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Einleitung

Definition und Epidemiologie des Schlaganfalls

Die Weltgesundheitsorganisation definiert den Sgdudall als ,sich rasch entwickelnde
klinische Zeichen einer fokalen oder globalen Fiamdstérung, die mehr als 24
Stunden bestehen oder zum Tode fihren und fir ddreprung keine anderen als

vaskulare Ursachen gefunden werden kénhen*

Schlaganfalle werden unterschieden in ischamisch&§anfalle und Hirnblutungen.

Hauptrisikofaktoren fur die Entstehung eines Schutdiglls sind:

- erbliche Disposition, erhéhtes  Alter, ethnische Kdeft

(unbeeinflussbare Faktoren)

- Bluthochdruck, Diabetes mellitus, Rauchen, kards&udére
Erkrankungen, Adipositas, Hypercholesterinamie, miederte
korperliche Aktivitat, Erndhrung und Stress (beleisgbare Faktorerd).

Nach einer Studie des National Heart Lung and Bliostitute aus den USA entstehen
83% der untersuchten neu aufgetretenen Schlagawli#th eine zerebrale Ischamie auf
dem Boden von Thrombosen, kardiogenen Embolien, nvdimten- bzw.
Sinusvenenthrombosen sowie Vaskulitiden. IntrazetelBlutungen (ICB) haben einen

Anteil von 10% und subarachnoidale Blutungen vonarfallen Schlaganfalleh.

Detaillierte epidemiologische Daten zum Schlagargadd vorwiegend aus den USA

vorhanden.

Der Schlaganfall ist die dritthdufigste Todesurgacm den USA, nach den

Herzkreislauf- und Krebserkrankungen. Im Jahr 2800t dort durchschnittlich alle 40

Sekunden eine Person einen Schlaganfall. DiesekKeginwar mit circa 600.000 Erst-
und 180.000 Rezidivfallen, einer Pravalenz von 4&Mie mit 150.074 Verstorbenen
in Statistiken vertreten. Die Inzidenz liegt beBAID0.000 bei 60- bis 64-jahrigen und
bei 1300/100.000 bei Uber 75-jahrigen. Die Gesthteerteilung andert sich mit dem
Alter: In der Altersgruppe der 55- bis 64-jahrigeind mehr Méanner betroffen, in der
Gruppe der tiber 75-jahrigen mehr Fraueh.



Aus der Framingham Heart Study geht hervor, das80% der Uberlebenden eines
Schlaganfalls in den USA trotz neurologischer Rdhation mit permanenten
Behinderungen der motorischen und sprachlicherntwsgen zu kdmpfen haben. 8-12 %
der ischamischen Schlaganfalle und 27-38 % derbHitangen fihren innerhalb der
ersten 30 Tage zum T8d.Der Schlaganfall ist damit in den USA die haufigstrsache
fur Behinderungen im hohen Altér.

Die volkswirtschaftliche und gesundheitspolitiscigedeutung von ischamischen

Hirninfarkten sind somit erheblich.

1.2 Arten des Schlaganfalls

1.2.1 Pathopsysiologie des ischamischen Schlaganfalls.£2Renumbra-Konzept.

Beim ischamischen Hirninfarkt fihrt der Gefal3velssh zu einer Minderversorgung
des korrespondierenden Gefal3territoriums mit Staférsind Glukose. Reicht die
Energie zur Aufrechterhaltung des neuronalen Sirskbffwechsels nicht mehr aus,

gehen die betroffenen Zellen zu Grunde.

Die Penumbra ist ein Gebiet um den Kernbereich tdarkts mit potentiell
uberlebensfahigem Hirngewebe, in dem die elekteskktivitat erhalten bleibt und die
Blutstromgeschwindigkeit fir einen bestimmten Gl neuronalen Funktion und
Membranintegritat ausreichtwWahrend der zentrale Bezirk relativ schnell abstiist in
der Penumbra zwar der Funktionsstoffwechsel erkrscher Strukturstoffwechsel der
Zellen ist aber noch erhaltér{Abb. 1.1).

Verschiedene Gehirnbereiche haben eine untersattiedVulnerabilitat gegeniber
ischamischen Ereignissen. Wahrend es einige Hilwmeg gibt, in denen sich resistente
Neurone nach akuten Schlaganfallen erholen und didsenleben (z. B. im Kortex),
werden in anderen selektiv vulnerable Neurone g&lgh und sterben auch nach
einsetzender Perfusion ab(z. B einige Regionen ippdtampus}® ** Das Uberleben
einer Zelle hangt insbesondere von der Schwerevondder Dauer des ischamischen

Ereignisses ab’
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Abbildung 1.1: Eine Zerebrale Ischamie fiihrt zu einem schnellesilta8l im

Kernbereich des |Infarkts (Infarcted Core) innerhalldes unmittelbaren

Versorgungsbereichs der verschlossenen Arterieplgiefvon weniger schwerer
Infarzierung in der Penumbra, in der Zellen auchuréien nach dem Ereignis noch
Uberleben kdnnen. MCAO-= Middle cerebral artery lason (Verschluss der Arteria
cerebri media).(Mitsios N., et al., Pathophysiology of Acute Iscizer@troke: An

Analysis of Common Signalling Mechanisms and I8eation of New Molecular

Targets. Pathobiology. 2006. 73: S. 160).

Das Endvolumen des Hirninfarkts wird durch das Uen der Penumbra bestimmit.
Der Grad des neuronalen Funktionsverlustes istkidipgoportional zum Grad der
Blutflussreduktion:*

Zur Penumbra gehoéren sowohl Areale, die sich spoertholen als auch Areale, in
denen es zu irreversiblen Veranderungen komrvach einem ischamischen Ereignis
im Gehirn wird das Kerngebiet des Infarkts mit0-12 ml/ 100 g/ min perfundiert. Der
ischamische Bereich rund um Kernbereich (umgebender Penumbra) wird mit 18-20
ml/ 100 g/ min hypoperfundiert mit dem Risiko, innalb von Stunden abzusterben und

somit das Infarktvolumen zu vergrofZern.

Neuronen in der Penumbra sind zwar meistens nicbtl Junktionsfahig

(Unterschreitung des Funktionsstoffwechsels), konraber Uberleben, wenn die
Ischamiezeit mdglichst kurz ist. Wenn der Blutflyedoch unter 10-15 ml/ 100 g/ min
abfallt ((Unterschreiten des Sturkurstoffwechselsjerben die betroffenen Zellen



irreversibel ab. Aktuelle Untersuchungen belegeasscdeine nicht unerhebliche Anzahl

der Neuronen in Penumbra durch Induktion der Apsetugrunde geht® *’

Die HOhe des Blutflusses, der die notwendigen Bgdiwgen fir die Aufrechterhaltung
der zellularen Homoostase schafft, ist der wicleigsaktor fur die Infarktausdehnung.
Das Konzept der Penumbra wurde durch klinische iS&tuthestatigt, in denen eine
thrombolytische Behandlung zur Reperfusion deséassubchen Areals und zu einer
Verringerung des Infarktvolumens fuhffe"?

Die Gewahrleistung eines ausreichenden Blutflusseder Penumbra ist somit das
wichtigste Ziel in der Behandlung eines akuten &ganfalls, da sie den Gewebsschaden

zeitabhéngig verringern kann.

1.2.2 Akute intrazerebrale Blutung

Akute intrazerebrale Blutungen machen ca. 15 % &thlaganfélle aus und gehdren
mit einer Mortalitdtsrate von etwa 44%-50% zu dezfabrlichsten neurologischen
Krankheitsbilderrf® Bei Rauchern liegt das Risiko fiir eine intrazea@dBlutung 3-4
Mal hoher als bei Nichtraucheth Alkohol, Diabetes mellitus, ménnliches Geschlecht

und niedriges Serumcholesterin sind weitere Risikiairen.

Bei einer nicht-traumatischen intrazerebralen Bigtwnterscheidet man zwischen
primaren und sekundaren Blutungen. Arterielle Higee, Arteriosklerose oder
Amyloidangiopathie verursachen primére Blutunged simd verantwortlich fir etwa

78%-88% aller intrazerebralen Blutungén.

Arterio-vendse Missbildungen, Aneurysmen, Neoplasietiefe Angiome und
Koagulopathien fuhren zu den so genannten sekumdutungen.

Die Atiologie einer Blutung ist ein entscheiden@aktor fir ihre Lokalisation. So fuhrt
eine Amyloidangiopathie meist zu Blutungen in deil¥en Substanz oder in kortikalen

Regionen mit gro3erer Entfernung von Zirkulus avsars Willisii.



Abbildung 1.2:Die Abbildung zeigt die typische Lokalisation gweiligen Ursachen

intrazerebraler Blutungen (A-E), namlich die N&heu zden arteriellen

Hochdruckgefal3en. A- lobére; B-basalganglien; Caldmische; D- pontine; E-
zerebellare Blutung. (Qureshi Al, Tuhrim S, BroderdP, Batjer HH, Hondo H, Hanley
DF. Spontaneous intracerebral hemorrhage. N Engledi 2001;344:1450-60).

Klinische Manifestationen einer intrazerebralentBhg reichen von asymptomatisch bis
todlich. Die meisten Patienten erholen sich sehr genn das Einblutungsvolumen
weniger als 10 ml. betragt. Einblutungen, die groBks 60 ml. sind, haben eine

Mortalitatsrate von tiber 9093.

1.2.3 Subarachnoidale Blutung

Man unterscheidet spontane und traumatische subesm@le Blutungeh?
Traumatisch-bedingte subarachnoidale Blutungenerrebei ca. 33-60% aller
Gehirnverletzungen adf. Spontane subarachnoidale Blutungen machen ca.%%H@r
Schlaganfalle au® Nach einer Aneurysmablutung sterben ca. 30% degerfen an der
initialen Blutung, ca. 10% durch eine erneute Bhgtwnd ca. 10% in den folgenden

Wochen an den Folgen eines zerebralen Vasosp&$iius.

Durch die Blutung kommt es zu einem Anstieg deszgrebralen Druckes (ICP) und in

der folge zu einer Reduktion des zerebralen Blssig> *°



Die Reduktion des Sauerstoffmetabolismus fallt inergleich zu Reduktion des
zerebralen Blutflusses starker aus. Dies kannrzer éntkopplung zwischen zerebralem
Blutfluss und Metabolismus fiihréh.Der arterio-vendse Sauerstoffunterschied wird
kleiner und die zerebrale Gefal3-Autoregulation kaeibst bei kleineren Blutungen

gestort sein.

Das Ansprechen der zerebralen GefaRe auf Anderudgerarteriellen CoOGehaltes
verringert sich zwar auch, bleibt aber im Gegensiizu haufiger erhaltefi. Die
Fahigkeit zur Selbstregulation und das Ansprech#rC®, sind vor allem bei schwerer

Azidose beeintrachtigt 3

Folgende Faktoren beeinflussen das Ausmalf3 der §cim@dder initialen Blutung einer
SAB: erhohter ICP, Abfall des kortikalen Blutflusseund des zerebralen
Perfusionsdruckes, Stérungen der Blut-Hirn-Schrankdirnschwellung, akuter
Vasospasmus und Dysfunktion der Autoregulation. Dasammenspiel dieser Faktoren
innerhalb der ersten 48 Stunden nach einer SABinedtdas Ausmafd der frihen

Gehirnschadigund’

1.3 Physiologie und Pathophysiologie des Kohlenstoffdiads (CO,)

im menschlichen Kdrper.

1.3.1 CO; Produktion im Gewebe und Transport im menschlicherBlut

Zellen des menschlichen Organismus benétigen zwHiunrung ihrer spezifischen
Aufgaben sowie zu Aufrechterhaltung ihrer Strukaine bestimmte Energiemenge.
Durch den oxidativen Abbau von Fetten, Kohlenhyalmatind EiweiRen gewinnt die
Zelle unter Anwesenheit von Sauerstoff,\@re Energi€® Das Blut transportiert das
dabei anfallende Kohlenstoffdioxid (Gaus dem Gewebe zu den Ausscheidungsorten

(Lunge und Nieren).

Der Transport von Cgerfolgt auf drei Wegen:
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Der grol3te Teil des entstandenen Kohlenstoffdioxidsd als Bikarbonat(HC®)

transportiert?’
CO»*+H0 o HoCOz3 H++HCO3-

Diese Reaktion lauft in Plasma nur langsam ab, imhEozyten dagegen mit einer etwa
10000mal gréReren Geschwindigkeit ** HCO; diffundiert im Austausch gegen
Chlorid ins Blut. Die zurlickbleibenden Wasserstaifien binden sich an Hamoglobin.
In der Lunge verlauft diese Reaktion in die entgegsetzte Richtung, so dass £O
freigesetzt wird (Abb. 1.3).

Eine weitere Moglichkeit der C&Bindung besteht in der direkten Anlagerung an die
Eiweilkomponente des Hamoglobins. Die Reaktiondiirah den Aminogruppen statt,

die mit dem CQeine Karbaminoverbindung (Karbamat) bilden:
HbeNH+CO, « HbeNHCOO +H"

Das Reaktionsprodukt wird als Karbaminohdmoglobirdero abgekirzt als
Karbhamoglobin bezeichnet.

