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Zusammenfassung
Management der akuten schlaganfallbedingten Dysphagie: Effekt verschiedener
Interventionen zur Verhinderung von Fliissigkeitsaspirationen

Wendland, Laura Rebecca Jana

Mehr als die Hélfte aller akuten Schlaganfallpatienten entwickelt eine neurogene Dysphagie.
Die akute schlaganfallbedingte Dysphagie ist ein wesentlicher Risikofaktor fiir das Auftreten
von Aspirationspneumonien und damit fiir ein schlechtes Langzeit-Outcome. Haufig sind bei
akuten Schlaganfallpatienten die orale Boluskontrolle und die zeitgerechte Auslosung des
Schluckreflexes gestort, so dass es zu einem ausgeprigten Leaking von Fliissigkeiten und
Aspiration kommt. Ziel der vorliegenden Arbeit ist es daher, zu kldren, welche Verfahren
helfen kdnnen, das AusmaB3 des Leakings signifikant zu reduzieren.

Uber einen Zeitraum von 6 Monaten wurden 36 Patienten (Stroke Unit des UKM) fiir die
Studienteilnahme rekrutiert. Einschlusskriterien waren ein akuter Schlaganfall sowie eine
schlaganfallbedingte = Dysphagie mit ausgeprigtem Leaking von Fliissigkeiten.
Ausschlusskriterien waren u.a. eine vorbestehende Dysphagie, sowie eine potentiell mit einer
Dysphagie einhergehende, bereits bestehende Begleiterkrankung. Der Leakinggrad wurde mit
Hilfe der fiberoptischen endoskopischen Evaluation des Schluckaktes (FEES) in den ersten 96
Stunden beim herkoémmlichen Trinken aus einem Glas (= Referenzintervention) sowie 4
verschiedenen Interventionsmafinahmen bestimmt. Diese umfassten: Teeloffelweises Trinken
von Fliissigkeit, angedickte Fliissigkeit aus dem Glas, Kinn-zur-Brust Manover (Chin tuck)
sowie Fliissigkeit mit Aromazusatz aus dem Glas.

Eine signifikante Verbesserung des Leakinggrades und somit ein Therapieerfolg konnte im
Bezug zur Referenzintervention bei allen 4 Interventionen ermittelt werden. Alle 4 getesteten
Interventionen eignen sich damit zur Reduktion von Fliissigkeitsleaking bei akuten
Schlaganfallpatienten. Tendenziell war teeldffelweises Trinken den anderen Interventionen
iberlegen. Dies war jedoch nicht statistisch signifikant. Die Ursache liegt wahrscheinlich in
der zu geringen Probandenzahl. In Folgestudien sollte in einem randomisierten und
kontrollierten Design prospektiv gepriift werden, ob insbesondere Teeloffelweises Trinken bei
der akuten schlaganfallbedingten Dysphagie mit ausgeprigtem Leaking zu einer signifikanten

Reduktion von Aspirationspneumonien fiihrt.
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1. Einleitung und Fragestellung

Der Schlaganfall ist die dritthdufigste Todesursache in Deutschland und den westlichen
Industrienationen. Die Inzidenz betrdgt ca. 140- 200 pro 100.000 Einwohner. Im
Erwachsenenalter stellt der Schlaganfall die haufigste Ursache fiir eine erworbene

Behinderung dar. [34]

In der Akutphase eines Schlaganfalls leiden bis zu 80% der Patienten an einer Schluckstdrung

(= akute schlaganfallbedingte Dysphagie). [68, 70]

Die akute schlaganfallbedingte Dysphagie erhoht das Risiko fiir das Auftreten verschiedener
klinischer Konsequenzen. Neben einer Beeintrichtigung der Nahrungsaufnahme mit den
Folgen von Dehydratation und Malnutrition fithren Schluckstdrungen in der Akutphase des
Schlaganfalls haufig zu Aspirationspneumonien und dadurch zu einer erhohten Mortalitit.
[94] AuBerdem verldangert sich der Krankenhausaufenthalt, wodurch weitere Komplikationen
entstehen konnen. Durch verldngerte Liegezeiten steigt z. B. das Risiko fiir Dekubitii an. [16]
Eine nach der Akutphase fortbestehende, chronische schlaganfallbedingte Dysphagie schrankt

zudem die Lebensqualitét betroffener Patienten erheblich ein. [6, 16]

Die Dehydratation mit der Gefahr der Exsikkose stellt eine besonders beeintrichtigende
Komplikation der Dysphagie dar. Eine zu geringe Fliissigkeitsmenge iiber nur wenige Tage
kann klinisch weitreichende Folgen haben. So fiihrt eine Dehydratation z.B. zu einer
verinderten Blutviskositdt, was wiederum eine verminderte zerebrale Perfusion mit sich

fiihren kann. [8] AuBlerdem besteht u.a. die Gefahr einer Niereninsuffizienz. [5, 8, 46]

Dysphagiebedingte Aspirationspneumonien entwickeln sich iiblicherweise bereits 2 bis 3
Tage nach dem Auftreten des Schlaganfalls. [27] Deshalb kommt einer friihzeitigen
Diagnostik und Therapie von Schluckstorungen beim akuten Schlaganfall eine grof3e
Bedeutung zu. Durch die zunehmende Behandlung von Schlaganfallpatienten auf
sogenannten  Stroke = Units, also  spezialisierten = Organisationseinheiten  zur
intensivmedizinischen und interdisziplindren Erstbehandlung von Schlaganfallpatienten,
wurde die klinische Relevanz der Dysphagie in den letzten Jahren immer bedeutender. Im
Jahr 2012 wurden deshalb im Auftrag der Deutschen Schlaganfallgesellschaft (DSG) sowie
der Deutschen Gesellschaft fiir Neurologie (DGN) erstmalig Empfehlungen zum Management
der Dysphagie in der Akutphase des Schlaganfalls publiziert. [79]


http://www.pflegewiki.de/wiki/Intensivmedizin

Bislang existiert zu spezifischen Therapien der akuten schlaganfallbedingten Dysphagie eine
nur unzureichende Studienlage. [95] In einem aktuellen Cochrane Review mit dem Titel
»Interventions for dysphagia and nutritional support in acute and subacute stroke* (2012)
finden sich zwar 33 Studien, allerdings mit stark variierenden Interventionen und
Patientenkollektiven, sodass die Studien nicht direkt vergleichbar sind. