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1 Einleitung  

 

Weltweit stellt der Diabetes mellitus eine der häufigsten, therapieintensivsten und 

auch komplikationsreichsten (Zivilisations-)Erkrankungen dar. 

Durch chronisch erhöhte Blutglukosespiegel kann es bei Diabetikern zu 

Schädigungen verschiedenster Organsysteme kommen. Betroffen sind hierbei vor 

allem das kardiovaskuläre System, die Nieren, die Retina, sowie das autonome 

und periphere Nervensystem. 

 

Im Rahmen der Erkrankung werden verschiedene Diabetes-Typen unterschieden, 

wobei zwei Typen dominieren:  

Der stets insulinpflichtige Diabetes mellitus Typ 1, der auf einer Zerstörung der 

Insulinproduzierenden Inselzellen im Pankreas beruht und sich durch einen 

absoluten Insulinmangel auszeichnet. Er tritt meist schon im Kindes- bis frühen 

Erwachsenenalter auf. 

Dagegen ist der weitaus häufigere Diabetes mellitus Typ 2 (32,39) durch eine 

periphere Insulinresistenz bzw. einen Insulinmangel bedingt und stark mit 

hochkalorischer Ernährung und der damit verbundenen Adipositas assoziiert (32).  

Da er auch bereits im früheren Lebensalter auftreten kann, ist die Bezeichnung 

„Altersdiabetes“ nicht mehr korrekt. Eine zusätzliche familiäre Disposition und 

Häufung ist unumstritten. 

Unabhängig davon, welcher Diabetes-Typ vorliegt, können bei schlecht 

eingestellten permanent erhöhten Blutglukosespiegeln im Krankheitsverlauf eine 

Vielzahl von zum Teil gravierenden Komplikationen sowohl im mikro- als auch im 

makrovaskulären Bereich auftreten (52,59,66): 

 

Mikrovaskuläre Krankheitsschäden 

Neben Schädigungen an der Netzhaut in Form einer diabetischen Retinopathie, 

welche bis zur Blindheit führen kann, bleibt eine frühe Nierenschädigung oftmals 

asymptomatisch und lässt sich nur laborchemisch in Form einer (Mikro-) 

Albuminurie nachweisen. Schreitet die Parenchymschädigung jedoch fort, so kann 

eine solche diabetische Nephropathie bis hin zur Dialysepflichtigkeit führen (52). 

So sind etwa ein Drittel aller Dialysepatienten Diabetiker (72). 
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Des Weiteren zeigen sich auch deutliche Schäden am peripheren, aber auch 

autonomen Nervensystem. Ersteres in Form einer für den Patienten oftmals sehr 

unangenehmen Polyneuropathie und letzteres beispielsweise in Form eines 

stummen Herzinfarktes. Diabetiker nehmen den Ischämieschmerz nicht adäquat 

war (66,77), wodurch sich die Diagnosestellung natürlich oftmals schwieriger 

gestaltet. 

 

Makrovaskuläre Krankheitsschäden  

Langfristige Schädigungen im makrovaskulären Bereich (52) durch permanent 

erhöhte Blutglukosespiegel haben eine generalisierte Arteriosklerose mit allen 

damit verbundenen Komplikationen zur Folge:  

An erster Stelle ist hier zunächst der Myokardinfarkt als direkte Folge einer 

koronaren Herzerkrankung (KHK) zu nennen (52,79), der sich zusätzlich durch die 

Schädigung des autonomen Nervensystems bei Diabetikern oft nicht klinisch 

eindeutig/typisch als Angina pectoris äußert. 

Ein weiterer wichtiger Aspekt ist das gehäufte Auftreten von peripheren 

Durchblutungsstörungen (periphere arterielle Verschlusskrankheit - pAVK) (47), 

welche sich auch indirekt durch nicht-heilende Ulcera oder einen diabetischen Fuß 

zeigen. Letzteres führt dann in nicht seltenen Fällen zu einer Amputation der 

entsprechenden Extremität. Allein ein Drittel der nicht unfallbedingten 

Amputationen wird durch derartige Diabetes-bedingte Durchblutungsstörungen 

gebildet (78). 

Des Weiteren führt eine Arteriosklerose der Carotiden (23,47) bzw. anderer 

hirnversorgender Gefäße (87) oftmals bis hin zu hämodynamisch wirksamen 

hochgradigen Stenosen. Diese bleiben jedoch oftmals klinisch unbemerkt (84), bis 

sich im ungünstigsten Fall eine Plaque löst und so einen ischämischen 

Schlaganfall verursacht (18,32). 

Damit stellt der Diabetes mellitus einen der bedeutendsten Risikofaktoren für die 

Entstehung vor allem ischämisch bedingter Schlaganfälle dar 

(6,39,43,46,47,56,65). 
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Apoplexie  

 

Ein Apoplex bzw. dessen milderer, kürzerer Verlauf in Form einer transitorischen 

ischämischen Attacke (TIA) (87) stellt, unabhängig davon, ob zusätzlich ein 

Diabetes vorliegt oder nicht, ebenfalls ein immer häufigeres und vor allem auch im 

jüngeren Lebensalter auftretendes Krankheitsbild dar. So zählt der Apoplex mit zu 

den häufigsten Todesursachen (47,89). 

In Deutschland lag die Prävalenz im Jahr 2003 nach unterschiedlichen Angaben 

zwischen 185 000 bis 220 000 Fällen pro Jahr (87), die jährliche Inzidenz von 

1,74/1 000 liegt damit im Bereich der süd- und zentraleuropäischen Länder (30). 

Er ist assoziiert mit vielen, häufig vorkommenden Risikofaktoren. Zu diesen zählen 

unter anderem neben dem genannten Diabetes mellitus die arterielle Hypertonie, 

das Vorhofflimmern, die Hypercholesterinämie, der Nikotinabusus und die 

Adipositas (6,46,56,65,83).   

 

Der Apoplex äußert sich in seiner Schwere sehr unterschiedlich und in einer 

Vielzahl von möglichen neurologischen Symptomen (39,89) abhängig vom Ort der 

Schädigung: So treten beispielsweise diskrete Gefühlsstörungen, 

Kribbeln/Parästhesien, Sehstörungen (Hemianopsie, Amaurosis fugax), passagere 

Sprach- und Sprechprobleme (sensorische und motorische Aphasie, Dysarthrie) 

bis hin zu schwersten Lähmungen (oft als so genannte Halbseitensymptomatik) 

auf, verbunden mit Harn- und/oder Stuhlinkontinenz oder schwersten 

Schluckstörungen. 

Diese zum Teil sehr schweren und oftmals auch fortbestehenden Schädigungen 

machen den Schlaganfall zu einem sehr ernstzunehmenden Krankheitsbild. 

Nach der Entlassung aus dem Krankenhaus bzw. der Rehabilitationsklinik sind 

viele Patienten (bis zu 30 %) aufgrund ihrer Invalidität (89) auf eine zusätzliche 

häusliche Pflege oder auf die langfristige Unterbringung in einem Pflegeheim 

angewiesen. 

Zusätzlich kommt es dann im weiteren Verlauf sehr häufig zum Auftreten von 

Komplikationen (75) wie Harnwegsinfekte, Aspirationspneumonien, Dekubitus etc., 

was dann wiederum zu erneuten Krankenhausaufenthalten führt. 
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Beide Krankheitsentitäten Diabetes mellitus und Apoplexie stellen sowohl jede für 

sich, als auch in ihrer Kombination ein großes gesundheitliches Problem dar. Auch 

werden durch sie hohe Kosten verursacht, welche insbesondere durch die oft 

zahlreichen Krankenhausaufenthalte zum Tragen kommen (52,56). 

So lagen 2002 allein in den USA die durch Diabetes mellitus direkt und indirekt 

verursachten Kosten bei geschätzten 132 Milliarden US-Dollar (33). 

 

 

Schwabinger Schlaganfallregister 

 

Im Rahmen des Schwabinger Schlaganfallregisters wurden alle Patienten, die in 

den Jahren 2003 und 2004 in der Schlaganfalleinheit der 3. Medizinischen Klinik 

des Klinikums München-Schwabing an einem Schlaganfall behandelt wurden, 

miteinbezogen.  

Es wurden Daten sowohl persönlich/sozialer Art (Größe, Gewicht, Hausarzt, Alter, 

Versorgung vor und nach dem Krankenhausaufenthalt) als auch alle 

medizinischen Daten (Vitalparameter, Defizite bei Aufnahme/Entlassung, Art und 

Lokalisation des Apoplexes, Komplikationen, Laborparameter, medikamentöse 

Vor-/Nachbehandlung, Mortalität etc.) erfasst. 

 

Ziel der Auswertungen war es, Diabetiker und Nicht-Diabetiker hinsichtlich 

Prävalenz, Krankheitsverlauf, Mortalität, Outcome und Prognose miteinander zu 

vergleichen und etwaige signifikante Unterschiede zwischen beiden untersuchten 

Gruppen aufzudecken. 
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2 Methodik  

 

2.1 Allgemeine Vorgehensweise der Datenerhebung: Ve rgleich 

Diabetiker/Nicht-Diabetiker 

 

Für das Schwabinger Schlaganfallregister 2003/2004 wurden retrospektiv die 

klinischen Charakteristika, der Klinikverlauf und die durchgeführte Therapie von 

allen 537 Patienten, die in der Schlaganfalleinheit der 3. Medizinischen Klinik des 

Klinikums München-Schwabing im Zeitraum vom 01.01.2003 bis einschließlich 

31.12.2004 wegen eines Apoplexes behandelt wurden, erfasst und ausgewertet. 

Bei dieser Schlaganfalleinheit handelt es sich um eine rein internistische 

Intermediate Care (ohne Lysepatienten), welche jedoch von den Neurologen 

mitbetreut wird.  

 

Bei der Analyse wurde ein besonderes Augenmerk auf den Vergleich 

Diabetiker/Nicht-Diabetiker gelegt, um potentielle Zusammenhänge bezogen auf 

den Verlauf, die Prognose und das Outcome  der Patienten aufdecken zu können. 

Alle Daten wurden, sofern sie eindeutig und vollständig dokumentiert waren, aus 

den entsprechenden Krankenakten entnommen. 

 

 

2.2 Aufnahmedaten 

 

2.2.1 Erfassung allgemeiner Daten 

 

Folgende Daten wurden erhoben: Initialen, Geburtsdatum, Alter und Geschlecht. 

Des Weiteren der behandelnde Hausarzt, Größe und Gewicht. Aus den beiden 

letzteren Werten wurde dann noch der Body-Maß-Index (BMI) nach folgender 

Formel ermittelt:  Körpergewicht in Kilogramm /  (Körpergröße in Meter)² 

 

Der Normalbereich liegt hierbei zwischen 18,5-24,9. Bei Werten von 25 bis 29,9 

spricht man von Übergewicht, bei Werten von 30-34,9 von Adipositas Grad I, 

zwischen 35-39,9 von Adipositas Grad II und schließlich bei Werten > 40 von 

Adipositas Grad III oder Adipositas permagna (88). 
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2.2.2 Versorgungsart und Grad der Selbstständigkeit  

 

Für das Register wurde auch der Versorgungsstatus des Patienten (vor dem 

Krankenhausaufenthalt) dokumentiert und wie folgt unterteilt: 

� Selbstversorger 

� ambulante Pflege 

� Alten-/ Pflegeheim 

Ebenso wurde zu Beginn und zum Ende des Krankenhausaufenthalts der 

Barthelindex bestimmt. Dies ist ein Maß für die Selbstständigkeit eines Patienten. 

So bewertet er u. a. beispielsweise seine Mobilität und seine Fähigkeit, sich selbst 

zu waschen und zu versorgen. Die maximal erreichbare Punktezahl, welche 

uneingeschränkte Selbstständigkeit bedeutet, beträgt 100 Punkte (54). 

 

 

2.2.3 Erfassung der Diabetiker 

 

Neben den oben genannten allgemeinen Daten war ein entscheidendes Kriterium, 

ob zum Aufnahmezeitpunkt ein Diabetes mellitus vorlag oder nicht. Innerhalb der 

Gruppe der Diabetiker erfolgte dann die Differenzierung in Diabetes mellitus Typ 1 

oder 2, die Erfassung der Krankheitsdauer, sowie die Notwendigkeit einer 

Insulinbehandlung. Bei den insulinpflichtigen Diabetikern war schließlich noch die 

Häufigkeit der täglichen Insulininjektionen wichtig: einmal, zweimal  oder häufiger 

als zweimal pro Tag. 