Abbildung 1.3:Chemische Reaktionen im Erythrozyten beim Gasasctaim Gewebe
(links) oder in der Lunge (rechts). Aus Schmidiews Physiologie des Menschen. 27.
Auflage, 1997. S. 614.

Zusatzlich kann ein geringer Teil des anfallendéd @hysikalisch gel6st transportiert

werden.

1.3.2 Gasaustausch in der Lunge
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Der pulmonale Gasaustausch wird von der VentilatiBerfusion und Diffusion
bestimmt. In der Umgebungsluft sind ca. 21% €. 70% Stickstoff (B, 0,03% CQ
sowie einige weitere Gase in geringen Mengen etetihal

Der G, wird durch aktive Inspiration dem Alveolarraum Aderfligung gestellt. Hier
findet die Diffusion von @ in die Blutbahn und von CQOaus der Blutbahn in die
Alveolen statt. Im arteriellen System wirg @us der Lunge ins Gewebe transportiert. In
den Kapillaren findet ein Austausch statti Wird ins Gewebe aufgenommen und das
durch den Metabolismus entstandene,@@d ins Blut aufgenommen. Das G@ird

tiber das vendse System in die Lunge transportierius dem Korper eliminieff

1.3.3 Ventilation

Der menschliche Koérper benétigt in Ruhe ein Atetvodumen (VE) von ca. 7,5 Liter.

Dieses Volumen ist ein Produkt aus Atemzugvolumfeét\M) und Atemfrequenz/Minute

(f)-
VE=AZV*f

Das Atemzugvolumen setzt sich aus alveolarer \amih (VA) und der

Totraumventilation (VD) zusammen.
AZV=VA+VD

Der Totraum besteht aus einem anatomischen (VDa)eurem physiologischen (VDp)
Anteil.

VD=VDa+VDp

Mundhdhle, Trachea, Bronchien und Bronchiolen bis Bronchiolus terminalis bilden
den anatomischen TotrauthDas Volumen des Totraums hangt von der KérpergroRe
und der Kdrperposition ab. Fur eine sitzende Pegibrie Regel, dass die Grol3e des
Totraums (in ml.) dem zweifachen Korpergewicht (kg.) entspricht. Das
Totraumvolumen des Erwachsenen betragt somit etd@ rhl. Bei einer tiefen
Inspiration vergrof3ert sich dieser Wert, da mit deisatzlichen Erweiterung des

Thoraxraumes auch die Bronchien und Bronchiolerkstdgyedehnt werden.
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Vom anatomischen unterscheidet sich der physiatbgisTotraum dadurch, dass ihm
aul3er den zuleitenden Atemwegen auch noch diejeridecolarraume zugerechnet
werden, die zwar beluftet, aber nicht durchblutetden. Die Zahl solcher Alveolen ist
bei einem Lungengesunden gering. Fur den Gesurisiemaen daher die Volumina des

anatomischen und physiologischen Totraums fastim&r

Bei erhdhtem Stoffwechsel bendtigt der Korper vémrn€,. Durch die Erhéhung des
Atemminutenvolumens versucht der Organismus derteigesten Sauerstoffbedarf

auszugleichen.

Es gibt fir den Organismus grundséatzlich zwei Miweiten das Atemzeitvolumen zu
steigern. Dies geschieht entweder durch die Erhghder Atemfrequenz oder/bzw.
durch die Steigerung des Atemzeitvolumens.

Erhoht sich das AZV, gelangt die vermehrt eingesgniuft in die vorher nicht bzw.
schlecht ventilierten Alveolen und nimmt dort akéisn Gasaustausch teil. Steigert sich
nur die Atemfrequenz, die beim Lungengesunden uRt#tebedingungen bei 10-20
Atemzugen pro Minute liegt, ohne Steigerung des AgwMoht sich dadurch vor allem
die Totraumventilation*® Das vermehrt eingeatmete Volumen pendelt nur inadeeren

Atemwegen und nimmt am Gasaustausch so gut wi¢ Tieh

Pathologische Abweichungen von der normalen Atemoieez werden als
Hyperventilation (Steigerung) oder als Hypoveniat (Senkung) bezeichnet. Die
Verdnderungen der Atemfrequenz werden unter anderdorch periphere
Chemorezeptoren, die im Glomus caroticus und Zientdee im Hirnstamm lokalisiert

sind, beeinflusst?

Die Hyperventilation kann z.B. aufgrund einer psgchen Belastungssituation
entstehen. Es kommt zu einer verstarkten AbatmasgQD, was letztendlich zu einer
Absenkung des endexpiratorischen Gihrt. Die Eliminierung von Hdurch vermehrte
Abatmung von C@verbraucht HC@ und mindert daher die HGGKonzentration im
Blut. Andererseits ist der Blut-pH eine Funktiorsdéerhaltnisses von HGOCO?. So

fuhrt eine vermehrte C@Abatmung zu einer respiratorischen Alkal83e.

Eine Hypoventilation kann akut oder chronisch atén. So tritt eine Hypoventilation z.
B. beim akuten Atemstillstand, bei einer zerebrafamadigung, einer metabolischen
Entgleisung und Verlegung der Atemwege auf. ChiadrésUrsachen sind restriktive
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und obstruktive Lungenerkrankungen wie Asthma bin@aie oder Lungenfibrose bzw.

exogen-allergische Alveolitis.

Bei der Hypoventilation kommt es zu einer verminelerAufnahme von ©und einer
verminderten Abgabe von GODadurch kommt es im arteriellen Blut zum Absinken
des partialen Drucks des Sauerstoffs JpGnd Erhdhung des partialen Drucks des
Kohlenstoffdioxids (pC@ oberhalb der Normwertgrenze 45 mm Hg). Gemal3 der
Henderson-Hasselbalch-Gleichung fuhrt diese Erhghdes CQ zu einem Abfall des

pH auf Werte unter 7,35 und somit zu einer respiisthen Azidosé®

Erst nach einer langer bestehenden Azidose vendrsien das C@Qund Base Excess

(BE) als Zeichen der metabolishen KompensatiorAdetose.
pH=pK +log(CO,(mmol/l Plasma)/0,0308*pCQ(mmHQg)-1)

pK= negativer dekadischer Logarithmus der Massdmmigskonstante K. Im

Bikarbonat-Kohlensauresystem ist der pK=6,1.

Base Excess (BE) ist ein berechneter Parametemd@nd der Blutgasanalyse bestimmt
wird und Aussagen Uber metabolische Stérungen dichtigDer BE kennzeichnet die
Abweichung vom Referenzwert der Gesamtpufferbabermer Klinik eignet sich die
Basenabweichung zur Beurteilung der nicht-atmundjsiggen Anteile bei einer Stérung
im Saure-Basen-Haushalt. Ein erhohter (positivegriviritt bei einer metabolischen
Alkalose, ein erniedrigter (negativer) bei einetabelischen Azidose auf.

1.3.4 Perfusion

Die Perfusion der Lunge hangt vom Herzzeitvolumes &orpers ab. Durch den
Aufbau des Kdrper- und Lungenkreislaufs muss natliemigesamte Herzzeitvolumen
die Lunge passieren. Die Lungenperfusion von 5n@inl/in Ruhe wird durch eine
mittlere Druckdifferenz zwischen Pulmonalarteried imkem Vorhof von nur 8 mm/Hg

(1 kPa) aufrechterhalten.

Das Blutvolumen in der Lunge betragt ca. 0,1-1@n.iwovon sich etwa 50% in den
Lungenvenen befindet. Das gesamte KapillarvoluneerLdnge betragt ca. 75-200 Ml.
8 Wahrend in Ruhe nur etwa 50% der vorhandenen Kagil durchblutet werden,

erhoht sich dieser Anteil mit steigender Belastub@mit nimmt gleichzeitig die
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Oberflache fur den pulmonalen Gasaustausch zuiasodle @Aufnahme und die C®

Abgabe den Stoffwechselbedirfnissen entsprechestdigert werden kénnen.

Die Perfusion der verschiedenen Lungenabschnitbgth@uch von der Korperposition
ab. Bei liegender oder sitzender Kérperhaltung saudgrund des hydrostatischen
Druckes die basalen Lungenabschnitte besser peeftindls die kranialen. Die
minderperfundierten Areale werden als physiologscBhunts bezeichnet. Die
Er6ffnung weiterer Gefal3e beim Lungengesunden bealme des Herzzeitvolumens

(Rekruitment) fuhrt zu einer Senkung des pulmon&efal3widerstandes.

Die Perfusion der Lunge kann durch eine Lungenempélerzstillstand, Herzinfarkt
und andere Faktoren beeintrachtigt werden. Im Bxal findet aufgrund dieser
Faktoren keine Perfusion mehr statt.

Ein Abfall des alveolaren pOfiihrt zu einer Kontraktion der glatten Muskulaior
Bereich der prakapillaren GefaRe (Euler-Liljestrmnechanismusf® Durch diese
hypoxiebedingte Widerstandserhbhung besteht die listidgit, die Durchblutung
schlecht ventilierter Lungenabschnitte einzugrenagsh den Blutstrom in gut ventilierte
Gebiete umzuleiten. Diese hypoxische Vasokonstrkist ein Schutzmechanismus des
Korpers. Von Nachteil ist dieser Mechanismus allegg bei Bronchialerkrankungen
und niedrigem Sauerstoff-Partialdruck. In dieseleR&verden bellftete Areale von der
Perfusion wegen des zu geringen Sauerstoff-Pantighd ausgeschlossen, trotz des

theoretisch hier noch moglichen Gasaustausches.

1.3.5 Diffusion

Die wichtigste Aufgabe der Lunge ist der Gasaustausnerhalb einer Kontaktzeit von
weniger als 1 Sekunde kommt es zur Diffusion vera@s der Alveole ins Blut und von
CO; in die umgekehrte Richtung. Der Diffusionsstrondee Gase hangt ab, nach dem
Fickschen Diffusionsgesetz, von der Flache (F) Dicke (d) der Diffusionsschicht,
vom Partialdruckunterschied\P) und von dem Kroghschen Diffusionskoeffizienten
(K).5l

M=K*F/d* AP

Bei einem Lungengesunden betragt die DiffusionkBdca. 70 m Auf dieser Flache
liegen ca. 300.000.000 Alveolen. Eine Verminderw®y Lungenstrombahn, wie bei
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einer Lungenembolie oder der Alveolenzahl, wie deem Lungenemphysem, fuhrt zu
einer Einschrankung des Diffusionsstroms mit Aukwmgen auf die Zusammensetzung
der Expirationsluft.

Die Diffusionsstrecke setzt sich aus Alveolaregjthaterstitium, Kapillarendothel.

Plasma, Erythrozytenmembran und Innerem des Eggten zusammen (Abb. 1.4) .

Alveole

- Alveolarepithel
— Interstitium
Kapillarendothel

Erythrozyt

Abb. 1.4:02- und CO2-Transportwege beim pulmonalen Gasassta Aus Schmidt,
Thews. Physiologie des Menschen. 29. Auflage, Z$¢in: Springer Verlag. S. 759

Kommt es zu einer Zunahme der Diffusionsschicht&liekie z.B. bei einer interstitiellen

Pneumonie, wird der Gasaustausch erheblich betinder

Der mittlere @-Partialdruck in den Alveolen liegt mit 100 mm Hgher als der mittlere
O,-Partialdruck des vendsen Blutes der Arteria pulaien(40 mmHg). Beim C®
Partialdruck ist es umgekehrt. Im vendsen BlutAkeeria pulmonalis betragt er 46 mm
Hg und in der Alveole 40 mm Hg. Die Partialdruckelienz liegt somit fir @bei 60
mm Hg und fur C@ bei 6 mm Hg. Gemald dem Kroghschen Diffusionskoieifiten,
kommt es trotz der unterschiedlich hohen Partigkblifferenzen in der gleichen Zeit

zum Augleich der Partialdruckdifferenzen.

Die Materialkonstante, die von der Temperatur unffluBlonsmedium sowie von der
Art und Grol3e des diffundierenden Teilchens abhasigfiir CQ (K co2) 23 mal groRer
als fur 02 (Koy).

Kco2=Kp2*23
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1.3.6 Ventilations-Perfusions-Verhaltnis

Das Ventilations-Perfusions-Verhaltnis ist nichtalen Teilen der Lunge und nicht
immer gleich. Bei zunehmendem Lungenvolumen komsnz@erst zum Abfall des
Stromungswiderstandes und dann zu einer erneutenahfue desselben. Der
interstitielle Druck im Lungengewebe nimmt aufgruseiner elastischen Eigenschaften
bei Zunahme des Lungenvolumens ab. Daher nimmtWelerstand der GefalRe

aulRerhalb der Alveole mit zunehmenden Volumen ab.

