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2. Darstellung der Publikation  
 

Schlaganfall 

Definition und Epidemiologie 

 

Als Schlaganfall wird ein plötzlich auftretendes fokal-neurologisches Defizit bezeichnet, 

welches durch eine schwere Durchblutungsstörung des Gehirns (Ischämie) oder eine 

intrakranielle Blutung entsteht. Als Synonym wird auch oft der Begriff ischämischer 

„Hirninsult", auf Englisch „ischemic stroke“ verwendet.  

Durch die geringe Blutzufuhr und der daraus resultierenden Verschlechterung der 

Sauerstoffversorgung kommt es zu einem Funktionsverlust und schließlich zum Absterben von 

Hirngewebe (Kuriakose and Xiao, 2020).  

 

80-90% aller akuten Schlaganfälle sind ischämischer Ätiologie und in 10-20% ist ein primär 

hämorrhagischer Insult ursächlich (Deb et al., 2010).  

Weltweit ist der Schlaganfall die zweithäufigste Todesursache und eine der Hauptursachen von 

Behinderung im Erwachsenenalter (Kuriakose and Xiao, 2020).  

Nach den Daten des Erlanger Schlaganfallregisters wurde hochgerechnet, dass pro Jahr in 

Deutschland rund 200.000 erstmalige Schlaganfälle und ca. 70.000 wiederholte Schlaganfälle 

auftreten (Kolominsky-Rabas et al., 1998).  

In den letzten Jahrzehnten verzeichnete man einen Abfall der Neuerkrankungs- und Sterberate 

in hochentwickelten Ländern. Diese positive Entwicklung kann man wahrscheinlich auf 

Fortschritte in der Prävention und Therapie des Schlaganfalls, sowie auf die Verbesserung der 

allgemeinen Lebensumstände zurückführen. Jedoch steigt die absolute Anzahl von 

Schlaganfällen. Dies lässt sich durch den demografischen Wandel und die damit verbundene 

Alterung erklären, denn fast 85 Prozent aller Schlaganfälle treten jenseits des 60. Lebensjahres 

auf.   
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Man kann somit mit einem weiteren Anstieg der Erkrankungshäufigkeit in den nächsten Jahren 

rechnen (Wafa et al., 2020). 

Ätiologie  

Schlaganfälle lassen sich nach folgenden Kriterien in verschiedene Kategorien unterteilen: 

Ätiologie, Pathogenese, zeitlicher Verlauf, Lokalisation, Morphologie und klinische Syndrome.  

Der ischämische Schlaganfall ist mit etwa 80% die häufigste Form des Schlaganfalls, wobei 

die plötzliche Minderdurchblutung verschiedene Ursachen haben kann.  

Makroangiopathien entstehen häufig durch atherosklerotische Plaques an großen 

hirnversorgenden Arterien (Assarzadegan et al., 2015).  

Um die Diagnose einer kardialen Embolie zu stellen, ist der Nachweis mindestens einer 

möglichen kardialen Ursache für eine Embolusbildung nötig. Man unterscheidet dabei 

Emboliequellen verschiedenen Risikos. Ein hohes Risiko stellen Vorhofflimmern in 

Kombination mit anderen kardiovaskulären Erkrankungen, ein mechanischer 

Herzklappenersatz, ein Thrombus im linken Vorhof oder Ventrikel, ein Sick-Sinus-Syndrom, 

ein Myokardinfarkt, der weniger als 4 Wochen zurück liegt, eine dilatative Kardiomyopathie, 

eine infektiöse Endokarditis, ein Vorhofmyxom und weitere dar. Häufig betrifft diese Art des 

Schlaganfalls Menschen über 70 Jahren, oft kommt es dabei zu schweren Verläufen (Grau et 

al., 2001).  

Mikroangiopathien führen zu Infarkten mit einem traditionellen lakunären Syndrom ohne 

Zeichen einer kortikalen Dysfunktion. Meist sind dabei vor allem die Gefäße der 

Stammganglien, des Hirnstammes und der zentralen weißen Substanz der Groß- oder 

Kleinhirnhemisphäre betroffen. Ursächlich sind oft ein schlecht eingestellter Bluthochdruck 

und ein Diabetes mellitus (Nedeltchev, 2010, Leistner et al., 2011). 