 

 

2.2.4 Bestehende Risikofaktoren und Vormedikation 

 

Besonderes Augenmerk wurde auf die zum Aufnahmezeitpunkt bereits 

vorhandenen Vorerkrankungen/ Risikofaktoren gelegt: 
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Tabelle  1: Vorerkrankungen / Risikofaktoren 

 

Des Weiteren wurde für das Register die komplette Vormedikation erfasst. In 

Anbetracht der oben genannten Komorbiditäten und ihrer 

Behandlungsbedürftigkeit wurde die Einnahme folgender Medikamente (direkt die 

Wirkstoffe bzw. Wirkstoffklassen) erhoben: 

� Acetylsalicylsäure (ASS) 

� Clopidogrel 

� Phenprocoumon 

� Betablocker 

� Antiarrhythmika 

� ACE (Angiotensin-Converting-Enzyme) – Hemmer 

� Angiotensin II –Typ 1 Rezeptor – Hemmer 

� CSE (Cholesterin-Synthese-Enzym-) – Hemmer 

� Sulfonylharnstoffe 

� Biguanide 

� Glinide 

� Alpha-Glukosidase-Inhibitoren 

� Insulin (inklusive der Anzahl der täglich nötigen Injektionen) 
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2.2.5 Körperliche Defizite bei Aufnahme 

 

Um eventuell auf die Schwere des Ereignisses Rückschlüsse ziehen zu können, 

wurden die bei den Patienten zu Beginn bzw. am Ende des stationären 

Aufenthalts nachweisbaren Defizite differenziert in motorisch, sensorisch, 

sprachlich und in das Vorhandensein einer Dysphagie oder Inkontinenz.  

 

 

2.2.6 Aufnahmelabor 

 

Aus dem Aufnahmelabor wurden im genaueren folgende Werte für das Register 

verwendet, soweit sie bestimmt und in der Krankenakte vermerkt wurden: 

 

 
Tabelle 2: Laborwerte / Einheiten 
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2.3 Stationärer Verlauf 

 

2.3.1 Vitalparameter und Dauer des Krankenhausaufen thalts 

 

Ebenso wurden die Vitalparameter Blutdruck (RR systolisch und diastolisch), 

Herzfrequenz und Körpertemperatur miteinbezogen. Für die Auswertung wurden 

die Werte vom Aufnahme- und Entlassungszeitpunkt verwendet 

(Körpertemperatur nur bei der Aufnahme), um z.B. die Effizienz einer 

blutdrucksenkenden Therapie beurteilen zu können. 

 

Auch die Dauer des Krankenhausaufenthalts insgesamt bzw. auf der 

internistischen Schlaganfalleinheit war für die Erhebung des Schlaganfallregisters 

wichtig. 

 

 

2.3.2 Erfassung wichtiger Zeitfenster 

 

Soweit es anhand der Anamnesebögen bzw. der Notarzteinsatzprotokolle 

auswertbar war, wurde die Zeitspanne vom Auftreten des Ereignisses  bis zur 

Klinikaufnahme erfasst und in  

� weniger als sechs Stunden 

� weniger als 24 Stunden und 

� mehr als 24 Stunden 

eingeteilt. 

Der Abstand zwischen Klinikaufnahme und erfolgter Schädel-

Computertomographie (CCT) wurde dokumentiert. 

Bei der Mortalität waren zusätzlich folgende Unterscheidungen möglich: 

Sterblichkeit innerhalb der ersten 24 Stunden, nach 24 Stunden und Sterblichkeit 

während des stationären Aufenthaltes. 
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2.3.3 Apparative Untersuchungsmethoden 

 

Neben der erwähnten CCT wurden noch weitere apparative diagnostische 

Untersuchungen erfasst: 

� Doppler der Carotiden 

� Langzeit- Elektrokardiographie (LZ-EKG) 

� Ultraschallkardiographie (UKG) 

� Transesophageale Echokardiographie (TEE) 

� Schädel - Magnetresonanztomographie (cMRT) 

� CCT- Kontrolle 

 

 

2.3.4 Charakteristika des Schlaganfalls 

 

Von großer Wichtigkeit für das Schlaganfallregister waren die anhand der 

vorhandenen Klinik und der durchgeführten Untersuchungen festgestellten 

Diagnosen: 

 

� Hirninfarkt der/des 

-  A. cerebri anterior 

-  A. cerebri media 

-  A. cerebri posterior 

-  Kleinhirns 

- Sonstige (alle Infarkte, die nicht durch oben genannte Unterteilung erfasst   

werden) 

� Sinusvenenthrombose (SVT) 

� TIA (Transitorische ischämische Attacke) / PRIND (Prolongiertes reversibles 

ischämisches neurologisches Defizit) 

 

Unter der Bezeichnung PRIND werden alle neurologischen Symptome, welche 

länger als 24 Stunden, jedoch kürzer als drei Wochen anhalten, 

zusammengefasst. Zum Zeitpunkt der Datenerhebung war dies eine noch übliche 

Diagnose, gemäß den aktuellen Leitlinien der Neurologie wird diese Bezeichnung 

jedoch nicht mehr verwendet, da alle Symptome, die länger als 24 Stunden 
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bestehen, einem manifesten Schlaganfall entsprechen. Es erfolgt daher nur noch 

die Differenzierung in TIA und Apoplex (14). 

� Blutung intracerebral 

� Ödem / Shift 

 

 

2.3.5 Auftreten von Komplikationen 

 

Erfasst wurden ebenso die während des Krankenhausaufenthalts aufgetretenen 

Komplikationen: 

� Krampfanfall 

� Blutung 

� Tiefe Venenthrombose (TVT) 

� Lungenarterienembolie (LAE) 

� Ödem / Shift 

� Pneumonie 

� Decubitus 

� Harnwegsinfekt 

 

 

2.3.6 Medikamentöse und nichtmedikamentöse Therapie maßnahmen 

während des stationären Aufenthalts 

 

Für die Auswertung von Bedeutung waren auch die im Klinikum München-

Schwabing durchgeführten medikamentösen Therapien im Sinne einer 

allgemeinen Blutdrucksenkung/ –anhebung oder die Gabe von Aspirin/Heparin. 

Ebenso wurden nichtmedikamentöse Maßnahmen zur Unterstützung der 

Rehabilitation wie Krankengymnastik, Logopädie, Ergotherapie oder eine geplante 

Anschlussheilbehandlung (AHB) erfasst, genauso wie auch Maßnahmen zur 

Vermeidung weiterer Komplikationen z.B. die Notwendigkeit der Anlage einer PEG 

(perkutane endoskopische Gastrostomie), einer Operation oder die Verlegung auf 

Intensivstation. 
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2.4 Entlassungsdaten 

 

Ebenso wie zum Aufnahmezeitpunkt wurden bei Entlassung in gleicher Weise der 

Versorgungsstatus, die Entlassungsmedikation (gleiche Substanzklassen wie zum 

Zeitpunkt der Aufnahme, siehe 2.2.4) sowie körperliche Defizite als Folge des 

Apoplexes dokumentiert. Des Weiteren auch der Barthelindex sowie die 

Vitalparameter. 

Dies machte später einen direkten Vergleich zum einen zwischen Diabetikern und 

Nicht-Diabetikern und zum anderen zwischen den einzelnen Kriterien vor und 

nach dem Schlaganfall möglich. 

 

 

2.5 Statistik 

 

Alle vorhandenen Daten wurden mit einem standardisierten Programm (Access) 

erfasst und mittels eines Statistikprogramms (SPSS) ausgewertet. 

Zur Bestimmung der Signifikanzen wurde der Chi-Quadrat-Test bzw. der T-Test 

für unverbundene Stichproben angewendet.  

Wenn die Signifikanz p<0,05 ist, so spricht man von einem signifikanten 

Unterschied. Ist dies nicht der Fall, so ist ein Zusammenhang nicht signifikant 

(n.s.). Zusätzlich sind bei Mittelwerten die Standardabweichungen angegeben. 
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3 Ergebnisse  

 

3.1 Aufnahmedaten 

 

Für das Münchner Schlaganfallregister wurden die Daten von allen Patienten 

ausgewertet, die in den Jahren 2003 und 2004 in der Schlaganfalleinheit  der 3. 

Medizinischen Klinik des Klinikums München-Schwabing  wegen eines Apoplexes 

behandelt wurden. Die Patientenakten wurden hinsichtlich wichtiger Werte und 

Daten (u.a. Alter, Geschlecht, Vitalparameter, Labor, Art der Defizite und des 

Infarkts sowie Therapieplan und Komplikationen) hin untersucht, wobei der 

Schwerpunkt auf dem Vergleich von Diabetikern und Nicht-Diabetikern lag. 

 

 

3.1.1 Geschlechtsverteilung  

 

Wie die nachfolgende Abbildung zeigt, gab es unter den insgesamt 537 Patienten, 

die in der 3. Medizinischen Klinik des Klinikums München-Schwabing wegen eines 

Apoplexes behandelt wurden, 309 Frauen (57,5%) und 228 Männer (42,5%). 

Knapp ein Drittel dieser Patienten waren Typ 2 - Diabetiker (160 Patienten; 

29,8%), ein Typ 1–Diabetes lag in keinem der untersuchten Fälle vor. In der 

Diabetikergruppe waren wie in der Gesamtgruppe mit 56,9% (n= 91 von n= 160) 

mehr Frauen als Männer (n= 69 von n= 160; 43,1%) vertreten (n.s.). 

 
Abbildung 1: Geschlechtsverteilung Diabetiker / Nicht-Diabetiker 
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3.1.2 Alter im Vergleich von Diabetikern und Nicht- Diabetikern 

 

In der Gesamtgruppe betrug das mittlere Alter 73,3 Jahre (± 11,7 Jahre). Die 

Nicht-Diabetiker waren mit 72,9 Jahren (± 12,4 Jahre) ca. 1,5 Jahre jünger als die 

Gruppe der Diabetiker (74,4 Jahre ± 10 Jahre). Die Unterschiede waren jedoch 

nicht signifikant (n.s.). 

 

 

3.1.3 Body-Maß-Index und Diabetesdauer 

 

Der mittlere Body-Maß-Index (BMI) betrug insgesamt 26,4 kg/m² (± 4,7 kg/m²), 

wobei dieser Wert  bei den Diabetikern mit 28,3 kg/m²  (± 5,1 kg/m²) im Vergleich 

zu den Nicht-Diabetikern (BMI 25,6 kg/m²  ± 4,3 kg/m²) signifikant höher lag (p< 

0,001).  

Der Diabetes bestand  im Mittel seit 8,6 Jahren (± 10,9 Jahre). 

 

 

3.1.4 Versorgungssituation der Patienten bei Aufnah me 

 

Insgesamt waren 78,4% (n= 421) aller Patienten vor dem Auftreten des 

Schlaganfalls Selbstversorger und 7,6% waren schon vor ihrer Erkrankung in 

einem Alten-/Pflegeheim untergebracht (n= 41). Der Anteil der Patienten, die 

durch eine ambulante Pflege unterstützt wurden, belief sich auf 11,2% (n= 60).  

Nachfolgende Abbildung zeigt die unterschiedliche Versorgungssituation im 

Vergleich von Diabetikern und Nicht-Diabetikern, wobei sich keine signifikanten 

Unterschiede fanden. 
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Abbildung 2: Versorgungstyp zum Zeitpunkt der Aufnahme 

 

 

3.1.5 Barthelindex bei Aufnahme 

 

Sowohl bei der Aufnahme als auch bei der Entlassung wurde, soweit möglich, der 

sog. Barthel-Index bestimmt. Dieser ist ein Maß für die zu diesem Zeitpunkt 

vorhandenen Fähigkeiten eines Patienten, sich u. a. selber zu waschen, zu 

versorgen oder noch ausreichend mobil zu sein. Die maximal erreichbare 

Punktezahl betrug 100 Punkte für uneingeschränkte Selbstversorgungsfähigkeit. 

Betrachtet man die Gesamtgruppe, so wurden durchschnittlich 31,7 Punkte 

erreicht (± 31,1 Punkte). Die Diabetiker lagen im Mittel bei 28,4 Punkten (± 30,5 

Punkte) und die Nicht-Diabetiker bei 33,1 Punkten (± 31,3; n.s.). 
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3.1.6 Defizite bei Aufnahme  

 

Bei der Aufnahme wurden die Patienten auf unterschiedliche körperliche Defizite 

hin untersucht. In zahlreichen Fällen lagen auch mehrere Defizite zeitgleich vor (s. 

Abbildung 3). 

 

 
Abbildung 3: Defizite zum Aufnahmezeitpunkt 

 

 

3.1.7 Vitalparameter zum Aufnahmezeitpunkt 

 

Des Weiteren wurden bei der stationären Aufnahme die Vitalparameter gemessen 

und auch hier wurden die Werte der Diabetiker mit denen der Nicht-Diabetiker 

verglichen. 