In Ruhe betragt das mittlere Ventilations-Perfusiderhaltnis fur die gesamte Lunge
ca. 0,932 In Belastungssituation vergroRert sich der Quatieril die Ventilation mehr

als die Perfusion steigt. Bei erloschener Perfusiath vorhandener Ventilation, z.B. bei
einer Lungenembolie strebt dieser Wert gegen umdndm umgekehrten Fall, d.h. bei

vorhandener Perfusion und erloschener Ventilaigirdieser Wert gleich Null.

1.3.7 Zusammenhang zwischen arteriellem und endexpiratoschem
Kohlenstoffdioxid-Partialdruck (EtpCO »)

Der EtpCQ wird von Storfaktoren nur wenig beeinflusst. Diest der guten
Wasserloslichkeit des Kohlenstoffdioxids und denmilazerbundenen relativ grof3en
Kroghschen Diffusionskoeffizienten zu verdanken (%.3.5). CQ kann die
aveolokapillare Membran 23-mal schneller als @assieren. Daher entspricht der
kapillare CQ-Partialdruck des abflieBenden, oxygenierten Bluteshezu dem
alveolaren pC@*®

Dies stimmt allerdings nicht immer: Die Vergrol3egudes alveolaren Totraums, ein
Abfall des Ventilations-Perfusions-Verhéltnisses, ecRts-Links-Shunts  und
Veradnderungen des Inspirations-Expirations-Verlgges zu Gunsten der Expiration

fuhren zu einer Zunahme der arterio-endexpiratbesdCQ-Differenz.

Bei Lungengesunden und unter Ruhebedingungen letrder EtpCO2 exakt mit dem

alveolaren pc@**
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1.3.8 CO;im zerebralen Blutfluss. Die zerebrale Autoregulabn

Hyperkapnie (erhohter PaGQ fuhrt durch die damit verbundene Senkung des
extrazellularen pH zur respiratorischen Azidosei &aem Nierengesunden oder bei
Einschaltung eines Puffer-Systems wird der ernigdri pH-Wert angehoben
(kompensierte respiratorische Azidose). Allerdirggslie physiologische Kompensation
der respiratorischen Azidose ein langsamer ProZess.

Eine Hyperkapnie hat verschiedene Auswirkungendmuf pulmonalen Gasaustausch.
Die Effekte der Hyperkapnie auf die Lungen-Compimnund den Tonus sowie
Atemwiderstand werden kontrovers diskutiert. Esestahaber klar zu sein, dass eine
schwere Hyperkapnie zu einer Kontraktion der ghatttuskulatur und nachfolgend zu

Bronchokonstriktion und Vasokonstriktion fiihit.

CO, greift in den zerebralen Blutfluss ein: Generellt glie Regel, dass eine
Hyperkapnie zu einer Vasodilatation und eine Hypoka zu einer Vasokonstriktion in
den zerebralen BlutgefaRen fiihtf. °® Der genaue Mechanismus der Dilatation ist
unklar, jedoch ist es bekannt, dass ATP-abhangigieu-Kanale und Stickstoffoxid
dabei eine Rolle spieléh

Die Zerebrale Autoregulation bezeichnet die Fahigkler zerebralen Gefal3e trotz
Schwankungen von systemischem Blutdruck und voralnodéschen Anforderungen die
zerebrale Perfusion in engen Grenzen aufrechtzitenhaMit Hilfe der zerebralen
Autoregulation kann der zerebrale Blutfluss beteysschen Blutdriicken von ca. 60 bis
ca. 150 mm Hg weitgehend konstant gehalten wetti®ieser Mechanismus greift
innerhalb von Sekunden, wenn der systemische Rickdaul3erhalb des Normbereiches
liegt. 61 2

Jedoch reagieren unterschiedliche Gehirnbereictierdgen auf Veranderungen des
paCQ. So fiuhrt eine Hyperkapnie im Pons, Cerebellumaldimus und Putamen zur
Hyperperfusion, dagegen fihrt sie im temporalempiaro-okzipitalen und okzipitalen
Cortex zur Hypoperfusion. Eine Hypokapnie fuhrt zZdyperperfusion im Gyrus
precentralis, prefrontalen Cortex und Teilen desefiglums und zur Hypoperfusion im
Pons, Hippocampus, Putamen, Gyrus cinguli, temporatemporo-okzipitalen und
okzipitalen Cortex. Die Autoren erklaren die Unttiede durch ungleiche

Perfusionsreservef
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Mehrere Faktoren spielen bei der zerebralen Autda¢ign eine Rolle: chemische
Rezeptoren, sympathische Aktivitat und nicht zul&utdruck und C@° Obwohl
zerebrale Gefal3e reichlich von sympathischen Faseerviert sind, scheinen sie nur
eine modulierende Rolle auf potentere chemischéiBse zu spielef? Es ist moglich
den zerebralen Blutfluss allein durch Anderung dé&.-Niveaus und ohne
Veranderungen des Blutdrucks zu beeinflu$8eB0; hat einen gréReren Einfluss auf
den zerebralen Blutfluss als der Blutdrd¢kBei einem zerebralen Insult ist die
Autoregulation des Gehirns teilweise oder ganz ehbger® Als einer der méglichen
Griinde dafir wird eine erhohte Sensitivitat des i@ehfir Anderungen des pGO
vermutet. Sie kann z. B. aus einer bilateralenaupdullaren Lasion resultieren, die zu
einer Enthemmung des neuronalen ,Inputs® in dem Hmnstamm liegenden

Atemzentrum fuhrt®

1.3.9 CO,-Schwankungen beim ischdmischen Hirninfarkt

Mit der Frage, ob bzw. wie es bei einem SchlagaatalAnderungen der paG®zw.

der pEtCQ kommt, haben sich bisher nur wenige Studien befass

Es gibt eine Vielzahl von Studien, die sich mit &drungen bei bzw. nach einem
akuten Schlaganfall beschéaftigen. Die meisten ddeaehen sich auf Zusammenhange
zwischen Schlafapnoe und akutem Schlaganfall bzWey@e-Stokes-Atmung und

Schlaganfall/® "t 72

Es werden grundsatzlich 3 Arten der Atmung unteesldn- metabolische

(automatische), willentliche und limbische (emotit®) Atmung.?

Die von limbischen System kontrollierten Atemzentrdegen im Bereich des
Tegmentums und lateralen Anteilen des Basis p6htisasionen des Tractus
corticospinalis und Tractus corticonuclearis konzem Verlust der Kontrolle fir die
willentliche Atmung fithren® Lasionen im dorsolateralen Tegmentum und Nucleus
tractus solitarii kénnen zum Kontrollverlust dert@matischen Atmung fiihrefi. Die
kortikale und subkortikale Regulation, die zu Angegen der Atemtatigkeit fihrt, wird
durch chemische und mechanische Stimuli beeinflisd@die Hauptaufgabe der
kortikalen Strukturen im Atemprozess ist die Atemineung’® So kann es bei einem
Schlaganfall durch Schéadigung der kortikalen Strigdat zu einer Atementhemmung

und zu einer Hyperventilation bzw. Hypokapnie komme
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Die Bedeutung der Hypo- bzw. Hyperkapnie im Verldat akuten Schlaganfalls wird
zwar in mehreren Studien erwahnt. Die Pathophysgielder Hyper- bzw. Hypokapnie
ist hingegen nicht ausreichend gekfart.

Einige Autoren konnten zeigen, dass es bei Schialj&ratienten zu einer Cheyne-

Stockes-Atmung kommt, was zu erheblichen Schwangwiigs pC@Levels fihr®

Andererseits fuhren lokale Hirnldsionen zu Dysfumkt der kontralateralen
AtemmuskulatuP® Dies fiihrt zu Behinderung der Atmung, was zu einggeniigenden

Ventilation und ansteigenden pg@Werten fihrt.

Eine Hypokapnie fuhrt zur Vasokonstriktion im Gehijedoch nicht in allen
Bereichen), was einen wirksamen Schutz (Autoreguiatgegen Hirnddem darstellen
kann® Der postischamischen Hyperkapnie im Gehirn wind gositiver Einfluss auf
neuroimmunoendokrines System zugeschrieben, waan diingerfristigen positiven
Effekt darstellen kanr®® Fir eine milde Hyperkapnie (paG@5-70 mm Hg) werden
neuroprotektive und fur schwere Hyperkapnie (pa@60-300 mm Hg, Tiermodell)

neurotoxische Effekte beschrieb&h®® &

1.4 Endexpiratorische CO2-Messung

1.4.1 Kapnometrie

Es gibt mehrere Méglichkeiten den Kohlenstoffdie@éhalt zu messen. Mit Hilfe von
sublingualer oder transkutaner Kapnometrie kannatierielle CQ (aCQ) des Blutes
nichtinvasiv gemessen werd®® Bei der endexpiratorischen Kapnometrie wird EsCO
der Atemluft gemessen. Das Ergebnis der Messung karverschiedenen Einheiten
angegeben werden.

Wird der EtCQ- Wert als Absolutwert der Konzentration angegelsgnicht man vom
EtCO,-Wert. Haufig wird er aber als Partialdruck einess@emisches angegeben.
Dieser Wert wird EtpCO2 (bzw. pEtGOgenannt. Der EtpCQdarf allerdings nur unter
Berucksichtigung der Umgebungstemperatur, Luftfégkkit und Atmospharendruck

gesehen werden.

Die modernen Kapnometriegerate geben das Messesgefinveder in mm Hg oder in

Vol. % an. Beide Einheiten kénnen wie folgt konientwerder®
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1 Vol.%=7 mm Hg
1mm Hg=0,15 Vol.%

1.4.2 Wichtigste Messverfahren der Kapnometrie

Bei der Kapnometrie wird eine Vielzahl von Verfamreverwendet, z.B.
Massenspektrometrie, Ramanspektrometrie und chbeeidadikatoren. Eines der
wichtigsten ist die Infrarotspektroskopie.

Diese Methode, die K. Luft im Jahre 1943 zum erstext beschrieb, gilt als sicheres
und praktikables Messverfahren, das heute sogaelin kleinen Geraten Anwendung
findet. Infrarotes Licht einer definierten Wellenge (628 nm) wird durch CO
Molekule absorbiert.

Daraus resultiert eine dem @Gehalt proportionale Absorption des emittiertenhts.
Je hoher die C&Konzentration im Atemgas ist, umso geringer wire dichtintensitat

dieser Wellenléange, die nach Durchtritt durch deéen#gas am Detektor messbar ist.

Die Infrarotspektroskopie ist eine sensitive, jddamnspezifische Melimethode. So
absorbiert Lachgas @®) infrarotes Licht ahnlicher Wellenlange. Ein

Infrarotkapnometer muss daher durch eine Lachgasm®nheit erganzt werden. Auf

diesem Weg kann der gemessene-@@rt entsprechend der gleichzeitig registrierten
Lachgaskonzentration korrigiert werden.

Drei weitere Einflussgré3en beeinflussen ebenfalles Messergebnis der

Infrarotspektrometrie: Luftdruck, Wasserdampfdrucki Sauerstoffgehait.

Luftdruckschwankungen beeinflussen die Messgenatigkur in sogenannten
Hauptstromgeraten. Bei den sog. Nebenstromkapnomeied heute in praktisch allen
Geraten der Barometerdruck automatisch gemessendendCQ-Wert entsprechend
nach der Formel: pCOpB-pH,0/100-Vol.-% korrigiert. Hauptstromgerate dagegen
werden schon beim Hersteller auf einen festen Baterdruck eingestellt (in der Regel
760 mm Hg).

Der dritte Einflussfaktor ist die Empfindlichkeites Infrarotkapnometers gegeniber
Sauerstoff. Wird im entsprechenden Geréat die Staftksnzentration nicht
mitgemessen, muss je nach-Kbnzentration von einer Unterschatzung des realen

pCO,-Gehalts von zwischen 3,5 und 8% ausgegangen wétden
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Kapnometer, die Uber eine zusatzliche Sauerstoffemeschtung verfliigen, kbnnen den
in der Messkammer ermittelten G®@/ert entsprechend elektronisch korrigieren. Es
existieren z. Z. verschiedene Modelle, die sowodlipt- als auch Nebenstromverfahren

benutzen.

Im Hauptstromverfahren ist der Sensor in den Luftweantegriert. Im
Nebenstromverfahren wird die Gasprobe Uber einéuhgiin eine Messkammer im
Gerat abgesaugt. Die G®essung mit Hauptstromkapnometern ist wesentlich
sensitiver gegen Verschmutzung, da schon eine ggeriMlenge Sekret zu einer
Unterbrechung der Messung fuhren kann. Der wictdigsNachteil der
Hauptstromkapnometrie liegt jedoch in der groRekessungenauigkeit gegentber
Nebenstromgeraten. Als Nachteile der Nebenstrorakiezh sind die Verzégerung der
Messung durch den langen Weg, den das Atemgas dérerProbenschlauch in die
Messkammer zurticklegen muss sowie die mdglicherbrehung des Messvorgangs

durch Abknicken oder Verlegung des Probenschlamalsehen.

1.5 Ziele und Fragestellungen der vorliegenden Arbeit

Es wurden folgende Fragestellungen definiert:

1. Unterscheidet sich das Ventilationsverhalten &atienten mit einem akuten
Schlaganfall vom Ventilationsverhalten der Konfpalienten?

