. 153).




A. basilaris/A. vertebralis:

Hirnstammsyndrome mit Schwindel, Gleichgewichtsstorungen, Tinnitus, Kopfschmerzen,
Doppelbilder, Nystagmus, Schluckstéorungen und cerebellirer Ataxie deuten auf einen
Verschluss der A. basilaris bzw. der Aa. vertebrales hin. Ebenso Zeichen eines A. basilaris-
Verschlusses sind Kleinhirninfarkte mit Symptomen wie Kopfschmerzen, Schwindel, Ubelkeit,
Nystagmus, Dysarthrie, Dysmetrie, Rumpf- Gang- und Extremititenataxie und

Bewusstseinsstorungen (Gleixner et al. 2011, S. 153).

Multiple Lakunére Infarkte:

Multiple Lakunire Infarkte sind oft Folge von Morbus Binswanger (subkortikale
arteriosklerotische Enzephalopathie), Leukenzephalopathie und CADASIL (Cerebrale-
autosomal-dominante- Arteriopathie mit subkortikalen Infarkten und Leukenzephalopatie). Die
kleinen Infarkte bleiben zunichst symptomlos, mit der Zeit und zunehmender Haufigkeit der
Ereignisse treten emotionale Verflachung, Aufmerksamkeitsstorungen, bis hin zu einer

Multiinfarkt-Demenz und organischen Psychosen auf (Gleixner et al. 2011, S. 153).

1.1.3.4 Diagnostik

Eine rasche Therapie kann Schlaganfallpatienten das Leben retten. Die Grundvorrausetzung

dafiir ist die effiziente Diagnostik.

Anamnese und korperliche Untersuchung:

Wie bei jedem Krankheitsbild stehen auch bei einem ischdmischen Insult vor der apparativen
Diagnostik die Anamnese und die korperliche Untersuchung. Fragen zu Art, Beginn und Dauer
der Symptomatik, zu fritheren Ereignissen und zu relevanten Herz- oder Gefédf3vorerkrankungen,
wie z.B. Vorhofflimmern oder bekannter Karotisstenose, konnen Aufschluss iiber die Atiologie
und Therapieoptionen geben. Wenn es mdoglich ist, sollte der Patient selbst iiber seine
Krankengeschichte befragt werden.

Die korperliche Untersuchung ist vor allem richtungsweisend fiir die Lokalisation des
Gefidlverschlusses. Neurologisch sollten die Patienten auf eine Halbseitensymptomatik,
Apraxie,  gesteigerte =~ Muskeleigenreflexe,  positive = Pyramidenbahnzeichen  und
Gesichtsfeldausfille getestet werden. Auch ein kompletter Pulsstatus und eine Auskultation

konnen Hinweise auf Stenosen oder Thromben geben (Gleixner et al. 2011, S. 153).
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Bildgebende Diagnostik:

Die craniale Computertomographie ohne Kontrastmittel gehort zur Standarddiagnostik. Thr
Vorteil ist die Moglichkeit der schnellen Differenzierung zwischen ischdmischen und
himorrhagischen Schlaganfall und anderen raumfordernden Prozessen, wie z.B. Tumoren.
Wihrend die Hirnblutung sich im c¢CT hyperdens darstellt, ist der Nachteil der
Computertomographie, dass der ischdmische Infarkt in den ersten Stunden nicht zu erkennen ist,
sich also isodens zu seiner Umgebung zeigt. Erst nach 24h erscheint ein hypodenses Areal in
der beschriebenen Bildgebung.

Die Magnetresonanztomographie bietet hier eine gute Alternative: Das perivaskuldre,
ischdmische Hirnédem und die Infarktabgrenzung koénnen im diffusionsgewichteten MRT

bereits nach 30 min beurteilt werden (Gleixner et al. 2011, S. 153).

Sonstige Apparative Diagnostik:

Weitere Testungen sind mdglich, um Ursachen des ischdmischen Insults zu finden. So zeigen
Karotis-Doppler und farbkodierte Duplexsonographie relevante Karotisstenosen auf.
Emboliequellen kénnen durch (Langzeit-)EKG und Echokardiographie ausgeschlossen werden.
Die Labordiagnostik gibt Aufschluss iiber Fettstoffwechsel- oder Gerinnungsstorungen. Eine
Angiographie kann sowohl intrazerebrale Stenosen vermessen, als auch eine Beurteilung des
Aortenbogens und seiner Abgénge verschaffen.

Lungenfunktionstest, ~Rontgen-Thorax, ein genauer neurologischer Status, EEG,
Echokardiographie und ein internistisches Konsil sind wichtig fiir die priaoperative Diagnostik

(Gleixner et al. 2011, S. 154).
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1.1.3.5 Therapie

»Iime is brain“ ist der treffende Leitspruch der Therapie: Nur eine schnelle und effiziente
Therapie kann Hirngewebe und damit Leben retten. Das angestrebte Zeitfenster von Einsetzen
der Symptomatik bis zum Therapiebeginn sollte drei Stunden, maximal jedoch sechs Stunden
nicht liberschreiten. Daher ist es wichtig, Schlaganfallpatienten moglichst in erfahrenen Zentren,
sogenannten Stroke Units, zu versorgen, um ihnen ohne Verzdgerungen eine adidquate

Behandlung zu kommen zu lassen (Gleixner et al. 2011, S. 154).

Lysetherapie:

Die Lysetherapie ist die Standardtherapie eines ischdmischen Insults. Hier wird versucht den
Thrombus in der Hirnarterie mit rt-PA (recombinant tissue plasminogen acitvator) wie z. B.
Alteplase zu lysieren. Dies ist allerdings nur in den ersten 4,5 Stunden und bei kleinen
ischdmischen Schlaganfillen sinnvoll. Cave: Die Blutungsgefahr steigt bei dieser Therapie, vor
allem wenn das Infarktgebiet zu groB ist.

Eine Vollheparinisierung mit 20.000 — 30.000 1.LE./24h iiber 7-14 Tage ist besonders bei
kardialen Embolien und hochgradigen Stenosen nétig (Veltkamp 2012; Gleixner et al. 2011).

Interventionelle Therapie:

Die Indikation einer PTA (perkutane translumniale Angioplastie) oder auch Ballondilatation,
sind Stenosen in der A. carotis oder in der A. vertebralis. Haufig wird die Intervention mit einer
Stenteinlage verbunden. Trotz der geringeren Invasivitit sind die Langzeitergebnisse dieses

Eingriffs schlechter als die der Thrombendarteriektomie (Gleixner et al. 2011, S. 155).

Operative Therapie:

Als operative MaBinahme besteht die Mdglichkeit einer offenen Entfernung des Thrombus, der
zum Verschluss der Karotis gefiihrt hat, einer sogenannten offenen Desobliteration mit Karotis-
Thrombendarteriektomie. Eine Patch-Plastik, eine Erweiterung des Gefdles entweder kiinstlich
mit Dacron oder aber mit der eigenen V. saphena magna, tragt zur Schlaganfallprophylaxe bei.
Der alternative Weg zur Wiederherstellung des Blutflusses ist ein Bypass zwischen A.
temporalis superficialis und A. cerebri media. Letzteres ist meist dann indiziert, wenn die A.
carotis interna auf langer Strecke blockiert ist.

Eine Indikation zu einer operativen Mallnahme besteht schon bei einer TIA (transitorischen

ischdmischen Attacke) oder einer PRIND (prolongiertes reversibles ischdmisches

12



neurologisches Defizit), um einem Schlaganfall vorzubeugen. Ist bereits ein ischdmischer Insult
mit nur noch teilweise reversiblen Defiziten eingetreten und ist der Patient nicht bewusstlos,
darf eine Operation nur in den ersten sechs Stunden vollzogen werden. Die Gefahr einer
sekunddren Finblutung in entstandene Erweichungsherde nach Revaskularisierung ist
andernfalls zu groB. Bei kompletter Apoplexie und damit verbundenem chronischen
neurologischen Defizit sollte eine Operation nur bei hochgradiger Karotisstenose oder -
verschluss der kontralateralen Seite zur Prophylaxe eines weiteren Infarktes stattfinden

(Gleixner et al. 2011, S. 155).

Dauermedikation:

Jeder Schlaganfallpatient sollte nach Eintritt des zerebralen Ereignisses 300 mg
Acetylsalicylsdure (ASS) téglich bekommen. Im Falle einer Unvertréglichkeit gegen ASS oder
weiterer Gefdlerkrankungen oder Rezidivrisiken, werden zusétzlich ADP-Antagonisten wie
z.B. Clopidogrel 75 mg/Tag verordnet.

Sollten rezidivierende kardiale Embolien als Ursache des Insults eine Rolle spiclen, wie es
beispielsweise bei Vorhofflimmern der Fall wire, ist eine lebenslange Antikoagulation mit
Cumarin-Derivaten angezeigt.

Die Ziel-INR sollte hier bei 2,0 - 3,0 liegen und vom Hausarzt wochentlich kontrolliert werden

(Gleixner et al. 2011, S. 154).

Weitere begleitende Therapien:

Operationen oder interventionelle Therapien alleine bringen nicht den optimalen Erfolg.
Angefangen mit frithzeitiger Krankengymnastik (ab dem 4. Tag) sind je nach vorhandenen
neurologischen Defiziten Geh- oder Armtraining, Logopéddie oder Ergotherapie wichtige
HilfsmaBnahmen, um den Weg zuriick in ein unabhingiges Leben zu finden. Vor allem aber die
psychosomatische Begleitung, eine Stiitze die oft vergessen wird (Jonsson et al. 2006), ist
notwendig bei Patienten, zu deren Krankheitsbild hdufig reaktive Depressionen und chronische

Schmerzen gehoren (Gleixner et al. 2011, S. 154).
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1.1.4 Himorrhagischer Schlaganfall

1.1.4.1 Epidemiologie

15% aller Schlaganfille haben eine hdmorrhagische Genese. Das prédisponierende Alter liegt
zwischen 50-70 Jahren. Auch hier sind Méanner héufiger betroffen als Frauen (Gleixner et al.

2011, S. 162).

1.1.4.2 Atiologie

Ca. 80% der Hirninfarktpatienten haben eine arterielle Hypertonie, Arteriosklerose oder eine
Amyloidangiopathie. Ausloser der hdmorrhagischen Infarkte ist dann meist eine hypertensive
Krise. Raucher sind mit 2,5-fachem Risiko besonders geféhrdet.

Sekunddr konnen eine Antikoagulanzientherapie, Gerinnungsstorungen induziert durch
Alkoholismus bzw. Leberzirthose oder eine hiamorrhagische Diathese zu einem
hdmorrhagischen Insult fithren. Ebenso sekundidre Einblutungen in ein ischdmisches
Infarktgebiet, in einen Hirntumor oder in Hirnmetastasen konnen intrazerebralen Blutungen
hervorrufen. Eine groBle Gefahr besteht auch bei arteriovendsen Angiomen, Eklampsie,

perinatalen Blutungen und vor allem bei Drogenabusus (Gleixner et al. 2011, S. 162).

1.1.4.3 Klinik

Akute Symptome:

Im Gegensatz zum ischdmischen Schlaganfall stehen beim hdmorrhagischen Insult primér nicht
die neurologischen Defizite, sondern Kopfschmerzen, Ubelkeit/Erbrechen und eventuell
Meningismus im Vordergrund. Auch Bewusstlosigkeit mit Streckkrampfen weisen bis zu 50%
der Patienten auf. Die Pathogenese kann die {iberwiegende Hirndrucksymptomatik erkléren:
Durch die intrazerebralen Blutungen entstehen Hadmatome, welche den intrakraniellen Druck
erhéhen und fiir Hirnddemen und Hirnstammkompressionen verantwortlich sind. Letztere

fiihren zum Koma (Gleixner et al. 2011, S. 162).
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Neurologie:

Auch im Falle des hdmorrhagischen Infarkts spielt die Lokalisation bei der Ausprigung der
neurologischen Defizite eine Rolle (siehe auch 1.1.3.3 ischdmischer Infarkt — Klinik).

65% der hamorrhagischen Insulte ereignen sich im Bereich der Capsula interna und verursachen
Hemiparesen.

Lisionen in thalamusnahen Gebieten sind verantwortlich fiir brennende halbseitige Schmerzen,
Temperaturempfindungsstorungen und ipsilaterales Horner-Syndrom.  Stérungen der
thermoregulatorischen ~ Schweiflsekretion und Lichtempfindlichkeit zeigen sich bei
Infarktgebieten innerhalb des subthalamischen Bereichs.

Die Pseudobulbérparalyse fiihrt durch Schiddigung der supranukledren Bahnen zu den
Hirnnervenkernen, zu Zwangslachen und —weinen und Sprachstérungen.

Das Operculum-Syndrom kann fiir Gesichtslahmungen, Schluckstérungen,
Gaumensegelparesen und Zungenparesen verantwortlich sein. Es tritt auf bei Infarkten im

sogenannten Operculum {iber der Insula (Gleixner et al. 2011, S. 162).

1.1.4.4 Diagnostik

Anamnese und korperliche Untersuchung:

Wie auch beim ischdmischen Infarkt sind eine gute Anamnese zu Beginn und Symptomatik und
eine neurologische Untersuchung wegweisend. Vor allem Zeichen von Hirndrucksymptomatik,
wie Ubelkeit/Erbrechen, Kopfschmerzen, Bewusstseinseintriilbungen zusammen mit positiven
Pyramidenbahnzeichen, Pupillenstdrungen und einem typischen Risikoprofil, wie z.B. arterielle
Hypertonie, deuten schon frith auf einen hdmorrhagischen Schlaganfall hin (Gleixner et al.

2011, S. 162).

Bildgebende Diagnostik:

Im nativen cCT =zeigt sich eine Blutung durch eine hyperdense Raumforderung mit
umgebendem Odem. Kleine Blutungen kénnen sich auch erst nach Tagen zeigen. AuBerdem
eignet sich das cCT zum Ausschluss der beiden héaufigsten Differenzialdiagnosen des

hidmorrhagischen Infarkts: ischdmischer Insult und subarachnoidal Blutung.
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Des Weiteren kann die Lokalisation und die prognostisch relevante Gréfe der intrazerebralen
Blutung hier gut eingeschitzt werden.
Eine Angiographie kann zur genaueren Lokalisation der Lision veranlasst werden (Gleixner et

al. 2011, S. 162).

1.1.4.5 Therapie

Die Therapie hingt von der GroBe der Himatome und der Begleitsymptomatik ab:

Kleine Hdmatome:
Kleine Hdmatome (< 30ml) werden nur beobachtet und regelméBig kontrolliert. Haben sie ein
groBeres perifokales Odem, kommt zur Reduktion Glycerosteril oder Mannitol i.v. in Betracht

(Gleixner et al. 2011, S. 162).

GroBere Hamatome:
GroBere Himatome (>30ml) sind eine Indikation zur operativen Ausrdumung vor allem, wenn
sie im Kleinhirn gelegen sind. Ventrikeleinbruchsblutungen mit Liquorstau miissen mit einer

externen Ventrikeldrainage therapiert werden (Gleixner et al. 2011, S. 162).

Begleitsymptomatik:

Krampfanfille werden mit Benzodiazepinen kontrolliert. Auch auf eine adiquate
Blutdruckeinstellung mit den tiblichen Anti-Hypertensiva (ACE-Hemmer, Beta-Blocker) sollte
geachtet werden. Mobilisierende Krankengymnastik und eventuell eine logopadische
Behandlung beschleunigen den Weg zuriick in die Selbststandigkeit. Fiir viele Patienten wird
eine psychosomatische Betreuung wichtig, da besonders Schlaganfallpatienten haufig unter

Depressionen leiden (Gleixner et al. 2011, S. 162).
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1.1.5 Transitorisch ischamische Attacke

1.1.5.1 Definition

Die Transitorisch ischdmische Attacke (TIA) kommt einem ischdmischen Schlaganfall nahe,
jedoch sind die neurologischen Ausfallerscheinungen wie Amaurosis fugax oder arm- und
gesichtsbetonte Hemiparese reversibel und bilden sich spétestens nach 24h vollstindig zuriick
(Deutsche Gesellschaft fiir Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM) 2012; Gleixner
etal. 2011).

1.1.5.2 Epidemiologie

25% aller akuten cerebrovaskuldren Erkrankungen sind TIAs (Deutsche Gesellschaft fiir
Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM) 2012). Zwar bildet sich die neurologische
Symptomatik definitionsgemaf3 vollstandig zuriick, jedoch liegt das Risiko einen Schlaganfall in

den néchsten fiinf Jahren zu erleiden, bei 25-29% (Dennis et al. 1990).