Wie Abbildung 4 zeigt, lag die Herzfrequenz und die Körpertemperatur bei den 

Diabetikern signifikant höher als bei den Nicht-Diabetikern. 
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Abbildung 4: Mittelwerte der Vitalparameter bei Aufnahme 

 

 

3.2 Komorbiditäten und medikamentöse Vorbehandlung 

 

Interessant für das Schlaganfallregister waren auch die zum Zeitpunkt der 

Einweisung schon bestandenen Komorbiditäten bzw. Risikofaktoren, die sehr 

häufig in dieser Patientengruppe gefunden wurden (s. Abbildung 5). 

Zu den wichtigsten zählen Stenosen der A. carotis (interna bzw. externa), eine 

Niereninsuffizienz, unter Umständen eine begleitende (Mikro-)Albuminurie sowie 

das Vorliegen einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit oder koronaren 

Herzerkrankung. 

Signifikante Unterschiede zwischen beiden Gruppen fanden sich bei der 

Niereninsuffizienz (p=0,001), der (Mikro-)Albuminurie (p<0,001) und der pAVK 

(p=0,033). 
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Abbildung 5: Vorerkrankungen und Risikofaktoren 

 

Für die Behandlung dieser Vorerkrankungen wurden zahlreiche Medikamente 

eingesetzt, welche, soweit zum Einweisungszeitpunkt bekannt, ebenfalls erfasst 

wurden. Ein Vergleich dieser Vormedikationen zwischen Diabetikern und Nicht-

Diabetikern ist der nachfolgenden Tabelle zu entnehmen.  

So nahmen Diabetiker signifikant häufiger Betablocker (p=0,016) oder andere 

Antiarrhythmika (p=0,047) ein. Auch ACE-Hemmer und CSE-Hemmer waren 

signifikant häufiger (p=0,002 bzw. p<0,001) in der Vormedikation der Diabetiker zu 

finden.  

 
Tabelle 3: Vormedikation zum Aufnahmezeitpunkt 
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3.3 Laborwerte im Vergleich von Diabetikern und Nic ht-Diabetikern 

 

Folgende Tabelle zeigt die bei der Aufnahme bestimmten Laborwerte, die im 

Rahmen der stationären Aufnahme zur internistischen Routinediagnostik gehören. 

Hier zeigt sich, dass zu diesem Zeitpunkt zwischen den Diabetikern und den 

Nicht-Diabetikern hinsichtlich einiger Laborparameter deutliche Unterschiede 

bestanden. So hatten Diabetiker im Mittel höhere CRP-Werte, höhere 

Leukozytenzahlen, höhere Triglyceride und ein niedrigeres LDL-Cholesterin. Auch 

die Kalium- und Creatininwerte lagen bei den Diabetikern im Vergleich zur Gruppe 

der Nicht-Diabetiker signifikant höher. 

 

 
Tabelle 4: Laborparameter zum Aufnahmezeitpunkt 

 

 

3.4 Dauer zwischen Schlaganfallereignis und Erstdia gnostik 

 

Es wurde soweit möglich die Zeitspanne vom Auftreten der Erstsymptome bis zur 

stationären Aufnahme ins Krankenhaus erfasst bzw. die Zeit zwischen der 

stationären Aufnahme und der Durchführung der ersten CCT. 
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3.4.1 Zeitintervall zwischen Schlaganfall und stati onärer Aufnahme 

 

Bei der Erfassung dieses Zeitfensters wurde differenziert in <6 Stunden, 6-24 

Stunden und >24 Stunden, wobei es keinen signifikanten Unterschied zwischen 

Diabetikern und Nicht-Diabetikern gab. 

Die meisten Diabetiker wurden innerhalb der ersten 24 Stunden nach dem 

Auftreten der Symptomatik stationär aufgenommen (n=62, 38,8%). Ihr Anteil 

innerhalb der sechs- Stunden- Grenze war nahezu genauso hoch (n=50, 31,3%) 

und im Bereich von mehr als 24 Stunden entsprechend niedriger (n=35, 21,9%). 

37,9% aller Nicht-Diabetiker wurden nach dem Auftreten des Ereignisses 

innerhalb der ersten sechs Stunden, 33,7% innerhalb der ersten 24 Stunden und 

21 % erst nach 24 Stunden stationär aufgenommen. 

 

 

3.4.2 Zeitintervall  zwischen Schlaganfall und erst er CCT 

 

Wichtig war es auch, die Zeitspanne (<6h; <24h; >24h) zu dokumentieren, die 

zwischen der Aufnahme und der Durchführung einer Schädel-CT (zum Ausschluss 

von Gehirnblutungen) verstrichen war, um dadurch indirekt ein Maß für die 

Qualität und Dauer der Behandlung zu haben.  

Ein Großteil der Patienten sowohl in der Gruppe der Nicht-Diabetiker (n=339 

Patienten, 89,9% aller ND) als auch der Diabetiker (n=146 Patienten, 38,8% aller 

D) erhielt eine CCT innerhalb der ersten 24 Stunden (n.s.). Der Anteil der sehr 

schnell durchgeführten CCTs (innerhalb der ersten sechs Stunden nach der 

stationären Aufnahme) war bei den Nicht-Diabetikern (22 Patienten, 5,8% aller 

ND) vergleichbar mit den Diabetikern (8 Patienten, 5% aller D; n.s.). 

In den Erst-CCTs, die nach mehr als 24 Stunden durchgeführt wurden, waren 

Diabetiker etwas häufiger vertreten (4 Patienten, 2,5% im Gegensatz zu 6 Nicht-

Diabetikern, 1,6%; n.s.). 
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3.5 Diagnostische Maßnahmen 

 

Im Rahmen der Aufnahmeroutinediagnostik und im Verlauf des stationären 

Aufenthaltes wurde eine Vielzahl von Untersuchungen durchgeführt (s. Abbildung 

6). 

Betrachtet man die durchgeführte Diagnostik der Gesamtgruppe, so wurden mit 

Abstand am häufigsten Computertomographien des Schädels (sowie eventuell 

notwendige CCT-Kontrollen) eingesetzt. In der Häufigkeit ihrer Durchführung 

folgten dann die Dopplersonographie der Halsgefäße, Langzeit-EKGs und UKGs. 

Verhältnismäßig selten war eine Schädel-MRT oder eine TEE zur 

Vervollständigung der Diagnostik notwendig. Bei sämtlichen Untersuchungen 

waren die Unterschiede zwischen Diabetikern und Nicht-Diabetikern nicht 

signifikant. 

 

 
Abbildung 6: Apparative Diagnostik 
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3.6 Diagnosen und Klassifizierung des Apoplexes 

 

 
Abbildung 7: Diagnosen / Ursachen des Schlaganfalls 

 

Abbildung 7 zeigt im Vergleich von Diabetikern und Nicht-Diabetikern alle 

Diagnosen und zugrunde liegende Ursachen für mögliche neurologische Defizite 

der Patienten, welche anhand der durchgeführten Untersuchungen und der 

aufgetretenen Symptome festgestellt werden konnten.  

Betrachtet man die Gesamtgruppe aller Patienten, so bildet der Hirninfarkt mit 

72,4% (n=389 von n=537) den größten Anteil. Am zweithäufigsten traten ein/e 

TIA/PRIND mit 24,2% (n=130 von n=537) auf, gefolgt von einem Ödem/Shift mit 

11% (n=59 von n=537). Eine intracerebrale Blutung war in 3,7% (n=20 von n=537) 

der Fälle ursächlich.   

 

Wurde ein Hirninfarkt diagnostiziert, so wurde dieser wiederum zusätzlich anhand 

seiner genauen Lokalisation weiter unterteilt. Wie man in nachfolgender Abbildung  

eindeutig erkennen kann, war am häufigsten das Versorgungsgebiet der A. cerebri 

media betroffen. Im Vergleich traten Infarkte eher selten im Versorgungsgebiet der 
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A. cerebri posterior, der A. cerebri anterior oder Kleinhirninfarkte auf. Die 

Häufigkeit war in beiden Gruppen nahezu gleich. 
 

 
Abbildung 8:  Infarktlokalisationen 

 

 

3.7 Medikamentöse und nichtmedikamentöse Therapien 

 

Sämtliche medikamentösen Behandlungen sind in der Gruppe der Diabetiker 

häufiger angewandt worden als bei den Nicht-Diabetikern, wobei die Unterschiede 

vergleichbar häufig waren. 

 
Abbildung 9: Medikamentöse Therapien 
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Eine Therapie mit Acetylsalicylsäure wurde bei 88,1% aller Diabetiker und bei 

85,1% aller Nichtdiabetiker durchgeführt (n.s.). Die in beiden Gruppen am 

häufigsten verwendete therapeutische Maßnahme war die Gabe von Heparin:  bei 

den Diabetikern war dies zu 94,4% der Fall, bei den Nicht-Diabetikern zu 89,4% 

(n.s.). Auch eine Blutdrucksenkung war häufig notwendig: bei den Diabetikern in 

71,3%, bei den Nicht-Diabetikern in 65% aller Fälle (n.s.).  

Die wichtigsten nichtmedikamentösen Therapiemaßnahmen sind Abbildung 10 zu 

entnehmen. 

 

 
Abbildung 10: Nichtmedikamentöse Therapien 

 

 

3.8 Komplikationen während des stationären Aufentha lts 

 

Während des stationären Verlaufs kam es bei einem Teil der Patienten 

unterschiedlich häufig zum Auftreten von Komplikationen (s. Abbildung 11).  

Wie man der nachfolgenden Abbildung entnehmen kann, war nur das Auftreten 

einer Pneumonie in der Gruppe der Diabetiker im Vergleich zu den Nicht-

Diabetikern signifikant erhöht (p=0,042). 
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Abbildung 11: aufgetretene Komplikationen 

 

 

3.9 Mortalität 

 

Von allen 537 Patienten, die in den Jahren 2003 und 2004 in der 

Schlaganfalleinheit der 3. Medizinischen Klinik des Klinikums München-Schwabing 

wegen eines Schlaganfalls behandelt wurden, starben 71 Patienten während des 

stationären Aufenthaltes, dass entspricht einer Gesamthospitalmortalität von 

13,2%. Die Mortalität nach dem Krankenhausaufenthalt wurde von uns nicht 

untersucht. 

Wie in Abbildung 12 gezeigt, verstarben in der Gruppe der Diabetiker insgesamt 

27 Patienten (16,9%). Davon verstarben 2 Patienten (7,4%) innerhalb der ersten 

24 Stunden und die anderen 25 Patienten (92,6%) im weiteren stationären 

Aufenthalt.  

In der Gruppe der Nicht-Diabetiker verstarben insgesamt 44 Patienten (11,7%) an 

den Folgen des Apoplexes. Ähnlich wie bei den Diabetikern verstarben nur 3 

Patienten (6,8%) bereits innerhalb der ersten 24 Stunden. Alle anderen 41 

Patienten (93,2%) verstarben ebenfalls erst im weiteren Verlauf. 
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n = 160 (100%)

n = 27 (16,9%)

n = 377 (100%)

n = 44 (11,7%)

Diabetiker (n = 160) 
davon 27 Todesfälle (16,9%)

Nicht-Diabetiker (n = 377)
davon 44 Todesfälle (11,7%)  

Abbildung 12: Hospitalmortalität 

 

Die Gesamthospitalmortalität, als auch die Mortalität innerhalb von 24 Stunden 

und die Hospitalmortalität nach mehr als 24 Stunden war in beiden Gruppen 

vergleichbar häufig. 

 

 

3.10 Allgemeine Entlassungsdaten 

 

3.10.1 Versorgungssituation nach Entlassung 

 

Zum Zeitpunkt der Entlassung wurden der Versorgungstyp und der Barthelindex 

erneut bestimmt, um einen Vergleich zum Behandlungsbeginn zu haben.  

Hierbei ist es wichtig anzumerken, dass der zu erwartende Versorgungstyp bei 

Entlassung sowohl bei den Diabetikern als auch bei den Nicht-Diabetikern nur in 

wenigen Fällen in den Patientenakten vermerkt war.  

So sank der Anteil an Selbstversorgern  mit 26,3% in der Gruppe der Diabetiker 

deutlich. Ähnlich verhielt es sich bei der ambulanten Pflege (6,3%) und bei den 

Alten-/Pflegeheimen (6,9%), jedoch war der Unterschied zu vorher nicht so stark 

ausgeprägt.  

Betrachtet man die vorhandenen Angaben, so nahm bei den Nicht-Diabetikern im 

Verhältnis die Notwendigkeit einer ambulanten Pflege deutlich ab (2,4%), auch der 

relative Anteil der Selbstversorger bezogen auf alle Nicht-Diabetiker sank stark auf 

33,2% ab. Der Anteil der Nicht-Diabetiker, die nach dem Krankenhausaufenthalt in 

einem Alten-/Pflegeheim untergebracht werden mussten, stieg dagegen leicht auf 

10,3%.   