2. Liegt ein signifikanter Unterschied im Ventiatisverhalten bei Patienten mit einem

akuten Schlaganfall abhé&ngig vom betroffenen Geféairium?

3. Korrelieren Ventilationswerte mit dem Alter, blemischen Marker flr
neurologische Schadigung, klinischen NeuroscoresQuitcome- Parameter?

Die Ergebnisse dieser Untersuchung sollen zu Oetimg des Patienten- Monitorings

auf der Stroke- Unit bzw. neurologischen Intensitieh beitragen.
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2 Patienten und Methoden

2.1 Patienten

Ziel der vorliegenden Studie war es die respirattie Funktion von Schlaganfall- im
Vergleich zu Kontrollpatienten in der akuten Phaseh ischAmischem Hirninfarkt zu
untersuchen. Fir die Gruppe der Schlaganfallpa&irewurde das auf der neurologischen
Intensivstation standardmafig im Rahmen des reéepsehen Monitorings verwendete

Messsystem (Microcap Plus®, von der Firma Oridierwvendet.

Als Kontrollgruppe wurden insgesamt 25 Patienterdig Studie aufgenommen. Dies
waren Patienten, die meistens nach einer zerebrafenographie zu 24-stindiger
Uberwachung stationar aufgenommen wurden und aesBlettruhe einhalten mussten.
Ausschlusskriterien waren akuter Schlaganfall, genials ein Jahr zurtckliegender
Schlaganfall in der Anamnese und Lungenerkrankungklirer erfolgte nach

ausfuhrlicher Aufklarung und Abgabe der schrifteoh Einverstandniserklarung der
Probanden das Anlegen der nichtinvasiven Messappafér eine Zeitdauer von

mindestens 2 Stunden.

Die Daten wurden wahrend eines Zeitraumes von 2008 bis August 2004 erhoben.
Es konnten entsprechend der Ein- und Ausschlussient iehe 2.2 45 Patienten (25
Frauen, 20 Manner im Alter von 46,57 bis 84,18 dahiMittelwert 66,94,
Standardabweichung 10,91 Jahren) mit akutem Safi@gaund entsprechend
vollstandigen respiratorischen Daten identifiziedrden, die entweder auf der Stroke
Unit (n=41) oder auf der neurologischen Intensiwsia(n=4) des Universitatsklinikums

Grosshadern in Minchen behandelt wurden.

Tabelle 2.1 Altersverteilung der Probanden

) i . Mittelwert | Minimum | Maximum Stan_dard-
Patienten mannlich weiblich (Jahre) (Jahre) (Jahre) Abweichung
(+/- Jahre)
Schlaganfall} 25 63,28 46,57 84,18 10.91
patienten
Kontroll- 12 13 46,23 20,54 75,78 15,77
patienten
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Das Alter der Verum- und Kontrollgruppen untersdhséch im T-Test hochsignifikant
(p- 0,00001) voneinander.

2.2 Ein- und Ausschlusskriterien
Einschlusskriterien:
- -Radiologisch gesicherter und symptomatischer Semall.

- -Das Anlegen des Kapnometers innerhalb der ergestanden nach der

Entwicklung der Schlaganfall-Symptomatik.
Ausschlusskriterien:

-TIA (Transitorische ischamische Attacke), PRIND rdBngiertes

reversibles  ishamisches Defizit).
-Frihere Schlaganfélle in der Anamnese.

-Kapnometrie-Messung ausserhalb der ersten 72 &tundch Auftreten

der Schlaganfall-Symptomatik
-Messzeit weniger als 2 Stunden

-Vorliegen einer COPD

2.3 Datenerhebung

2.3.1 Respiratorischen Daten

Die respiratorischen Daten wurden mit einem Kapaplr(Microcap Plus ®, Hersteller:
Oridion, (Jerusalem/Israel), Abb. 2.1) aufgezeit¢hunad als entsprechende Datendatei
gespeichert. Fur die Auswertung wurden die Daten [patenkabel auf einen PC

Ubertragen.

Das Verfahren basiert auf infraroter SpektroskampidNebenstromprinzips( 1.4.2. Die
Berechnung des EtGE evels erfolgte 12-mal pro Minute. Dazu wurde dasgeatmete
CO, mit einer Geschwindigkeit von 50 ml/min Gber eingdtleitung in die Messkammer
abgeleitet. Das Volumen der Messkammer betrug 19Djd Referenz-Messkammer
wurde bestrahlt nur mit Wellenlangen von infrarotdocht, die fur die CG

Absorptionsspektrum spezifisch sind. Die Messkammerde ebenso mit infrarotem
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Licht bestrahlt, das Absorptionsspektrum wurde achgeschalteten Detektor ermittelt.

Durch Vergleich der beiden Werte wurde die x®nzentration durch den gerateigenen

Mikrocomputer berechnet.

Abb. 2.1:Dieser Kapnometer kombiniert ein quantitativ neestes Kapnometrie-Modul
(Seitenstromverfahren, Infrarotspektrometrie, ditpt  Messwertdarstellung,
Trendspeicher fur 8 Stunden) mit einem Pulsoxyewdodul (infrarote Photometrie
des pulsatilen Blutflusses, digitale Anzeige deipberen Sauerstoffsattigung und der

Pulsfrequenz). (www.oridion.jle

Abb. 2.2: Nasen-Mundstick am Abb. 2.3 Nasen-Mundstuck (A) mit
Probanden Luftleitung (B), Gerateanschlussyaqg
Sauerstoffanschluss (D)
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Es wurden folgende respiratorischen Daten autoredtiaufgezeichnet: EtCO SpQ,

Atemfrequenz.

Die Auswertung der respiratorischen Daten erfolgi¢ dem Programm ,PROFOX
Respiratory Oximetry”. Die Daten wurden einer Plbilisdtskontrolle unterzogen, in
der Bereiche, in denen pEtg@nter 20 mm Hg und Uber 60 mm Hg (z.B. Nasen-
Mundstuck abgerutscht) identifiziert und von dersiertung ausgeschlossen wurden.
(Abb.2.4).

DaowEbsiny | Do 02erky | [[“icis afparanaseis |
T | Delots 0z oy |
Dekets Recp ke ordy | 2

Abb. 2.4:Im ,Edit*-Modus wird der Anfang (gelber Pfeil) undas Ende (roter Pfeil)

des unplausiblen Bereiches markiert und gelédaauer Pfeil). (www.profox.net)

Fur die Datenanalyse wurde die gesamte Bandbreitgemessenen EtGWerte in 6

Bereiche unterteilt: 20-29, 30-35, 36-40, 40-45;505 51-60 mm Hg. Werte unter 35
mm Hg wurden als Hypokapnie und somit als Zeichendie Hyperventilation, 35-45
mm Hg als Normokapnie (Normventilation) und tGberms Hg als Hyperkapnie und

als Zeichen der Hypoventilation definiert.

Aus den Rohdaten wurde jeweils der Anteil der Mewsberechnet, in dem die

Messwerte in den Bereichen Hypo- Normo- und Hypatilagion lag.
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Aus Patientenakten bzw. durch Befragung der Patienter Angehdrigen wurde der
genaue Zeitpunkt der ersten Schlaganfallsymptomarknittelt. Die jeweiligen
Kapnometriedaten wurden in Relation zum Auftretear ciSymptomatik in die
entsprechenden Tage nach Auftreten der Symptomaté«teilt (Tag 1 nach Beginn der

Symptomatik, Tag 2, Tag 3).

~-Atemfrequenz -

40 60

20

o

T T e e L S S i,

60

__Etco2
_(mmHg)

40

20

T T T T

Tageszeit.
(Stunden)

17:00-

18:00-

19:00

20:00

21:00-

22:00

23:00
00: 00
01:004

02:00
03:00-
04:00-

Abb. 2.5 Graphische Darstellung der Aufzeichnung Uber eirgeitraum von 12
Stunden (Unten Stunden, rechts EtdL®vel).

Zeit Atemfrequenz
EtCO2 >70: % time R.Rate >70 % time
EECO2:-61-70; % time R.Rate 61-70 % time
BtCO2 51 -6505 % time R.Rate 51-60 % time
ECCO2 46-50: % time R.Rate 41-50 % time
EtCO2 41-45: % time R.Rate 31-40 0,1 % time
EtCO2 36-40: 31,7 % time R.Rate 21-30 14,9 % time
EECO2 30-35: 54,0 % time R.Rate 16-20 50,9 % time
BECOI -Z20=25" 14,3 % time R.Rate 11-15 27.79 % time
BLCo2 10-19: % time R.Rate 6-10: 5,3 % time
EtCO2 < L % time R.Rate <6: 1,0 % time

Abb. 2.6 Auswertung durch ,PROFOX". Linke Spalte: AntedrdMlesszeit im
definierten EtC@-Bereich. Rechts: Anteil der Messzeit im definireBereich der
Atemfrequenz.
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2.3.2 Kontrollparameter

Um die Qualitdt der Messung zu Uberprifen wurdeweere Parameter miterfasst:
Atemfrequenz (Auswertung der Daten des Standardidmrungsmonitors) und paGO
(Blutgasanalyse). Die Blutgasanalyse wurde in destee 72 Stunden nach einem
Schlaganfall durchgefuhrt. Es wurden ca. 60 pl rigites Blut in eine

heparinbeschichtete Kapillare (Chiron DiagnostiBgutschland) abgenommen und

mittels eines Standard-Blutgasanalysegerates (€Hagnostics 860) pH, pZOund

pCO2 bestimmt.

2.3.3 Kilinische Daten

Folgende Kklinische Daten wurden zu den angegebdtetersuchungszeitpunkten
(Klinikaufnahme, Klinikentlassung, Entlassung ausee Rehabilitationsklinik) erhoben:
Barthel-Index und NIHSS (National Institute of Hbabtroke Scale).

NIHSS

Die NIHSS (S. Abb. 2.7), eine nicht-lineare, ordéaSkala zu detaillierten

neurologischen Beurteilung, ist ein robuster Tedtemer hohen Reliabilitdt zwischen
den Untersuchern. Die NIHSS besitzt Items zur Qfialerung von Bewusstseinsgrad,
Orientierung, Befolgen von Befehlen, Vorhandenseimer horizontalen Blickparese,
Gesichtsfeld, Kraft der Gesichtsmuskulatur, Kragt dberen und unteren Extremitaten,
das Vorhandensein einer Extremitatenataxie, Vor&iasein einer Sensibilitdtsstorung,
Aphasie, Dysarthrie oder eines Neglects. Die mabdnfrunktzahl, die bei NIHSS

erreicht werden kann, betragt 42 Punkte, die mil@rRainktzahl betragt 0 Punkte beim

gesunden Patientéf.
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Erlduterungen zur neurclegischen Befunderhebung nach NIHSS

13 | Bawukisainslage | (0) Wach, unmiteloar antworeng.
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1z | Befolgungvan | AuFordarung die &wgen und dis nichi pareflache Hand zu 5%nen und zu achileRan
Auffarderangen {0} beide Auforsarung richiig befoigl.

(1) elne Auffarderung fichilg befalgt.
| (2} kzine Auffardzrung riehilg befalat
T | e 10 Hormal.
bewegungan {1) Parfizlia Blickparess = wenn die Bickrichtung von einem oder bd. Augen atnormal Ist, jedoch keln
[ Ceudmaark) forsiens Shckdevlaton ader kompletie Blickparase bestent (2. 9. AUgEnmuskelparess). Auch bel

UTZUTRICianaer MDFE'.’E."CI’." 7 BRI

I:E:- Farclera Blckdsyiation oger t-::rnpleﬂe E"\HFEI'EEE. dla durch Ausfinran 026 IZII:IJR:DEPT'EEH Retenas
nizht desraunden werden kann.

GescnEEn 10} k2 SInEchrankung.

i

(3} bliatersle Hemianapsie (Binonelt odsr corlicale Bindnalt.
Anmevkung: Bel fehienaer Beuricibarked 0 Paie.
I [Facallsparess [EELED
{1} gering {abgeNachie Nasciabiaatz, Asymmealne balm Lachein)
artiel (volstandige ooer fast vollsiantige Paress o2 Unteren Gesichis).

rolistandly auf edner oder bd. Safien (fehlende Sewegungen unterer und cberer Tall des Gesichis)

)

3| Molos Ame {0} k=in Absingzn (der Amn wird Coer 10 Sekundzn In der S0%45° Poslicn gehalizn)
{1} Absinken (derAmm wird Zunachst Ded 20%42° genalizn, sInkt abar im erlauf von 10 22K, ab.
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Abb. 2.7 NIHSSn der mittleren Spalte sind einzelne Fragestalmaufgefihrt, in der

rechten mogliche Punktzahlen.
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Barthel-Index

Der Barthel-Index (S. Abb. 2.8) eignet sich gut, umei Patienten mit einer
muskuloskelettalen oder neuromuskularen  Erkrankurdije  Fahigkeit zu
Selbstversorgung zu beurteilen. Die unselbstst@&mdiRpatienten erhalten in dem Test 0
Punkte, die Selbstadndigen 100 Punkte. Ein Patimteine Punktzahl von 100 erreicht,
ist kontinent, kann selbststandig essen, aus dethd8ler vom Stuhl aufstehen, sich
baden, definierte Strecken gehen (im Rollstuhl dahrund Treppen auf- und

absteiger?> %4

Die meisten unserer Patienten wurden nach Abscldassstationdren Behandlung in
eine Rehabilitations-Einrichtung verlegt. Vor degrkégung wurde ihr Status anhand des
Barthel-Index Uberprift. Aus dem Entlassungsberiét Reha-Klinik wurden noch
Barthel-Index und Dauer der Rehabilitationsbehamgllermittelt.