Selten führen nicht atherosklerotische Arteriopathien, hämatologische Erkrankungen, 

Gerinnungsstörungen, mitochondriale Zytopathien, Migräne oder Thrombosen zerebraler 

Venen oder duraler Sinus zu Schlaganfällen (Nedeltchev, 2010).  



 

 

 

  

 

 

 

14 

Teilweise kommt es durch unklare Ursachen zu einem Schlaganfall. In diese Gruppe fallen 

Patienten, bei denen keine oder mehrere Ursachen gleichen Stellenwertes auffielen.  

Pathophysiologie 

Nach dem Sistieren der Blutversorgung kommt es innerhalb weniger Sekunden zum Absterben 

von Nervenzellen des Gehirns, welche von einer permanenten Versorgung mit Sauerstoff und 

Glukose abhängig sind. Im Bereich des “Infarktkerns” erfolgt ein irreversibler Zelluntergang, 

im Randbereich findet sich ein Bereich mit gestörter Funktion aber noch erhaltener Zellstruktur, 

“Penumbra” genannt. 

Die Minderversorgung mit Sauerstoff während der Ischämiephase führt zu einem vollständigen 

Abbau von intrazellulärem Adenosintriphosphat (ATP). Durch die Oxidierung des dadurch 

entstehenden Abbauprodukt Hypoxanthin zu Xanthin kommt es zu einem Anfall von freien 

Sauerstoffradikalen. Diese führen zu einer Schädigung der Zelle und aktivieren 

inflammatorische Prozesse (Woodruff et al., 2011).   

Des Weiteren führt die Schädigung des sarkoplasmatischen Retikulums durch die 

Sauerstoffradikale zu einer Kalzium Überladung der Zelle, wodurch es zu einem 

Zusammenbruch des mitochondrialen Membranpotenzials kommt. Als Folge entsteht eine 

Störung der Blut-Hirn-Schranke und es kommt zur Ausbildung eines vasogenen Ödems, 

welches aus einem Plasmafiltrat besteht und Substanzen enthält die mit Nerven- und Gliazellen 

interagieren. Durch die Reperfusion kommt es zu einem Laktat-Abtransport und der pH-Wert 

verändert sich.  Diese Veränderungen und das Versagen der Ionenpumpen aufgrund des 

Zusammenbruchs des Membranpotenzials führen zur Ausbildung eines zytotoxischen Ödems 

und somit zur Zellschwellung (Kuriakose and Xiao, 2020).  

Die Nettowasseraufnahme (NWU) pro Hirnvolumen ist ein quantitativer bildgebender 

Biomarker für raumfordernde ischämische Ödeme, der in der Computertomographie gemessen 

werden kann (Cheng et al., 2022). Studien konnten zeigen, dass die computertomografisch 

ermittelte quantitative NWU in Frühinfarktläsionen ein wichtiger Surrogatmarker für die 

Entwicklung eines malignen Ödems ist und neben dem Volumen des Frühinfarkts die 

Identifizierung von Patienten mit einem Risiko für einen malignen Infarkt unterstützen kann 

(Broocks et al., 2022). 
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Risikofaktoren  

Studien beweisen den Einfluss mehrerer Risikofaktoren für die Entstehung eines Schlaganfalls.  

Modifizierbare Risikofaktoren sind vor allem Hypertension und Diabetes Mellitus, aber auch 

Arteriosklerose, Myokardinfarkt und Vorhofflimmern, Hyperlipidämie, Adipositas, 

Bewegungsmangel sowie Nikotin- und Alkoholabusus (Boehme et al., 2017).  

Zu den nicht modifizierbaren Risikofaktoren zählen ein hohes Lebensalter, das männliche 

Geschlecht und eine genetische Prädisposition. Mit zunehmendem Lebensalter steigt das Risiko 

einen Schlaganfall zu erleiden deutlich an, mehr als 50 Prozent der Schlaganfälle ereignen sich 

in der Altersgruppe der über 75-Jährigen (Boehme et al., 2017).  