Der Unterschied zwischen beiden Gruppen bezüglich der Art des Versorgungstyps 

nach Entlassung war signifikant mit p=0,026. 
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3.10.2 Defizite und Vitalparameter (Diabetiker/Nich t-Diabetiker) 

 

Einen indirekten Einfluss auf die Höhe des Barthelindex nehmen die zum 

Zeitpunkt der Entlassung noch bestandenen Defizite, die wie bei der Aufnahme in 

motorisch, sensorisch, sprachlich und in eine bestehende Dysphagie oder 

Inkontinenz eingeteilt wurden (s. Abbildung 13). 

 
Abbildung 13: Defizite zum Entlassungszeitpunkt 

 

Vom Aufnahmezeitpunkt bis zur Entlassung wurden die Vitalparameter zum Teil 

mehrfach täglich gemessen und in der Krankenakte vermerkt. 

Der mittlere systolische Blutdruck der Diabetiker betrug zum Zeitpunkt ihrer 

Klinikentlassung 134,2mmHg (±18,8mmHg), der diastolische 74,7mmHg 

(±12,4mmHg) und die Herzfrequenz 73,6 (±11,2Hf/min). Des Weiteren konnten bei 

den Nicht-Diabetikern ein mittlerer systolischer Blutdruck von 130,1mmHg 

(±18,3mmHg), ein diastolischer Blutdruck von 75,6mmHg (±10,9mmHg) und eine 

mittlere Herzfrequenz von 73,1 (±11Hf/min) erhoben werden.  

Es fand sich nur beim systolischen Blutdruck ein signifikanter Unterschied 

(p=0,035) zwischen beiden Gruppen. 
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3.10.3 Krankenhausaufenthaltsdauer 

 

Aus der nachfolgenden Abbildung ist die Gesamtaufenthaltsdauer der Patienten 

und speziell der stationäre Aufenthalt auf der internistischen Schlaganfalleinheit zu 

entnehmen. 

 

 
Abbildung 14: Aufenthaltsdauer im Krankenhaus/internistische Schlaganfallstation 
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3.11 Entlassungsmedikation 

 

Wie aus der nachfolgenden Tabelle ersichtlich wird, nahmen in der Gruppe der 

Nicht-Diabetiker signifikant mehr Patienten zum Entlassungszeitpunkt den 

Thrombozytenaggregationshemmer Acetylsalicylsäure. Bei allen weiteren 

Medikamenten gab es bei Entlassung keine signifikanten Unterschiede zwischen 

beiden untersuchten Gruppen. 

 

 
Tabelle 5: Medikation bei Entlassung 

 

 

3.12 Gruppenvergleich ausgewählter Parameter (Aufna hme / Entlassung) 

 

3.12.1 Vitalparameter 

 

Vergleicht man die Werte von der Aufnahme (siehe Abbildung 4) mit denen zum 

Entlasszeitpunkt (siehe 3.10.2), so sind in beiden Gruppen sowohl die 

Blutdruckwerte als auch die Herzfrequenz gesunken und der vorher im 

Durchschnitt zu hohe Blutdruck lag dann in beiden Kollektiven im Normalbereich. 
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Jedoch war lediglich beim systolischen Blutdruckwert der Gruppenunterschied 

signifikant. 

 

 

3.12.2 Barthelindex 

 

Im direkten Vergleich mit den Barthelindexwerten vom Aufnahmezeitpunkt lagen 

die Werte der Gesamtgruppe bei Entlassung (78,5 ±30,2 Punkte) mehr als doppelt 

so hoch wie bei der Aufnahme (31,7 ±31,1). 

In beiden untersuchten Untergruppen konnten ebenfalls zum Zeitpunkt der 

Klinikentlassung deutlich höhere Barthelwerte erfasst werden.  

So lag bei den Diabetikern bei ihrer Entlassung die mittlere Punktzahl bei 67 (±37), 

bei der Aufnahme nur bei 28,4 (±30,5). Bei den Nicht-Diabetiker war der 

Unterschied im Verlauf noch deutlicher (von 33,1 ±31,3 Punkte auf 85,6 ±25,1 

Punkte). Die Unterschiede zwischen beiden Gruppen waren jedoch stets nicht 

signifikant.  

Da in Korrelation zur Gesamtpatientenzahl insgesamt eher selten 

Barthelindexwerte in den Akten vermerkt waren, verzichteten wir auf eine 

statistische Signifikanzberechnung der Unterschiede zwischen Aufnahme und 

Entlassung. 

 

 

3.12.3 Neurologische Defizite  

 

Vergleicht man die Häufigkeit aller untersuchten neurologischen Defizite 

(motorisch, sensorisch, sprachlich, Dysphagie und Inkontinenz) zu Beginn des 

Krankenhausaufenthaltes mit denen, die noch bei Entlassung vorlagen, so haben 

sich sämtliche Defizite sowohl in der Gruppe der Diabetiker als auch in der Gruppe 

der Nicht-Diabetiker mindestens halbiert (vergleiche  Abbildung 3 und Abbildung 

13). Die Unterschiede zwischen den Gruppen waren ebenso wie beim 

Barthelindex nicht signifikant. 
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3.12.4 Medikation 

 

Betrachtet man die medikamentöse Behandlung der Diabetiker mit der der Nicht-

Diabetiker zum Aufnahme- und Entlasszeitpunkt, so gab es bei der Aufnahme 

signifikante Unterschiede bei der Einnahme von Betablockern, Antiarrhythmika, 

ACE-Hemmern und CSE-Hemmern (siehe Tabelle 3). 

Zum Zeitpunkt der Entlassung (siehe Tabelle 5) konnte bis auf die Verordnung von 

Acetylsalicylsäure (ASS, p=0,023) kein signifikanter Unterschied zwischen beiden 

Gruppen gefunden werden. 



 - 32 - 

4 Diskussion  

 

Es wurden die Daten von allen 537 Patienten, welche in der Schlaganfalleinheit 

der 3. Medizinischen Klinik des Klinikums München-Schwabing in den Jahren 

2003 und 2004 wegen eines Schlaganfalls behandelt wurden, erfasst und 

ausgewertet. 

Es erfolgte ein Vergleich von Häufigkeiten, Komorbiditäten, Verlauf und Outcome 

in der Gruppe der Diabetiker (n=160) und der Nicht-Diabetiker (n=377). 

Folgende Befunde ließen sich in unserem Register erheben:  

Die Hospitalmortalität der Gesamtgruppe betrug 13,2%. Diabetiker und Nicht-

Diabetiker unterschieden sich nicht hinsichtlich der Mortalität im Krankenhaus. 

Die Diabetiker wiesen jedoch signifikant häufiger einen arteriellen Hypertonus auf. 

Auch lag bei ihnen häufiger ein Reapoplex vor als bei den Nicht-Diabetikern. Im 

Rahmen der Laborwerte fiel bei den Diabetikern ebenfalls ein höheres CRP 

(Aufnahmelabor) auf und während des Krankenhausaufenthaltes kam es häufiger 

zum Auftreten von Pneumonien im Vergleich zu den Nicht-Diabetikern. 

 

 

4.1 Mortalität 

 

Von den 537 untersuchten Patienten verstarben insgesamt 13,2% (n=71) während 

des Krankenhausaufenthaltes an den Folgen ihres Schlaganfalls.  

In der Literatur findet man bezüglich der Hospitalmortalität von Apoplexpatienten 

unterschiedliche Ergebnisse. So schwankt die Hospitalmortalität zwischen 4,8% 

und 21 % (5,31,85).  

Die Hospitalmortalität betrug bei den Diabetikern 16,9% und bei den Nicht-

Diabetikern 11,7% (siehe auch Abbildung 12).  

Im Gegensatz zu einer Metaanalyse von Mankovsky et al. (56) konnte in unseren 

Auswertungen jedoch keine signifikant höhere Hospitalsterblichkeit unter den 

Diabetikern gefunden werden. Mankovsky dagegen beschreibt eine höhere 

Hospitalmortalität unter den Diabetikern.  

Ebenso sehen Waleed et al. (85) als auch die Ergebnisse der „German Stroke 

Registers Group“ (31) insbesondere bei männlichen Apoplexpatienten einen 
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signifikanten Zusammenhang zwischen dem Vorliegen eines Diabetes mellitus 

und einer höheren Hospitalmortalität. 

Eine neuere Veröffentlichung dagegen bestätigt unsere Ergebnisse. So konnten 

Hojs et al. (34) bei Diabetikern mit Apoplex keine höhere Krankenhaussterblichkeit 

nachweisen. 

 

Eine Betrachtung und Analyse der Langzeitsterblichkeit erfolgte im Schwabinger 

Schlaganfallregister nicht, verschiedene andere Studien zu dieser Thematik 

zeigen jedoch, dass langfristig mehr Diabetiker als Nicht-Diabetiker an den Folgen 

eines Apoplexes versterben (6,26,40,47,56,62,65,86). 

 

 

4.2 Begleiterkrankungen 

 

Verschiedene Risikofaktoren können das Auftreten eines Schlaganfalls 

begünstigen. 

Den bedeutendsten unabhängigen Risikofaktor stellt der arterielle Hypertonus dar. 

Dies gilt insbesondere dann, wenn ein systolischer Blutdruck von über 160mmHg 

vorliegt (6,32,39,46,47,56,58,62,87). In diesem Fall ist das Schlaganfallrisiko 

zweifach höher als bei den Hypertoniepatienten, bei denen der systolische 

Blutdruck unter 160mmHg liegt (47). 

In unserer Studie fand sich sowohl bei den Diabetikern (85%) als auch bei den 

Nicht-Diabetikern (72,4%) sehr häufig eine arterielle Hypertonie. Die systolischen 

Mittelwerte lagen hier bei 154,6mmHg bzw. 153,3mmHg.  Der Unterschied 

zwischen beiden Gruppen war signifikant (p=0,002).  

Anderen Studienergebnissen zufolge (39) wurde bei Diabetikern mit Apoplex  

jedoch kein gehäuftes Vorkommen eines Hypertonus beschrieben. 

 

Zu weiteren wichtigen Risikofaktoren zählen zudem eine koronare Herzerkrankung 

(KHK) und andere Arteriosklerose-Manifestationen wie eine periphere arterielle 

Verschlusskrankheit (pAVK) und Arteria carotis-Stenosen (39,46,47,58,87). 

In zahlreichen Studien konnte nachgewiesen werden, dass Diabetiker häufiger an 

diesen Begleiterkrankungen (32,39,47,52,56,62) leiden. Das erklärt sich mitunter 
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dadurch, dass insbesondere die Makroangiopathien sehr häufig als 

Folgeerkrankung eines Diabetes mellitus (59) auftreten.  

In unseren Auswertungen wurde mit Blick auf die pAVK ein signifikant häufigeres 

Auftreten (p=0,033) in der Gruppe der Diabetiker im Vergleich zu den Nicht-

Diabetikern (10% versus 5%) nachgewiesen.  

 

Chronischer Nikotinabusus (8,46,47,58,62), Vorhofflimmern (46,47,56,62) als 

kardiale Emboliequelle und ein bereits vorangegangener Schlaganfall (32,62) bzw. 

eine transitorische ischämische Attacke (TIA) steigern das (Re-) Apoplexrisiko bis 

um das 1,8-6fache.  

Im Schwabinger Schlaganfallregister wurde von den letztgenannten Risikofaktoren 

ein vorangegangener Apoplex bei Diabetikern signifikant häufiger gefunden als bei 

den Nicht-Diabetikern (35,6% versus 25,5%). 

 

Auch das Vorliegen eines Diabetes mellitus ohne weitere Folge- und 

Begleiterkrankungen ist mit einem erhöhten Risiko für das Erleiden eines 

Apoplexes behaftet (6,8,26,39,43,47,56,65). 

Diabetiker weisen gegenüber Nicht-Diabetikern ein 2-5fach erhöhtes 

Schlaganfallrisiko auf (39,46). Auch das Risiko für das Auftreten eines Re-

Apoplexes ist bei Diabetikern im Vergleich zu Nicht-Diabetikern um das 5,6 bis 

7,8fache erhöht (32,56).  

Es kann gefolgert werden, dass ein bereits stattgehabter Schlaganfall bei Nicht-

Diabetikern bzw. das Vorhandensein eines Diabetes mellitus ohne vorherigen 

Schlaganfall in ihrem potentiellen Risiko als gleichwertig anzusehen sind (32). 