Essen komplett selbstandig oder selbstandige PEG-Beschickung/-Versorgung 10

Hilfe bei mundgerechter Vorbereitung, aber selbstandiges Einnehmen oder 5

Hilfe bei PEG-Beschickung/-Versorgung

kein selbstandiges Einnehmen und keine MS/PEG-Ernéhrung 0
Aufsetzen & komplett selbstandig aus liegender Position in (Roll-) Stuhl und zurtick 15
LSz Aufsicht oder geringe Hilfe (ungeschulte Laienhilfe) 10

erhebliche Hilfe (geschulte Laienhilfe oder professionelle Hilfe)

wird faktisch nicht aus dem Bett transferiert 0
Sich waschen vor Ort komplett selbsténdig inkl. Z&hneputzen, Rasieren und Frisieren

erfullt "5" nicht
Toilettenbenutzung vor Ort komplett selbsténdige Nutzung von Toilette oder Toilettenstuhl inkl. 10

Spulung / Reinigung

vor Ort Hilfe oder Aufsicht bei Toiletten- oder Toilettenstuhlbenutzung oder 5

deren Spulung / Reinigung erforderlich

benutzt faktisch weder Toilette noch Toilettenstuhl 0
Baden/Duschen selbstandiges Baden oder Duschen inkl. Ein-/Ausstieg, sich reinigen und

abtrocknen

erfullt "5" nicht 0
Aufstehen & ohne Aufsicht oder personelle Hilfe vom Sitz in den Stand kommen und 15
Gehen mindestens 50 m ohne Gehwagen (aber ggf. mit Stécken/Gehstiitzen) gehen

ohne Aufsicht oder personelle Hilfe vom Sitz in den Stand kommen und 10

mindestens 50 m mit Hilfe eines Gehwagens gehen

mit Laienhilfe oder Gehwagen vom Sitz in den Stand kommen und Strecken 5

im Wohnbereich bewaltigen alternativ: im Wohnbereich komplett selbstandig

im Rollstuhl

erfillt "5" nicht 0
Treppensteigen ohne Aufsicht oder personelle Hilfe (ggf. inkl. Stécken/Gehstiitzen) 10

mindestens ein Stockwerk hinauf- und hinuntersteigen

mit Aufsicht oder Laienhilfe mind. ein Stockwerk hinauf und hinunter 5

30



erfillt "5" nicht 0

An- und zieht sich in angemessener Zeit selbstandig Tageskleidung, Schuhe (und 10
Auskleiden ggf. bendtigte Hilfsmittel z.B. Antithrombose-Striimpfe, Prothesen) an und
aus

kleidet mindestens den Oberkdrper in angemessener Zeit selbstandig an und 5
aus, sofern die Utensilien in greifbarer Nahe sind

erfillt "5" nicht 0
Stuhlkontinenz ist stuhlkontinent, ggf. selbstandig bei rektalen Abfihrmafinahmen oder AP- 10

Versorgung

ist durchschnittlich nicht mehr als 1x/Woche stuhlinkontinent oder benétigt 5

Hilfe bei rektalen AbfiihrmaRBnahmen / AP-Versorgung

ist durchschnittlich mehr als 1x/Woche stuhlinkontinent 0
Harninkontinenz ist harnkontinent oder kompensiert seine Harninkontinenz / versorgt seinen 10

DK komplett selbstandig und mit Erfolg (kein Einnassen von Kleidung oder

Bettwasche)

kompensiert seine Harninkontinenz selbstandig und mit tiberwiegendem 5

Erfolg (durchschnittlich nicht mehr als 1x/Tag Einnéssen von Kleidung oder
Bettwasche) oder bendtigt Hilfe bei der Versorgung seines
Harnkathetersystems

ist durchschnittlich mehr als 1x/Tag harninkontinent 0

Abb. 2.8 Barthel-Index nach Mahoney & Barthel (1965)

2.3.4 Labor

Es gibt Hinweise, dass CRP und Leukozyten mit degsd&hnung der ischamischen und
ICB- Schlaganfalle korreliereti.Innerhalb der ersten 72 Stunden nach dem Schiagjanf
wurden diese Entzindungswerte routinemaflig bestinBat mehreren Abnahmen
wurde fur den jeweiligen Parameter ein Mittelwerhitelt.

Es wurden zudem Marker fur das Ausmald der neumonaled astrozytaren

Zellschadigung bestimmt: Protein S 100 und Neurspenifische Enolase (NSE).

Protein S 100ist ein Kalzium-Bindendes Protein, das im ZNS hsaghlich in den
glialen Zellen gefunden wird. Erhohte Werte diesBsoteins finden sich in

Korperflissigkeiten bei verschiedenen Arten zerdebidchadigung®

NSE (Neuronenspezifische Enolase) ist ein dimerisclsegrizym des glykolytischen
Enzyms Enolase und kommt hauptséachlich in den Newmo und Zellen
neuroendokrinen Ursprungs vor. Es ist ein wichtigechemischer Parameter fir die

verschiedenen Arten neuronaler Schadigtfri§®®

In 13 Fallen war es mdglich eine Blutgasanalyselturfiihren. So konnten die durch
die Kapnometrie erhaltenen Etg®@/erte mit den paC@Werten vergleichen und die
Korrelation zwischen beiden Werten untersucht werde
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2.3.5 Krankheitsverlauf

Es wurde auch das Outcome beurteilt, indem Lieggmzem Krankenhaus, Dauer des
Reha-Aufenthaltes und funktionelles Ergebnis amebahel Behandlung erfasst wurden.
Bei Kontrollpatienten war dies nicht sinnvoll, dae smeist nur eine Nacht zur

Uberwachung in der Klinik blieben.
2.3.6 Aufteilung der Patienten mit akutem Schlaganfall inweitere Gruppen

Ca. 50% der Patienten mit einem akuten Schlagaerfalickeln Schluckstorungef®
Diese erhohen die Wahrscheinlichkeit fur eine msprische Insuffizienz und
konsekutiv einer Pneumonie und behindern somit Heflungsverlauf.*®* 192 103

Patienten mit einem Schlaganfall in der hintererh&elgrube haben haufiger
Schluckstérungen und weisen ein schlechteres Owten*** 1% Um die Relevanz der
unterschiedlichen Blutversorgung fir diese Studie untersuchen, wurde das
Patientenkollektiv in 2 Subpopulationen untertdflitienten mit einem Schlaganfall im
Versorgungsbereich der A. cerebri media (MCA-Schidgll) und Patienten mit

Schlaganféllen in anderen Hirnregionen.

Weiterhin wurde die Gruppe ,Alle Schlaganfalle” 2nKollektive unterteilt. Die erste
Gruppe bestand aus Patienten, die mehr als 50 %mtersuchungszeit hyperventiliert
haben und die zweite Gruppe bestand mit Hypenatiail in weniger als 50 % im
Untersuchungszeitraum. Die Outcome-Parameter didgmeden Gruppen wurden

untereinander verglichen.

2.4 Statistik

2.4.1 Hypothesen

Folgende Hypothesen sollten in der vorliegendereiidberpriuft werden:
EtCO,-Spiegel bei Schlaganfallpatienten und Kontrollpagnten
Nullhypothese (HO):

Der EtCQ bei Schlaganfallpatienten unterscheidet sich m elesten 72 Stunden nach

dem Ereignis nicht vom EtCO2 der Kontrollpatienten.
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Alternativhypothese (H1):

Der EtCQ bei Schlaganfallpatienten unterscheidet sich m elsten 72 Stunden nach
dem Ereignis vom EtC{ler Kontrollpatienten.

EtCO,-Spiegel in Abhéngigkeit der betroffenen Hirnregion
Nullhypothese (HO):

Der EtCQ bei einem Infarkt im Versorgungsbereich der Aeber media unterscheidet
sich nicht vom EtC@bei Infarkten in den anderen Hirnregionen.

Alternativhypothese (H1):

Der EtCQ bei einem Infarkt im Versorgungsbereich der Aeber media unterscheidet

sich vom EtCQ bei Infarkten in den anderen Hirnregionen.
2.4.2 Deskriptive Statistik

Im Rahmen der deskriptiven Statistik wurden in deen genannten Patientengruppen
fur folgende Variablen Mittelwert und Standardalsheing berechnet: Patientenalter,
Ventilation, Kontrollparameter (paGY) neurologische Indices, Entziindungswerte,
Marker fur neurologische Schadigung, Dauer des ikdinund Rehabilitations-
Aufenthaltes (Tage).

Ventilation: Aus den Rohdaten wurde jeweils derelinder Messzeit berechnet, in dem

die Messwerte in den bereichen Hypo-, Normo-, ugddtventilation lagen.
2.4.3 Gruppenvergleich

Die Ventilationsdaten der verschiedenen Gruppendemr bei nicht normalverteilten
Datensatzen, mit dem einseitigen Mann-Whitney-UtBed signifikante Unterschiede
Uberprift. Dieser Test wird immer dann angewandgnmv zwei unabhangige
Stichproben nicht sehr grol3 sind und/bzw. beidehtoben aus nicht normalverteilten
Grundgesamtheiten stammen. Die Stichprobenumfariggsen allerdings gréf3er als 8
sein’® Fir die Uberpriifung der Nullhypothese wurde einahvecheinlichkeit fir den

Fehler der 1. Artd) von 5% (= 0,05) akzeptiert.
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2.4.4 Korrelationsanalyse

Da alle untersuchten Werte (Etg(praCQ, Leukozyten, CRP, NSE, Protein S 100,
Barthel-Indes, NIHSS, Dauer des Klink- bzw. Rehdehthaltes) metrisch skalierte,
stetige Merkmale darstellen, wurde der Korrelatkoesfizient nach Spearmann zu
Quantifizierung des monotonen Zusammenhangs gewigltAnalyse wurde mit dem

Programm ,SPSS 14.0 for Windows* (Chicago, IllindisSA) durchgefuhrt.

3 Ergebnisse

3.1 Ausschlisse

Schlaganfallpatienten :

Nach dem Erhalt der endgultigen Artbriefe und Auswey der Messung wurden die
Schlaganfall-Patienten noch einmal beziglich den- Bozw. Ausschlusskriterien
Uberprift. Insgesamt sind 11 Patienten aus deriéStasgeschlossen worden. Bei 2
Patienten lagen die ersten Schlaganfall-Symptonte ale 72 Stunden vor dem Anfang
der Messung. Bei einem Patienten wurde im routifiégain Rontgen-Thorax ein
Bronchialkarzinom entdeckt. Da dies Auswirkungerf die Atemfunktion haben
kénnte, wurde der Patient von der Auswertung ausdessen. Bei 8 Patienten konnte
die Untersuchungs-Mindestzeit von 2 Stunden wegeredorderlichen Untersuchungs-

bzw. TherapiemalRnahmen nicht eingehalten werden.
Kontrollpatienten:

Insgesamt 7 Patienten wurden aus der Studie audgssen. Bei 2 Patienten waren die
Unterlagen nicht komplett. Bei 4 Patienten lagMesszeit unter 2 Stunden. Ein Patient

hatte einen weniger als ein Jahr zurlckliegendé&ta§anfall.

3.2 Deskriptive Statistik
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3.2.1 Demographische Daten

Die endgultige Studienpopulation der Schlaganfélpdéen (im Folgenden alle
Schlaganfélle* genannt) bestand aus insgesamt &b (21 Manner und 13 Frauen)

mit einem mittleren Alter von 66,94+10,91 Jahren.

Die Subpopulation der Patienten, die einen Hirmkifam Stromgebiet der Arteria
cerebri media (im Folgenden ,Media- Schlaganfatiehannt) erlitten, bestand aus 23
Personen (13 Manner und 10 Frauen). Ihr mittledésr Aag bei 66,49+9,74 Jahren.

11 Patienten (8 Manner und 3 Frauen) erlitten efdelmaganfall in einem anderen als
Arteria cerebri media Stromgebiet (im Folgenden chtiMedia-Schlaganfalle®
genannt). Das mittlere Alter lag bei diesen Pagieritei 67,9+13,47 Jahren.