Es ist bekannt, dass akut erhöhte Blutzuckerspiegel mit einem schlechteren funktionellen 

Ergebnis assoziiert sind (Broocks et al., 2020). Tierstudien deuten darauf hin, dass eine 

Hyperglykämie die Umwandlung der ischämischen Penumbra in einen Infarkt beschleunigt und 

zu größeren Infarkten führt (Mandava et al., 2014). Die pathophysiologischen Mechanismen 

für diesen Zusammenhang sind jedoch noch nicht geklärt. Eine veränderte Durchlässigkeit der 

Blut-Hirn-Schranke oder eine erhöhte Milchsäureproduktion im ischämischen Gewebe wurden 

als pathophysiologische Ursachen diskutiert (Lu et al., 2018). Kürzlich wurde ein höherer 

Blutzucker als Basisprädiktor für ein frühes Hirnödem beschrieben. Da Ödeme innerhalb der 

ersten Tage nach dem Schlaganfall zu schwerwiegenden Komplikationen mit einer 

Sterblichkeitsrate von bis zu 80 % führen können, könnte die Identifizierung möglicher 

Risikofaktoren oder Mediatoren für die frühe Ödembildung wichtige klinische Auswirkungen 

haben und durch fortschrittliche Behandlungsstrategien angegangen werden. Der 

Zusammenhang zwischen kurz- und langfristigem BGL-Wert und dem Ergebnis wurde jedoch 

noch nicht untersucht. Er ist jedoch von großer klinischer Relevanz, da er direkt mit der 

Wirkung und dem Nutzen einer akuten therapeutischen BGL-Veränderung oder dem Einsatz 

weiterer adjuvanter Behandlungsoptionen zusammenhängen kann. 
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Anatomie und Versorgung des Gehirns durch die Arteria cerebri media  

Auf Höhe des Chiasma opticum teilt sich die Arteria carotis interna (ACI) auf. Sie gibt neben 

der kleineren Arteria cerebri anterior den größeren Endast, die Arteria cerebri media (ACM) 

ab.  

Die ACM versorgt Teile aller Hirnlappen, vor allem den motorischen und sensorischen Kortex 

einschließlich aller zugehörigen Funktionszentren. Nach der Aufteilung der ACI zieht die ACM 

durch die Fissura sylvii. Dabei gibt sie Äste an den Thalamus, die Capsula interna, die 

Inselrinde, Pallidum und das Striatum ab. Anschließend erfolgt die Aufteilung in den Truncus 

superior, der den Frontal und Partietallappen versorgt, sowie den Truncus inferior, welcher für 

die Versorgung des Temporal- und Okzipitallappens zuständig ist.  

Angiographisch unterteilt man die ACM in vier Media-Segmente. Häufig sind beim 

Schlaganfall das M1- und M2- Segment betroffen (Waqas et al., 2020). 

M1: Pars sphenoidales, von der ACI Bifurkation bis zum Austritt der Hirnsubstanz. 

M2: Pars insularis, ab der Aufspaltung in die beiden Trunci, wo sie aus der Hirnsubstanz 

austritt.  

Der Mediahauptstammverschluss ist in 90% der Fälle Ursache eines schweren Hirninfarktes.  

Diagnostik 

Zerebrale Bildgebung, eine gezielte Anamnese, die klinisch-neurologische Untersuchung 

Labordiagnostik und ein 12-Kanal-EKG sind beim akuten ischämischen Schlaganfall die 

entscheidenden diagnostischen Pfeiler. Durch seine Schnelligkeit und bessere Verfügbarkeit 

spielt es die größere Rolle in der Schlaganfallsdiagnostik als das MRT. Die erhaltenen Bilder 

führen dazu, dass die Frage nach einer intrakraniellen Blutung oder anderen strukturellen 

Gehirnveränderungen, die einen ischämischen Insult vortäuschen können schnell zu 

beantworten ist. Bei Symptomen eines akuten Schlaganfalls, die nicht länger als 4.5 Stunden 

bestehen ist derzeit das Nativ-CT (ohne Kontrastmittel) die Standarddiagnostik (Patil et al., 

2022).  
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Bereits in der hyperakuten Phase, ca. 1-2 Stunden nach Symptombeginn, lassen sich im CCT 

typische Infarktfrühzeichen erkennen. Dazu zählen Hypodensität im Parenchym, verminderte 

Abgrenzung der Basalganglien und des kortikalen Bandes sowie verstrichene Sulci und das 

hyperdense Mediazeichen, das den direkten Nachweis eines Thrombus im Gefäß beschreibt 

(Birenbaum et al., 2011). 

Um die Ausdehnung der Infarktfrühzeichen im CCT besser beurteilen zu können, ist es möglich 

mit dem Alberta Stroke Program Early Computed Tomographic Score (ASPECTS) zu arbeiten.  