1.1.5.3 Atiologie

Eine Transitorisch ischdmische Attacke ist die reversible Vorstufe eines ischdmischen
Hirninfrakts, daher ist die Atiologie - Thromboembolien und Arteriosklerose - weitestgehend
die gleiche (Flemming et al. 2004). (Siehe und vergleiche: 1.1.3.2, Ischdmischer Schlaganfall —
Atiologie)

1.1.5.4 Diagnostik

In der symptomatischen Phase der TIA ldsst sich diese nicht von einem Schlaganfall
unterscheiden, daher werden die Betroffenen wie Schlaganfallpatienten diagnostiziert und
behandelt (Flemming et al. 2004). Sind die Ausfélle innerhalb von 24h riicklaufig, ist die Gefahr
jedoch nicht vollstindig gebannt: Das Risiko nach einer TIA, einen ischdmischen Insult zu
erleiden ist, wie oben beschrieben, deutlich erhoht. Daher sollte auch nach fliichtiger TIA eine

GefaBstatus-Diagnostik laufen (Gleixner et al. 2011, S. 155). Diese beinhaltet eine
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Doppler/Duplex Sonographie, eine MRT-Angiographie und/oder eine CT-Angiographie
(Deutsche Gesellschaft fiir Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM) 2012).

1.1.5.5 Therapie

Operative Therapie:

Eine Indikation zur Desobliteration mit Karotis-Thrombendartericktomie (siche 1.1.3.5
Therapie) besteht schon bei einer symptomatischen Stenose bzw. einer Stenose iiber 50%. Hier
geht es besonders um die Schlaganfallprophylaxe, da 24% der Patienten mit relevanter Stenose
innerhalb von fiinf Jahren einen Hirninfarkt erleiden. Mit OP sind es nur 5-7% (Gleixner et al.

2011, S. 155).

Konservative Therapie:

Zur Risikoreduktion tragen auBlerdem ein optimal eingestellter Blutdruck und eine plaque-
stabilisierende Einnahme von Statinen bei. Auch eine ASS-Einnahme unterstiitzt die
Schlaganfallprophylaxe (Deutsche Gesellschaft fiir Allgemeinmedizin und Familienmedizin

(DEGAM) 2012).
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1.2 Schmerz

,Wenn ich die Wahl habe zwischen dem Nichts und dem Schmerz, dann wiahle ich den

Schmerz*“ — William Falkner.

Auch wenn dieses Zitat zweckentfremdet wurde, ist hier eine gute Wahl getroffen worden: Der
Schmerz ist das menschliche Warnsystem fiir jegliche Gefahren. Dies gilt jedoch nur solange
dieses intakt ist. Chronische Schmerzen, wie sie oft nach Schlaganfillen vorkommen, sind ein
groBles Hindernis im Alltag und machen insbesondere psychisch krank (Appelros 2006). Um
diese pathologische Seite der chronischen Schmerzen und des zentralen Schmerzes nach ZNS-

Lisionen zu verstehen muss zunéchst das gesunde System kurz erldutert werden.

1.2.1 Definition

Schmerz ist eine unangenehme Sinnes- und Gefiithlswahrnehmung, die mit tatsdchlichen oder
potenticllen Gewebsuntergidngen assoziiert ist oder zumindest hierfiir als Ursache von

Betroffenen beschrieben wird (International Association for the Study of Pain).

1.2.2 Anatomische Grundlagen

1.2.2.1 Nozizeptoren

Nozizeptoren bilden die Grundlage des Schmerzsystems. Sie sind Nervenfaserendigungen
primdr afferenter Neurone, deren Zellkdrper sich in Spinalganglien und im Ganglion
Trigeminus befinden. lhre Aufgabe ist es, schidigend wirkende Reize iiberall im Korper
aufzunehmen und in Aktionspotenziale umzuwandeln. Aus diesem Grund kommen
Nozizeptoren fast iiberall in der Peripherie vor. Je nach ihrer Lokalisation wird zwischen
Oberflichenschmerz aus Cutis und Subcutis, Tiefenschmerz aus z.B. der Muskulatur und
viszeralem Schmerz aus den inneren Organen unterschieden.

Sie sind polymodal und reagieren sowohl auf mechanische und thermische Reize, als auch auf
Entziindungsmediatoren und Substanzen wie ATP oder Kalium, deren vermehrtes Vorkommen
im Extrazellularraum auf Gewebsuntergidnge hindeutet.

Die Reizschwelle der Nozizeptoren ist nicht immer die gleiche. Substanzen wie z.B. der

Entziindungsmediator Prostaglandin, sind in der Lage die Schwelle fiir Temperatur oder
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noxische Reize herab zu setzen. Eine Hyperalgesie, ein iiberméfiges Schmerzempfinden
entsteht. Der Vorgang wird als Nozizeptorplastizitdt bezeichnet (Speckmann et al. 2009; Zenz et
al. 2001).

1.2.2.2 Schmerzweiterleitung im Riickenmark

Die Axone der nozizeptiven Afferenzen gehoren entweder zu den schnell leitenden Ad-Fasern
(20 m/s) oder zu den langsam leitenden C-Fasern (1 m/s) (Einteilung nach Erlanger und
Gasser). Sie gelangen iiber die Hinterwurzel in die graue Substanz des Riickenmarks, welche
von dorsal nach ventral in Laminae [-X unterteilt wird. In Laminae I und II werden die Ad- und
die C-Fasern auf Projektionsneurone der aufsteigenden nozizeptiven Bahnen umgeschaltet. Hier
sorgen Glutamat und Substanz P, fiir eine Depolarisation der postsynaptischen Membran und
somit fiir Aktionspotenziale und die Weiterleitung des Schmerzreizes ins Gehirn (Speckmann et

al. 2009; Zenz et al. 2001).

1.2.2.3 Regulative Instanzen im Riickenmark

Fir die Regulation der Schmerzweiterleitung im Riickenmark sind Interneurone zusténdig,
deren Transmitter zu den Opiodpeptiden zdhlen. Opioidpeptide wie Enkephaline, Endorphin
oder Dynorphin binden an die in diesem Falle vorhandenen p, 8 und k Opioidrezeptoren der
nozizeptiven Neurone, so wie auch an die der Projektionsneurone und sorgen so fiir eine
doppelte Inhibition: Zum einen fiihrt ihre Aktivierung iiber eine Offnung der Kaliumkanile
bzw. Blockade der Calciumkanédle priasynaptisch zu einer Verminderung der
Transmitterfreisetzung, zum anderen postsynaptisch zu einer Hyperpolarisation, welches die
Auslosung eines Aktionspotentials deutlich erschwert. Hier setzt die Schmerztherapie mit

Opioiden an (Speckmann et al. 2009; Zenz et al. 2001).

1.2.2.4 Synaptische Plastizitit

So wie es eine Plastizitdt an den Nozizeptoren gibt, so gibt es eine solche auch an den Synapsen
der nozizeptiven Afferenzen im Riickenmark. Eine entscheidende Rolle spielt dabei der
Transmitter Glutamat mit seinen Rezeptoren AMPA/Kainat und NMDA. Wihrend die AMPA-

und Kainat-Rezeptoren flir schnelle erregende postsynaptische Potentiale zustéindig sind,
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verursacht der aktivierte NMDA-Rezeptor besonders spite, langanhaltende Depolarisationen.
Bemerkenswert ist auch, dass der NMDA-Rezeptor nur dann Offnet, wenn das
Membranpotential bereits durch vorangegangene anhaltende Aktivititen wie durch Offnung der
AMPA- und Kainat Rezeptoren erniedrigt ist. Der im NMDA-Rezeptor befindliche Kanal ist
vor allem fiir Ca** durchléssig. Sein Einstrom veranlasst eine erhdhte Aktivitit des AMPA-
Rezeptors und eine Anderung der Genexpression, welches verstirkte zeitliche und rdumliche
Summationen von synaptischen Erregungen zur Folge hat. Dieser Vorgang wird auch als

zentrale Sensibilisierung bezeichnet (Zenz et al. 2001; Speckmann et al. 2009).

1.2.2.5 Nozizeptiver Schutzreflex

Die Erregung von Nozizeptoren einer Extremitdt flihrt tiber polysynaptische Verschaltungen im
Riickenmark zu einem Beugereflex auf der ipsilateralen Seite und einem Streckreflex auf der
kontralateralen. Er dient zur Entfernung der Extremitit vom Ort der Gefahr. Da er auch bei
viszeralen Schmerzen oder Tiefenschmerzen ausgelost wird, kann es in diesen Féllen zu lokalen

Muskelverspannungen kommen (Speckmann et al. 2009).

1.2.2.6 Zentrale Organisation

Die nozizeptiven Projektionsneurone kreuzen unmittelbar auf Hohe ihres Riickenmarksegments
zur Gegenseite und bilden die drei parallel aufsteigenden Schmerzbahnen: Tractus

spinothalamicus, Tractus spinoreticularis und Tractus spinomesencephalicus (Speckmann et al.

2009).

Tractus spinothalamicus:

Der Tractus spinothalamicus leitet Temperatur-, Schmerz- und grobes Druck- und
Tastempfinden (Ulfig 2008). Seine zentralen Nervenendigungen reichen bis in den Thalamus.
Von dort aus ziehen Bahnen zum somatosensorischen Kortex und sind verantwortlich fiir die
Wahrnehmung von Lokalisation und Zeit des Schmerzreizes. Aber auch der Gyrus cinguli und
die Inselrinde scheinen vor allem bei Empfindung der Schmerzintensitét eine Rolle zu spielen

(Speckmann et al. 2009).
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Tractus spinoreticularis:

Die Axone des Tractus verlaufen zundchst mit denen des Tractus spinothalamicus um dann auf
Hohe des Hirnstamms diesen zu verlassen und an Kerngebieten der Formatio reticularis zu
enden (Ulfig 2008, S. 84). Diese besitzt Efferenzen zu kardiovaskuldren und respiratorischen
Neuronen des Hirnstamms und ist fiir die vegetativen Reaktionen wihrend einer
Schmerzempfindung zusténdig. Zu ihnen gehéren Beschleunigung des Herzschlages, Erh6hung
des Blutdrucks und der Atemfrequenz, so wie Erweiterung der Pupillen. Bei narkotisierten oder
komatdsen Patienten kann man sich derartige Reaktionen zur Beurteilung einer ausreichenden

Schmerzmedikation zu Nutze machen (Speckmann et al. 2009).

Tractus spinomesencephalicus:

Der Tractus zieht zunédchst zusammen mit dem Tractus spinothalamicus und Tractus
spinoreticularis bis hin zum Tectum mesencephali (Ulfig 2008, S. 84). Einige Axone enden am
Ncl. parabrachialis mit Efferenzen zur Amygdala und Gyrus cinguli. Beide Gebiete gehoren
zum limbischen System und spielen eine maB3gebliche Rolle bei der emotionalen Wahrnehmung
von Schmerzen (Speckmann et al. 2009).

Besonders bedeutsam wird diese Verbindung im Zusammenhang mit einer starke Korrelation

zwischen chronischen Schmerzen und depressiven Verstimmungen (Lundstrom et al. 2009).

Deszendierende Hemmung:

In stressigen Situationen oder unter Schock wird Schmerz oft deutlich schwicher empfunden,
als die Verletzung oder die noxische Reizung vermuten liee (Speckmann et al. 2009, S. 77).
Der Grund hierfiir sind deszendierende inhibitorische Bahnen, deren Aktivierung eine
Opioidausschiittung der Interneurone des Riickenmarks bewirkt (Zenz et al. 2001, S. 53) (siehe
1.2.2.3. Regulative Instanzen des Riickenmarks). Diese deszendierenden Bahnen sind
Efferenzen u.a. des zentralen Hohlengraus und der Raphekerne, die ihrerseits wiederum
reziproke Verbindungen mit Teilen des limbischen Systems unterhalten (Ulfig 2008, S. 84). Sie
sind serotinerg und noradrenerg — eine Tatsache die erkldrt warum trizyklische Antidepressiva
mit ihrer Serotonin-, Noradrenalin- und Dopamin-Aufnahme-Hemmenden Wirkung eine
geeignete Therapie fir z.B. Migrdne- und Spannungskopfschmerz, aber auch fir

Schlaganfallpatienten mit chronischen und zentralen Schmerzen darstellen (Zenz et al. 2001).
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1.2.3 Pathologische Schmerzen

Schmerzen, die nicht mehr als Warnsystem vor drohenden Gefahren fungieren, die auch nach
Elimination der noxischen Quelle weiter existieren, oder aber auch durch nicht schiadigende
Einfliisse ausgeldst werden, sind pathologische Schmerzen. Sie schiitzen nicht mehr, sondern
machen krank. Besonders Schlaganfallpatienten sind von dieser Art der Schmerzen stark

betroffen und in ihrem Alltag beeintrachtigt (Klit et al. 2011; Zenz et al. 2001).

1.2.3.1 Heterosynaptische Potenzierung

Folge einer zentralen Sensibilisierung (siehe 1.2.2.4 synaptische Plastizitit) kann eine
heterosynaptische Potenzierung sein, also nozizeptive Neurone, die auch auf gewohnlich nicht
schmerzhafte Reize, wie beispielsweise Beriihrungen reagieren. Werden afferente C-Fasern
dauerhaft gereizt, hat das zur Folge, dass die zentralen nozizeptiven Neuronen verstirkt auf
deren Aktivitit antworten und nun auch durch simple Beriihrungen {iber Mechanorezeptoren
und deren AB-Fasern erregt werden konnen. Diese Reaktion wird auch als Allodynie bezeichnet
(Zenz et al. 2001). Zunichst ist dieser Vorgang reversibel. Um eine Allodynie ganz zu
vermeiden, ist es sinnvoll einer zentralen Sensibilisierung durch frithzeitige und ausreichende

Schmerzmedikation entgegen zu wirken (Zenz et al. 2001).

1.2.3.2 Chronische Schmerzen

Ab einer Schmerzdauer von tiber drei Monaten trotz angemessener Therapie spricht man von
chronischen Schmerzen (Zenz et al. 2001, S. 185). Sie sind ein komplexer Vorgang, der vor
allem auf der Grundlage der nozizeptiven- und synaptischen Plastizitét entsteht. Auch in Kortex
und Thalamus werden Prozesse dhnlich denen der synaptischen Plastizitdt im Riickenmark
vermutet, welche fiir die Entstehung eines Schmerzgedéchtnisses und chronischer Schmerzen
verantwortlich sind (Speckmann et al. 2009, S 75). Doch bedarf es mehr als einer zentralen und
peripheren Sensibilisierung um den circulus vitiosus chronischer Schmerzen in Gang zu setzen:
Die zentrale Sensibilisierung sorgt fiir eine Aktivierung des efferenten Systems, zu welchem
Motoneurone und sympathischen Neurone gehoren, die in der Lage sind, die Erregung der

nozizeptiven Afferenzen aufrechtzuerhalten, obwohl letztlich keine Noxe mehr vorhanden ist.
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Dieser Prozess wird auch als Riickkopplungsschleife bezeichnet und kann sich auch iiber
Hormone oder Veridnderungen der axoplasmatischen Transporte ausbilden (Gallacchi und Pilger

2005, S. 65).

1.2.3.3 Neuropathische Schmerzen

Neuropathischer Schmerz entsteht durch Lisionen und Schidigungen an den Nerven selber.
Meist ist das periphere Nervensystem betroffen, es kann aber auch das zentrale Nervensystem
geschédigt sein. Beispiele fiir neuropathische Schmerzen sind unter anderem Schmerzen nach
mechanischen Lisionen (posttraumatische Neuropathie), Schmerzen nach metabolischen
Lasionen (z.B. diabetische Polyneuropathie), Schmerzen nach einem Virusinfekt (z.B.
postherpetische Zosterneuralgie), Schmerzen nach Amputation (Phantomschmerz) und zentrale
Schmerzen bei Multipler Sklerose oder nach ischdmischem Schlaganfall. Die Schmerzen
bleiben oft noch Jahre nach dem die Lision selber schon verheilt ist bestehen und werden als
brennend und einschieBend beschrieben. Allodynien und Hyperalgesien sind nicht selten.

Fir die Entstehung der neuropathischen Schmerzen sind verschiedene Mechanismen
verantwortlich. Selbst innerhalb eines Krankheitsbildes wie beispielsweise der Zosterneuralgie
konnen verschiedene Vorgédnge neuropathische Schmerzen hervorrufen (Zenz et al. 2001).