Tabelle 3.1 Lokalisation, Alter und Geschlechtsvedilung der Patienten mit
Hirninfarkten in anderen als von der A. cerebri meda- versorgten Territorien

Alter Standardabweichung
Infarktlokalisation Anzahl| mannlich| weiblich| (Jahre,
. (+/- Jahre)
Mittelwert)
Diffuse
intrakranielle 3 2 1 68,34 10,88
Blutung
Kleinhirn 2 1 1 63,54 11,82
A. cerebri anterio] 1 1 0 61,51
Mittelhirn 1 0 1 80,91
Pons 2 2 0 78,68 7,78
A. cerebri 2 2 0 64,71 25,29
posterior

Das mittlere Alter lag bei den 18 Patienten (8 Ménmnd 10 Frauen) aus der
Kontrollgruppe bei 48,65+15,77 Jahren.
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Patientenalter

90,00
80,00 -
70,00 4

60,00

© 50,00

3
S 40,00

30,00 4

20,00

10,00

0,00
1 Alle B Med. NM I Kontr.

Abb. 3.1 Altersmittelwerte der untersuchten Patientengrepi@lle- Alle
SchlaganfallpatienteriVied.- Media- SchlaganfalldM- Nicht-Media-Schlaganfalle,
Kontr.-Kontrollpatienten} -signigikanter Unterschied zu Schlaganfallpatienfe<
0,05).

Das Alter der Schlaganfall-Patienten unterschesagt mit einem p-Wert von 0,000009
hochsignifikant vom Alter der Kontrollpatienten.

3.2.2 Ventilation

Wie weiter oben beschrieben, wurden EpS&erte unter 35 mm Hg als
Hyperventilation, zwischen 35 mm Hg bis 45 mm Hg ldbrmoventilation und ab 45
mm Hg als Hypoventilation definiert. Danach wurae grozentuale Anteil der Messzeit

ermittelt, in dem die Werte im jeweiligen Messbeheiagen.
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Prozentualer Anteil der Messzeit bel
verschiedenen Patientenkollektiven
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Schlaganfallpatienten

Patientenkollektiven

Abb. 3.2 Prozentualer Anteil der Messzeit in verschiedeRatienten
gruppen(Mittelwert und Standardabweichung) bei geisden Patientenkollektiven.
Hyper- HyperventilationNorm- NormoventilationHypo- Hypoventilation. Die sich
signifikant unterscheidenden Werte sind dureharkiert und mit { verbunden.

Zwischen den Gruppen ,alle Schlaganfallpatientemd (Kontrollpatienten“ besteht ein

signifikanter Unterschied fur Hyperventilation uNdrmoventilation (Tabelle 3.2).

Tabelle 3.2 Mittelwerte des prozentualen Untersuchugszeit in jeweiligem
Messbereich sowie signifikante Unterschiede zwisch@atientenkollektiven far
unterschiedliche Ventilationsbereiche

Hyper- |p (Signi{ Normo- |p (Signi{ Hypo- |p (Signi-
ventilation fikanz) |ventilation fikanz) |ventilation fikanz)
Alle
Schlaganfalle 58,81 25,63 15,56
0,003 0,007 0,667
Kontrollen 36,1 50,95 12,9
'\Sﬂfrﬂ:l-anfélle 57,6 18,65 23,1
Nicht—?\/le i 0,34 0,051 0,053
. 58,3 41,03 0,671
Schlaganfélle
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Die Datensatze der verschieden Ventilationsberewghlen innerhalb der jeweiligen
Patientengruppen auf signifikante Unterschiede piiér Die Ergebnisse gibt Tabelle
3.3 wider.

Tabelle 3.3 Signifikante Unterschiede fir unterscladliche Ventilationsbereiche
innerhalb der jeweiligen Gruppe

Prozentu- P (Signi- p (Signifikanz)
fikanz) o
aler Hypoventilation
. : Normo-
Zeitanteil e *
ventilation
Hyperventilation | 58,81 | P=9:990001) 4 6000384
Alle 87
Schlaganfalle| Normventilation 25,63
Hypoventilation 15,56 p=0,2163
Hyperventilation 36,1 p=0,184 p=0,058
Kontrollen Normventilation 50,95
Hypoventilation 12,9 p=0,002
Hyperventilation 57,6 | p=0,000004 p=0,008
Media- o
Schlaganfalle Normventilation 18,65
Hypoventilation 23,7 p=0,585
Hyperventilation 58,3 p=0,13 p=0,008
Nicht-Media —
Schlaganfalle| Normventilation 41,03

Hypoventilation 0,671 p=0,006

* Uberschneidung Zeile/Spalte, z. B. Hyperventiat{Zeile)/ Normoventilation
(Spalte) ergibt den entsprechenden p-Wert.

3.2.3 Parameter der respiratorischen Funktion

Zur Validierung der Messergebnisse (EtE@urde dieser Parameter mit Atemfrequenz
und arteriellem CO2 (Blutgasanalyse) verglichene [Brgebnisse wurden fir jede
Gruppe erfasst (Tabelle 3.4): Mittelwert der Atesgfuenz (b/min), Mittelwert von
EtCO, (mm Hg)und Mittelwert von CQim Blut (mm Hg).
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Tabelle 3.4 Parameter der respiratorischen FunktionSignifikante Unterschiede
zwischen Patientengruppen.

Alle Schlag-| Kontroll- P Media- Nicht-Media | p (Signi-
anfalle gruppe (Signiy Schlag- Schlaganfille| fikanz)
fikanz) anfélle
fAtem'_19,22 (£3,61) 17,6 (£3,04| 0,13319,08 (+3,93) 19,24 (+2,93) 0,913
requenz

EtCO, |32,86 (£ 5,4086,92 ( +4,71)0,011|32,37 (+6,05) 33,67 (+ 2,91] 0,515
paCQ |35,83 (+ 6,85 0,326 35,44 (+7,2)) 39 (£ 0) 0,52

3.2.4 Neurologische Indices

Da die neurologischen Indices bei Patienten ausKaertrollgruppe nicht bestimmt
wurden, sind hier nur die Mittelwerte der Patienteib einem Schlaganfall, mit weiterer
Unterteilung in Gruppen der Media und Nicht-Mediehfaganfallen dargestellt (Abb.
3.3 und 3.4).
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Abb. 3.3:Barthel-Index der untersuchten Patientenkollektiza verschiedenen
Untersuchungszeitpunkten. Media- Schlaganfalleeregpmit signifikant schlechtere
Werte(mit *-markiert) bei der Klinikaufnahme, weigedoch eine glinstigere Prognose
auf.
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Abb. 3.4 NIHSS der untersuchten Patientenkollektiven zscleedenen

Untersuchungszeitpunkten. NIHSS ist bei Media-ggelnifallen im Vergleich zu Nicht-
Media Schlaganfallen signifikant erhoht ( mit *- rkigrt) bei der Klinikaufnahme.

3.2.5 Entzindungswerte

In der nachfolgenden Tabelle sind die Mittelwenge Entziindungsparameter aufgefihrt

(Tabelle 3.5).

Tabelle 3.5 Mittelwerte der Entziindungsparameter

Alle
Schlaganfall

gontrollgruppe

| Media-
'Schlaganfall

Nicht-Media
Schlaganfall

Leukozyter
(1000/nl)

9,49 (¥2,69

7,33 (+3,16)

9,66 (3,04

D,16 (+1,91

CRP

(mg/dl)

2,27 (+2,94

1,08 (+1,83)

1,97 (+2,32

P 87 (£3,97

Fir CRP und Leukozyten ergibt sich ein signifikanténterschied zwischen den
Schlaganfall- und Kontrollpatienten und fir Leukty zwischen Media- und

Kontrollpatienten. (Tabelle 3.6).
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Tabelle 3.6 Signifikanzen

CRP (mg/dl)eukozyten (1000/n|)
p-Wert (Schlaganfalle/Kontrollen) 0,051 0,025
p-Wert (Media/Nicht-Media) 0,558 0,845
p-Wert (Media/Kontrollen) 0,292 0,042
p-Wert (Nicht-Media/Kontrollen) 0,207 0,114

3.2.6 Marker neurologischer Schadigung

NSE und Protein S 100 wurden bei Patienten auKdatrollgruppe nicht bestimmt.
Daher sind nur die Mittelwerte der Schlaganfalkpaten aufgefiihrt (Tabelle 3.7).

Tabelle 3.7 NSE und Protein S 100

Patienten mi
Schlaganfalle
gesamt

{ Patienten mi
Media-
Schlaganfalle

[ Patienten mi
Nicht-Media
iSchlaganfalle

NSE
(no/l)

11,32 (£3,02

10,8 (+2,02)

13,15 (5,33

Protein
S100

(ng/)

0,3 (£0,29)

0,21 (+0,21

0,67 (+0,3

Patienten mit Media-Schlaganféllen hatten signiftkaniedrigere S100-Spiegel als

Patienten mit Nicht-Media Schlaganfallen (p=0,048) signifikanter Unterschied flr

NSE konnte nicht nachgewiesen werden.

3.2.7 Krankheitsverlauf

In der Tabelle 3.8 sind die Liegezeiten im Krankaumh der unterschiedlichen

Patientengruppen aufgefuhrt.

Tabelle 3.8 Liegezeiten

Patienten mi
Schlaganfélle
gesamt

[ Patienten mi
Media-
Schlaganfalle

[ Patienten mit
Nicht-Media
iSchlaganfalle

>

Krankenhau
(Tage)

11,03 (+9,83

13,3 (210,4)

6,27 (+4,77

RehakKlinik
(Tage)

59,81(+28,7)

56,5 (+26,6)

67,2 (+30,33)

Patienten mit Media- Schlaganféllen hatten sigaiitkhéhere Krankenhaus-Liegedauer

als Patienten mit Infarkten in anderen Strombaniegeh (p=0,008), fir die Dauer des
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Reha-Aufenthaltes wurde zwischen diesen beiden p&mp kein signifikanter

Unterschied gefunden (p=0,768).

3.2.8 Vergleich der Outcome-Parameter bei Patienten (AlleSchlaganfalle) mit
50

viel (Uber

Untersuchungszeitraum

Tabelle 3.9 Vergleich der Outcome-Parameter zwisclheder Patientengruppen mit

%) und wenig (unter

50

viel (>50%) und wenig (<50%) Hyperventilation

%) Hyperventihation

Gruppe mit > 50 %
Hyperventilation

Gruppe mit <50 %
Hyperventilation

p (Signifikanz)

Barthel-Index bei

Aufnahme 9,46 (£12,76) 73,33 (+37,86) 0,00009
Barthel-Index bei
Klinikentlassung 29 (£26,54) 48 (+16,8) 0,17
Barthel-Index bei
Entlassung aus der 63,33 (+33,29) 86,6 (£18,9) 0,35
Reha-Klinik
NIHSS bei
Aufnahme 13,13 (#4,74) 7,8 (£7,42) 0,07
NIHSS bei . "
Klinikentlassung 9.8 (£511) 4 ()
Krankenhaus
(Tage) 9,29 (£8,19) 11,87 (£6,26) 0,42
Reha-Klinik (Tage) 54,5 (+29,45) 52,75 (14,4)+ 0,91

*. Wert konnte nicht berechnet werden

3.3 Korrelationsanalyse

3.3.1 Korrelation zwischen Alter und Ventilation

Es wurde mit Hilfe des Rangkorrelationskoeffizient@each Spearmann (R) die
Korrelation zwischen Ventilationsfunktion und Patenalter untersucht. R kann Werte

zwischen -1 und 1 annehmen. Bei einem Wert vorbztv(—1) besteht ein vollstéandig

positiver (bzw.

Merkmalen. Wenn der Korrelationskoeffizient den Weraufweist, hdngen die beiden

negativer)

linearer

Merkmale Uberhaupt nicht linear voneinander ab
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Tabelle 3.9 Korrelation zwischen Ventilationsfunkton und Patientenalter (Jahre).

| P | P ) p
Alter Hy_per_ (Signi- NOT”“? (Signi- Hy_po_ (Signi-
ventilatior|,. ventilatior . ventilation,.
fikanz Fikanz fikanz
Alle ., R=-0,049 0,783| R=0,077| 0,684| R=-0,018 0,96
Schlaganfall

Kontrollen | R=0,154| 0,542| R=-0,228 0,363 |R=-0,158 0,663

Media- |- 0,172 0,432| R=0,047| 0,845| R=0,086| 0,872
Schlaganfall
Nicht-Media) £ 109| 0,75 | R=0,188| 0,603| R=0,4 | 0,6
Schlaganfall

Es kann somit in keinem Patientenkollektiv einensigante Korrelation zwischen dem
Alter der Patienten und der Ventilationsfunktiorcingewiesen werden.

3.3.2 Kaorrelation zwischen Ventilationswerten und neurobgischen Indices

Tabellen 3.10 und 3.11 geben Korrelationen zwisateurologischen Indices (Barthel-
Index und NIHSS) und Ventilationswerten wider.