Dies ist ein Score, der bei Patienten mit Verschluss der Arteria cerbebri media angewendet 

wird. Es erfolgt eine Aufteilung des Mediaterriotriums in zehn Abschnitte. Bei der segmentalen 

Beurteilung wird je ein Punkt pro infarzierter Region von den zehn Punkten des 

Ausgangsscores abgezogen.  Ein niedriger ASPECTS dient als Marker für ein hohes Risiko für 

die Entwicklung eines großen Infarkts und zeigt eine ungünstige Prognose an. Er bedeutet 

jedoch nicht zwangsläufig den Ausschluss zur rekanalisierenden Therapie (Pop et al., 2021).  

Bei klinischem Verdacht auf einen proximalen intrakraniellen Gefäßprozess, sollte außerdem 

eine Gefäßdarstellung (z.B. mittels CTA) erfolgen, um die Indikationsstellung für die 

endovaskuläre Thrombektomie zu ermöglichen. Die CTA ist ein nicht invasives Verfahren, mit 

Hilfe dessen man den extra- und intrakraniellen Verlauf von hirnversorgenden Arterien mittels 

Kontrastmittel darstellen kann. Es hilft Verschlussort, Verschlusslänge und ggf. Aneurysmen 

nachzuweisen. Außerdem kann die CTA auch Informationen über die Ausprägung der 

Kollateralversorgung liefern. Als klinisches Kriterium zur unmittelbaren Durchführung einer 

CTA kann dabei die NIHSS-Scala dienen. Dies ist ein Scoresystem zur Beurteilung eines 

akuten Schlaganfalls im Rahmen der neurologischen Befunderhebung, welches jedoch nicht für 

Infarkte im vetebrobasilären Kreislauf gilt. Insgesamt können maximal 42 Punkte erreicht 

werden, wobei bei einem Score von über 6 Punkten und unter 22 Punkten eine Lysetherapie 

indiziert ist.  Es gilt: je höher die Punktzahl, desto ausgedehnter der Schlaganfall. Bei NIHSS 

≥ 10 ist der Gefäßverschluss höchst wahrscheinlich in der Angiographie sichtbar, bei NIHSS ≥ 

12 liegt der Ort des Gefäßverschlusses wahrscheinlich zentral (Fischer et al., 2005). 

Es ist von entscheidender Bedeutung das Infarktareal in die verschiedenen Infarktzonen zu 

unterteilen und so die zu rettende Penumbra vom irreversibel geschädigten Gewebe zu 

unterscheiden. Deshalb sind  häufig weitere diagnostische Methoden nötig (Muir et al., 2006) 
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Zu diesen zählt zum Beispiel die CT-Perfusionsuntersuchung. Mit Hilfe dieser Untersuchung 

können Perfusionsunterschiede dargestellt werden und somit eine entsprechende Einteilung in 

die verschiedenen Infarktzonen erfolgen. Es ist eine präzise Identifizierung und Differenzierung 

von Penumbra und Infarktkern möglich.  

Eine weitere Möglichkeit der Schlaganfall Diagnostik bietet die MRT-Diagnostik. Vor allem 

bei Ischämien im vertebrobasilären Stromgebiet ist die MRT- der CT-Diagnostik vorzuziehen, 

da ein besseres Abschätzen der Ausdehnung der Schädigung möglich ist.  

Die diffusionsgewichtete MRT (DWI) stellt ischämische Läsionen bereits in den ersten Stunden 

dar und mit Hilfe verschiedener Sequenzen (T2 Wichtung, FLAIR, MR-Perfusion, MRA) 

können ischämische Risikokonstellationen abgebildet werden. Akute intrakranielle Blutungen 

werden mit gleicher Sensitivität, chronische intrakranielle Blutungen und Mikroblutungen 

sogar mit einer höheren Sensitivität angezeigt (Muir et al., 2006, Chalela et al., 2007). Durch 

diese Bildgebung erhält man Informationen über Gewebezustand und Gefäßsituation. Mittels 

der MR-Angiographie lassen sich auch Verschlüsse und Stenosen der extra- und intrakraniellen 

hirnversorgenden Arterien nachweisen. 

Therapie  

Die aktuellen Leitlinien der Deutschen Gesellschafft für Neurologie (2022) empfehlen die 

systemische intravenöse Thrombolyse (IVT) mit Alteplase (engl. recombinant tissue-type 

plaminogen activator, rt-PA) bei einem Zeitfenster von unter 4,5 Stunden ohne Altersgrenze. 

Die Empfehlung ist, so schnell wie möglich mit der entsprechenden Therapie zu beginnen.  

Dieses Zeitfenster für eine effektive Lysetherapie bestätigte auch eine 2015 erschienene Meta-

Analyse von neun größeren Therapiestudien, die in der Fachzeitschrift The Lancet erschienen 

ist (Emberson et al., 2014) Als Dosisempfehlung gelten 0,9 mg/kg KG, maximal 90mg, davon 

10% der Gesamtdosis  als Bolus, den Rest anschließend als 60-minütige Infusion.  

Diverse Meta-Analysen und klinische Studien zeigten, dass eine schnelle Rekanalisation 

entscheidend für den therapeutischen Erfolg ist. Gute Rekanalisationsergebnisse korrelierten 

mit besseren klinischen Ergebnissen und führten zu einer geringeren Mortalitätsrate (Rha and 

Saver, 2007, Bhatia et al., 2010).  Es wurde an der Entwicklung anderer Therapieoptionen 
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gearbeitet, um auch Patienten mit großen Verschlüssen oder einer Kontraindikation für 

intravenöse Thrombolyse helfen zu können. 

Vorteil der intraarteriellen Katheterlyse ist die höhere Wirkkonzentration des Pharmakons am 

Ursachenort und die somit lokale Ursachenbekämpfung. Außerdem kommt es seltener zu 

systemischen Blutungskomplikationen. 

In den letzten Jahren zeigten Studien das eine Kombination aus intravenöser 

Thrombolysetheapie und mechanischer Thrombektomie zu einem besseren klinischen Ausgang 

verhalfen, als die alleinige Behandlung mit einer der beiden Varianten (Zaidat et al., 2013). Die 

Kombination beider Verfahren nennt man Bridging-Therapie. Sie spielt vor allem bei der 

Therapie proximal gelegener intrakranieller Gefäßverschlüsse in einem Krankenhaus ohne 

Möglichkeit zur mechanischen Thrombektomie eine Rolle. Nach Beginn der intravenösen 

Thrombolyse soll unverzüglich die Verlegung in ein Zentrum mit endovaskulären 

Therapiemöglichkeiten erfolgen.  

Es wurden verschiedene Therapiemöglichkeiten, wie die direkte Manipulation am Thrombus, 

die Thrombusfragmentation und Aspiration getestet. Im Jahr 2015 erschienen dann große 

randomisierte Studien, die die mechanische Thrombektomie bis zu einem Zeitfenster von 4,5 

Stunden als sinnvoll erachteten (Mr Clean, Escape, Revascat, Swift Prime und Extend IA 

Studie). Im Jahre 2018 zeigten die Dawn und Defuse 3-Studie, dass sogar 16 bzw. 23 Stunden 

nach Symptombeginn die mechanische Thrombektomie noch zu guten klinischen Ergebnissen 

führen kann. 

Die aktuellen Leitlinien der Deutschen Gesellschafft für Neurologie (2022) empfehlen die 

mechanische Thrombektomie als Behandlungsmethode bei Schlaganfallpatienten mit einem 

klinisch relevanten neurologischen Defizit und einem großen Gefäßverschluss im vorderen 

Kreislauf bis zu 6 Stunden nach Symptombeginn. Zusätzlich sollen die Patienten im 4,5 

Stunden Zeitfenster auch systemisch mit Thrombolyse behandelt werden.  Dabei sollen alle 

potenziellen Thrombektomie-Patienten eine nicht invasive Gefäßdiagnostik durch CTA oder 

MRA erhalten, um die Indikation schnell stellen zu können. 

Trotz erheblicher Verbesserungen der klinischen Ergebnisse, die in den jüngsten prospektiven 

Studien nachgewiesen wurden, gibt es immer jedoch immer noch eine relevante Anzahl von 
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Patienten, die auch nach erfolgreicher Gefäßrekanalisation kein gutes funktionelles Ergebnis 

erzielen (Sporns et al., 2017). Daher ist die frühzeitige Identifizierung von Faktoren, die mit 

einem schlechten Ergebnis assoziiert sind, von Bedeutung für die Auswahl der Behandlung, 

insbesondere aber für weitere potenzielle Angriffspunkte für adjuvante Behandlungsoptionen.  