Ein solcher Pathomechanismus kann durch eine Schiadigung afferenter C-Fasern entstehen.
Degenerieren die Axone der geschiadigten C-Fasern, kdnnen die nun nicht mehr innervierten
zweiten Neurone im Riickenmark mechanosensitive AB-Fasern zum Aussprossen anregen.
Werden jetzt die zugehdrigen Mechanorezeptoren durch beispielsweise leichte Beriihrungen in
der Peripherie erregt, erreichen die generierten Aktionspotentiale das zweite nozizeptive
Neuron, welches nun die Information ,,Schmerz in den Kortex weiterleitet. Eine Hyperalgesie
ist entstanden (Gallacchi und Pilger 2005).

Ebenso konnen Lésionen eines nozizeptiven Neurons zu pathologischen Interaktionen
mit dem sympathischen Nervensystem und zur Aussprossungen von postgangliondren Fasern
fiihren. Es entsteht eine funktionelle Verbindung zwischen -efferenten sympathischen
Nervenfasern und afferenten nozizeptiven Neuronen. Auf diese Weise entstehen Schmerzen, die
sich ohne zugehdrige Noxe selbst unterhalten (Gallacchi und Pilger 2005).

Ein weiterer Mechanismus ist die ektope Impulsbildung. Nervenldsionen kdnnen verantwortlich
fiir die Entstehung von Aktionspotentialen sein, die nicht aus der Peripherie sondern von dem

Ort der Lésion stammen. Andererseits kann auch ein Nozizeptor ohne Grund eine erhohte
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Grundaktivitdt entwickeln und somit kontinuierlich Aktionspotentiale weiterleiten. In beiden

Féllen werden nun Schmerzen ohne vorhandene Noxe registriert (Gallacchi und Pilger 2005).

Neuropathische Schmerzen sind sehr komplex und noch nicht vollstindig verstanden. Dies ist
der Grund dafiir, dass vielen Patienten, die unter dieser Art des Schmerzes leiden, auch heute

nicht ausreichend geholfen werden kann.

1.2.4 Schmerzmessung: Visuelle Analog Skala (VAS)

Die Schmerzintensitdt initial und auch im Verlauf messen zu konnen, ist die
Grundvoraussetzung einer addquaten und effektiven Schmerztherapie. Eine Moglichkeit hierfiir
ist die Nutzung einer Visuellen Analog Skala. Sie besteht aus einer 10 cm langen, meist auf
einem Lineal aufgezeichneten Linie an deren Enden links ,,kein Schmerz* und rechts ,,maximal
vorstellbarer Schmerz® geschrieben steht. An diesem Lineal ist ein Schieber befestigt, mit
dessen Hilfe der Patient seine aktuellen Schmerzen zwischen kein- und maximalem Schmerz
einstellen kann. Um seine Angabe nun in einen nummerischen Wert iibertragen zu kdnnen,
dreht man das Schmerzlineal. Auf der anderen Seite befindet sich eine entsprechende Linie,
regelmiBig unterteilt mit Zahlen von eins bis zehn. Anhand des vorher eingestellten Schiebers,
kann der Arzt nun das numerische Aquivalent ablesen und erhilt einen Messwert, der auch fiir
die Verlaufskontrolle einer Schmerztherapie gut geeignet ist.

Der Vorteil dieser Skala ist die leichte Verstiandlichkeit des Verfahrens, so dass ebenso
Kinder féhig sind, das Schmerzlineal anzuwenden. Auch iiber Sprachbarrieren kann sich diese
Methode hinweg setzen (Gallacchi und Pilger 2005). In Studien iiber Schmerzen nach einem
Schlaganfall ist die Visuelle Analog Skala aufgrund ihrer simplen Handhabung ein etabliertes
Instrument (Lundstrom et al. 2009; Jonsson et al. 2006). Allerdings gibt es berechtigte Zweifel,
ob Schlaganfallpatienten aufgrund ihrer kognitiven und auch visuellen Beeintrachtigungen vor
allem nach schweren, besonders schmerzassoziierten Ereignissen, in der Lage sind eine solche

VAS zu bedienen (Price et al. 1999). Zielfiihrende Alternativen sind jedoch schwer zu finden.
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1.3 Schmerzen nach cerebrovaskuliren Ereignissen

Schmerzen nach einem Schlaganfall gehoren mit einer Prévalenz von 20% - 50% zu den am
hiufigsten auftretenden Beeintrachtigungen der betroffenen Patienten (Jonsson et al. 2006;
Langhorne et al. 2000; Lundstrom et al. 2009; Naess et al. 2012a). In vielen Féllen treten die
Beschwerden erst Monate nach der Entlassung aus dem Krankenhaus auf (Widar et al. 2002).
Sie korrelieren mit dem Schweregrad des apoplektischen Insults und neurologischen Defiziten,
wie beispielsweise Paresen oder sensomotorische Storungen (Appelros 2006). Besonders bei
jiingeren Patienten treten Schmerzen nach einem Schlaganfall in Erscheinung (Klit et al. 2011).
Bemerkenswert ist auch, dass Frauen héufiger von Schmerzen betroffen sind, als die
minnlichen Patienten (Jonsson et al. 2006; Labiche et al. 2002). Problematisch sind jedoch nicht
nur die Schmerzen an sich, sondern auch ihre Auswirkungen, die sie auf das soziale Leben, auf
private und berufliche Aktivitdten und damit auf Lebensqualitdt und psychische Gesundheit der
Schlaganfallpatienten haben, besonders, da diese noch beeintrichtigter zu sein scheinen als
andere Schmerzpatienten (Klit et al. 2011). Nicht nur auf Aktivitidten des tiglichen Lebens,
sondern auch auf den Schlaf haben Schmerzen negative Auswirkungen. Fast die Hélfte der
Betroffenen klagt tiber Schlafstorungen. Zwar nimmt die Schmerzintensitit bei den meisten
Patienten mit der Zeit ab, doch gibt es auch nach Jahren noch chronisch Kranke, die an
vornehmlich starken und kontinuierlichen Schmerzen leiden (Jonsson et al. 2006).

Um die Schmerzen mit ihren Privalenzen, Atiologien, Intensititen und Folgen fiir das weitere
Leben besser vergleichen und beurteilen zu kdnnen, werden sie in die bereits beschriebenen
Kategorien nozizeptive und neuropathische Schmerzen sowie zusétzlich noch in die Kategorie

(Spannungs-)Kopfschmerz eingeteilt (Widar et al. 2002).

1.3.1 Nozizeptive Schmerzen

Nozizeptive Schmerzen treten nach Schlaganfillen besonders hdufig in den Extremititen auf
(Lundstrom et al. 2009). Auffallend ist dabei, dass in 20% - 40% aller Schlaganfille vor allem
das Schultergelenk der betroffenen Seite beeintrachtigt ist (Gamble et al. 2002; McLean 2004;
Ratnasabapathy et al. 2003; Lindgren et al. 2007). Die Schmerzen entstehen meist durch
Subluxationen, Verspannungen der Muskulatur oder Weichteilverletzungen, herbeigefiihrt von

unphysiologischen Haltungen oder Bewegungen der plegischen oder spastischen Extremitéten
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(Widar et al. 2002). Zusitzlich werden auf der Seite der Schulterschmerzen hidufig auch
sensorische Stérungen beobachtet (Gamble et al. 2002). Diese Umsténde erkldren, warum
Studien herausfanden, dass Schulterschmerzen mit einer deutlich geringeren Lebensqualitit

einhergehen (Chae et al. 2007).

1.3.2 Zentrale Schmerzen

Obwohl Schlaganfallpatienten in nur 3 % - 8 % der Fille mit zentralen Schmerzen zu kdmpfen
haben, erlangen diese Art der Schmerzen besondere Aufmerksamkeit. Vieles ist noch nicht
vollstdndig verstanden und ist die Grundlage fiir weiterfiihrende Forschungen und Studien
(Lundstrom et al. 2009; Andersen et al. 1995; Hansson 2004). Bekannt ist, dass ZNS-Lésionen
aller Art zentrale Schmerzen hervorrufen konnen. Frither waren besonders Lisionen im
Thalamus- und Hirnstammbereich als Ausloser unter Verdacht, heute steht vor allem der
Tractus spinothalamicus im Mittelpunkt der Studien (Hansson 2004). Die Schmerzqualitét wird
meist als brennend beschrieben (Widar et al. 2002). Bestimmte Bewegungen, emotionale
Belastungen, aber besonders dulere Reize wie z.B. Kélte konnen sie verstirken. Zusétzlich sind
hiufig sensorische Verdnderungen der betroffenen Areale, wie Hypisthesien und die genannten
Allodynien zu beobachten. Meistens treten die zentralen Schmerzen nicht sofort nach dem
Schlaganfall in Erscheinung, sondern erst Monate spéter. Schlafstorungen, Depressionen und
Angststorungen sind hdufige Komorbidititen (Hansson 2004). Interessanterweise sind es vor
allem junge Patienten, die zentrale Schmerzen nach einem zerebralen Insult erleiden (Widar et
al. 2002; Bowsher 1995).

Als Therapie haben sich wie bei allen neuropathisch bedingten Schmerzen besonders
trizyklische Antidepressiva bewdhrt (siche 1.2.2.6 Zentrale Organisation - Deszendierende
Hemmung). Aber auch bei Opioidanalgetika wie Oxycodon wurde eine schmerzstillende
Wirkung nachgewiesen. Carbamazepin und Gabapentin als Antiepileptika konnen als
Kombinationstherapie angewandt werden (Deutsche Gesellschaft fir Allgemeinmedizin und

Familienmedizin (DEGAM) 2012).
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1.3.3 Kopfschmerzen

Kopfschmerzen bei Schlaganfallpatienten ist ein unterschétztes und wenig erforschtes Thema.
Besonders neu aufgetretene Spannungskopfschmerzen mit einer Pravalenz von 10% sollten
nicht tibergangen werden (Klit et al. 2011). Eine Ursache fiir diese Art des Schmerzes kdnnen
beispielsweise Verspannungen der Halsmuskulatur sein. Die Ernsthaftigkeit der Thematik wird
durch eine Assoziation mit Depressionen unterstrichen (Mitsias und Ramadan 1992; Ferro et al.

1998)

1.4 Fragestellungen und Hypothesen

Schlaganfallpatienten sind durch Schmerzen deutlich stirker beeintrachtigt, als andere
Schmerzpatienten (Klit et al. 2011).

Besonders ihre Lebensqualitit wird durch die Schmerzen negativ beeinflusst (Jonsson et al.
2006). Hervorgehoben wird die Bedeutung einer herabgesetzten Lebensqualitdt, durch die
Assoziation mit einer gesteigerten Mortalitdt (Naess et al. 2012a; Nielsen et al. 2008).

Da vor allem jiingere Betroffene unter Schmerzen leiden und gerade auf diesem Gebiet wenige
Studien und Ver6ffentlichungen zu finden sind, soll sich diese Arbeit vornehmlich mit jiingeren
Schlaganfallpatienten zwischen 18 und 55 Jahren befassen.

Doch worin genau bestehen die grofiten Beeintrachtigungen dieser Patienten? Gibt es
Unterschiede zwischen weiblichen und ménnlichen Patienten? Muss in der Therapie ein
Unterschied der Geschlechter beriicksichtigt werden? Eventuell sind Frauen durch die immer
noch vorhandenen Geschlechterrollen in anderen Bereichen eingeschrinkt als die ménnlichen
Patienten. Moglicherweise gehdren sie durch andere genetische oder soziodkonomische
Determinanten einer Hochrisikogruppe fiir Schmerzen nach einem cerebrovaskuldren Ereignis

an. Aufgrund dieser Annahme ldsst sich folgende erste Hypothese formulieren:

Hypothese 1:
Ho: Es werden sich keine Unterschiede zwischen den Geschlechtern in Bezug auf

Beeintrachtigungen durch Schmerzen innerhalb der Kategorien des BPIs zeigen.
Hi: Es ist zu erwarten, dass sich signifikante Unterschiede zwischen den ménnlichen und

weiblichen Probanden in den Fragen des BPI zeigen.
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Des Weiteren stellt sich die interessante Frage ob es iiberhaupt sinnvoll ist zwischen
Halten und ,jungen“ Patienten zu differenzieren oder ob unbesehen dieselben
Therapiestandards angewandt werden konnen. Wirken sich die Schmerzen der jungen
Probanden mehr auf Schlaf, Gehfdhigkeit und Aktivititen des tiglichen Lebens aus, oder liegen
die Probleme mehr im zwischenmenschlichen Bereich, in Stimmungsschwankungen und
Depressionen?

Es ist wahrscheinlich, dass sich Schmerzen auf Grund eines Insults in jiingeren Jahren eher auf
emotionale und zwischenmenschliche Lebensbereiche auswirken, als es im Alter der Fall ist.

Die zweite Hypothese lautet somit wie folgt:

Hypothese 2:

Ho: Es sind keine Unterschiede zwischen den Altersgruppen in Fragen nach
Beeintrachtigung durch Schmerzen innerhalb der Kategorien des BPIs festzustellen.
Hi: Es ist zu erwarten, dass es altersbezogene Unterschiede zwischen den Patientengruppen

in den Fragen des BPI gibt.

Ohne genaue Antworten auf diese Hypothesen ist es nicht moglich, individuelle Hilfen
anzubieten, die nicht nur auf eine Reduktion der Schmerzen, sondern auch auf eine

Verbesserung der Lebensqualitét zielen.
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2 Methodenteil

Das Albrecht Kossel Institut fiir Neuroregeneration der Universitit Rostock fiihrte europaweit
eine prospektive Studie in verschiedenen Schlaganfallzentren mit dem Namen: ,,Stroke in
Young Fabry Patients (SIFAP)“ durch.

Im Rahmen dieser Studie wurden auch optional Daten {ber schlaganfallbedingte
Beeintrachtigungen wie Depressionen, Schmerzen und Einschrinkungen der Lebensqualitit
erhoben, die es in dieser Dissertation auszuwerten gilt. Der folgende Methodenteil ist bereits

teilweise schon einmal erschienen (Rolfs et al. 2011).

Die Studie wurde von der Ethikkommission der Arztekammer Mecklenburg-Vorpommern und
der medizinischen Fakultit der Universitdt Rostock gepriift. Auch die Anerkennung der lokalen
Ethikkommissionen der teilnehmenden Zentren wurde erlangt. Jeder Proband oder falls
vorhanden dessen gesetzlicher Vormund versicherten schriftlich ihr Einverstindnis zur
Teilnahme.

Da dies als eine beobachtende Studie vorgesehen war, wurde durch die Teilnahme an der Studie

weder in diagnostisches Prozedere, noch in die Therapie eingegriffen.

2.1 Teilnehmende Schlaganfallzentren

Zur Teilnahme eingeladen wurden nur diejenigen Schlaganfallzentren, die ein hohes Niveau an
Kompetenz und Erfahrung aufzeigen konnten. Des Weiteren wurde beachtet, dass eine moderne
Infrastruktur zur Versorgung der Schlaganfallpatienten, und die Beachtung und Umsetzung
europdischer (Guidelines for management of ischaemic stroke and transient ischaemic attack
2008 2008), oder dhnlich kompatibler Richtlinien zur Behandlung eines zerebralen Insults
gewihrleistet wurden.

Die Zentren wurden verpflichtet jdhrlich mindestens 50 Schlaganfallpatienten im Alter
zwischen 18 und 55 in die Studie einzugliedern. Um eine hohe Probandenaufnahme sicher zu
stellen, wurden die Zentren durch die Universitdt Rostock monatlich liberpriift. Jedes Zentrum,
das innerhalb von 8 Wochen keinen Probanden der Studie zu fithren konnte wurde von der
weiteren Teilnahme ausgeschlossen. Die Zentren erhielten eine bescheidene Entlohnung fiir

jeden in die Studie aufgenommenen Patienten.
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2.2 Datensammlung

Genaue Informationen welche Patienten geeignet sind und wie deren Angaben gesammelt und
dokumentiert werden sollten, konnten die Zentren aus fiir sie speziell entwickelten

Leitfdden entnehmen. Die vordefinierten Einschlusskriterien zeigt untenstehende Tabelle 2 auf.

Tab. 2: Die Einschlusskriterien der SIFAP-Studie (Rolfs et al. 2011)

Alter 18-55 Jahre

Diagnose Akutes cerebrovaskulires Ereignis jeder Atiologie (TIA, ischimischer

oder hdmorrhagischer Schlaganfall)

Zeitraum von | Weniger als 3 Monate
Ereignis bis
Studieneinschluss

Bestitigung der | Verifizierung eines ischdmischen oder hidmorrhagischen Schlaganfalls
Diagnose mittels MRT.

Sollte die MRT-Diagnostik negativ sein, muss die Diagnose durch einen
Neurologen mit mindestens zwei Jahren Erfahrung in der Thematik des
Schlaganfalls und mit mindestens sechs Jahren Berufserfahrung in der

allgemeinen Neurologie bestétigt werden.