Tabelle 3.10 Korrelation zwischen Barthel-Index undventilationswerten

i Hyper- Normo- Hypo-
Barthel-Indey ventilation| P |ventilation| P |ventilation| P
Bei Aufnahme| R=-0,331 0,194R=0,678 | 0,008 R=0,5 |0,66]
Alle - Bei R=-0,153 | 0,557 R=0,298 | 0,301 R=0,703 | 0,078
. Klinikentlassung
Schlaganfalle Bei Reh
€l Reha- | p=10,114 0,787 R=0,257 | 0,628 R=-0,4 | 0,6
Entlassung
Bei Aufnahme| R=-0,096 0,766R=0,603 | 0,065 ° °
Media- | . B R=-0,187 | 0,56 R=0,811 | 0,008R=-0,105 | 0,895
.. IKlinikentlassung
Schlaganfalle Bei Reh
&N | R=0,103 | 0,87 R=-0,5 |0,667 R=1 | 1
Entlassung
Bei Aufnahme R=-0,8 0,2 R=0,8 0/2 R=-1 1
Nicht-Medial, . . B¢ R=0,8 |0,104 R=-0,8 |0,104 R=-0,5 |0,66]
... IKlinikentlassung
Schlaganfalle Bei Reha-
R=-0,5 (0,66 R=0,5 |0,66f R=-1 1
Entlassung

°-Wert konnte nicht berechnet werden.
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Tabelle 3.11 Korrelation zwischen NIHSS und Ventilaonswerten

Hyper- Normo- Hypo-
NIHSS ventilation ventilation P ventilation P
Al Bei Aufnahme| R=0,263 63R=-0,411| 0,101 R=-0,4 0,6
e
SChlaganfé.lle Bei R=0092 | 0.862 R=-1 1 o o
Klinikentlassung ’ '
, Bei Aufnahme| R=0,167 PR=-0,363| 0,202 R=-0,5 |0,66
Media- .
Schlaganfé'llle Bei R=0.057 | 0.927 R=-1 1 o °
Klinikentlassung ’ '
Nicht- Bei Aufnahme R=0,5 | 0,667 R=-0,5 |0,66[ ° °
Media- Bej
Schlaganfallginikentlassung
°-Wert konnte nicht berechnet werden.
Es konnten zwei signifikante Ergebnisse ermittatden:
1. Positive Korrelation zwischen Barthel-iIndex bei Aalfime

Normoventilation bei allen Schlaganfallpatienter=QF678, p=0,008, Abb. 3.5),

d. h. je geringer die Beeintrachtigung durch dehl&manfall, desto normaler

waren die CO2-Werte

2. Positive Korrelation zwischen

Abb. 3.6).
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Barthel-Index bei rifkentlassung und
Normventilation bei Patienten mit Media- Schlagdleféa (R=0,811, p=0,008,
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Abb. 3.5 Korrelationsanalyse von Barthel-Index bei Aufnahoei allen
Schlaganfallpatienten und respiratorischen Messgrentn Bereich Normventilation
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Abb. 3.6 Korrelationsanalyse von Barthel-Index bei Klintklassung bei Patienten mit
Media- Schlaganfallen und respiratorischen Messarern Bereich Normventilation

Die geringere funktionelle Einschréankung bei Aufmah korreliert positiv mit dem

Anteil an Messzeit im Normventilationsbereich. Jenwer stark beeintrachtigt der

Patient ist (hoher Barthel-Index) desto wenigerfigéu hyper- oder hypoventiliert er.
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3.3.3 Korrelationsanalyse der respiratorischen Funktion (pEtCO,/paCO,)

Zur Validierung der Messergebnisse wurden durchk@ipnometrie gewonnen EtGO
Mittelwerte mit den paC®Werten desselben Patienten verglichen. Diese wuddech
eine Blutgasanalyse gewonnen. Es zeigt sich einehdmgnifikante Korrelation
(R=0,976, p<0,05) der beiden Werte. Die Ergebrsgse in der Abb. 3.7 dargestellt.

40

paCO2
Q

T T T
0,00 20,00 40,00

EtCO2

Abb.3.7:Korrelation zwischen paCund EtCQ zeigt nahezu an einer Linie liegenden
Werte

Die Verlasslichkeit der angewandten Methode wirdcdudie hohe Korrelation der

beiden untersuchten Parameter bestatigt.

3.3.4 Kaorrelationsanalyse zwischen Ventilations- und Entdandungswerten

Bei Patienten aus der Gruppe ,Alle Schlaganfalled wus der Kontrollgruppe wurde
ein Zusammenhang zwischen Ventilations- und Entaiigswerten untersucht (Tab.
3.12). Auf eine weitere Unterteilung in ,Media-* din,Nicht-Media Schlaganfalle®
wurde aufgrund einer relativ kleinen Fallzahl déutBroben verzichtet.
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Tabelle 3.12 Korrelation zwischen Ventilations- unceEntztindungswerten

" Hyper- Normo- Hypo-
Entzindungswert ventilation P ventilation P ventilation P
Alle CRP (mg/dl) R=-0,039 | 0,831 | R=-0,019 | 0,922 | R=0,191 | 0,622
Schl fall
chiaganidlie)  Leukozyten | p_g 591 | 0615 | R=-0,084 | 0,655 |R=-0,251| 0,515
(1000/nl)
CRP (mg/dl) R=0,29 0,416 | R=-0,29 | 0,416 ° °
Kontrollen Leukozyten _ - =
(1000/nl) R=0,193 | 0,549 | R=-0,081 | 0,803 |R=-0,771| 0,072

°- Wert konnte nicht berechnet werden.

Somit findet sich keine signifikante Korrelation igshen Entzindungswerten und

Ventilation.

3.3.5 Kaorrelation zwischen Marker fur neurologische Schadgung und Ventilation

Bei den Kontrollpatienten wurden NSE- und Proteit08-Werte nicht bestimmt. Eine
weitere Unterteilung der Gruppe ,Alle Schlaganfatipnten® war aufgrund kleiner

Anzahl der Blutproben ebenfalls nicht sinnvoll.

Tabelle 3.13 Korrelation zwischen Markern fur neurdogische Schadigung (NSE,
Protein S 100) und Ventilation bei Schlaganfallpagnten

Protein S

NSE (ug/l)| p 100( palty | P

Hyperventilation| R=0,213 |0,396| R=-0,031 |0,909

Normoventilation| R=-0,057 {0,833| R=0,329 (0,231

Hypoventilation | R=0,314 (0,544 R=-0,2 |0,747

In dieser Gruppe konnte keine Korrelation zwisch&mtilation und Anstieg bzw.

Abfall der biochemischen Markern einer neuronalendsligung gefunden werden.

3.3.6 Korrelation zwischen Ventilationswerten und Dauer s Klinik- bzw. Reha-

Aufenthaltes

Die Korrelationsanalyse zeigte eine signifikantacht negative Korrelation zwischen
.Media-
Schlaganféllen” (Tabelle 3.14). Weitere 2 in debdlée angegebene signifikante Werte

Normventilation und Dauer des Reha-Aufenthaltes Baitienten mit

waren aufgrund kleiner Fallzahl nicht relevant.
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Tabelle 3.14 Korrelation zwischen Ventilationswerta und Dauer des Klinik- bzw.
Reha-Aufenthaltes

- Reha-
KI|n|I((_«’Flgfeer)‘thaIt p |Aufenthalt| p
g (Tage)

Hyperventilation -0,051 0,773| -0,007 |0,978
Normoventilation -0,192 0,31| -0,367 |0,196
Hypoventilation 0,607 0,063] -0,1 0,873
Hyperventilation -0,134 0,541 -0,087 | 0,8

Normoventilation -0,157 0,508| -0,667 |0,05
Hypoventilation -0,029 0,957 1 <0,01
Hyperventilation -0,384 0,244 -0,1 10,873
Normoventilation 0,384 0,273 0,1 /0,873
Hypoventilation 0,8 0,2 1 <0,01

Alle
Schlaganfalle

Media-
Schlaganfalle

Nicht-Media
Schlaganfélle

Die Ergebnisse der Korrelationsanalyse sind hiehnmals graphisch dargestellt (Abb.
3.8).

100

Reha-Aufenthalt (Tage)

(¢]

40
R-Quadrg linear = 0,591
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I I I I I I I I
0,0 5,0 10,0 15,0 20,0 25,0 30,0 35,0

Normventilation

Abb. 3.8 Korrelation zwischen Normventilation und Dauesdeeha-Aufenthaltes
(Tage)
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4 Diskussion

4.1 Interpretation der Ergebnisse vor dem Hintergrund des

angewandten Verfahrens

Um die Ergebnisse dieser Untersuchung objektiv biweund ihre Relevanz fur die
Behandlung der Patienten mit einem Schlaganfditigcinterpretieren zu kdnnen, soll
an dieser Stelle das angewandte Verfahren kritissiutiert werden.

Das Verfahren der Kapnometrie (bzw. Kapnographat)imn der Medizin in den letzten
Jahren eine breite Anwendung gefunden. Insbesoniterder Anasthest8’ und
Notfallmedizint®® hat sich die Kapnometrie etabliert. Zur Uberwachumd Therapie
der Patienten mit einem akuten Schlaganfall wurddésher nur wenige Studien
publiziert-%.

Die Vorteile zeichnen sich durch eine fehlende &ivigat, geringe Belastung des
Patienten und bequeme Handhabung aus. Ein weitsl@teil ist beliebige
Wiederholbarkeit des Verfahrens. Das Verfahrenaigich fiir die Fragestellungen der
Ventilation sowohl bei ischamischen als auch beieaen Schlaganfalltypen. Es ist ein
Verfahren zur ,Online —Uberwachung“ des Patientem.Vergleich zu Pulsoxymetrie,
kann nicht nur eine Hypoventilation, sondern auicie élyperventilation sofort erkannt

werden.

Ein haufig kritisierter Punkt ist, dass pEtE@icht exakt das paCOwiderspiegelt.
PaCQ und pEtCQ kénnen sich um etwa 3 bis 8 mm Hg unterscheidén Korrelation
des paCQ@und pEtCQ wird in der Literatur kontrovers diskutiert: Beiterschiedlichen
Patientengruppen und Fragestellungen findet siehosbeine schlechté’, als auch
gute™! 12 bis exzellent&® Korrelation zwischen beiden Parametern. In uns8tedie
hat sich eine gute Korrelation (89,1%-97,6%) dedée Parametern gezeigt.

Es ist bekannt, dass Patienten mit einem frischednla8anfall 6fters mit dem offenen
Mund schlafen und dementsprechend durch den MundmatDies kénnte z.B. bei der
Verwendung einer ,Nasen-Brille* zu falschen Messbrgssen fihren. Dem wurde in
unserer Untersuchung durch die Verwendung einesngMdasenstiicks® vorgebeugt
(Abb. 2.2.).
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Es war auch zu vermuten, dass das Mund-Nasensiibk innerhalb der gesamten
Messzeit die richtige Position behalten wird, sondmehr oder minder dislozieren
kann. In diesem Fall wirden falsch tiefe pES@erte gemessen. Um dieser
Falschmessung entgegenzuwirken wurden eindeutig p&tCQ-Werte im ,Edit"-

Modus ausgeschnitten. Das Risiko falsch niedriget®/eu ermitteln wurde dadurch

deutlich gesenkt, jedoch nicht vollstandig ausglessen.

4.2 Diskussion der Ergebnisse
4.2.1 Ventilation

Nur wenige aktuelle Studien befassen sich expiigiteiner CQ — Messung und davon
abhangigem Outcome bei Schlaganfallpatienten. Saefi Nopmaneejumruslers et al.
einen positiven Zusammenhang zwischen Cheyne-Statkegng und néachtlichen

Hypokapnien bei Schlaganfallpatienten. Eine Diffiereje nach Schlaganfall-

Lokalisation bzw. —Typ besteht jedoch nitht

Unsere Studie ergab, dass es einen deutlichen ddhted zwischen pEtC&Niveau

bzw. Ventilation bei Patienten mit frischem zerddmalnfarkt und Kontrollgruppe gibt.
Die Ventilationswerte lagen bei Schlaganfallpagentviel haufiger im Bereich der
Hyper- und viel seltener im Bereich der Normovetidin. Dieser Unterschied war
hochsignifikant. Weiterhin zeigte sich eine kaumrhamdene Hypoventilation bei

.Nicht-Media-Schlaganfallen®.

Dies kann z.B. durch die unterschiedliche Schwesge 8chlaganfalls, abhangig vom
GefaRterritorium erklart werdén® Es bleibt allerdings ungeklart, ob hirnorganische
Prozesse (Perfusionsausfall, Hirnddem, Zunahme d&numbra) fur die
Hyperventilation verantwortlich sind. Andererseit@nn die Hyperventilation als eine
sinnvolle Autoregulation des Gehirns verstanden deey die durch konsekutive
Vasokonstriktion einen wirksamen Schutz gegen Hiemd bei einem Schlaganfall

darstellt.