Ziel unserer Studie  

Das Ziel und die Hypothese der Studie (Klapproth et al., 2023) werden im Folgenden 

zusammengefasst:  

Bei Patienten mit ischämischem Schlaganfall variiert das funktionelle Outcome, selbst nach 

erfolgreicher Reperfusion. Es ist bekannt, dass ein höherer Blutzuckerspiegel (BGL) mit einem 

schlechteren klinischen Ergebnis verbunden ist. Die Beziehung zwischen kurz- und 

langfristigem BGL auf die frühe Läsionspathophysiologie und das funktionelle Ergebnis ist 

jedoch aktuell noch nicht ausreichend untersucht worden. Ziel dieser Studie war es, die 

Auswirkungen des Langzeitblutzuckerspiegels (HbA1c) im Vergleich zum Serum-BGL-Wert 

auf die frühe Ödembildung und das funktionelle Ergebnis bei Patienten, die sich einer 

endovaskulären Behandlung unterziehen, direkt zu vergleichen. 

Material und Methoden 

Die Materialien und Methoden unserer Studie sind in der im Rahmen der Doktorarbeit erstellten 

Publikation dargestellt (Klapproth et al., 2023). Die Hauptaspekte sind im Folgenden 

zusammengefasst:  

Es erfolgte eine retrospektive Beobachtungsstudie zur Analyse von Patienten mit ischämischem 

Schlaganfall im vorderen Kreislauf, bei denen nach multimodaler CT-Diagnose bei der 

Aufnahme eine mechanische Thrombektomie durchgeführt wurde. Als Endpunkte wurden ein 

frühes ischämisches Hirnödem, gemessen anhand der quantitativen Nettowasseraufnahme 

(NWU) in der stationären Computertomographie (Zaidat et al.), und die funktionelle 

Unabhängigkeit am Tag 90, definiert anhand der modifizierten Rankin-Skala mit Werten von 

0-2 festgelegt. Zur Vorhersage der funktionellen Unabhängigkeit wurde eine multivariable 

logistische Regressionsanalyse durchgeführt, und zur Untersuchung des Zusammenhangs mit 

der frühen Ödembildung wurde eine lineare Regressionsanalyse durchgeführt.  
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Ergebnisse 

Die Resultate unserer Studie haben wir in der im Rahmen der Doktorarbeit erstellten 

Publikation ausführlich aufgeführt (Klapproth et al., 2023). Die wichtigsten Ergebnisse waren: 

Patienten mit funktioneller Unabhängigkeit wiesen eine signifikant niedrigere Ausgangs-NWU 

(3,1 % vs. 8,3 %, p<0,001) und einen niedrigeren BGL bei der Aufnahme (113 mg/dl vs. 123 

mg/dl, p<0,001) auf, während sich die HbA1c-Werte nicht signifikant unterschieden (5,7 % vs. 

5,8 %, p=0,15).  Ein signifikanter Zusammenhang wurde für NWU und BGL (ß= 0,02, 95%CI: 

0,006-0,03, p=0,002), aber nicht für HbA1c und NWU (ß= -0,16, 95%CI: -0,53-0,21, p=0,39) 

festgestellt. Die Mediationsanalyse zeigte, dass 67 % der Wirkung von BGL auf das 

funktionelle Ergebnis durch die frühe Ödembildung vermittelt wird. 

Diskussion  

 

Ziel dieser Studie war es, die Wirkung des HbA1c-Spiegels auf die Bildung eines frühen 

ischämischen Ödems mit Hilfe eines quantitativen bildgebenden Biomarkers im direkten 

Vergleich zur Wirkung des Serum-BGL zu untersuchen. Es konnte gezeigt werden, dass nur 

der BGL-Spiegel einen unabhängigen Zusammenhang mit dem mRS-Score an Tag 90 zeigte 

und auch nur dieser eine Assoziation zum quantitativen NWU aufwies. Dies unterstreicht die 

Wirkung der kurzfristigen Hyperglykämie .  