Diagnostik Verfiigbare MRT-Dokumentation und
diagnostisches Vorgehen gemdBl der Empfehlungen der EUSI/EOS
(Guidelines for management of ischaemic stroke and transient ischaemic

attack 2008)

Ethik Schriftliche Einverstdndniserklirung des Probanden oder seines
gesetzlichen Vormunds zur Teilnahme der Studie gemif den Regularien

der lokalen Ethikkommissionen.

Zu den Kerndaten die iiber die Probanden in Erfahrung zu bringen waren gehorten,
Informationen zu soziodemographischen Merkmalen und klinischen Symptomen wéahrend des
Hirninfarktes, Ergebnisse der Untersuchungen, Informationen iiber die Schwere des
Schlaganfalls, sowie dessen Atiologie und vorhandene Komorbidititen. Zusitzlich konnten
Daten zu Blutuntersuchungen, Ergebnisse von Herz- und Gefafuntersuchungen und Angaben zu

Schlaganfall assoziierten Komorbidititen wie Depressionen und Schmerzen erfragt werden.
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2.3 Definitionen der Variablen

Die auszuwertenden Ereignisse wurden von den teilnehmenden Zentren in eine TIA und einen
vollstindigen Hirninfarkt unterteilt. Eine TIA stellt definitionsgemiBl ein zerebrovaskuléres
Ereignis dar, dessen Symptome innerhalb von hdchstens 24h vollstindig reversibel sind.

Des Weiteren wurden die Patienten in folgende Altersgruppen eingeteilt: 18- 24 Jahre; 25 — 34
Jahre; 35 — 44 Jahre, 45 — 55 Jahre.

Mit Hilfe des Brief Pain Inventory konnten die durch den Schlaganfall verursachten Schmerzen

und deren Einfluss auf die Lebensqualitidt dokumentiert werden.

2.3.1 Brief Pain Inventory

Um die Lebensqualitit und die Beeintrachtigung dieser durch vorhandene Schmerzen erdrtern
zu konnen, wurde Frage 9 des Brief Pain Inventory (BPI) genutzt. Dieser Test besteht aus
insgesamt neun Fragen, welche die Patienten nach eigenem, subjektivem Empfinden
beantworten.

Wihrend sich die Fragen 1 — 6 mit der Lokalisation des momentan empfundenen Schmerzes,
und dessen stirksten, schwichsten, durchschnittlichen und im Moment empfundenen
Schweregrad, geschitzt auf einer Skala von 0-10 (0 = kein Schmerz; 10 = starkster Schmerz)
beschéftigen, die Fragen 7 und 8 Auskiinfte tiber die vorhandene Schmerzmedikation geben,
gibt Frage 9 Informationen wie sehr der Schmerz Aktivitdt, Stimmung, Gehfahigkeit, die
normale Arbeit (Haus- und/oder Gartenarbeit), Bezichungen zu anderen Menschen, Schlaf und
Lebensfreude beeintrachtigt. Auch diese Auskiinfte werden auf einer Skala von 0-10 geschétzt,
wobei 0 die geringste und 10 die stirkste Beeintriachtigung angibt. Die Auswertung der zu Letzt

beschriebenen Frage 9 soll Grundlage dieser wissenschaftlichen Arbeit werden.

2.4 Statistik

2.4.1 T-Test

Die statistische Auswertung libernahm teilweise das Institut fiir Biostatistik und klinische
Epidemiologie der Charit¢é — Universititsmedizin. Sie werteten die Unterschiede der
Geschlechter mit Hilfe des T-Tests aus. Der T-Test dient zur Entscheidung ob beide

Stichproben aus derselben Grundgesamtheit stammen. Hierzu wurden aus den Antworten der
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ménnlichen und weiblichen Probandengruppen die jeweiligen Mittelwerte, so wie die
Standardabweichungen bestimmt. Die Null-Hypothese Ho besagt, dass die Erwartungswerte,
also die Mittelwerte beider Gruppen {iibereinstimmen. Aus den Mittelwerten x; und X, den
Standardabweichungen s; und s», sowie der jeweiligen Anzahl der Patienten in der médnnlichen
und weiblichen Probandengruppe n; und n, wird nun mit folgender Formel die Priifgrof3e t
Null-Hypothese Ho

ermittelt, die uber die entscheidet.

X1—X n{*n .. (nq—1)*s2+(n,—1)xs2
g =l My e gilt: s= [A—21 2 =2
N nq+n, ny+n,—2

Das mit Hilfe der ermittelten Freiheitsgrade (Degree of Freedom: df = ny 4+ n, — 2) ermittelte
p wird nun mit dem Signifikanz Niveau a = 0,05 verglichen. Liegt p < 0,05 kann die Null-
Hypothese mit 95 prozentiger Wahrscheinlichkeit abgelehnt werden. Die beiden
Probandengruppen kommen nicht aus der gleichen Grundgesamtheit. Es liegen signifikante
Unterschiede vor (Kundt und Krentz 2009). Trotz multipler T-Testung wurde wegen des
explorativen Charakters der Studie auf eine Bonferroni-Korrektur des Signifikanzniveaus

verzichtet.

2.4.2 Chi-Quadrat-Test

Die Unterschiede zwischen den Altersgruppen wurden durch den Chi-Quadrat-Test ermittelt.
Die Merkmalsauspragungen h der unterschiedlichen Gruppen, hier Altersgruppen, werden dafiir

in eine Kreuztabelle eingetragen, die wie folgt aussieht:

Ausprdagung 1 | Ausprdgung 2 | Ausprdgungn |
Gruppe 1 hi hi hin hiy
Gruppe 2 hy ha; han hyy
Gruppe m hum,1 hm2 himn hny
2 hy., hy hy, hy s

Abb. 2: Kreuztabelle des Chi-Quadrat-Tests
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Die Null-Hypothese Ho besagt, dass die Variablen stochastisch unabhéngig voneinander sind.

Die PriifgroBe y*> wird nun nach untenstehender Formel berechnet:

(hn,m_il\n,m)2
X2=%n XIm

En,m

wobei fiir die erwartete Haufigkeit ﬁn,m gilt:

o= hmy *hy =
nm — 3
)

Im weiteren Verlauf werden nun die Freiheitsgrade (Degree of freedom: df=(n-1) x (m-1))
berechnet und mit ihrer Hilfe und dem zuvor berechneten y2, p ermittelt. Dieses wird wiederum
mit dem Signifikanz Niveau 0,05 verglichen: Ist p < 0,05 wird Ho mit einer 95 prozentigen
Wabhrscheinlichkeit abgelehnt — die Altersgruppen wéren in diesem Fall nicht unabhingig von
ithrer Merkmalsauspragung, dem Ausmall ihrer Schmerzen innerhalb der einzelnen
Lebensbereiche. Die Abhéngigkeit der Variablen wire signifikant (Kundt und Krentz 2009;

Wanja Hemmerich).

2.5 Datenmanagement

Alle gesammelten Daten wurden in den Zentren vor Ort in ein ,.electronic Case Report Form*
eingetragen. Der Zentraldatenspeicher fand sich an der Universitit Rostock dessen Verwaltung
die Anfomed GmbH/Mohrendorf, Germany iibernahm. Um eine {ibereinstimmende Reliabilitét
und Validitét der gesammelten Daten mit den Ursprungsdokumenten zu gewdéhrleisten, fiihrte
die Universitit Rostock regelmiBig externe Uberpriifungen bei insgesamt 35% der
Patientendaten durch. Weitere externe Qualitéitskontrollen und Routineiiberpriifungen wurden
vom Institut fiir Biostatistik und klinische Epidemiologie der Charité — Universitédtsmedizin

Berlin ibernommen.
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3 Befunde

3.1 Das Gesamtkollektiv

Die Tabellen 3.1 — 3.2 beschreiben das Gesamtkollektiv. Insgesamt haben 1091 Patienten Frage
9 des BPI beantwortet, wovon 56% mannlichen und 44% weiblichen Geschlechts waren. Mehr
als die Halfte gehorten der Altersgruppe der 45 — 55-Jahrigen an, nur ein sehr geringer Anteil

von 3% des Gesamtkollektivs war zwischen 18 und 24 Jahren.

Tab. 3.1: Verteilung der Geschlechter
(n: Anzahl der Probanden, (%): Prozentualer Anteil)

C; ? Insgesamt
n(%) n(%) n(%)
606 (55,6) 485 (44,4) 1091 (100)

Tab. 3.2: Verteilung der Altersgruppen
(n: Anzahl der Probanden, (%): Prozentualer Anteil)

18 — 24 Jahre 25 — 34 Jahre 35 — 44 Jahre 45 — 55 Jahre Insgesamt
n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
34 (3,1 113 (10,4) 290 (26,6) 654 (59,9) 1091 (100)
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3.2 Auswertung

3.2.1 Allgemeine Aktivitit

Die Tabellen 4.1 — 4.2 stellen das Ergebnis von Teil a der neunten Frage des Brief Pain
Inventory dar: Inwieweit wirken sich die durch eine cerebrovaskuldre Insuffizienz bedingten
Schmerzen auf die allgemeine Aktivitdt aus? Aufgeschliisselt wurden die Antworten nach Alter
und Geschlecht. 60% der Teilnehmer gehorten der Gruppe der 45 -55 Jéhrigen an. Je élter die
Teilnehmer waren desto mehr ménnliche Patienten befanden sich in der Gruppe. In Tabelle 2.2
zeigt sich zunidchst, dass gleich welchem Geschlecht und Altersstufe ein Grofteil von iiber 50%
keine Einschrinkungen der allgemeinen Aktivitit angibt. Abweichend hierzu sind in der
Altersgruppe der 25 — 34-jéhrigen iiber die Halfte, und unter den weiblichen Teilnehmern sogar

deutlich Uber 60% zumindest leicht betroffen.

Tab. 4.1: Verteilung der Altersstufen und der Geschlechter zu Frage 1) — Allgemeine Aktivitét
(n: Anzahl der Probanden, (%): Prozentualer Anteil)

18 — 24 Jahre 25 — 34 Jahre 35 — 44 Jahre 45 — 55 Jahre Insgesamt
d ? d ? d ? d ? d

147 141 393 258 601 484
10(29) | 24 (70) | 51 (46) | 61 (54) (51) (49) (60) (40) (55) (45)
34 (3,1) 112 (10,3) 288 (26,5) 651 (60) 1085 (100)
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Tab. 4.2: Altersstufen aufgeschliisselt nach Geschlecht und Ausmalf} der Beeintrachtigung

(n: Anzahl der Probanden, (%): Prozentualer Anteil, C; : mdnnlich,
Beeintrdchtigung, 10 — stdrkste Beeintrdchtigung)

: weiblich, BS: Beeintrdchtigungsskala: 0 - keine

18 - 24 Jahre 25 — 34 Jahre 35 - 44 Jahre 45 — 55 Jahre
BS | < Q Alle | d 9 Alle | d 9 Alle | 9 Alle
0 6 18 24 24 22 46 89 87 176 253 151 404
(60) (75) (70,6) | 47,1) | (36,1) | (41,1) | (60,5 | (61,7) | (61,1) | (644 | (58,5 | (62,1)
| 1 1 2 8 3 11 5 3 8 16 10 26
(10) (4,2) (5,9 (157 | 4,9 (9.8) (3.4 2,1) (2,8) 4,1 (3,9 (4,0
5 1 2 3 1 5 6 12 2 14 22 12 34
(10) (8.3) (8.8) (2,0 (8.,2) (5.4 (8,2) (1,49 (4,9 (5,6) 4,7 (5,2)
3 0 0 0 4 8 12 10 6 16 25 15 40
(7,8) 13,1) | (10,7) | (6,8 (4,3) (5,6) (6,49 (5,8) (6,1)
4 0 0 0 4 2 6 5 7 12 9 15 24
(7.8) (3.3) (5.4 (3.4 (5,0) (4.2) (2,3) (5.8) (3,7
5 0 0 0 3 9 12 8 8 16 24 20 44
(5.9 14,8) | 10, | (549 (5,7 (5,6) 6,1) (7,8) (6,8)
6 0 0 0 2 1 3 7 7 14 8 8 16
(3,9 (1,6) 2,7 (4,8) (5,0) (4,9) (2,0) 3,1) 2,5)
4 0 2 2 1 2 3 2 6 8 10 8 18
0) (8,3) (5,9) (2,0) (3,3) (2,7) (1,4) (4,3) (2,3) (2,5) [€X)) (2,8)
3 1 0 1 3 5 8 2 6 8 11 8 19
(10) 0) (2,9) (5.9) (3.2) (7,1 (1,4) 4,3) (2,8) (2,8) [€X)) (3,0
9 0 1 1 0 2 2 2 3 5 7 3 10
(0) (4,2) (2,9 (0) (3,3) (1,8) (1,4) (2,1) (1,7 (1,8) (1,2) (1,5)
10 1 0 1 1 2 3 5 6 11 8 8 16
(10 0) (2,9) (2,0) (3,3) (2,7) (3.4) (4,3) (3,8) (2,0) [€X)) (2,5)
10 24 34 51 61 112 147 141 288 393 258 651
X (100) (100) (100) (100) (100) (100) (100) (100) (100) (100) (100) (100)
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3.2.2 Die Stimmung

Die folgenden Tabellen machen deutlich in wie weit sich die Schmerzen auf die Stimmung der
Probanden auswirken. Auch hier sind die jungen Patienten zwischen 18 und 34 Jahren mit 13%
deutlich in der Minderheit. Zusétzlich fillt auch hier auf, dass in diesen beiden Altersgruppen
die weiblichen Teilnehmer in der Mehrheit sind. Die wichtigste Tabelle ist die Tabelle 5.2
welche nach Alter und Geschlecht aufschliisselt. Auf das Alter bezogen zeigt knapp iiber die
Hilfte der 25 — 34-jéhrigen leichte bis mittlere Stimmungsbeeintrachtigungen. Auch hier sind
besonders die Frauen betroffen. Innerhalb der anderen Altersgruppen scheint der

Geschlechterunterschied geringer auszufallen.

Tab. 5.1: Die Verteilung der Altersstufen und Geschlechter zu Frage 2 — Stimmung.
(n: Anzahl der Probanden, (%): Prozentualer Anteil)

18 — 24 Jahre 25 — 34 Jahre 35 — 44 Jahre 45 — 55 Jahre Insgesamt

J ? J ? d ? g

10 (30) | 23(70) | 52(46) | 61(54) | 148(51) | 142(49) | 396(61) | 257(39) | 606 (56) | 483 (44)

33(3,0) 113 (10,4) 290 (26.6) 653 (60,0) 1089 (100)

Tab. 5.2: Altersstufen aufgeschliisselt nach Geschlecht und Ausmal} der Beeintrachtigung
(n: Anzahl der Probanden, (%): Prozentualer Anteil, d : mdnnlich, ? weiblich, BS: Beeintrichtigungsskala: 0

- keine
Beeintrdchtigung, 10 — stdrkste Beeintrdchtigung)
18 - 24 Jahre 25 — 34 Jahre 35 - 44 Jahre 45 — 55 Jahre
BS | & Q Alle | d Q Alle | d Q Ale | d Q Alle
0 6 14 20 28 26 54 88 84 172 256 149 405
(60) (60,9) | (60,6) | (53,9) | (42,6) | (47,8) | (59,5 | (59,2) | (59,3) | (64,6) | (58,0) | (62,0)
| 1 1 2 5 4 9 8 6 14 23 10 33
1) [@n |6 (060 |60 (60 [6o |y @8 |68 |69 [GD
’ 0 2 2 3 4 7 18 4 22 18 16 34
(8,7) (6,1) (5,8) (6,6) (6,2) (12,2) | (2,8) (7,6) (4,6) (6,2) (5,2)
3 0 0 0 1 8 9 4 6 10 17 20 37
(1,9) (13,1 | 8,0) 2,7 4,2) (3,5 4.3) (7,8) (5,8)
4 0 2 2 1 1 2 4 13 17 19 13 32
&) [@eh a9 [0 |as [en [0 |69 [@8 [6h | @)
5 2 1 3 3 4 7 6 8 14 27 19 46
) @y ey (68 |66 |62 [@h |66 @8 |68 |04 |00
6 0 0 0 2 4 6 6 3 9 8 8 16
(3,9 (6,6) (5,3) 4, 2,1) 3,1 (2,0) 3,1 (2,5)
7 0 1 1 2 4 6 2 4 6 7 6 13
4.4 (3,0) (3,9 (6,6) (5,3) 1,4 (2,8) 2,1) (1,8) (2,3) (2,0)
p 0 1 1 4 4 8 7 10 17 16 6 22
(4,4) (3,0) (1,7) (6,6) (7,1) 4,7 (7,0) (5,9) (4,0) (2,3) (3.4
9 0 1 1 2 1 3 2 0 2 2 5 7
@44 60 1G9 A6 @7 |[d4 |(© ©07n 105 |20 | (@D
10 1 0 1 1 1 2 3 4 7 3 5 8
(10) (3,0) (1,9) (1,6) (1,8) (2,0) (2,8) 2.4 (0,8) (2,0) 1,2)
10 23 33 52 61 113 148 142 290 396 257 653
2 (100) (100) (100) (100) (100) (100) (100) (100) (100) (100) (100) (100)
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3.2.3 Die Gehfihigkeit

Tabellen 6.1 und 6.2 zeigen die Beeintrichtigung der Gehféhigkeit durch Schmerzen nach

einem zerebralen Ereignis auf. Im Vergleich zu den anderen Kriterien geben hier die meisten

Patienten keine Beeintrichtigung an. Nur um die 30% bemerken Auswirkungen auf ihre

Gehféahigkeit. Auch zwischen den Geschlechtern gibt es wenige Differenzen.