In der Metaanalyse von Mankovsky et al. wurde beobachtet, dass ein wesentlich 

stärkerer Zusammenhang zwischen Hyperglykämien und dem Auftreten einer 

koronaren Herzerkrankung im Vergleich zum Auftreten eines Apoplexes besteht 

(56).  

 

Die Mikroalbuminurie ist bei Diabetikern ein wichtiger und entscheidender 

Prognosefaktor (56,59), da sie als eines der frühesten Zeichen einer diabetischen 

Nephropathie auftritt und ihre Ausprägung den Schweregrad der bestehenden 

Nierenschädigung widerspiegelt (59,60). Des Weiteren stellt die Mikroalbuminurie 

einen Indikator für eine generelle Gefäßschädigung dar. 
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Bei den von uns untersuchten Diabetikern lagen eine Niereninsuffizienz (31,9% 

versus 18,3%) und eine (Mikro-) Albuminurie (43,8% versus 21,5%) signifikant 

häufiger im Vergleich zu den Nicht-Diabetikern vor (p=0,001 bzw. p<0,001).  

In anderen Studien konnte andererseits ein gehäuftes Auftreten einer 

Mikroalbuminurie bei 46,7% der Nicht-Diabetiker, welche einen Apoplex erlitten 

hatten, festgestellt werden (74). Ebenso wurde bei gleichzeitig vorliegender 

Mikroalbuminurie unabhängig von einem Diabetes mellitus eine höhere Mortalität 

nachgewiesen (74). 

Neben der genannten diabetischen Nephropathie sind auch andere 

Mikroangiopathien (Retinopathie und Neuropathie) oftmals schon zum Zeitpunkt 

der Diabetes-Diagnosestellung präsent (28) und dann kaum mehr reversibel. 

 

 

4.3 Apoplex: Symptome, Diagnostik, Klassifizierung,  Therapiemaß-

nahmen und Komplikationen 

 

4.3.1 Symptome / neurologische Defizite 

 

In unserem Register fanden sich bei allen Diabetikern und Nicht-Diabetikern zum 

Aufnahmezeitpunkt am häufigsten motorische (83,8% vs. 79,6%) und sprachliche 

(62,5% vs. 58,4%) Defizite, gefolgt von Dysphagie (31,3% vs. 30,0%), Inkontinenz 

(36,3% vs. 30,8%) und sensorischen Ausfällen (25,6% vs. 28,4%) (darunter auch 

eine Hemianopsie bzw. Amaurosis fugax). Zwischen den Gruppen bestanden 

keine signifikanten Unterschiede in der Häufigkeit. 

Neben diesen häufigsten klinischen Erstsymptomen (39) eines Schlaganfalls bzw. 

einer TIA/PRIND können auch eine Dysphagie und gegebenenfalls eine 

Inkontinenz auftreten.  

Mankovsky et. al schreiben insbesondere den Diabetikern häufigere und 

schwerere neurologische Defizite im Rahmen ihres Apoplexes zu (56). 

Vor allem die motorischen Einschränkungen werden in der Literatur häufiger bei 

Diabetikern beschrieben. Dies könnte sich dadurch erklären, dass motorische 

Defizite ein typischer Ausdruck für z.T. multiple Lakunarinfarkte sein können, 

welche ebenfalls bei Diabetikern häufiger auftreten (56,62). 
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Alle genannten neurologischen Symptome waren jedoch im Schwabinger 

Schlaganfallregister vergleichbar häufig unter den Diabetikern und Nicht-

Diabetikern zu finden.  

In der Literatur sind die passageren Symptome einer TIA bis zu dreimal häufiger 

bei Diabetikern zu finden (56), in einigen anderen Fällen konnte wiederum keine 

gesteigerte Häufigkeit bei Diabetikern gefunden werden (56). In unseren Analysen 

wurde ebenfalls kein signifikant häufigeres Auftreten einer TIA bei Diabetikern im 

Vergleich zu Nicht-Diabetikern beobachtet. 

Insbesondere das Auftreten einer TIA jedoch, unabhängig davon, ob ein Diabetes 

vorliegt oder nicht, hat bezogen auf eine rasche Diagnostik und Behandlung eine 

entscheidende prognostische Bedeutung. So ist nämlich das Risiko, einen 

Schlaganfall zu erleiden, innerhalb der ersten 90 Tage nach einer erfolgten TIA 

deutlich erhöht (36). 

 

Alle körperlichen Symptome, die bei Aufnahme bestanden, waren zum 

Entlassungszeitpunkt in ihrer Prävalenz deutlich rückläufig, wurden jedoch nach 

wie vor von den motorischen Defiziten mit über 23% in beiden Gruppen angeführt.  

Wie schon zum Zeitpunkt der Krankenhausaufnahme konnte bei den untersuchten 

Defiziten auch zum Entlasszeitpunkt kein gehäuftes Auftreten bei den Diabetikern 

gegenüber den Nicht-Diabetikern gefunden werden.  

Daten zur Häufigkeit der einzelnen Symptome nach einem erlittenen Apoplex 

fasste auch das Bundesgesundheitssurvey von 1998 zusammen (89): demnach 

litten insgesamt 32,8% aller Apoplex-Patienten (versus in unserer Studie: D 4,4 

bzw. ND 7,7%) an Sensibilitätsstörungen, 32,1% bzw. 31,3% an Gehstörungen 

und Lähmungen (versus in unserem Register: motorische Defizite in 23,8 bzw. 

23,3% aller Fälle) und 28,8% an Konzentrationsstörungen, 20,5% an 

Sprachstörungen, 17,1% an kognitiven Störungen und 3,1% an 

Bewusstseinsstörungen.  

Interessanterweise liegen häufige Probleme wie die Dysphagie oder die 

Harninkontinenz in unserem Register deutlich unter anderen veröffentlichten 

Zahlen. So konnte im Klinikum München-Schwabing bei 14,4% bzw. 13% eine 

Dysphagie diagnostiziert werden. Laut Martino et al. stellt die Dysphagie allgemein 

ein sehr häufiges Problem dar und weist je nach Intensität der 

Untersuchungsmethode eine Prävalenz zwischen 37 bis 78% auf (57). Diese 
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Unterschiede könnten auch daran liegen, dass es bisher keinen einheitlichen 

Standard für das Dysphagiescreening gibt und daher die diagnostischen 

Maßnahmen variieren. 

Bezüglich der Harninkontinenz finden sich bei Aufnahme Werte zwischen 32% 

und 79% (in unserem Register: D versus ND: 36,3% bzw. 30,8%) und bei 

Entlassung zwischen 25% und 28% (unsere Daten: D versus ND: 13,8% versus 

12,2%) (9). Damit liegen die von uns ermittelten Werte im unteren Bereich bzw. 

deutlich unterhalb dieser Daten.  

 

Wiesner et al. (89) beschreiben, dass aufgrund all dieser möglichen 

Probleme/Komplikationen daher 30% aller von einem Schlaganfall betroffenen 

Patienten dauerhaft invalide und auf Pflege angewiesen sind. 

Die von uns ermittelten Daten zeigen, dass nur wenige Diabetiker nach ihrer 

Entlassung auf eine ambulante Pflege (6,3%) oder ein Pflegeheim (6,9%) 

angewiesen waren. Diese geringen Häufigkeiten kommen möglicherweise 

dadurch zustande, dass die weitere Versorgung in den Krankenakten nicht 

ausreichend dokumentiert wurde. 

 

 

4.3.2 Diagnostik 

 

Gemäß den Leitlinien (24) der Deutschen Schlaganfallgesellschaft (DSG) stellt die 

Durchführung einer Schädelcomputertomographie (CCT) bzw. einer 

Magnetresonanztomographie (MRT) (39,47,56,62) neben der ausführlichen 

klinischen Untersuchung die wichtigste diagnostische Untersuchungsmethode dar. 

Diese Bildgebenden Verfahren erlauben es oftmals auch, stumme Infarkte ohne 

wesentliche klinische Symptomatik zu identifizieren (47). Da sich nicht alle frischen 

Infarkte gleich radiologisch demarkieren, ist oftmals eine Kontroll-CCT notwendig. 

Eine Kontroll-CCT erfolgt auch, um den Verlauf des Schlaganfalls zu 

dokumentieren. 

Es erhielten 99,4% aller Diabetiker und 97,1% aller Nicht-Diabetiker aus dem 

Schwabinger Schlaganfallregister bei der Aufnahme eine CCT. Bei 66,9% bzw. 

61,5% wurden Kontroll-CCTs angefertigt. Bei einem geringeren Prozentsatz der 

Patienten (24,4% bzw. 28,1%) war zur endgültigen Abklärung zusätzlich eine MRT 
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erforderlich. Diese Zahlen zeigen, wie häufig diese nicht invasiven 

Untersuchungsmethoden in der Schlaganfalldiagnostik angewendet werden, da 

von ihren Befunden oftmals die weitere Therapie abhängt.  

Ergänzend zur initialen radiologischen Diagnostik sind im weiteren stationären 

Verlauf weitere Untersuchungsmaßnahmen insbesondere zur Abklärung 

möglicher behandlungsbedürftiger Schlaganfallursachen notwendig. Bei der 

Indikationsstellung für alle genannten Untersuchungen ist es dabei nicht primär 

von Belang, ob ein Diabetes mellitus vorliegt oder nicht. 

Gemäß den Leitlinien (24) zählen dazu im Einzelnen als Basisdiagnostik die 

Dopplersonographie der Halsarterien und als weiterführende spezielle Diagnostik 

die Ultraschallkardiographie (UKG) bzw. die trans(o)esophageale 

Echokardiographie (TEE) und zur Abklärung von Herzrhythmusstörungen (HRST) 

das Langzeit-Elektrokardiogramm (LZ-EKG). 

Das TEE spielt vor allem eine Rolle bei der ätiologischen Abklärung 

kardioembolisch bedingter Insulte, so z.B. Insulte der A. cerebri media und von 

Hirnstamminfarkten (62,87). 

Da Diabetiker mit einem Schlaganfall signifikant häufiger A. carotis- Stenosen 

aufweisen (58), sehen einige Autoren in der Dopplersonographie der Halsarterien 

die entscheidende diagnostische Vorgehensweise vor allem zur primären, aber 

auch zur sekundären Schlaganfallprävention (18,58). Derartige Stenosen als 

Zeichen einer generalisierten Arteriosklerose gehörten auch im Schwabinger 

Schlaganfallregister zu den häufigsten Begleiterkrankungen (28,1% versus 

21,2%). 

 

 

4.3.3 Klassifizierung des Apoplexes nach der Ätiolo gie 

 

Bei der Einteilung der Schlaganfälle nach ihrer Ätiologie unterscheidet man 

ischämisch bedingte Schlaganfälle (70-80% bzw. 85%) und intracerebrale und 

intrakranielle Blutungen (10-15%) (80,87). 

Des Weiteren zählen zu den akuten cerebrovaskulären Erkrankungen die sog. 

transitorischen ischämischen Attacken, welche etwa 25 Prozent aller akuten 

cerebrovaskulären Erkrankungen bilden und dadurch definiert sind, dass die 

Dauer sämtlicher klinischer Symptome unter 24 Stunden liegt (87).  
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In unserem Register können vergleichbare Daten zur Häufigkeit erhoben werden: 

mehr als zwei Drittel der von uns untersuchten Patienten hatten einen 

ischämischen Apoplex, wobei der Unterschied zwischen Diabetikern (76,3%) und 

Nicht-Diabetikern (70,8%) nicht signifikant ist. Ebenso ist die Häufigkeit einer TIA 

mit 22,5% (Diabetiker) bzw. mit 24,9% (Nicht-Diabetiker) vergleichbar mit den 

Ergebnissen, welche in der oben genannten Studie veröffentlicht wurden. 

In einer anderen Veröffentlichung werden ähnliche Häufigkeiten beschrieben: 

Ihrzufolge erleiden ca. 88% aller Diabetiker einen ischämischen Apoplex, 8% eine 

intracerebrale Blutung (ICB) und bei 4% konnte die Lokalisation nicht bestimmt 

werden (56).  

Bei den primär ischämisch bedingten Insulten unterscheidet man nach den 

entsprechenden Stromgebieten der großen hirnversorgenden Gefäße (A. cerebri 

anterior, A. cerebri media und A. cerebri posterior), welche von dem ischämischen 

Ereignis betroffen sind (39). 

Unseren Auswertungen zufolge lag am häufigsten eine Durchblutungsstörung der 

A. cerebri media mit 45,6% (Diabetiker) bzw. 42,2% (Nicht-Diabetiker) vor. Des 

Weiteren waren in unserem Register A. cerebri posterior- und Kleinhirninfarkte fast 

gleich häufig. Am seltensten fanden sich Infarkte im Bereich des Stromgebietes 

der A. cerebri anterior (1,3% versus 0,5%).  