 

Bei Patienten mit ischämischem Schlaganfall gehört die Bestimmung des Blutzuckerprofils, 

einschließlich des BGL- und HbA1c-Serumspiegels, zu den Standardverfahren der 

Behandlung. Dennoch gibt es keine spezifischen akuten Auswirkungen dieser Parameter 

während der Aufnahme oder Behandlung des Patienten. Der steigende Trend bei der Prävalenz 

von Prädiabetes und Diabetes wird in Zukunft wahrscheinlich zu einer höheren 

Schlaganfallbelastung führen. Es konnte gezeigt werden, dass die Auswirkung eines höheren 

BGL-Wertes auf die Bildung eines frühen ischämischen Ödems bei Patienten mit einem 

niedrigeren HbA1c-Wert besonders ausgeprägt war, was die Auswirkungen einer kurzfristigen 

BGL-Erhöhung unterstreicht. Physiologische Anpassung an einen Zustand mit erhöhtem BGL 

und damit eine geringere dynamische ischämische Läsionsprogression während der akuten 

Ischämie könnten mögliche Gründe dafür sein.  
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Aktuell liegt ein Hauptaugenmerk der Schlaganfallforschung auf der Identifizierung weiterer 

Ziele für die adjuvante Therapie. Es werden potenziell modifizierbare Parameter, die das 

funktionelle Ergebnis oder das Ansprechen auf die Reperfusion beeinflussen intensiv 

untersucht. Zum Beispiel erfolgten Studien zur Insulinapplikation, um eine Veränderung des 

BGL bei der Aufnahme zu untersuchen (Johnston et al., 2019). Des Weiteren erfolgten Studien, 

die die Verabreichung von Harnsäure auf das funktionelle Ergebnis bei Patienten mit akutem 

Schlaganfall und Hyperglykämie untersuchten, hier konnte eine Reduktion des 

Infarktwachstum gezeigt werden (Amaro et al., 2015). Die CHARM-Studie untersuchte die 

Wirkung von intravenösem Glibenclamid bei Patienten mit großen Infarkten (ASPECTS 1-

5)(Pergakis et al., 2019).  Es zeigt sich, dass eine Änderung des BGL direkt bei der Aufnahme 

in Verbindung mit einer rechtzeitigen Verabreichung von Neuroprotektiva direkt nach der 

Aufnahmebildgebung zu einer geringeren Ödembildung und damit zu einem besseren 

Ansprechen auf die Rekanalisation und zu einem besseren funktionellen Ergebnis führen kann. 

In Zukunft sollte der Zusammenhang zwischen BGL und früher neurologischer Besserung 

untersucht werden, insbesondere im Hinblick auf das "Stunned Brain"-Phänomen (Alexandrov 

et al., 2004).  
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3. Zusammenfassung 
 

 

Es besteht eine erhebliche Varianz im funktionellen Ergebnis bei Patienten mit einem akuten 

ischämischen Schlaganfall. Es ist bekannt, dass ein höherer akuter Blutzuckerspiegel zu einem 

schlechteren klinischen Ergebnis führt. Es gibt jedoch keine Untersuchungen zu den 

Auswirkungen von langfristig erhöhten Blutzuckerspiegeln. Deshalb wollten wir in unserer 

Studie die Auswirkungen von kurz- bzw. langfristigen Serumglukosespiegeln auf die frühe 

ischämische Wasserhomöostase und das funktionelle Ergebnis bei Patienten mit Schlaganfall 

durch einen großen Gefäßverschluss untersuchen.  

Das Hauptergebnis war, dass kurzfristig erhöhte Serum-BGL-Werte unabhängig voneinander 

mit einer verstärkten frühen Ödembildung und einem schlechteren funktionellen Ergebnis in 

Verbindung gebracht werden können, während es keinen signifikanten Zusammenhang 

zwischen HbA1c-Werten und Ödembildung gab.  Dies könnte als Ziel für eine ergänzende 

Therapie bei Patienten mit akutem ischämischem Schlaganfall dienen.  

 

3. Summary 

 

There is considerable variability in functional outcome in patients with acute ischemic stroke. 

It is known that a higher acute blood glucose level leads to a worse clinical outcome. However, 

there are no studies on the effects of long-term elevated blood glucose levels. Therefore, in our 

study, we aimed to investigate the effects of short- and long-term serum glucose levels on early 

ischemic water homeostasis and functional outcome in patients with large vessel occlusion 

stroke.  

The main finding was that short-term elevated serum BGL levels were independently associated 

with increased early edema formation and worse functional outcome, whereas there was no 

significant association between HbA1c levels and edema formation.  This could serve as a target 

for adjunctive therapy in patients with acute ischemic stroke. 
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