Tab. 6.1: Die Verteilung der Altersstufen und Geschlechter zu Frage 3) — Gehfahigkeit.
(n: Anzahl der Probanden, (%): Prozentualer Anteil

18 — 24 Jahre 25 — 34 Jahre 35 — 44 Jahre 45 — 55 Jahre Insgesamt
10 (29) 24 (71) 52 (46) 61 (54) 148 (51) | 140 (49) | 391 (60) | 256 (40) | 601 (56) | 481 (44)
34 (3,1) 113 (10,4) 288 (26,6) 647 (59,8) 1082 (100)

Tab. 6.2: Altersstufen aufgeschliisselt nach Geschlecht und Angabe der Beeintréchtigung

(n: Anzahl der Probanden, (%): Prozentualer Anteil, (5 : mdnnlich,
Beeintrdchtigung, 10 — stdrkste Beeintrdchtigung)

: weiblich, BS: Beeintrdchtigungsskala: 0 - keine

18 - 24 Jahre 25 — 34 Jahre 35 - 44 Jahre 45 — 55 Jahre
BS | & Q Alle | d Q Alle | & Q Alle | d Q Alle
o |7 19 26 37 38 75 108 102|210 |29 178 | 468
70) | (792 | (765 | (71.6) | (62.3) | (664) | (73.0) | (73.0) | (72.9) | (74.2) | (69.5) | (723)
N 0 1 3 0 3 6 1 7 16 10 26
a0 (2.9 (5.8) 0) (2,7 4.1) 0,7 (2.4 (4.0 (3.9 (4.0
> o o o 2 4 6 9 7 16 14 16 30
(3.9 (6,6) (5,3) (6.1) (%) (5.6) (3.6 (6,3) (4.6)
s o 1 1 2 6 8 5 2 7 13 11 24
42 @9 (69 |08 |an (64 |04dH |4 63 @3 | 6D
+ o 0 o 0 1 1 3 5 8 7 12 19
1L6) 109 [0 |66 |8 |08 @D |9
s 1o 1 1 2 5 7 4 4 8 14 7 21
42 e 169 (62 |62 |en |9 @8 |66 |en |33
s |o o o 1 0 1 1 3 4 4 5 9
1.9) 0) 0,9 0,7 2.1 (1.4) (1,0) (2,0) (1.4)
;1 I 2 1 2 3 1 2 3 4 4 8
10) @2 |69 a9 163 |len |on [as e 6o | we |12
s o o 0 1 2 3 3 5 8 13 4 17
19 163 |en |eo |66 |[e8 |63 |6 | @6
s | o 1 1 0 2 2 3 1 4 7 1 8
(4.2) (2.9 (0) (3.3 (1.8 2,0) 0,7 (1.4) (1.8) 0.4) 1.2
o 11 I 2 3 1 4 5 8 13 9 8 17
10) |42 |69 |68 16 |65 (64 |61 @5 @3 |61 | @6
10 24 34 52 61 113 148 140 | 288 | 391 256 | 647
X | 00) | (100) | 100y | (100) | (to0) | 100y | 100y | 100y | (100) | 100y | (100) | (100)
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3.2.4 Alltigliche Arbeit (Haus- und Gartenarbeit, Innen und Auflen)

In den hier gezeigten Tabellen wird die Auswirkungen des Schmerzes auf die alltéglichen
Arbeiten wie Haus- und Gartenarbeit dargestellt. Die Verteilung der Geschlechter sowie die
Verteilung auf die einzelnen Altersgruppen sind mit den Verteilungen in den Fragen zuvor
vergleichbar. Aus Tabelle 7.2 kann der Einfluss auf die verschiedenen Altersstufen und
Geschlechter entnommen werden. Hier zeigt sich erneut die Altersgruppe der 25- 34-jéhrigen
mit knapp iliber der Hilfte haufiger betroffen als die anderen Probanden. Die weiblichen

Patienten sind prozentual hiufiger eingeschrinkt.

Tab. 7.1: Die Verteilung der Altersstufen und Geschlechter zu Frage 4) — alltédgliche Arbeiten.
(n: Anzahl der Probanden, (%): Prozentualer Anteil)

18 — 24 Jahre 25 — 34 Jahre 35 — 44 Jahre 45 — 55 Jahre Insgesamt
d 7 d T d 7 J 7 d

148 138 394 253 604 474
10 (29) | 24 (71) | 52(47) | 59 (53) (52) (48) (61) (39) (56) (44)
34 (3,2) 111 (10,3) 286 (26,5) 647 (60,0) 1078 (100)

Tab. 7.2: Altersstufen aufgeschliisselt nach Geschlecht und AusmaB der Beeintrachtigung

(n: Anzahl der Probanden, (%): Prozentualer Anteil, d mdnnlich, ? weiblich, BS: Beeintrichtigungsskala: 0 - keine
Beeintrdchtigung, 10 — stdrkste Beeintrdchtigung)

18 - 24 Jahre 25 — 34 Jahre 35 - 44 Jahre 45 — 55 Jahre
BS | £ Q Alle | d Q Alle | d Q Alle | d Q Alle
o |7 19 26 28 26 54 99 89 188 | 267 | 160 | 427
70) | (79.2) | (76,5 | (53.9) | (44.1) | (48.7) | (66.9) | (64.5) | (65.7) | (67.8) | (63.2) | (66.0)
N 0 1 4 2 6 7 3 10 20 10 30
(10) 29 | a1 |64 |64 |en |2 |65 |61 | @0 | @6
> o o o 4 5 9 7 2 9 10 15 25
an |65 @D | @&n @5 (62 @5 |69 |39
s o o 0 3 6 9 7 5 12 19 14 33
G8) (102 [ @4 [6G6o |32 @8 |65 |G
+ o 0 0 2 2 4 2 5 7 12 12 24
G9 |64 66 |04 6o |es |6n @D | 6D
s 1o 2 2 1 3 4 6 8 14 19 13 32
83) |69 |19 |6Gh 166 @) |68 |49 @8 |61 | (5.0
s o o o 1 3 4 3 6 9 7 2 9
1L9) |G (66 |0 s |62 |08 |08 |14
- 1o 2 2 2 2 4 2 3 5 5 7 12
83) 169 (69 |64 (66 a4 |2 (08 |03 |8 |19
e | o 1 3 4 7 3 6 9 13 3 16
(10) 29 |68 68 |63 |0 @4 (62 |63 a2 | @3
s | 1 2 1 1 2 5 3 8 5 3 8
1) |42 (69 a9 |an a8 |64 @2 @8 a3 |02 |02
0 o 0 0 3 5 8 7 8 15 17 14 31
G8) |83 |72 @ |68 |62 |[@E3) |65 | @48
10 24 34 52 59 11 148 | 138 | 286 | 394 | 253 | 647
X |00y | 100y | 00y | (100) | (100) | (100) | (100) | (100) | (100) | (100) | (100) | (100)
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3.2.5 Beziehungen zu anderen Menschen

Die hier demonstrierten Tabellen vergleichen die Auswirkungen durch Schlaganfall verursachte
Schmerzen auf Beziehungen zu Freunden und Partnern. Tabelle 8.2 schliisselt die Patienten
nach Alter und Geschlecht auf. Hier ist das Ergebnis eindeutig. Uber 70% der befragten sind
nicht durch Schmerzen in ihren Beziehungen beeintrachtig. Die Gruppe der 25 — 34-Jihrigen
sticht heraus: Zwar geben immer noch iiber 60% keine Beeintrdchtigung an, jedoch sind es
prozentual deutlich weniger als in den {ibrigen Gruppen. Erneut sehen sich hier die weilblichen

Probanden mit etwa 45% am héufigsten eingeschrénkt.

Tab. 8.1: Die Verteilung der Altersstufen und der Geschlechter zu Frage 5) - Bezichungen.
(n: Anzahl der Probanden, (%): Prozentualer Anteil)

18 — 24 Jahre 25 — 34 Jahre 35 — 44 Jahre 45 — 55 Jahre Insgesamt
d 7 d ? d ? d ? d

148 140 391 253 601 478
10 (29) | 24 (71) | 52 (46) | 61 (54) (51) (49) (61) (39) (56) (44)
34 (3,2) 113 (10,5) 288 (26,7) 644 (59,7) 1079 (100)

Tab. 8.2: Altersstufen aufgeschliisselt nach Geschlecht und Ausmal} der Beeintrachtigung

(n: Anzahl der Probanden, (%): Prozentualer Anteil, d : mdnnlich, ? weiblich, BS: Beeintrichtigungsskala: 0 - keine
Beeintrdchtigung, 10 — stdrkste Beeintrdchtigung)

18 - 24 Jahre 25 — 34 Jahre 35 - 44 Jahre 45 — 55 Jahre
BS | £ Q Alle | d Q Alle | d Q Alle | d Q Alle
0 17 21 28 34 34 68 108 | 104 | 212|295 | 180 | 475
(70) | (87.5) | (824) | (654) | (55.7) | (60.2) | (73.0) | (743) | (73.6) | (755) | (71.2) | (73.8)
L e 0 0 4 4 8 11 3 14 16 12 28
a7 @6 | @) |4 e @9 @) | @D | @4
, |1 o 1 3 3 6 7 7 14 19 12 31
a0 (2.9 (5.8) (4.9 (5.3 4.7 (%) (4.9 (4.9 4.7 (4.8)
s o 0 o 4 4 8 5 7 12 8 8 36
an 166 |7H [GH |G 42 |[&46) | (@D |(56)
+ o 0 0 o 2 2 5 3 8 13 7 20
G3) 108 (G4 @) e |63 |8 |G
s |1 1 2 1 4 5 5 4 9 12 7 19
10) | @2 |69 109 |66 @4 |64 e |61 | 6D | @8 |30
s 1o 2 2 o 2 2 0 3 3 8 7 15
83) | (59 G3) | @8 eh a0 |en |es | @3
I 5 6 1 1 5 5
T 0 0 19 |62 |63 |° on o4 |axn |° (0.8)
s |o o 0 3 1 4 2 5 7 4 6 10
G8) |6 |35 a4 |66 e |@o | e |16
s | 0 1 1 1 2 3 1 4 0 1 1
(10) 29 |09 e a8 o |07 | a4 04) | (0.2)
0 o 0 o 1 1 2 2 2 4 I 3 4
1L9) |6 |18 |04 a4 a4 [©03) |12 |06
10 24 34 52 61 113|148 | 140 | 288 | 391 |253 | 644
X |00y | 100y | 00y | (100) | 100y | (100) | (100) | (100) | (100) | (100) | (100) | (100)
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3.2.6 Schlaf

Die im Folgenden aufgefiihrten Tabellen thematisieren wie sich Schmerzen verursacht durch
einen apoplektischen Insult auf den Schlaf der Betroffenen auswirken. Tabelle 9.2 welche Alter
und Geschlechter vergleicht zeigt, dass sehr gleichméBig verteilt stets tiber 60% der Teilnehmer
unter keiner Beeintrachtigung leiden - bis auf die 25 — 34-jdhrigen hier geben noch iiber 40% an

eine durch Schmerz bedingte Schlafproblematik zu haben.

Tab. 9.1: Die Verteilung der Altersstufen und Geschlechter zu Frage 6) - Schlaf.
(n: Anzahl der Probanden, (%): Prozentualer Anteil)

18 —24 Jahrce]? 25-34 Jahrcel) 35-44 Jahrce]? 45-55 Jahrgf Insgesamt

148 141 394 257 604 474
10(29) | 24 (71) | 52 (46) | 61 (54) (51) (49) (61) (39) (56) (44)
34 (3,1) 113 (10,4) 289 (26,6) 651 (59,9) 1087 (100)

Tab. 9.2: Altersstufen aufgeschliisselt nach Geschlecht und das Ausmaf} der Beeintrachtigung

(n: Anzahl der Probanden, (%): Prozentualer Anteil, C; : mdnnlich, ? weiblich, BS: Beeintrdichtigungsskala: 0 - keine
Beeintrdchtigung, 10 — stdrkste Beeintrdchtigung)

18 - 24 Jahre 25 — 34 Jahre 35 - 44 Jahre 45 — 55 Jahre
d Q Alle | d Q Alle | d Q Ale | d Q Alle
0 7 15 22 31 34 65 92 89 181 260 161 421
(70) (62,5) | (64,7) | (589,6) | (55,7) | (57,5) | (622) | (63,1) | (62,6) | (66,0) | (62,7) | (64.7)
| 0 0 0 5 0 5 6 7 13 21 13 34
9,6) (4,4) 4,1 (5,0) 4,5 (5,3) (5,1) (5,2)
) 2 3 5 7 3 10 9 6 15 26 11 37
(20) (12,5 1 (14,7 1135 |49 (8,9) 6,1) (4,3) (5,2) (6,6) (4,3) (5,7)
3 0 2 2 1 7 8 10 3 13 16 13 29
(8,3) (5,9 1,9 (11,5 | (7D (6,8) 2,1) 4,5) 4,1) (5,1) (4,5)
4 1 0 1 1 2 3 6 7 13 9 10 19
(10) 2,9 (1,9 (3,3) 2,7) 4,1 (5,0) 4,5 (2,3) (3,9) (2,9)
5 0 2 2 1 3 4 2 5 7 21 13 34
(8,3) (5,9 (1,9) (4,9) (3,5) (1,4) (3,6) 2,4) (5,3) (5,1) (5,2)
6 0 1 1 1 3 4 4 6 10 9 6 15
4,2) 2,9 1,9 (4,9) (3,5) 2,7 4,3) (3,5) (2,3) (2,3) (2,3)
7 0 1 1 2 1 3 5 5 10 11 10 21
(4,2) 2,9 (3,9) (1,6) 2,7) (3,4 (3,6) (3,5) (2,8) (3,9) (3,2)
8 0 0 0 2 4 6 12 7 19 9 12 21
(3,9 (6,6) (5,3) 8,1 (5,0) (6,6) (2,3) 4,7) (3,2)
9 0 0 0 0 2 2 2 3 5 7 4 11
3,3) (1,8) (1,4 2,1) (1,7) (1,8) (1,6) (1,7)
1 2 3 3 3 5 4 9
1010 0 0 (1,9 (3,3) 2,7) 0 2,1) (1,0) (1,3) (1,6) (1,4)
10 24 34 52 61 113 148 141 289 394 257 651
X 1 a00) |aooy |aooy | ooy | ooy | ooy | ooy | ooy | 100y | 100y | ooy | (100)
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3.2.7 Lebensfreude

Die folgenden Tabellen zeigen den Einfluss durch zerebrovaskuldre Ereignisse bedingte
Schmerzen auf die Lebensfreude. Alter und Geschlecht sind dhnlich verteilt wie in den Fragen
zuvor. Weiter sind in den Altersgruppen der 18 — 34-Jahrigen die weiblichen Patienten haufiger
vertreten. Tabelle 10.2 demonstriert, dass erneut die Gruppe der 25 — 34-jdhigen etwas starker
Betroffen ist als die Vergleichsgruppen. Wihrend die restlichen Altersgruppen mit 63 — 68%
keinen Einfluss auf die Lebensfreude verspiiren, sind es bei den 25 — 35-jdhrigen nur 55%. Die

mannlichen Teilnehmer sind seltener eingeschréankt als die weiblichen.