Zwischen beiden untersuchten Gruppen konnte kein signifikanter Unterschied 

gefunden werden. 

Es wurde auch beschrieben, dass Diabetiker eine relativ hohe Prävalenz für 

Hirnstamm- und Kleinhirninfarkte und eine sogar drei- bis viermal so hohe 

Prävalenz für Schädigungen im Bereich der Pons und des Diencephalon 

aufweisen (56). 

Als häufigste Ursache für ischämisch bedingte Schlaganfälle kommen 

kardioembolische Ereignisse mit 25,6% in Frage (87), so zum Beispiel aufgrund 

des hierfür bedeutendsten Risikofaktors Vorhofflimmern, welches bei 32,5% der 

Diabetiker und 26,5% der Nicht-Diabetiker zum Aufnahmezeitpunkt nachweisbar 

bzw. schon vorbekannt war.  

Eine Makroangiopathie mit Stenosen zum Beispiel der A. carotis communis oder 

interna ist mit durchschnittlich 20,9% die zweithäufigste zugrunde liegende 

Ätiologie. Auch in unserem Register gehörten derartige Stenosen mit zu den 

häufigsten Komorbiditäten (28,1% bzw. 21,2%). 
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Die Datenlage bezüglich eines Zusammenhangs zwischen Diabetes mellitus und 

dem Auftreten einer intracerebralen Blutung ist uneinheitlich. Es wurden Studien 

publiziert, die eindeutig belegen, dass Diabetes (nach dem arteriellen Hypertonus) 

zum einen eine derartige Blutung begünstigt und zum anderen die Letalität erhöht 

(3,62,67,92). Eine finnische Studie mit 14-jähriger Beobachtungsdauer konnte 

dagegen keinen Zusammenhang zwischen Diabetes mellitus und einem gehäuften 

Auftreten einer ICB nachweisen (63). 

Auch in unserem Register konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen 

Diabetes und einer ICB aufgezeigt werden. Jedoch trat eine ICB insgesamt nur 

selten auf, so dass die Daten hier limitiert sind. 

 

 

4.3.4 Therapiemaßnahmen 

 

Nach der Auswertung unserer Schlaganfalldaten zeigte sich, dass neben 

regelmäßiger Gabe von Heparin in beiden untersuchten Gruppen die häufigste 

medikamentöse Therapie während der stationären Behandlung mit 

Thrombozytenaggregationshemmern wie Acetylsalicylsäure (ASS) erfolgte. Das 

entspricht neben anderen Veröffentlichungen (13,81) den Empfehlungen der 

geltenden Leitlinien (24), welche die Acetylsalicylsäure als Mittel der Wahl zur 

Sekundärprophylaxe bei Patienten mit fokaler Ischämie bzw. einer TIA empfehlen. 

Als Primärprophylaxe sollte ASS bei Patienten mit Vorhofflimmern, Klappenvitien 

oder einer koronaren Herzerkrankung eingesetzt werden (15,24). 

Auch andere Veröffentlichungen belegen, dass diese Therapie insbesondere bei 

Diabetikern das allgemeine Schlaganfallrisiko deutlich senkt (56). Im Widerspruch 

dazu konnten Sacco et al. jedoch keinen günstigen Effekt einer ASS-Therapie bei 

Typ-2-Diabetikern nachweisen (73). 

Gemäß den Daten unseres Registers wurden 88,1% aller Diabetiker und 85,1% 

aller Nicht-Diabetiker während des stationären Aufenthaltes mit ASS behandelt.  

Zum Entlasszeitpunkt wurde bei den Nicht-Diabetikern signifikant häufiger eine 

ASS-Therapie (61,8% versus 51,3%, p=0,023) empfohlen als bei den Diabetikern. 

Es wäre in der Zukunft sinnvoll und wichtig, diesen Unterschied auszugleichen, da 



 - 41 - 

die Gabe von ASS als Sekundärprophylaxe unabhängig von dem Vorliegen eines 

Diabetes in den Leitlinien empfohlen wird (24).  

Des Weiteren erhielten beide von uns untersuchten Patientengruppen 

vergleichbar häufig als Alternative zu ASS Clopidogrel (Diabetiker 21,3% versus 

Nicht-Diabetiker 16,2%). 

In einigen aktuelleren Studien gibt es Hinweise darauf, dass sich bei Clopidogrel 

ein noch besserer Präventionseffekt im Vergleich zu Aspirin nachweisen lässt 

(10,12). Cannon et al. sprechen sogar von einer zusätzlichen Risikoreduktion um 

8,7% bezogen auf einen akuten Myokardinfarkt und ischämische Schlaganfälle 

(10).  

Nach den aktuellen Leitlinien zur Schlaganfallbehandlung wird insbesondere 

Clopidogrel als Monotherapie bei Patienten mit hohem Rezidivrisiko (≥ 4%/Jahr) 

und zusätzlicher symptomatischer peripherer arterieller Verschlusskrankheit bzw. 

bei Patienten mit einer Unverträglichkeit oder Kontraindikation für ASS empfohlen 

(24). 

In der CHARISMA-Studie (Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and 

Ischemic Stabilization, Management, and Avoidance) wurde an 15.603 Patienten 

sowohl im Rahmen einer Primär- als auch einer Sekundärprophylaxe untersucht, 

ob eine Monotherapie von ASS einer Kombinationstherapie aus beiden 

Substanzen vorzuziehen sei (7): Insgesamt zeigte sich in der Gesamtgruppe 

(Primär- und Sekundärprophylaxe) bei einer Kombinationstherapie eine 

nichtsignifikante Risikoreduktion um 7,3%, einen Apoplex oder Myokardinfarkt zu 

erleiden. In der Subgruppe der untersuchten symptomatischen Patienten (Z.n. TIA 

oder Apoplex) kam es sogar zu einer signifikanten Risikoreduktion um 12% durch 

die duale Plättchenhemmung, bei der Primärprophylaxe zeigte sich jedoch eine 

relative Risikoerhöhung um 20% (7). Zusammenfassend besagen die Ergebnisse 

der CHARISMA-Studie, dass eine Kombinationstherapie aus ASS und Clopidogrel 

nur als Sekundärprophylaxe wirksam ist. 

Diese Kombinationstherapie aus ASS und Clopidogrel als Sekundärprophylaxe 

wird entsprechend der Schlaganfall-Leitlinien dagegen nur nach einem akuten 

Koronarsyndrom und bei hochgradig symptomatischen Carotisstenosen 

empfohlen (24). 

 



 - 42 - 

Da die arterielle Hypertonie den bedeutendsten Risikofaktor für eine cerebrale 

Ischämie darstellt (6,32,39,46,47,56,58,62,87), ist eine konsequente 

medikamentöse Blutdrucksenkung (16,29,47,56) sowohl zur Primärprophylaxe als 

auch bei der Behandlung (bzw. Sekundärprophylaxe) von Schlaganfallpatienten 

von immenser Bedeutung. So kann eine antihypertensive Therapie das 

Apoplexrisiko sowohl bei Diabetikern als auch bei Nicht-Diabetikern um bis zu 

44% senken (32,56). 

Bei der Gabe von ACE-Hemmern wurde gemäß einer Veröffentlichung eine 

allgemeine Risikoreduktion um bis zu 33% nachgewiesen (32).  

Sowohl die Häufigkeit der arteriellen Hypertonie als Begleiterkrankung bei 

Schlaganfallpatienten als auch die Blutdrucksenkung selbst als unumgängliche 

Therapiemaßnahme nach einem Apoplex werden durch die ermittelten Daten des 

Schwabinger Schlaganfallregisters bestätigt: 94,4% der Diabetiker versus 89,4% 

der Nicht-Diabetiker erhielten eine antihypertensive Therapie im Rahmen ihres 

stationären Aufenthaltes. 

Nach den Ergebnissen/Empfehlungen zahlreicher anderer Studien und der 

Schlaganfallleitlinien nimmt diese Therapie bzw. Primär-/Sekundärprävention vor 

allem auch bei Patienten mit Diabetes mellitus eine bedeutende Stellung ein 

(23,32,46,47,56,89).  

Weitere Studien, welche die einzelnen antihypertensiven Wirkstoffklassen 

untereinander verglichen haben, fanden keinen signifikanten Unterschied in der 

Verwendung von Calciumkanalblockern und Diuretika/Betablockern einerseits 

(27,55) bzw. von Calciumkanalblockern und ACE-Hemmern andererseits (64). Nur 

bei Diabetikern konnte ein günstigerer Effekt durch die Gabe von ACE-Hemmern 

im Vergleich zu den Calciumkanalblockern nachgewiesen werden (64). 

In der LIFE-Studie (Vergleich AT1-Blocker Losartan mit Betablocker Atenolol) 

konnte eine signifikante Senkung von Morbidität und Mortalität kardiovaskulärer 

Erkrankungen sowohl bei Patienten mit Hypertonus, Diabetes als auch mit 

linksventrikulärer Hypertrophie zugunsten von Losartan gezeigt werden (53).  

Tendenziell zeigt sich jedoch ein geringfügiger Vorteil in der Verwendung von AT-

1- Blockern und Calciumantagonisten (76) in der Schlaganfallprävention.  

Zusammenfassend favorisiert die neurologische Fachgesellschaft (23) keine der 

eben genannten Wirkstoffklassen in der antihypertensiven Therapie. Entscheidend 
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ist die Blutdrucksenkung an sich, unabhängig vom Wirkstoff und ob es sich um 

eine Primär- oder Sekundärprophylaxe handelt.  

Alle Patienten im Schlaganfallregister 2003/2004 erhielten sowohl bei der 

Aufnahme als auch bei der Entlassung am häufigsten ACE-Hemmer, gefolgt von 

Betablockern. AT-1-Blocker wurden insgesamt nur sehr selten verwendet. 

Insbesondere die ersten beiden antihypertensiven Substanzklassen wurden noch 

zum Aufnahmezeitpunkt signifikant häufiger von den Diabetikern eingenommen 

(p=0,002 bzw. p=0,016). Zum Zeitpunkt der Entlassung wurden beiden 

untersuchten Gruppen vergleichbar häufig ACE-Hemmer und Betablocker 

verordnet. 

 

Eine Therapie mit Lipidsenkern (Statine) ist gemäß den Leitlinien der Deutschen 

Schlaganfallgesellschaft (24) auch beim Apoplex sowohl zur Primär- als auch zur 

Sekundärprophylaxe indiziert. Zugrunde liegen hierfür auch die Ergebnisse 

neuerer Studien, die eine signifikante Schlaganfall-Risikoreduktion durch die Gabe 

von (LDL-) Cholesterinsenkenden Statinen (4) belegen, nicht zuletzt, da gezeigt 

werden konnte, dass Statine ein „Gefäßremodeling“ z.B. bei arteriosklerotisch 

veränderten Carotiden bewirken können (17). 

Auch Lewis et al. sahen neben den bereits genannten Therapieansätzen (ASS, 

Blutdrucksenkung) insbesondere in der Senkung des LDL-Cholesterins (auf 

130mg/dl bzw. idealerweise auf 100mg/dl) die effizienteste Möglichkeit der 

Therapie und Prävention weiterer cerebrovaskulärer Insulte (47). Dies bestätigt 

auch eine in den aktuellen Leitlinien genannte Metaanalyse von über 90.000 

Patienten aus diversen vorangegangenen Statinstudien (2). Vor allem im Rahmen 

der Sekundärprävention konnte die SPARCL-Studie (Stroke-Prevention-by-

Aggressive-Reduction-in-Cholesterol-Levels) eine signifikante Reduktion für das 

Risiko, einen erneuten Schlaganfall zu erleiden, aufzeigen (82). 

Die Wirksamkeit einer Behandlung mit Cholesterin-Synthese-Enzym- (CSE-) 

Hemmern wird auch an folgenden Zahlen deutlich: mit Pravastatin lässt sich 

nachgewiesenermaßen das relative Schlaganfallrisiko um 14% bei Diabetikern 

und um 37% bei Nicht-Diabetikern senken, mit Simvastatin ist das Risiko sogar 

um 62% bei den Diabetikern und um 23% bei den Nicht-Diabetikern niedriger (56).  

Da in unseren Auswertungen nur gut ein Viertel aller Patienten eine Therapie mit 

CSE-Hemmern (Diabetiker 28,8% versus 26,3%, n.s.) erhielt, sollte, vor allem 
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aufgrund der eben genannten zahlreichen Daten, welche ein eindeutiges Benefit 

durch eine Statintherapie belegen, die Gabe von CSE-Hemmern nicht nur in der 

Sekundärprophylaxe Standard werden. 