4.2.2 Korrelation zwischen Ventilation und Patientenalter

Es gibt einen signifikanten Altersunterschied zWwest Schlaganfall- und
Kontrollpatienten. Das mittlere Alter lag bei Patien aus der Schlaganfallgruppe bei
66,94 Jahren, bei Patienten aus der Kontrollgriggpd8,65 Jahren.
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Ein grof3er Altersunterschied kénnte einen Einflas$ die Ventilationsunterschiede
zwischen diesen beiden Gruppen nehmen. Es konntkeimem der untersuchten
Patientenkollektive ein Zusammenhang zwischen Alted dem Ventilationswerten
nachgewiesen werden. Dies relativiert die Alterststthiede zwischen Schlaganfall-

und Kontrollgruppe in unserer Studie nochmals dghutl

4.2.3 Zusammenhang zwischen Ventilation und neurologiscimelndices

Sehr weit verbreite Skalen zu detaillierten neug@chen Analyse der Patienten nach
einem zerebralen Infarkt sind Barthel-Indx"" und NIHSS!® '*° Die verfiigbaren
Studien, die Neuroscores im Zusammenhang mit dehla&anfall und Ventilation
untersuchen, beschaftigen sich hauptsachlich mitnéeh dem Schlaganfall h&aufig
auftretender Aspiration und Dysphagfe *** % bzw. mit Auswirkungen der

mechanischen Ventilatio: 12412°

Diese Studien zeigen eine erhdhte Inzidenz von fiRoaien, einige davon beschreiben
bei diesen Patienten eine Tendenz zu Dehydratiaa. Abbeit von Leslie et al.
suggestiert, dass nicht nur die Schwere des Scifitgafir das Ventilationsmuster

verantwortlich ist.

In unserer Studie hat es sich gezeigt, dass déhd@dndex insgesamt positiv mit einem
héheren Anteil an Normoventilation korreliert

In der Gruppe ,alle Schlaganfalle” fand sich eimsipive Korrelation zwischen Barthel-
Index bei Aufnahme und Normventilation. In der Quap,Media-Schlaganfalle* fand
sich eine positive Korrelation zwischen Bartheldrd bei Aufnahme und
Normventilation. Die gute neurologische Ausgangsdibn scheint somit die

Normventilation gunstig zu beeinflussen.

Es konnte deutlich gezeigt werden, dass die Normda&on kurz- und mittelfristig gut
mit dem Barthel-Index korreliert. Es kann somit positiver Zusammenhang zwischen
der Normventilation und dem kurz- und mittelfrigmgOutcome der Patienten mit einem

zerebralen Infarkt statistisch bestatigt werden.
Diese positive Korrelation wirft folgende Fragerf:au
- Beeinflusst ein eher kleiner Schlaganfall (unhaeeder neurologischer Ausfall) die

Normoventilation positiv.
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- Liegt die Atmung im Normbereich und wird dadudds Outcome gtinstig beeinflusst?

Diese Fragen kénnen durch unsere Untersuchungdm erdgiltig geklart werden.
Jedoch liefert die Korrelation des Barthel-Index Bafnahme mit Normoventilation
zumindest einen Ansatz fur die Annahme, ein kletbenlaganfall konnte die normale

Ventilation gunstig beeinflussen.

4.2.4 Korrelation zwischen Ventilation und Entziindungsweten.

Erh6hte Entzindungswerte in der Akutphase einedaahfalls sind ein bekanntes
Phanomen®?® Als Ursache dafiir kommen infektiologische Kompli@aen bzw. eigene
Entzindungsreaktion im Hirngewebe in Betracht. Sdwerebrale Ischamien als auch
Blutungen gehen mit einer Gewebsnekrose einherrdiiskhes Gewebe wird vom
Kérper im Rahmen einer Entziindungsreaktion abgeradfl Einen wichtigen
Entzindungsparameter stellt das CRP dar. Es isteitberam Tag des
Schlaganfallereignisses erhoht messbar und karefi¢ einer schlechteren Prognose

bzw. mit einer Progredienz des Schlaganfafi$2®1°

Ausgel6st durch Zytokine kommt es zur Leukozytewahtung mit einer im peripheren
Blut messbaren Leukozytose und Infiltration der Msk. Die Reaktion ist bei
Blutungen und Ischamien in etwa vergleichbar, wéging es Hinweise fur eine starkere
Reaktion bei Blutungen gibit! 132133134 | eykozyten haben einen hohen prognostischen
Wert fiur die Krankenhaus- Mortalitat bei Schlagépienten'®® In diesem
Zusammenhang wurde in dieser Studie untersuchinebfnderung der Ventilation mit
Anderungen des CRP- oder Leukozytenwertes einhebgsh durch Ventilation erklart

werden kann.

Unsere Studie zeigte einen signifikanten Unterstlhaeischen Schlaganfallpatienten
und Kontrollpatienten fir CRP und Leukozyten unakeei signifikanten Unterschied fur
Leukozytenwerte zwischen den Gruppen ,Media-Schitdie” und ,Nicht-Media-

Schlaganfélle®. Diese Unterschiede kdnnen durch\abandensein bzw. Lokalisation
eines Schlaganfalls erklart werden. Es konnte jedoc keinem der untersuchten
Patientenkollektive eine Korrelation zwischen Veibn und Leukozytenzahl bzw.

CRP gefunden werden.
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4.2.5 Marker fur neurologische Schadigung

NSE und Protein S 100 sind etablierte Marker film&lagung des neuronalen Gewebes
bei Schlaganfallpatienten. Sie korrelieren mit demsmald der Schadigung und mit dem

Outcom 36137138139

NSE ist ein glykolytisches Enzym, das im Zytoplasde Neuronen und Zellen des
neuroendokrinen Systems vorkomfftNSE wird nach dem Schlaganfall von Neuronen
freigesetzt, nach ca. 4-8 kommt es zu einem AnslesgSerum-Wertes. Maximale NSE-
Werte werden nach ca. 2 Tagen verzeichHetISE korreliert gut mit dem Schlaganfall-
Volumen*?1*® Allerdings bleibt es unklar, ob hohe NSE- Wertemdem Schlaganfall
mit dem schlechtem Outcome und Schwere des Schitdizakorrelierent** In unserer

Studie bestand diese Korrelation nicht.

Im Gesamtkollektiv der Schlaganfallpatienten fanch skeine Korrelation zwischen
Ventilation und NSE bzw. Protein S 100. Dies konwmhgrch unser Modell der
Korrelationsanalyse (Mittelwerte der Ventilatiomerhalb und beide Marker innerhalb
der ersten 72 Stunden nach dem Schlaganfall wuelaer Korrelationsanalyse
unterzogen) erklart werden. Das Modell ware, betlemdn kurze Halbwertzeiten der
beiden Enzyme (NSE ca. 1 Tag und Protein S 10®,6aStunden), relativ ungenau.
Jedoch zeigte sich auch im direkten Tagesvergleich
(Schlaganfallkollektiv/Ventilationswert/Enzymwertkeine signifikante Korrelation,
sodass man fur den gesamten Beobachtungszeitrauende Korrelation zwischen

Ventilation und Marker fir neurologische Schadigamgehmen muss.

4.2.6 Zusammenhang zwischen Ventilation und Liegedauer ider Klinik bzw.
Reha

Die Liegedauer im Krankenhaus bzw. in der RehaiKlifiir Patienten mit einem
zerebralen Infarkt unterscheidet sich erheblicthaalgig vom Diagnosezeitpunif,
Behandlund*® und eingeleiteten RehabilitationsmaRnahi{ént*® Die relevanten
Studien zum Thema Ventilation beschranken sichglieti auf Pneumoniéft® und
mechanische Ventilatidf? *** bei Patienten mit Schlaganféllen. Diese zeigererein
verlangerten Klinik- Aufenthalt bei Patienten miinem Schlaganfall, die eine

mechanische Ventilation bendtigten bzw. eine Pneuenentwickelt haben.
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In unserer Studie fand sich in der Gesamtgruppe Sfehlaganfallpatienten eine
Korrelation der Ventilation weder flr Krankenhaagkdauer noch fir die Dauer der
Behandlung in einer Reha- Klinik. In der Gruppe (e Schlaganfalle* zeigte sich
eine signifikante negative Korrelation zwischen iKeentilation und Dauer des Reha-

Aufenthaltes.

Es konnte im Endeffekt keine eindeutige Beziehungisghen Ventilation und
Krankenhausliegedauer bzw. Reha- Dauer bei ScHialtizatienten nachgewiesen
werden. Somit scheint die Ventilation in den ersBeiagen nach dem Schlaganfall

keinen Einfluss auf das langfristige Outcome zuemab

5 Zusammenfassung

Die Kapnometrie ist ein einfach anwendbares, nichdsives Monitoringverfahren zur
endexpiratorischen Messung des Kohlenstoffdioxitt&®es in der Atemluft und somit
Ventilationssituation des Patienten. Trotz der @reiVerbreitung in der Anasthesie und
in der Intensivmedizin fand die Kapnometrie bei tdrerwachung der Patienten mit
einem zerebralen Infarkt bisher nur wenig Anwendudiel dieser prospektiven
klinischen Studie war es, Patienten mit frischerrelzalen Hirninfarkten auf
Unterschiede in der Ventilation im Vergleich zu geden Patienten zu untersuchen und
maogliche Zusammenhange mit den Neuroscores, Entnigisgarameter, biochemischen
Marker fur neurologische Schadigung sowie Krankeshaund Reha- Liegedauer

aufzudecken.

Im Untersuchungszeitraum von Juni 2003 bis Aug@i42wurden 45 Patienten mit
einem radiologisch gesicherten Schlaganfall undK2htrollpatienten in die Studie
aufgenommen. Die Messung dauerte mindestens 2 &twnit lag innerhalb der ersten
72 Stunden nach Beginn der Schlaganfall- Symptd&mafiu 3 verschiedenen
Zeitpunkten erfolgte eine Beurteilung der Neurosso(Barthel- Index und NIHSS):
Aufnahme in die Klinik, Entlassung aus der Klinintlassung aus der Reha- Klinik. Es
wurden NSE und Protein S 100 sowie Leukozyten uR® @ Patientenblut bestimmit.
Das Messprotokoll wurde auf mogliche Messfehler &mhalt der Mindestmessdauer
von 2 Stunden Uberpruft. Nach Abschluss der Patnakite wurden Liegedauer im

Krankenhaus und in der Reha- Klinik ermittelt. Paten sind auf Vorhandensein der
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Ausschlusskriterien Uberprift worden. Die endgeltifatientenzahl betrug 18 bei
Kontrollpatienten und 34 bei Schlaganfallpatienterese Gruppe wurde nochmals in 2
Gruppen geteilt- Patienten mit Schlaganféllen inrsdegungsgebiet A. cerebri media

(23) und Patienten mit anderen Schlaganfallen (11).

Diese prospektive klinische Studie zeigte, dasseR@&n mit Schlaganfallen in den
ersten 72 Stunden nach Onset signifikant mehr zoeHentilation neigen (58,8% der
Messzeit) als Kontrollpatienten (36,1% der Mes$zéit der Schlaganfallgruppe sind 2
Subgruppen unterschieden worden: Schlaganfall imsdfgungsgebiet von A. cerebri
media und Schlaganfélle in den anderen zerebratmién. Die Hyperventilationswerte
lagen fur diese Gruppen etwa gleich (57,6% und%8,2laflr neigten Patienten mit
Media- Schlaganfallen deutlich mehr zu Hypovenblai23,7% gegen 0,7%).

» Die Korrelationsanalyse hat den Zusammenhang zefstlormoventilation und
besseren Neuroscores gezeigt. Hyper- und Hypoaé#atlkorrelierte positiv mit

den schlechteren neurologischen Indices.

 Ein signifikanter = Zusammenhang der Ventilation  miterh6hten

Entziindungswerten konnte nicht nachgewiesen werden.

« Eine Korrelation der Ventilation mit NSE und Prote5100 konnte nicht

eindeutig nachgewiesen werden.

« FUr die gesamte Gruppe der Schlaganfalle konnten keindeutiger
Zusammenhang der Ventilation mit dem Outcome naglegen werden. Die
Korrelationsanalyse zeigte eine signifikante, leichegative Korrelation
zwischen Normoventilation und Dauer des Reha-Ali@tes bei Patienten mit
.Media-Schlaganféllen* und positive Korrelation aehen Hypoventilation und
Liegedauer in der Reha-Klinik. Bei Patienten mitghi-Media Schlaganfallen®
bestand eine positive Korrelation zwischen Normdilation und
Krankenhausliegedauer sowie zwischen Hyperverditati und

Krankenhausliegedauer.

Insgesamt legen die vorliegenden Ergebnisse einasitiyen Zusammenhang
zwischen der Normoventilation und dem Zustand daBeRten sowie Outcome
nahe. Die Hyper- und Hypoventilation sind mit eineumgiinstigen Verlauf

assoziiert. Das macht umso deutlicher, dass Ubémvar der Ventilation bei
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Patienten mit frischen zerebralen Infarkten undhBiten dieser im Normbereich

ganz wichtig ist. Die Kapnometrie eignet sich ddmrvorragend durch einfache
Anwendung und fehlende Invasivitat.

Die Aussagekraft dieser Analyse ist durch einenideFallzahl eingeschrankt. Die
Ergebnisse dieser Arbeit sind zu Hypothesegeneriegeeignet, um weitere Studien
mit grofBerer Patientenanzahl anzustol3en. Diese tédnnweitere Rolle des
Kohlenstoffdioxids bzw. Ventilation bei Schlagamhéal klaren.
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