Tab. 10.1: Die Verteilung der Altersstufen und Geschlechter zu Frage 7) — Lebensfreude.
(n: Anzahl der Probanden, (%): Prozentualer Anteil)

18 — 24 Jahre 25 — 34 Jahre 35 — 44 Jahre 45 — 55 Jahre Insgesamt
d 7 d ? d ? d ? d

148 141 395 257 604 474
10 (29) | 24 (71) | 52 (46) | 61 (54) (51) (49) (61) (39) (56) (44)
34 (3,1) 113 (10,4) 289 (26,6) 652 (59,9) 1088 (100)

Tab. 10.2: Altersstufen aufgeschliisselt nach Geschlecht und Ausmal} der Beeintrichtigung

(n: Anzahl der Probanden, (%): Prozentualer Anteil, d : mdnnlich, ? weiblich, BS: Beeintrichtigungsskala: 0 - keine
Beeintrichtigung, 10 — stirkste Beeintrdchtigung)

18 - 24 Jahre 25 — 34 Jahre 35 - 44 Jahre 45 — 55 Jahre
BS | & Q Alle | d Q Alle | d Q Ale | d Q Alle
K 15 23 30 32 62 91 91 182 | 267 | 156 | 423
B0) | (62,5 | (677 | 577 | (52.5) | (54.9) | (61.5) | (64.5) | (63.0) | (67.6) | (60.7) | (64.9)
N 2 3 9 o 9 9 3 12 2 13 35
10) | 83) | (125 | (73) G0 |G @) ¢ |66 |Gh |54
> 1o 2 2 1 4 5 5 4 9 24 14 38
83) |69 |19 |66 ¢4 |64 @8 |6GhH |6 |55 | (538)
s 1o 1 1 1 8 9 10 5 15 17 21 38
42 |9 (09 |3 |60 |68 |66 (62 |43 |62 |68
+ o I 1 2 0 2 8 7 15 11 14 25
42) |29 |39 18) |64 [0 |62 |ed) |65 |38
s o o o 3 5 8 7 10 17 20 14 34
G8) |62 @ |@n @) |69 | Gh |65 |62
s 1o 0 o o 1 1 3 4 7 6 4 10
Lo 09 @0 e |edH |05 | e | as
- 1o 0 0 2 2 4 3 3 6 11 4 15
G9 133 (65 o |en |en |[e8 |06 | @3
s o 2 2 1 4 5 2 8 10 8 6 14
83) |69 |19 |66 @ |04 |67 165 o | @3 |@2
s 1o 1 1 2 2 4 6 1 7 5 3 8
42 e 169 163 165 @)y |on |es |an |02 |02
o 11 o 1 1 3 4 4 5 9 4 8 12
(10) 29 |19 @9 (65 |en |66 |6h) |00 [Gh |08
10 24 34 52 61 113|148 | 141|289 [395 |257 | 652
X |00y | 100y | 00y | (100) | 100y | (100) | (100) | (100) | (100) | (100) | (100) | (100)
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3.3 Inferenzstatistik

3.3.1 Unterschiede der Geschlechter

Tabelle 11 stellt die Verteilung der Geschlechter dar, sowie deren durchschnittlich angegebene
Punktzahl auf der Beeintrachtigungsskala zusammen mit der errechneten Standardabweichung.
Wenige Fragen erreichen einen Durchschnitt iiber 2, sodass man insgesamt davon ausgehen
kann, dass die Beeintrichtigung des Gesamtkollektivs durch die erlittenen Schmerzen eher
gering ist. Der hochste Durchschnittswert wird bei den weiblichen Patienten mit der Frage nach
der Generellen Aktivitit mit 2,2 Punkten auf der Beeintridchtigungsskala erreicht. Am
niedrigsten wird die Beeintrachtigung der Beziehungen zu anderen Menschen von den
mainnlichen Teilnehmern bewertet, hier ergibt sich ein Durchschnittswert von 1,0.

Um die Signifikanzen zu errechnen wurde der T-Test angewendet. Da jedoch die zu
vergleichenden Grundgesamtheiten inhomogen sind, musste der errechnete Freiheitsgrad zum
Ausgleich einbezogen werden. Es zeigen sich signifikante Unterschiede der Geschlechter in den
Fragen nach Allgemeiner Aktivitdt, nach Stimmung, nach Schlaf und nach Lebensfreude. Hier
bewerteten die weiblichen Teilnehmer ihre Situation signifikant schlechter als die ménnlichen
Probanden und Hy der ersten Hypothese muss in diesen Kategorien auf einem Signifikanzniveau

von 0,05 abgelehnt werden.
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Tab. 11 Durchschnittliche Beeintrichtigung der Geschlechter aufgeteilt nach den Kriterien des BPIs, sowie der T-
Test zur Errechnung signifikanter Unterschiede.

(n: Anzahl der Probanden, m: Durchschnittlich angegebene Punktzahl auf der Beeintrdchtigungsskala, SD:
Standardabweichung, t: Priifgrofie; dF: Freiheitsgrad; p (2-seitig): Signifikanz, <0,05: Ergebnis ist signifikant)

Geschlecht n m SD t dF P
ménnlich 606 1,5 2,26
Gesamtheit -2,30 1009,0 0,022
weiblich 485 1,8 2,40
All . ménnlich 601 1,7 2,74
Akﬁi‘irt‘;me 2,51 984,9 0,012
weiblich 484 2,2 3,03
ménnlich 606 1,6 2,65
Stimmung -2,31 997.7 0,021
weiblich 483 2,0 2,85
ménnlich 601 1,3 2,66
Gehfdhigkeit -1,16 1080 0,246
weiblich 481 1,5 2,74
. ménnlich 604 1,7 2,98
ﬁilgzﬁhc}‘e -1,66 990,7 0,097
weiblich 474 2,0 3,13
ménnlich 601 1,0 2,06
Bezichung -1,85 953,5 0,064
weiblich 478 1,2 2,36
ménnlich 604 1,5 2,61
Schlaf -2,00 980,1 0,046
weiblich 483 1,9 2,90
ménnlich 605 1,5 2,59
Lebensfreude -2,38 977,7 0,018
weiblich 483 1,9 2,89
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3.3.2 Unterschiede der Altersgruppen

Die Tabellen 12.1 bis 18.2 zeigen die verschiedenen Altersgruppen aufgeteilt in nicht durch

Schmerzen betroffene Patienten und in durch Schmerzen in den einzelnen Kategorien des BPI

eingeschrinkte Probanden. Um eine Signifikanz beweisen zu kénnen wurde der Chi-Quadrat-

Test angewandt. Hier zeigen sich signifikante Unterschiede in den Kategorien Allgemeine

Aktivitit, Stimmung, alltédgliche Arbeit und Beziehungen zu anderen Menschen. Betrachtet man

die erwarteten Werte und die y>-Zwischenwerte wird deutlich dass in diesen Fillen die

Altersgruppe der 25 — 34-Jéhrigen die signifikanten Unterschiede bewirken und die anderen

Altersgruppen dhnliche Aufteilungen und damit keine signifikanten Differenzen aufweisen. Ho

der zweiten Hypothese wird daher in den Kategorien Allgemeine Aktivitit, Stimmung,

alltdgliche Arbeit und Beziehungen zu anderen Menschen auf einem Signifikanzniveau von

0,05 abgelehnt.

3.3.2.1 Alligemeine Aktivitit

Tab. 12.1 Kreuztabelle des Chi-Quadrat-Test der einzelnen Altersgruppen aufgeteilt nach betroffenen und nicht
betroffenen Patienten. (Nicht betroffen: BPI-Angabe 0; Betroffen: BPI-Angabe 1 — 10; (erwarteter Wert); [x?-
Zwischenwert; 5>: Summen der Kreuztabelle])

Altersgruppen Nicht Betroffen Betroffen >

18 — 24 Jahre 24 (20,37) [0,65] 10 (13,63) [0,97] 34
25 —34 Jahre 46 (67,10) [6,63] 66 (44,90) [9,91] 112
35— 44 Jahre 176 (172,53) [0,07] 112 (115,47) [0,10] 288
45 —55 Jahre 404 (390,00) [0,50] 247 (261,00) [0,75] 651
> 650 435 1085

Tab. 12.2 x2: Aus der Kreuztabelle berechneter x2-Koeffizient ; p:

der p-Wert ist signifikant wenn p < 0,05

XZ

p

19,58

0,000207
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3.3.2.2 Stimmung

Tab. 13.1 Kreuztabelle des Chi-Quadrat-Test der einzelnen Altersgruppen aufgeteilt nach betroffenen und nicht
betroffenen Patienten. (Nicht betroffen: BPI-Angabe 0; Betroffen: BPI-Angabe 1 — 10; (erwarteter Wert); [x?-
Zwischenwert; >: Summen der Kreuztabelle])

Altersgruppen Nicht Betroffen Betroffen >
18 — 24 Jahre 20 (19.73) [0.00] 13 (13.27) [0.01] 33
25—34 Jahre 54 (67.55) [2.72] 59 (45.45) [4.04] 113
35— 44 Jahre 172 (173.36) [0.01] 118 (116.64) [0.02] 290
45 — 55 Jahre 405 (390.36) [0.55] 248 (262.64) [0.82] 653
> 651 438 1089

Tab. 13.2 x2: Aus der Kreuztabelle berechneter x2-Koeffizient ;

p: der p-Wert ist signifikant wenn p < 0,05

XZ

p

8,16

0,0428

3.3.2.3 Gehfahigkeit

Tab. 14.1 Kreuztabelle des Chi-Quadrat-Test der einzelnen Altersgruppen aufgeteilt nach betroffenen und nicht
betroffenen Patienten. (Nicht betroffen: BPI-Angabe 0; Betroffen: BPI-Angabe 1 — 10; (erwarteter Wert); [x?-
Zwischenwert; 5>: Summen der Kreuztabelle])

Altersgruppen Nicht Betroffen Betroffen >
18 — 24 Jahre 26 (24.48) [0.09] 8 (9.52) [0.24] 34
25— 34 Jahre 75 (81.36) [0.50] 38 (31.64) [1.28] 113
35— 44 Jahre 210 (207.35) [0.03] 78 (80.65) [0.09] 288
45 —55 Jahre 468 (465.82) [0.01] 179 (181.18) [0.03] 647
> 779 303 1082

Tab. 14.2 x2: Aus der Kreuztabelle berechneter x2-Koeffizient ;

p: der p-Wert ist signifikant wenn p < 0,05

XZ

p

2,27

0,519
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3.3.2.4 Alltigliche Arbeit (Haus- und Gartenarbeit, Innen und Auf3en)

Tab. 15.1 Kreuztabelle des Chi-Quadrat-Test der einzelnen Altersgruppen aufgeteilt nach betroffenen und nicht
betroffenen Patienten. (Nicht betroffen: BPI-Angabe 0; Betroffen: BPI-Angabe 1 — 10; (erwarteter Wert); [x?-
Zwischenwert; >: Summen der Kreuztabelle])

Altersgruppen Nicht Betroffen Betroffen >
18 — 24 Jahre 26 (21.92) [0.76] 8 (12.08) [1.38] 34
25—34 Jahre 54 (71.56) [4.31] 57 (39.44) [7.82 111
35— 44 Jahre 188 (184.39) [0.07] 98 (101.61) [0.13] 286
45 — 55 Jahre 427 (417.13) [0.23] 220 (229.87) [0.42] 647
> 695 383 1078

Tab. 15.2 x2: Aus der Kreuztabelle berechneter x2-Koeffizient ;

p: der p-Wert ist signifikant wenn p < 0,05

x2-Koeffizient

p-Wert

15,13

0,0017

3.3.2.5 Beziehungen zu anderen Menschen

Tab. 16.1 Kreuztabelle des Chi-Quadrat-Test der einzelnen Altersgruppen aufgeteilt nach betroffenen und nicht
betroffenen Patienten. (Nicht betroffen: BPI-Angabe 0; Betroffen: BPI-Angabe 1 — 10; (erwarteter Wert); [x?-
Zwischenwert] ; 5>: Summen der Kreuztabelle)

Altersgruppen Nicht Betroffen Betroffen >
18 — 24 Jahre 28 (24.67) [0.45] 6 (9.33) [1.19] 34
25— 34 Jahre 68 (82.00) [2.39] 45 (31.00) [6.32] 113
35— 44 Jahre 212 (208.99) [0.04] 76 (79.01) [0.11] 288
45 —55 Jahre 475 (467.33) [0.13] 169 (176.67) [0.33] 644
> 783 296 1079

Tab. 16.2 x2: Aus der Kreuztabelle berechneter x2-Koeffizient ;

p: der p-Wert ist signifikant wenn p < 0,05

XZ

p

10,97

0,0119
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3.3.2.6 Schlaf

Tab. 17.1 Kreuztabelle des Chi-Quadrat-Test der einzelnen Altersgruppen aufgeteilt nach betroffenen und nicht
betroffenen Patienten. (Nicht betroffen: BPI-Angabe 0; Betroffen: BPI-Angabe 1 — 10; (erwarteter Wert); [x?-
Zwischenwert]; 3: Summen der Kreuztabelle)

Altersgruppen Nicht Betroffen Betroffen >
18 — 24 Jahre 22 (21.55) [0.01] 12 (12.45) [0.02] 34
25—34 Jahre 65 (71.63) [0.61] 48 (41.37) [1.06] 113
35— 44 Jahre 181 (183.18) [0.03] 108 (105.82) [0.05] 289
45 — 55 Jahre 421 (412.64) [0.17] 230 (238.36) [0.29] 651
5 689 398 1087

Tab. 17.2 x2: Aus der Kreuztabelle berechneter x2-Koeffizient ;

p: der p-Wert ist signifikant wenn p < 0,05

X P
2,23 0,525
3.3.2.7 Lebensfreude

Tab. 18.1 Kreuztabelle des Chi-Quadrat-Test der einzelnen Altersgruppen aufgeteilt nach betroffenen und nicht
betroffenen Patienten. (Nicht betroffen: BPI-Angabe 0O; Betroffen: BPI-Angabe 1 — 10; (erwarteter Wert); [x?-
Zwischenwert]; 3: Summen der Kreuztabelle)

Altersgruppen Nicht Betroffen Betroffen >
18 — 24 Jahre 23 (21.56) [0.10] 11 (12.44) [0.17] 34
25 —34 Jahre 62 (71.66) [1.30] 51 (41.34) [2.26] 113
35— 44 Jahre 182 (183.28) [0.01] 107 (105.72) [0.02] 289
45 —55 Jahre 423 (413.49) [0.22] 229 (238.51) [0.38] 652
> 690 398 1088

Tab. 18.2 x2: Aus der Kreuztabelle berechneter x2-Koeffizient ;

p: der p-Wert ist signifikant wenn p < 0,05

XZ

p

4,45

0,217
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4 Diskussion

Schmerzen nach cerebrovaskuldren Ereignissen haben eine besondere Relevanz. Mehr noch als
andere Schmerzpatienten empfinden die Betroffenen aufgrund ihrer Schmerzen nach einem
Schlaganfall deutlich negative Auswirkungen auf ihre Lebensqualitit, auf ihr soziales Leben
und besonders auf ihre Stimmung (Klit et al. 2011). Die vorliegende Studie befasst sich mit der
Schmerzbeeintrachtigung junger Schlaganfallpatienten in verschiedenen Lebensbereichen. Die
Daten wurden mit Hilfe des Brief Pain Inventory und einer Numerischen-Rating-Skala erhoben,
durch welche die Patienten das Ausmall ihrer subjektiven Beeintrdchtigung zum Ausdruck
bringen konnten. Die Studie umfasst insgesamt 1091 Probanden im Alter von 18 bis 55 Jahren.

Sehr positiv zu bewerten ist, dass in den meisten Kategorien iiber 50% der Teilnehmer keine
Beeintrachtigung durch Schmerzen in ihrem alltdglichen Leben angeben. Dies ist sicherlich
einem groflen Fortschritt in der friihzeitigen Diagnostik, den verbesserten Therapien aber auch
der effizienteren Rehabilitation zu verdanken. Aber was geschieht mit dem doch nicht ganz
unerheblichen Anteil, welcher in Folge einer cerebrovaskuldren Insuffizienz eben doch
chronische Schmerzen entwickelt? Welches sind die Risikogruppen auf die man in Zukunft

besonderes Augenmerk legen muss?