 

Neben allen genannten medikamentösen Maßnahmen zur Therapie und Primär-

/Sekundärprophylaxe einer cerebralen Ischämie darf die Bedeutung 

nichtmedikamentöser Behandlungen nicht außer Acht gelassen werden: so dienen 

beispielsweise unter anderem Rehabilitationsmaßnahmen mit Physio- und 

Ergotherapie zur Wiederherstellung bzw. Erhaltung körperlicher und geistiger 

Fähigkeiten (87). Je nach klinisch führender Symptomatik erhielten bis zu 50% 

aller untersuchten Patienten des Klinikums München-Schwabing essentielle 

Therapien wie Krankengymnastik, Logopädie und Ergotherapie. Bei über einem 

Viertel der Patienten wurde auch während des stationären Aufenthalts bereits eine 

Anschlussheilbehandlung beantragt und in die Wege geleitet. All diese 

Maßnahmen erhielten Diabetiker und Nicht-Diabetiker vergleichbar häufig.  

 

 

4.3.5 Komplikationen in der Hospitalphase 

 

Trotz optimaler Therapie lässt sich das Auftreten von möglichen Komplikationen 

nach einem Apoplex häufig nicht vermeiden. 

Neben den rein cerebralen und seltenen Komplikationen wie Blutungen, 

Krampfanfälle oder ein Ödem/Shift, kommen Pneumonien, Harnwegsinfektionen, 

tiefe Venenthrombosen/Lungenembolien oder ein Dekubitus wesentlich häufiger 

im Rahmen eines längeren Krankenhausaufenthaltes komplizierend hinzu. 

 

Betrachtet man alle diese Komplikationen im Vergleich von Diabetikern mit Nicht-

Diabetikern, so entwickelten im Schwabinger Schlaganfallregister die Diabetiker 

signifikant häufiger eine nosokomiale Pneumonie (p=0,042). Alle anderen 

Erkrankungen zeigten keinerlei Unterschiede in beiden untersuchten Gruppen. 

Die in einer Veröffentlichung angegebene Pneumoniehäufigkeit von 7,4% (87) lag 

deutlich unter den 15,6 bzw. 9,5% unserer Patienten, die aufgrund längerer 

Bettlägerigkeit bzw. unter anderem durch eine Dysphagie-bedingte Aspiration eine 

Pneumonie entwickelten. 
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Die in unserer Auswertung sowohl bei den Diabetikern als auch bei den Nicht-

Diabetikern zahlenmäßig am häufigsten aufgetretene Komplikation ist der 

Harnwegsinfekt. Mit 21,9% bzw. 17,2% liegen unsere Zahlen deutlich über den 

veröffentlichten 11 % anderer Studien (37). 

Dies sollte daher zum Anlass genommen werden, durch entsprechende 

Maßnahmen in Zukunft noch konsequenter das Auftreten von Infektionen der 

unteren Harnwege zu reduzieren. 

 

Neben diesen Komplikationen werden tiefe Venenthrombosen (mit/ohne 

konsekutiver Lungenembolie) auch im Schwabinger Schlaganfallregister 

2003/2004 selten beobachtet (0,0% bei Diabetikern, 0,3% bei Nicht-Diabetikern). 

Nachfolgende Zahlen verdeutlichen jedoch trotzdem die gravierende Bedeutung 

dieser Komplikation: 

So variiert die Prävalenz von tiefen Venenthrombosen nach einem Schlaganfall je 

nach Daten zwischen 2% und 10% (19,38,42,81) und kann unbehandelt zu einer 

damit verbundenen Mortalität von bis zu 15% führen (41).  

Lungenembolien, unabhängig ob klinisch eine tiefe Venenthrombose vorliegt oder 

nicht, treten in 1 bis 3% der Fälle auf (19,37,38,50,81,90) und können 

insbesondere in den ersten Wochen nach einem Schlaganfall in 13-25% zum 

Tode führen (41). 

Somit sollten die Patienten im postapoplektischen Verlauf auch verstärkt auf 

subklinische Zeichen für das Vorliegen einer dieser Komplikationen untersucht 

werden, um die damit verbundene Mortalität zu senken. 

 

Weimar et al. (87) fanden bei 7,6% der Patienten einen erhöhten Hirndruck, 

welcher in unseren Auswertungen sowohl bei den Diabetikern mit 8,1% als auch 

bei den Nicht-Diabetikern mit 11,7% (Ödem/Shift als Ursache/Folge einer 

Hirndrucksteigerung) nicht signifikant häufiger zu finden war. Des Weiteren hatten 

Patienten mit einer dieser Komplikationen ätiologisch häufiger zugrunde liegende 

Mediainfarkte (87). 

Eben dieses betroffene Versorgungsgebiet stellte im Schwabinger 

Schlaganfallregister mit über 40% die mit Abstand häufigste Infarktlokalisation dar, 
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wobei Diabetiker im Vergleich zu den Nicht-Diabetikern vergleichbar häufig 

betroffen waren. 

 

 

4.4 Krankenhausaufenthaltsdauer 

 

Die mittlere Gesamtaufenthaltsdauer unserer Patienten war in beiden Gruppen 

annähernd gleich, bei den Diabetikern 20,6 Tage und bei den Nicht-Diabetikern 

19,1 Tage. Etwa ein Viertel der Zeit lagen die Patienten beider Gruppen auf der 

internistischen Schlaganfalleinheit. 

Damit ist die Gesamtliegezeit deutlich höher als in anderen Studien (87) mit 

durchschnittlichen 13,9 Tagen Krankenhausaufenthaltsdauer.  

Im Gegensatz zu den Ergebnissen unserer Studie beschreibt Mankovsky eine 

längere Krankenhausaufenthaltsdauer bei Diabetikern im Vergleich zu den Nicht-

Diabetikern (56). 

 

 

4.5 Ausgewählte Laborwerte 

 

Im Rahmen jeder stationären Krankenhausaufnahme werden standardmäßig 

bestimmte Laborwerte und je nach Symptomenkomplex und Fragestellung 

zusätzliche Werte bestimmt.  

Im Schwabinger Schlaganfallregister fanden sich zwischen beiden untersuchten 

Gruppen (Diabetiker versus Nicht-Diabetiker) vor allem bei folgenden, wichtigen  

Aufnahmelaborwerten signifikante Unterschiede:  

CRP 30,7mg/dl versus 16,1mg/dl (p=0,006) und Leukozyten 10,1 *109/l versus 8,8 

*109/l (p=0,001). 

Bei den Diabetikern lagen im Vergleich zu den Nicht-Diabetikern sowohl die 

Leukozyten als auch das CRP jeweils signifikant höher.  

Bei erhöhten CRP-Werten konnte in der Vergangenheit bereits mehrfach 

nachgewiesen werden, dass dieser Laborparameter prognostisch ungünstig für 

das Auftreten eines Apoplexes bzw. einer TIA zu werten ist (1,11,44,45,48,49,67-

71). Im Verlauf bestimmt, korrelierte die Höhe dieses Akute-Phase-Proteins 
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ebenfalls oftmals mit einem schlechteren Outcome nach einem Apoplex und 

einem erhöhten Risiko für Reinfarkte (21,22). 

Es sollte daher im Rahmen der Risikoeinschätzung und Prognosebeeinflussung 

bei der Erstbehandlung eines Schlaganfallpatienten ein besonderes Augenmerk 

vor allem auf die Entzündungs-/Akute-Phase-Werte im Aufnahmelabor gelegt 

werden, insbesondere dann, wenn akute begleitende Infekte ausgeschlossen und 

die klinisch-neurologischen Symptome einer cerebralen Ischämie noch nicht 

eindeutig zuzuordnen sind. 

 

Im Rahmen der Laborauswertungen war in der Gruppe der Diabetiker die 

Betrachtung des Hämoglobin A1c- (HbA1c-) Wertes besonders interessant, da 

dieser die Blutglukosestoffwechsellage der letzten 120 Tage widerspiegelt und 

daher bei Diabetikern einen wichtigen Index für die Qualität der 

Blutglukoseeinstellung/-therapie darstellt. 

Im Schwabinger Schlaganfallregister lag das HbA1c mit 7,3% in der Gruppe der 

Diabetiker im Vergleich zu 5,7% in der Gruppe der Nicht-Diabetiker 

erwartungsgemäß signifikant höher (p<0,001). Der Mittelwert des HbA1c der von 

uns untersuchten Diabetiker entspricht in etwa dem in der CODE-2- Studie 

ermittelten Wert von 7,51% (52). 

Die Betrachtung dieses speziellen Laborwertes ist vor allem aus dem Grunde so 

interessant, da es Hinweise aus Studien gibt, die besagen, dass sich bei HbA1c-

Werten über 10,7% das Schlaganfallrisiko für Diabetiker sogar verdoppelt (56). 

Daraus lässt sich schließen, dass die Höhe des HbA1c-Wertes (und damit die 

Qualität der Blutglukoseeinstellung der letzten drei Monate) eng mit dem 

Apoplexrisiko eines Diabetikers korreliert.  

Stevens et al. schreibt dem HbA1c als Routinelaborwert bei Diabetikern sogar 

einen prädiktiven Wert bezogen auf die spätere Mortalität zu, wonach schon Jahre 

vor dem Auftreten eines Apoplexes oder Herzinfarkts der HbA1c als 

prognostischer Faktor dienen kann (79). 

Des Weiteren ist auch die Entstehung von Stenosen im Stromgebiet der A. carotis 

(als Risikofaktor für embolische Hirninfarkte) signifikant eng neben erhöhten 

HbA1c-Werten mit einem höheren Lebensalter, einem zu niedrigen HDL-

Cholesterinspiegel und hohen systolischen Blutdruckwerten verknüpft (58). 
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Bei deutlich erhöhtem HbA1c in unseren Daten lag dementsprechend auch der 

Serumglukosewert zum Zeitpunkt der Aufnahme bei den Diabetikern mit 

188,9mg/dl deutlich über dem Wert der Nicht-Diabetiker (114,9mg/dl), wobei p< 

0,001 war. 

Im Gegensatz zu der erläuterten negativ-prädiktiven Stellung des HbA1c bei 

Diabetikern konnte jedoch in der UK Prospective Diabetes Study Risk Engine 

(UKPDS) kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Höhe des HbA1c-

Wertes von Typ-2-Diabetikern und einem erhöhten Schlaganfallrisiko gefunden 

werden (46). 

 

Neben den genannten Laborwerten spielen das Cholesterin und die Triglyceride 

ebenfalls eine wichtige Rolle bei der Beurteilung des individuellen 

Schlaganfallrisikos. So lagen Hyperlipoproteinämien als weiterer wichtiger 

Risikofaktor (8,32,56,58,62) bei den von uns untersuchten Patienten häufig vor 

(61,9% versus 56,5%). 

Mankovsky et al. beschreiben je nach Höhe des entsprechenden Serumwertes 

einen unterschiedlich hohen Anstieg des Apoplexrisikos speziell für die Gruppe 

der Diabetiker: Gesamtcholesterin >6,2mmol/l: 1,4fach erhöhtes Risiko; HDL-

Cholesterin <0,9mmol/l: 1,9fach erhöhtes Risiko; Triglyceride >2,3mmol/l: 2,1fach 

erhöhtes Risiko (56). Auch in der UKPDS (46) konnte eine signifikante Beziehung 

zwischen erhöhten Triglyceriden bei Diabetikern und einem damit verbundenen 

erhöhten Apoplexrisiko gefunden werden. 

So litten auch die Diabetiker des Schwabinger Schlaganfallregisters häufiger an 

einer (gemischten) Hyperlipidämie: es zeigten sich signifikante Ergebnisse zum 

einen beim LDL-Cholesterin (p=0,001) und zum anderen bei den Triglyceriden 

(p=0,006). Beim HDL-Cholesterin lag dagegen zwischen Diabetikern und Nicht-

Diabetikern kein signifikanter Unterschied vor. Im Gegensatz zu einer anderen 

Veröffentlichung (32) lag der mittlere (Gesamt-) Cholesterinwert in unseren 

Auswertungen mit 200,8mg/dl (bei Aufnahme) bei den Diabetikern etwas niedriger 

als bei den Nicht-Diabetikern (203,1mg/dl). 

Neben diesen Ergebnissen gibt es andere Hinweise, welche eine Dyslipidämie 

nicht als Prädiktor für einen Insult ansehen (56). 
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4.6 Klinische Charakteristika 

 

4.6.1 Geschlechtsverteilung 

 

Betrachtet man im Schwabinger Schlaganfallregister 2003/2004 die 

Geschlechtsverteilung, so waren in der Gesamtgruppe (57,5%) und bei den 

Diabetikern (56,9%) mehr Frauen von einem Apoplex bzw. einer TIA/ einem 

PRIND betroffen. 