4.1 Unterschiede der Geschlechter

Betrachtet man das Gesamtkollektiv der vorliegenden Studie fallt auf, das in der Alterskategorie
der 18 — 34- jahrigen deutlich mehr als die Hilfte dem weiblichen Geschlecht angehdren.
Begriindet ist dies wahrscheinlich durch Risikofaktoren wie orale Kontrazeptiva besonders in
Verbindung mit Nikotinabusus, Schwangerschaft und die Post-Partum-Periode, welche fast
ausschlieBlich als Anlass fiir einen Schlaganfall bei unter 30- jahrigen Frauen gelten (Putaala et
al. 2009). Vor allem Mehrlingsschwangerschaften sind risikobehaftet, was bei steigenden
Anzahlen von Konzeptionen durch intrazytoplasmatische Spermieninjektion in den letzten
Jahren weiter an Bedeutung gewinnt (Kurth und Bousser 2009). Es ist also wichtig, speziell die
weiblichen Probanden mit ihren Folgeerkrankungen in den Fokus zu riicken, ihre Anzahl wird

in den nichsten Jahren vermutlich ansteigen.
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Mit Hilfe des BPI wurden folgende Lebensbereiche untersucht: Alltdgliche Arbeit,
Gehfédhigkeit, generelle Aktivitit, Stimmung, Beziehungen zu anderen Menschen, Schlaf und
die Lebensfreude. In den ersten zwei Kategorien stehen besonders die physischen Defizite im
Vordergrund wohingegen in den letztgenannten Lebensbereichen vor allem die Psyche eine
grofe Rolle spielt. Diese Unterteilung hilft, die Komplexitit der Schmerzproblematik
aufzuzeigen: Bereits 2011 konnte eine dénische Follow-Up Studie (Klit et al. 2011) nachweisen,
dass Schmerzpatienten mit einem Schlaganfall in der Anamnese hédufiger an Depressionen
leiden als Patienten, deren Schmerzen nicht durch einen apoplektischen Insult begriindet sind.
Doch gibt es besondere Risikogruppen?

In der vorliegenden Studie haben vor allem die weiblichen Teilnehmer die Beeintrachtigung der
allgemeinen Aktivitét, des Schlafs, der Stimmung und der Lebensfreude hoher eingeschétzt als
die ménnlichen Probanden, wohingegen sie die anderen Kategorien &hnlich wie die Méanner
bewerteten. Zwar zeigten sich prozentual betrachtet in jeder der genannten Kategorien dhnlich
viele Patienten nicht eingeschrinkt (Allgemeine Aktivitit: mannl. — 61% vs. weibl. — 57%,
Schlaf: 64% vs.63 %, Stimmung: 62 % vs. 56%, Lebensfreude: 65 % vs. 62%), vergleicht man
jedoch die durchschnittlich angegebenen Punktwerte miteinander stellen sich signifikante
Unterschiede heraus (Allgemeine Aktivitdt: mannl. — 1,7 vs. weibl. — 2,2, Schlaf: 1,5 vs. 1,9,
Stimmung: 1,6 vs. 2,0, Lebensfreude: 1,5 vs. 1,9). In den Kategorien allgemeinen Aktivitét,
Schlaf, Stimmung und Lebensfreude bestétigt sich somit H; der zuvor aufgestellten Hypothese
1: es gibt geschlechtsbezogene Differenzen unter Schmerzpatienten nach cerebrovaskuldrem
Ereignis.

Diese Ergebnisse decken sich nur zum Teil mit bestehenden Untersuchungen: Bergés et
al. aus dem Jahr 2007 zeigt auf, dass Ménner und Frauen nach einem Schlaganfall dhnlich
intensive Schmerzen erleiden, sowie eine &hnliche Zufriedenheit mit ihrer Lebensqualitét
angeben, ohne nachweisbare signifikante Unterschiede (Berges et al. 2007).

E. Lundstrom et al. veroffentlicht in seiner Studie sogar, dass weniger Frauen unter
schlaganfallassoziierten Schmerzen leiden als Méinner (Lundstrom et al. 2009). Einen
Zusammenhang zwischen starken Schmerzen und weiblichem Geschlecht weist lediglich eine
Studie aus dem Jahr 2006 von A.C. Jonsson nach (Jonsson et al. 2006).

Insgesamt beschiftigen sich nur wenige Forschungsergebnisse mit Unterschieden der
Geschlechter in Bezug auf schlaganfallassoziierten Schmerzen. Zusétzlich beziehen sich viele
der bekannten Untersuchungen auf é&ltere Patienten, bei denen sich die signifikanten
Unterschiede zwischen den Geschlechtern oft durch das hohere Durchschnittsalter der

weiblichen Teilnehmer erkléren lassen (Jonsson et al. 2006; Gall et al. 2012; Di Carlo et al.
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2003; Bushnell et al. 2014). Doch die Fehlerquelle, dass Frauen haufig dlter und somit von
vornherein gebrechlicher und krinker als die minnlichen Probanden sind, scheidet in unserer
Studie aus und kann als Erklérung nicht herangezogen werden.

Die FUTURE Study beschéftigt sich mit den gleichen Altersgruppen der auch unsere Patienten
angehdren und findet heraus, dass das weibliche Geschlecht unabhéngig von Alter und Schwere
des Schlaganfalls ein Risikofaktor fiir ein schlechtes funktionelles Outcome ist, welches eine
Beeintrdchtigung in den téglichen Aktivititen bedingt (Synhaeve et al. 2016). Ob auch
vermehrte Schmerzen zu diesem Ergebnis fiihren wurde nicht untersucht, wire aber im Rahmen
des Moglichen. Denkbar wére auch, dass Unterschiede in der Kraft der Muskulatur den

Unterschied verursachen (Paolucci et al. 2006).

Am ehesten resultieren die Differenzen wohl aus den unterschiedlichen psychosozialen
Gegebenheiten der Geschlechter. Wie oben bereits erwdhnt sind Schlaganfallpatienten, die an
Schmerzen leiden pradisponiert, eine Depression zu entwickeln (Klit et al. 2011). Manche
Studien weisen sogar eine enge Korrelation zwischen Depressionen und Schmerzen nach
(Musolino et al. 2003). Der Brief-Pain-Inventory gibt die subjektive Einschéitzung der
Teilnehmer wieder, weshalb er zundchst nur eine auffilligere Selbstschilderung der Frauen
beweist, doch konnte diese nicht nur durch vermehrte Schmerzen, sondern auch durch eine
erhohte Depressionsrate unter den weiblichen Probanden bedingt sein. Unterstiitzt wird diese
Annahme durch eine doppelt so hohe Privalenz der Depression innerhalb der weiblichen
Bevolkerung im Vergleich zur minnlichen (Wittchen 2010). Aber auch speziell
schlaganfallbedingte Depressionen sind mit dem weiblichen Geschlecht assoziiert (Alajbegovic
et al. 2014; Poynter et al. 2009; Christensen et al. 2016). In einem Review von B. Poynter aus
dem Jahr 2009 wird beschrieben, dass in 78 % der untersuchten Studien Frauen eine hohere
Depressionsrate nach cerebrovaskuldarem Ereignis haben als Ménner. Als Risikofaktor gilt unter
den Frauen insbesondere ein junges Lebensalter (Poynter et al. 2009). Die Ursachen hierfiir sind
noch nicht vollstandig verstanden. Moglicherweise spielen soziale Ungleichheiten dabei eine
Rolle. So ist beispielsweise einerseits Berufstitigkeit mit weniger Post-Stroke-Depression
assoziiert und steht sowohl bei Ménnern als auch bei Frauen fiir eine hohere Lebensqualitét
(Koivunen et al. 2015; Roding et al. 2010), andererseits sind signifikante Faktoren fiir
Vollzeitbeschiftigung das ménnliche Geschlecht (Waje-Andreassen et al. 2013). Ebenso in
diesem Zusammenhang interessant sind die Erkenntnisse von S. Gall, dass verheiratete Frauen
unter mehr Handicaps leiden als verheiratete mannliche Probanden. Sie schlussfolgert, dass dies

eventuell durch die vielen verschiedenen Familienrollen bedingt sei, welche die Frauen vor dem
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Schlaganfall erfiillen mussten. Dies mache sie vulnerabler und sie empfianden eine groBere
Verianderung in ihrer Familienrolle als Ménner (Gall et al. 2012). Der Circulus vitiosus besteht
schlieBlich darin, dass Depressionen in der Vorgeschichte das Risiko unter einer Depression
nach einem Schlaganfall zu leiden deutlich erhohen, was wiederum das weibliche Geschlecht

als Risikogruppe préadisponiert (Poynter et al. 2009).

Wahrscheinlich spielen aber auch genetische Faktoren eine Rolle. Unabhéngig vom Geschlecht
ist belegt ist, dass bei Depressionen generell eine Dysfunktion verschiedener
Transmitteriibertragungswege, besonders des serotonergen Systems, zu Grunde liegt. Auch
hormonelle Stérungen werden diskutiert (Gleixner et al. 2011, S. 331). Gerade nach einem
Insult besteht eine lineare Korrelation zwischen neurologischen Defiziten und Depressionen
(Alajbegovic et al. 2014). Beispielsweise konnten einige fiir die Ubertragungswege relevante
Kanile besonders empfindlich auf Ischdmien reagieren, welches im Verlauf zu einer
Dysbalance der Transmitter fiihrt.

Unterschiede zwischen ménnlichen und weiblichen Betroffenen auf molekularer Ebene konnten
bisher noch nicht gefunden werden, so dass bevor Ursachen und Wechselwirkungen der
Erkrankung nicht vollends verstanden werden, iiber die Zusammenhénge von Depressionen und
Schmerzen nach Schlaganfall insbesondere in der weiblichen Risikogruppe nur spekuliert
werden kdnnen. Die Kldrung der Frage nach Ursache und Wirkung ist generell schwierig, denn
umgekehrt sind vorhandene Depressionen auch ein Risikofaktor fiir die Inzidenz von

Schmerzen (Bair et al. 2003; Klit et al. 2011).

Zusammenfassend ist festzustellen, dass in der vorliegenden Studie die weiblichen
Schlaganfallpatienten besonders psychisch durch das Ausmal} ihrer Schmerzen betroffen sind.
Die Hintergriinde sind bisher nur zu vermuten. Es sollte jedoch veranlasst werden, die Patienten
auch nach der akuten Phase ihrer Erkrankung umsichtig zu begleiten und friihzeitig priaventiv
titig zu werden. Risikofaktoren und Warnzeichen fiir Depressionen miissen rechtzeitig erkannt
und therapiert werden, um so eventuell auch eine Chronifizierung der Schmerzen zu verhindern
und die Lebensqualitit zu verbessern. Auch wenn die klassische Rollenverteilung in der
Gesellschaft zunehmend auflockert, haben dennoch viele Frauen eine andere Rolle in der
Familie als Ménner und dementsprechend eventuell eine hohere Erwartung an ihre Heilung
(Donnellan et al. 2006). Auch dies sollte in Gesprichen, welche sich mit Prognosen und

Heilungschancen beschiftigen, einbezogen werden.
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4.2 Unterschiede der Altersgruppen

Untersuchungen, welche die Priavalenz von Schmerzen junger Schlaganfallpatienten auswerten
standen bisher in der Wissenschaft nicht im Vordergrund (Maaijwee et al. 2014). Insgesamt sind
bislang sehr wenige Studien iiber Schlaganfallpatienten zwischen 18 — 55 Jahren veroffentlicht
worden. Das ist verstdndlich, schlieflich sind ischdmische und hdmorrhagische Schlaganfille
Erkrankungen des Alters. In den letzten Jahren jedoch sank das Durchschnittsalter der
Schlaganfallpatienten = bedingt durch  vermehrt auftretende  Risikofaktoren  wie
Bewegungsmangel, Adipositas und arteriellen Bluthochdruck merklich (Maaijwee et al. 2014),
so dass, um gute Pravention betreiben zu konnen, in Zukunft das Augenmerk insbesondere auch

auf die junge Generation der Betroffenen gerichtet werden muss.

Die SIFAP-Studie unterstreicht mit ihrem FErgebnis die Relevanz, gezielt die
Begleiterkrankungen und Folgeerscheinungen der jungen Patienten zu untersuchen. Um die
Auswertung zu vereinfachen wurden die Probanden in vier Altersstufen eingeteilt: 18 — 24
Jahre, 25 — 34 Jahre, 35 — 44 Jahre, 45 — 55 Jahre, wobei die letztgenannte Gruppe, am stirksten
vertreten, vor allem als Vergleichsgruppe zu den drei jiingeren Altersstufen bewertet wird. Die
Auswertung inwieweit sich die Schmerzen dieser Patienten auf die verschiedenen
Lebensbereiche auswirken ist sehr interessant, denn selbst in einer Probandengruppe, die nur
aus jungen Schlaganfallpatienten bis maximal 55 Jahren besteht, sind die jiingsten Teilnehmer
iiberdurchschnittlich hdufig durch ihre Schmerzen beeintrachtigt. Auch hier stehen die
Kategorien die vornehmlich auf psychische Defizite schlielen lassen im Vordergrund:

In den Bereichen allgemeine Aktivitdt, Stimmung, und Beziehungen zu anderen Menschen
waren die Unterschiede zwischen den jungen und élteren Probanden signifikant im Sinne einer
hoheren Beeintriachtigung der Jungen. Aber auch in der Kategorie der alltdglichen Arbeit, die in
der jlingeren Generation eine zentrale Rolle einnimmt, geben die 18 — 34-jéhrigen eine deutliche
Einschrankung an. Besonders sticht die Altersgruppe der 25 — 34-jdhrigen Patienten hervor:
Von ihnen sind zwischen 40 % bis 59 % zumindest leicht durch ihre Schmerzen in den
einzelnen Lebensbereichen betroffen. Die Kategorie Stimmung beinhaltet mit 59 % die am
meisten betroffenen Patienten. Es zeigt sich also, dass in den zuvor aufgezéhlten Kategorien Ho
der zweiten Hypothese abzulehnen ist und sich signifikante Unterschiede zwischen den

Altersgruppen ergeben.
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Die Kategorie der Gehfahigkeit fdllt in diesem Rahmen heraus: hier geben nur 34 % eine
Einschrinkung an, was darauf schlieen ldsst, dass die grobe Motorik sich seltener als Problem
herausstellt. Zusétzlich zur Gehfahigkeit wird des Weiteren im Bereich der Lebensfreude und
im Bereich des Schlafs Hy der zweiten Hypothese bestitigt, es ergeben sich keine Differenzen

zwischen den einzelnen Altersgruppen.

Diese Ergebnisse sind mit einigen weiteren Studien in Einklang zu bringen. So sind auch in der
Studie von Koivunen et al 58 % der jungen Schlaganfallpatienten zwischen 16 und 49 Jahren
von milden bis schweren Schmerzen betroffen (Koivunen et al. 2015). A-C Jonsson findet sogar
eine Korrelation zwischen starken Schmerzen und jlingerem Alter (Jonsson et al. 2006) und eine
Follow-Up-Studie aus dem Jahr 2011 bestétigte ebenfalls junges Alter als Risikofaktoren fiir
schlaganfallassoziierte Schmerzen (Klit et al. 2011).

Andere Studien ergeben abweichende Resultate. Eine Untersuchung von E. Lundstrdm aus dem
Jahr 2009 verneint eine Korrelation zwischen Alter und Schmerzen (Lundstrom et al. 2009).
2005 ergibt eine Studie von Kim et al, welche direkt junge mit alten Schlaganfallpatienten
vergleicht, dass obwohl die jungen Probanden dhnlich schwere cerebrale Ereignisse erlitten
hatten und motorisch dhnlich betroffen waren, wie die &ltere Vergleichsgruppe, erstere deutlich
schneller Fortschritte erzielen kdnnen und auch im Vergleich eine bessere Lebensqualitét
zuriick erlangen. Depressionen sind bei den élteren Probanden héufiger vertreten. Dennoch
demonstriert die Untersuchung ebenso, dass die Folgeerscheinungen wie beispielsweise
Bewegungseinschrinkungen oder Dysarthrie die jungen Betroffenen eher in ihrer Stimmung
und in ihrem sozialen Rollengefiige einschrinken, wihrend die Alteren besonders in ihrer
Selbstversorgung begrenzt werden (Kim et al. 2005). Das Ergebnis der FUTURE-Study 2016
beweist, dass sich auch unter jungen Patienten mit steigendem Alter das funktionelle Outcome
verschlechtert (Synhaeve et al. 2016). Um diese Differenzen zu verstehen ist es wichtig zu
betonen, dass insbesondere die vorliegende SIFAP-Studie und der BPI eine subjektive
Bewertung der Patienten widerspiegeln. Ein objektiv gutes funktionelles Outcome kann fiir
junge Patienten dennoch mit deutlichen Einschrinkungen einher gehen, da sie auch in
komplexeren Aktivitdten unabhéngig sein miissen, um weiter in der gleichaltrigen Gesellschaft
bestehen und weiter ihre Familien versorgen zu koénnen (Maaijwee et al. 2014). Dieser
offensichtliche Leistungsdruck riickt das Thema ,junges Alter* als Risikofaktor fiir
Depressionen in den Vordergrund. Mehrere Studien zeigen, dass die Privalenz von
Depressionen unter jungen Betroffenen als hoch einzuschétzen, und stirker vertreten ist als in

den élteren Vergleichsgruppen (Koivunen et al. 2015; Bruijn et al. 2015; Alajbegovic et al.
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2014). Die Assoziation zwischen Schmerzen vor allem nach cerebrovaskuldren Ereignissen und
Depressionen wird mehrfach bestitigt, auch wenn die genauen Wechselwirkungen noch nicht
vollstindig verstanden wurden (Lundstrom et al. 2009; Klit et al. 2011). Wahrscheinlich
unterhalten sich beide Folgeerscheinungen gegenseitig. Der Mechanismus ist zwar nicht geklart,
doch die Wabhrscheinlichkeit ist hoch, dass dies einer der Griinde ist, weshalb sich junge
Menschen subjektiv in ihren verschiedenen Lebensbereichen durch Schmerzen betroffener
fihlen als dltere Patienten. Diese Erkenntnis nimmt durch die Tatsache an Relevanz zu, dass
sich physische und funktionale Behinderungen oft innerhalb des ersten halben Jahres bessern
oder sogar ganz ausheilen (Langhorne et al. 2011), wihrend psychische Einschrinkungen,
insbesondere Depressionen, oft liber Jahre hinweg anhalten (Kauhanen et al. 2000; van Mierlo
et al. 2016; Maaijwee et al. 2014). Sie haben negative Auswirkungen auf das soziale Leben und
die Lebensqualitét (Naess et al. 2012b), dies geht wiederum mit einer erhdhten Mortalitdt einher

(Naess et al. 2012a).

Aber nicht nur Depressionen habe eine hohe Bedeutung, wenn man schlaganfallssoziierte
Schmerzen junger Patienten ndher beleuchten mochte. Bereits 1995 wurde durch Bowsher
verdffentlicht, dass Patienten mit zentralen Schmerzen nach einem Schlaganfall jiinger sind als
der Durchschnitt (Bowsher 1995). Auch Harno et al. bestitigt, dass Pridiktoren fiir CPSP
(central poststroke pain) junges Alter und die Schwere des Schlaganfalls sind (Harno et al.
2014). Auf dhnliche Ergebnisse kommt Choi-Kwon im Jahr 2017: Auch hier zeigte sich, dass
CPSP-Patienten insgesamt jiinger sind als die nicht betroffenen Probanden (Choi-Kwon et al.
2017). Die Studien finden des Weiteren eine Korrelation zwischen CPSP, Depressionen und
geringerer Lebensqualitit, sowie eine deutlich hohere Schmerzintensitit im Vergleich zu
Probanden, welche nach ihrem Schlaganfall lediglich muskuloskelettale Schmerzen
entwickelten. Hierzu beitragen konnte, dass muskuloskelettale Schmerzen nur im Falle einer
Mobilisation auftreten, wihrend CPSP als Dauerschmerz beschrieben wird (Choi-Kwon et al.
2017). Doch warum leiden echer jlingere Patienten unter zentralen Schmerzen? Die
Vermutungen gehen dahin, dass cerebrovaskuldre Ereignisse im posterioren Stromungsgebiet,
welches unter anderem Thalamus und den Hirnstamm versorgt zu CPSP fiihren. Das posteriore
Stromungsgebiet ist vor allem bei jiingeren Patienten betroffen (Putaala et al. 2009; Kong et al.
2004).

Bedauerlicherweise wird in der SIFAP-Studie nicht zwischen nozizeptivem und
neuropathischem Schmerz unterschieden, so dass sich hier keine Riickschliisse auf die

Haufigkeitsverteilung der verschiedenen Schmerzqualitédten ziehen lassen.

56



Ob in der vorliegenden Studie die jungen Patienten durch Depressionen oder das vermehrte
Vorkommen von zentralen Schmerzen dazu veranlasst werden ihre Einschrdnkungen durch
schlaganfallassoziierte Schmerzen subjektiv hoher einzuschétzen als die élteren Probanden, ist
zundchst irrelevant. Beide Folgeerkrankungen sind innerhalb des Patientenkollektivs deutlich
untertherapiert (Harno et al. 2014; Koivunen et al. 2015; Jonsson et al. 2006). In 2002 fand eine
Studie sogar heraus, dass nur ein Drittel der CPSP-Patienten mit den richtigen Medikamenten
wie zum Beispiel Amitriptyllin und Tramadol behandelt werden, und die Probanden insgesamt
wenig Kenntnisse liber die richtige Analgesie und die notwendigen Dosierungen haben. Dabei
ist eine schnelle Diagnose und Therapie entscheidend fiir den Erfolg (Widar et al. 2002).
Antidepressiva, welche fir beide Erkrankungen unter anderem das Mittel der Wahl wéren,
haben sogar einen sehr positiven Einfluss auf die neurologische Heilung (Mikami et al. 2011).
Ebenso miissen andere Wege beschritten werden, denn auch mit der richtigen Therapie gibt es
fiir einige Patienten weiterhin keine ausreichende Schmerzreduktion. So stehen beispielsweise
magnetische Stimulation (Harno et al. 2014), oder auch I2-Rezeptor-Agonisten zur Zeit im

Zentrum des wissenschaftlichen Interesses (Li 2017).

Obwohl wie oben beschrieben aus den Untersuchungen verschiedener Studien mehrfach
geschlussfolgert werden kann, dass jiingere Patienten im direkten Vergleich zu élteren
Betroffenen eine bessere und schnellere Rekonvaleszenz erreichen und somit auch eine bessere
Lebensqualitit zuriick erlangen und zudem auch seltener kognitiv beeintrachtigt sind (Koivunen
et al. 2015), haben nur 70 % der jungen Patienten ein exzellentes Outcome. Sie leiden im
Vergleich zur gesunden Altersgruppe vermehrt unter Gedichtnisproblemen, Angsten,
Depressionen und arbeiten weniger in Vollzeit (Waje-Andreassen et al. 2013). Es ist nicht
zielfithrend, die jungen mit den alten Patienten zu vergleichen. Wir sollten hdhere Anspriiche an
die Heilung und Rehabilitation einer Generation stellen, die noch mitten im Berufsleben steht
und von der die Existenz junger Familien abhingig ist. Selbstverstandlich sind dltere Menschen
nach einem Schlaganfall nicht nur durch ihre Schmerzen, sondern auch durch rein motorische
und kognitive Einschrankungen stdrker betroffen, schlielich waren viele von ihnen bereits vor
dem Ereignis durch andere Krankheiten geschwécht und hatten dem hdheren Alter geschuldet
weniger Kraftreserven, dennoch werden an sie weniger hohe Erwartungen gerichtet. Der
Leistungsdruck, der von ihren Mitmenschen bewusst oder unbewusst ausgeiibt wird ist deutlich
geringer. Wahrscheinlich ist dies der fiihrende Grund, warum sich in der vorliegenden Studie

die 25 — 34- jéhrigen durch ihre Schmerzen nach dem erlittenen Schlaganfall am meisten
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betroffen und eingeschrankt fiihlen. In diesem Alter werden Familien und Karrieren geplant.
Die Selbstversorgung alleine fiihrt nicht zu einem zufriedenen Leben. Auch andere, komplexere
Kriterien miissen erfiillt werden. Ist es mir noch mdglich in meinem alten Beruf zu arbeiten?
Kann ich meine Familie weiterhin so unterstiitzen wie bisher, oder bin ich selbst auf Hilfe
angewiesen? Bin ich weiterhin in der Lage meinen Hobbies, wie beispielsweise sportlicher
Betitigungen nachzugehen?

Sollte es diesbeziiglich Einschrinkungen geben fiihrt das zu einer verminderten Lebensqualitit
und, wird es nicht rechtzeitig erkannt, konnen bei Patienten Depressionen folgen, welche bereits
durch ihre Grunderkrankung hierfiir prédestiniert sind (Bruijn et al. 2015).

Auch wenn das funktionelle Outcome bei vielen jungen Betroffenen zunichst gut ist, kommt es
dennoch auch bei ihnen iiber die Jahre zur Verschlechterung ihrer gesundheitlichen Situation,
welche sich nicht durch ein natiirliches Altern erkldren ldsst (Synhaeve et al. 2016). Die
kumulative Mortalitdtsrate liegt bei jungen Schlaganfallpatienten bei 27 % innerhalb der
folgenden 20 Jahre und somit viermal hoher als bei der gesunden Vergleichsgruppe. Viele von
ihnen starben an vaskuldr bedingten Erkrankungen (Maaijwee et al. 2014). Um aufgeklart mit
den Folgeerscheinungen und Risiken dieser Erkrankung umgehen zu konnen sollten die
Patienten, sowie ihre Familien und Betreuer iiber die Langzeitprognosen informiert werden,
damit die Betroffenen friihzeitig Vorkehrungen und Entscheidungen fiir ihre Familien und
Karrieren treffen konnen.

Es ist weiterhin wichtig die Patienten nicht nur durch addquate Analgesie und Physiotherapie zu
unterstiitzen, sondern ihnen auch sozialmedizinisch mit Rat bei Seite zu stehen, sowie je nach
Bediirfnissen eine professionelle psychische Unterstiitzung zukommen zu lassen.

Vielleicht auch weil junge Schlaganfallpatienten oft ein besseres Outcome haben und eine
bessere Rekonvaleszenz erlangen als die quantitativ deutlich stirker vertretenen A&lteren
Patienten, werden sie in ihren Selbstheilungskriften tiberschétzt und mit ihren andersgelagerten
Problemen schneller alleine gelassen. In Zukunft sollte dem deutlich mehr entgegengewirkt

werden.

4.3 Die Limitation der Studie

Die Studie gibt durch die Methode der Fragestellung vor allem die subjektive Wahmehmung
jedes einzelnen Patienten wieder. Eine objektive Instanz fehlt. Es ldsst sich nicht zwischen
tatsdchlichen  Defiziten 1in den vorgegebenen Lebensbereichen und auffilligen

Selbstschilderungen, eventuell auch im Rahmen von Bagatellisierungen, unterscheiden. Die
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Moglichkeit, dass die Betroffenen {iber die rein korperlichen Einschrankungen hinaus auch an
psychischen Erkrankungen wie Depressionen und Angststorungen leiden, die ebenfalls eine
negative Selbsteinschédtzung bedingen, muss mit einbezogen werden.

Zudem enthalten die Daten keine Differenzierung zwischen nozizeptiven und neuropathischen
Schmerzen. Frithere Untersuchungen ergeben unter kleineren Probandenzahlen einen
Zusammenhang zwischen jungem Lebensalter der Betroffenen und erhohter Prdvalenz von
zentralen Schmerzen (Bowsher 1995), sowie damit verbundene Komorbidititen wie
Schlafstorungen, Depressionen und Angststorungen (Hansson 2004). Daher wire die Frage
interessant und von Bedeutung, ob auch in der SIFAP-Studie im Vergleich zu élteren Patienten
vermehrt zentrale Schmerzen auftreten und damit psychiatrische Krankheitsbilder bedingen.
Dies ist jedoch mit den vorliegenden Daten nicht abschlieBend zu beantworten, sondern
lediglich durch die Ergebnisse der Analyse anzunehmen.

Auch wenn die Studie durchaus signifikante Unterschiede zwischen den Geschlechtern und den
Altersgruppen herausarbeitet, sind diese oft marginal. Ein Grund hierfiir ist der Zeitpunkt, an
welchem der Fragenkatalog von den einzelnen Probanden bearbeitet wurde. Die meisten
Patienten wurden innerhalb der ersten 89 Tage nach Auftreten des zerebrovaskuldren
Ereignisses befragt. Dies ist ein sehr kurzes Intervall. 2014 wurde in der Zeitschrift Neurology
verdffentlicht, dass in den meisten Féllen die Schmerzepisoden nach Schlaganfillen zwischen
einem bis sechs Monaten auftreten (Harno et al. 2014). Eventuell wiren die Unterschiede nach
einem Jahr beispielsweise bei chronischen Beschwerden oder auch bei manifesten Depressionen
grofer und es wiirden sich noch deutlicher die Einschrinkungen herauskristallisieren. Eine
Follow-Up Studie wire wiinschenswert um auch eine Dynamik erkennen zu kdénnen. Dennoch,
bei einer so hohen Anzahl von 1091 Teilnehmern die diese Studie umfasst, sind selbst diese
marginalen Unterschiede relevant und lassen sich auf die Allgemeinheit {ibertragen.

Ein weiterer Kritikpunkt konnte die genutzte numerische Rankingskala sein. Es muss
davon ausgegangen werden, dass bedingt durch ihre Erkrankung einige der befragten
Teilnehmer unter perzeptuellen oder kognitiven Schwierigkeiten leiden, was die Anwendung
eines solchen Tests deutlich erschwert (Price et al. 1999). Wenn dies zum Ausschluss der
betroffenen Probanden fiihrt, wére ein verzerrtes Resultat die Folge, da gerade sie zu den
Hochrisikopatienten fiir Schmerzen und Depressionen gehdoren (Poynter et al. 2009).
Wahrscheinlich ist dies einer der Griinde weshalb der BPI zwar in zahlreichen Schmerzstudien
aber noch nicht im Bereich von Schlaganfallpatienten validiert wurde (Kong et al. 2004).

Dennoch ist durch die Erkenntnisse mehrere Studien davon auszugehen, dass junge Patienten
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weniger unter kognitiven Einschrankungen leiden und daher der BPI in dieser Patientengruppe
trotzdem angebracht ist (Koivunen et al. 2015).

Des Weiteren sollte erwédhnt werden, dass die Differenzierung zwischen
geschlechtsspezifischen und auf altersbedingten Unterschieden in dieser Untersuchung durch
einen iiberproportionalen Anteil von weiblichen Patienten innerhalb der Altersgruppe der 18 —
34-jahrigen etwas unscharf ist.

Alles in allem iiberwiegen sicherlich die Vorteile der SIFAP-Studie die neben der
groBen Teilnehmerzahl auch aus der guten Differenzierung zwischen den einzelnen
Lebensbereichen besteht. Denn Lebensqualitdt wird durch viele verschiedene Faktoren

bestimmt, dies sollte in solchen Studien beriicksichtigt werden.

4.4 Zusammenfassung

Nicht allen Schlaganfallpatienten ist ausschlieflich mit addquater Analgesie und guter
Physiotherapie zu helfen. Die Studie legt nahe, dass weibliche Patienten und auch junge
Betroffene zu den Risikogruppen zédhlen, welche nach erlittenem cerebrovaskuldrem Insult
vermehrt Beeintrichtigungen durch ihre Schmerzen erfahren. Das Ergebnismuster ldsst die
Schlussfolgerung zu, dass sich dies nicht auf rein physische Defizite bezieht, sondern vor allem
durch psychische Faktoren begriindet sein kann. Nicht abschlieBend zu beurteilen ist, ob diese
Tatsache durch vermehrte Depressionen bedingt ist, oder zu vermehrten Depressionen fiihrt.
Unabhingig davon gilt es jedoch, psychiatrische Krankheitsbilder wie Depressionen oder
Angststorungen als Gesundheitsrisiko wahrzunehmen und dem vorzubeugen. Besonders
weiblichen Schlaganfallpatienten sollte bei generell erhdhter Privalenz von Depressionen
innerhalb der weiblichen Bevdlkerung friih und je nach Bedarf eine addquate psychische
Unterstiitzung, oder in schwereren Féllen und bei zentralen Schmerzen auch eine
medikamentdse Therapie im Sinne von beispielsweise trizyklischen Antidepressiva angeboten
und durchgefiihrt werden.

Bei jungen Betroffenen gilt es zudem zu beriicksichtigen, dass neben dem erhdhten Risiko von
zentralen Schmerzen auch die jeweilige Lebenssituation durch Berufstitigkeit und die
finanzielle Absicherung von eventuell noch jungen Familien einen groBen psychischen Druck
aufbaut. Die Gesellschaft stellt an sie andere Anforderungen als an éltere eventuell schon
berentete Schlaganfallpatienten. Hier steht neben der psychischen Unterstiitzung auch der
sozialmedizinische Rat im Sinne von finanzieller Unterstiitzung oder Haushaltshilfen im

Vordergrund um das alltdgliche Leben abzusichern.
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In jedem Fall profitieren Schlaganfallpatienten von friihzeitigen Praventivmafinahmen ebenso
wie von der Aufkldrung iiber das eigene Krankheitsbild und dessen mdgliche Konsequenzen.
Einerseits sind die Patienten und deren Umfeld so in der Lage selbst frithe Symptome
beispielsweise einer Depression zu erkennen, andererseits wird ihnen das Wissen vermittelt, mit
etwaigen Problemen nicht alleine dazustehen, sowie die Kenntnis, dass es Moglichkeiten gibt

ihnen zu helfen.
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