Auch in dem Bundes-Gesundheitssurvey von 1998 (89) konnte, wie auch in 

anderen Studien (47), ebenfalls eine etwas höhere Prävalenz von Schlaganfällen 

in der weiblichen Bevölkerung gefunden werden.  

Speziell bei der Betrachtung von Diabetikern liegt das Schlaganfallrisiko laut 

älterer Daten für Frauen bei 22% und bei Männern bei 18% (56). Zahlreiche 

weitere Studien bestätigen dies: Bei Diabetikerinnen liegt das Schlaganfallrisiko 

(relatives Risiko: 2,25 - 6,8) stets höher als bei Diabetikern (relatives Risiko: 1,36 - 

4,1) (56). 

Im Gegensatz dazu beschreiben einige andere Veröffentlichungen jedoch für das 

männliche Geschlecht ein höheres Risiko, einen Apoplex zu erleiden (46,47,56) 

bzw. eine höhere Prävalenzrate (8) der 50 - über 60jährigen Männer gegenüber 

den gleichaltrigen Frauen (p<0,01) (89). Njolstad et al. konnten sogar eine 36% 

höhere Inzidenz bei Männern finden (63). 

 

   

4.6.2 Alter, Body-Maß-Index und Diabetesdauer 

 

Das mittlere Alter, in dem der Apoplex auftrat, lag in unserer Studie bei 

Diabetikern mit 74,4 Jahren um ca. ein Jahr höher als bei den Nicht-Diabetikern, 

der Unterschied zwischen beiden Gruppen war jedoch nicht signifikant. 

Dies widerspricht den Ergebnissen aus neun prospektiven epidemiologischen 

Studien in den Vereinigten Staaten (32), welche ebenso wie Matsumoto et al. (58) 

bei den betroffenen Diabetikern ein signifikant höheres Alter nachgewiesen haben. 

Die „Greater Cincinnati/Northern Kentucky Stroke Study“ hat allgemein gezeigt, 

dass die Inzidenz bzw. Prävalenz eines Schlaganfalls vom Alter abhängig (43) ist. 

So steigen die Raten bezogen auf das Lebensalter pro Jahr um ca. 5-6% an 
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(46,47), ab dem 50. Lebensjahr ist diese Zunahme der Prävalenz dann nahezu 

sprunghaft (89) und zwischen dem 70. und 80. Lebensjahr erreichen Männer mit 

8,4% und Frauen mit 7,5% die höchsten Werte. Besonders in der Gruppe der 

Diabetiker  kam es allein in den Jahren 1970-1985 in den USA zu einer Zunahme 

der Schlaganfallprävalenz von 10,5 auf 22,4% bei den Männern und von 15,9 auf 

24,7% bei den Frauen (56). 

 

Des Weiteren war ein signifikant höherer Body-Maß-Index (BMI) bei den 

Diabetikern zu finden, dieser lag im Mittel bei 28,3kg/m², also per definitionem 

schon im Bereich des Übergewichts. Dies wird durch zahlreiche Daten bestätigt, 

welche bei Diabetikern im Vergleich zu Nicht-Diabetikern einerseits einen 

signifikant höheren BMI (> 25kg/m²) nachgewiesen haben und andererseits ein 

damit verbundenes erhöhtes Schlaganfallrisiko (46,52). Jedoch gibt es auch 

Veröffentlichungen, die einen hohen BMI bei Diabetikern nicht als einen 

Risikofaktor für das Erleiden eines Schlaganfalls ansehen (46). 

  

Die Diabetespatienten, die im Klinikum München-Schwabing wegen eines 

Schlaganfalls behandelt wurden, litten im Durchschnitt 8,6 Jahre an ihrer 

Erkrankung. Die mittlere Krankheitsdauer liegt damit genau zwischen den 

ermittelten Zahlen der CODE-2-Studie, denen zufolge die Diabetesdauer bei 

Patienten ohne Komplikationen 6,5 Jahre und bei denjenigen mit Komplikationen 

12,6 Jahre betrug (52). 

Lehto et al. konnten ein signifikant höheres Schlaganfallrisiko bei einer 

Diabetesdauer von länger als neun Jahren feststellen (51) und auch Matsumoto 

berichtet über eine Abhängigkeit der Schlaganfallinzidenz von der Dauer des 

Diabetes mellitus (58). 

Dagegen wird in der Verona Diabetes Study jedoch kein Zusammenhang 

zwischen einer langen Diabetesdauer und einem erhöhten Schlaganfallrisiko 

beschrieben (20). 
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4.7 Medikamentöse Behandlung des Diabetes 

 

Von allen Diabetikern wurden zum Aufnahmezeitpunkt 50% mit oralen 

Antidiabetika (Sulfonylharnstoffe, Metformin, Glinide, Acarbose) und 27,5% mit 

Insulin (ein-, zwei-, oder mehrfach täglich) behandelt. Wobei nach der 

Datenauswertung nicht zwischen etwaigen Mehrfach- oder Kombinationstherapien 

unterschieden wurde. Ziel war es hier, die Art der Medikation zu dokumentieren. 

Diese genannten Zahlen sind mit den Daten der CODE-2- Studie (52) 

vergleichbar: dort erhielten 53% orale Antidiabetika (OAD) und 28% eine 

Insulintherapie. 

Unter den oralen Antidiabetika wird Metformin vor allem bei adipösen Diabetikern 

am häufigsten eingesetzt, da es neben einer Blutglukosesenkenden auch eine 

Gewichtsreduzierende Wirkung hat. Des Weiteren konnte nachgewiesen werden, 

dass durch eine intensive Metformintherapie bei übergewichtigen Diabetikern 

gegenüber anderen konventionellen Methoden das Schlaganfallrisiko um bis zu 

42% gesenkt werden kann (56).  

Obwohl die meisten von uns untersuchten Diabetiker deutlich adipös waren (BMI: 

28,3), erhielten zum Entlasszeitpunkt nur 6,9% Metformin (gegenüber 16,3% bei 

der Aufnahme). Betrachtet man alle genannten Medikamente zum 

Entlassungszeitpunkt, so kam es nur zu einer geringfügigen Verschiebung 

zugunsten der Insulintherapie. Es könnte daher empfohlen werden, insbesondere 

Metformin, soweit keine anderen Kontraindikationen bestehen, noch häufiger 

einzusetzen. 

Die Zahlen zur Insulintherapie sind insofern interessant, da einige Autoren sowohl 

eine höhere Apoplex-Inzidenz als auch eine höhere Mortalität bei insulinpflichtigen 

Diabetikern beschreiben (20,56). 

 

 

4.8 Ausblick      

 

In den meisten Studien konnte gezeigt werden, dass Diabetiker im Vergleich zu 

Nicht-Diabetikern nach einem Schlaganfall häufiger Residuen haben und dadurch 

in ihrem täglichen Leben eingeschränkt sein können (25,35,61,87,91). Das heißt, 

dass sowohl der Krankheitsverlauf als auch der körperliche Gesamtzustand der 
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Patienten nach einem Apoplex schlechter sind als bei den gleichermaßen 

erkrankten Nicht-Diabetikern. 

 

Die Auswertung unseres Registers zeigt jedoch, dass die Hospitalsterblichkeit von 

Diabetikern gegenüber Nicht-Diabetikern mit akutem Apoplex vergleichbar sein 

kann. Hier scheinen frühe diagnostische und therapeutische Maßnahmen ein 

Schlüssel zum Erfolg zu sein. 

Im Rahmen der Diagnostik wird es in der Zukunft wichtig sein, in der Einschätzung 

des Akutverlaufs und der notwendigen Therapiemaßnahmen auch die 

Inflammationsparameter CRP und Leukozyten mit einzubeziehen, da diese bei 

Diabetikern erhöht waren und mit einer ungünstigen Prognose einhergehen 

können. 

 

Da in unserem Register die Hospitalmortalität untersucht wurde, sollten in 

zukünftigen Analysen vor allem Langzeitdaten erhoben werden, um hier 

gegebenenfalls prognostische Unterschiede aufzeigen zu können. 
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5 Zusammenfassung  

 

Für das Schwabinger Schlaganfallregister wurden die Daten aller 537 

Apoplexpatienten, die in den Jahren 2003 und 2004 auf der internistischen 

Intermediate Care (ohne Lyse-Therapie) unter neurologischer Mitbetreuung 

behandelt wurden, retrospektiv analysiert.  

Es war unser Ziel, sowohl Aufnahmedaten, Komorbiditäten, Krankheitsverlauf und 

Outcome als auch Mortalität der Diabetiker (n=160) mit den Ergebnissen der 

Nicht-Diabetiker (n=377) zu vergleichen und Unterschiede zwischen beiden 

Gruppen aufzuzeigen.  

 

In der Auswertung fand sich, dass sowohl bei der Hospitalmortalität (Diabetiker 

16,9% versus Nicht-Diabetiker 11,7%), als auch der Mortalität innerhalb der ersten 

24 Stunden (7,4% versus 6,8%) und nach den ersten 24 Stunden (92,6% versus 

93,2%) keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen 

beobachtet werden konnten. Ein möglicher Grund hierfür könnte die Tatsache 

sein, dass die untersuchte Schlaganfalleinheit Teil der endokrinologischen, 

diabetischen Abteilung ist und somit ein besonderer Fokus auf die Diagnostik und 

Therapie von Diabetikern gelegt wird. Die Häufigkeiten von diagnostischen und 

therapeutischen Maßnahmen waren im Wesentlichen zwischen Diabetikern und 

Nicht-Diabetikern vergleichbar. 

 

Unter den zahlreichen von uns betrachteten Begleiterkrankungen litten die 

Diabetiker signifikant häufiger an einem arteriellen Hypertonus (85% versus 

72,5%, p=0,002), sowie an den typischen Diabetes mellitus- Folgeerkrankungen 

wie Niereninsuffizienz (p=0,001), (Mikro-) Albuminurie (p<0,001) und einer pAVK 

(p=0,033). Auch lag bei ihnen häufiger ein Schlaganfall-Zweitereignis vor (35,6% 

versus 25,5%, p=0,017). 

Im Rahmen des stationären Aufenthaltes traten bei den Diabetikern ebenfalls 

signifikant öfter nosokomiale Pneumonien auf (15,6% versus 9,5%, p=0,042). Dies 

erklärt sich unter Umständen durch eine vermehrte Bettlägerigkeit, verursacht 

durch Diabetes-mitbedingte Komorbiditäten (pAVK, Z.n. Amputation, Amaurosis 

durch eine diabetische Retinopathie). 
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Bei der Analyse der Laborparameter vom Aufnahmezeitpunkt fanden sich 

insbesondere bei den Entzündungsparametern signifikante Unterschiede 

zwischen beiden Gruppen zu Ungunsten der Diabetiker (30,7mg/l versus 16,1mg/l, 

p=0,006). Höhere Leukozyten- und CRP-Werte bei Diabetikern als Nicht-

Diabetikern sind Ausdruck eines ausgeprägten inflammatorischen Geschehens bei 

Diabetikern.  

 

Vor der stationären Aufnahme war die Einnahme von Betablockern, 

Antiarrhythmika, ACE- und CSE-Hemmern signifikant häufiger in der Gruppe der 

Diabetiker zu finden. Die Entlassungsmedikation war vergleichbar, es zeigte sich 

nur ein Unterschied bei der Acetylsalicylsäure: Diese nahmen Nicht-Diabetiker bei 

Entlassung signifikant häufiger als Diabetiker ein (p=0,023).  

Da alle genannten Substanzgruppen gemäß den geltenden neurologischen 

Leitlinien in der Primär- als auch in der Sekundärprophylaxe unabhängig vom 

Vorliegen eines Diabetes mellitus eindeutig empfohlen werden, sollte versucht 

werden, die genannten Unterschiede zwischen beiden Gruppen auszugleichen.  

 

Bei der Betrachtung der klinischen Aufnahmedaten fand sich bei den Diabetikern 

neben einem signifikant höheren Body-Maß-Index (28,3 versus 26,4kg/m², 

p<0,001) eine höhere Herzfrequenz bei Aufnahme (86,55 versus 79,99 

Schläge/Minute, p=0,001). 

 

Die vorliegende Analyse untersuchte die Hospitalmortalität bei Diabetikern und 

Nicht-Diabetikern. Zukünftige Auswertungen sollten die Langzeitmortalität im 

Vergleich von Diabetikern und Nicht-Diabetikern analysieren. So kann dann eruiert 

werden, ob eine intensive Diagnostik und Therapie bei Diabetes, so wie sie in der 

internistischen Schlaganfalleinheit des Klinikums München-Schwabing erfolgt, 

auch langfristig zu einer vergleichbaren Prognose von Diabetikern und Nicht-

Diabetikern mit Schlaganfall führt.  
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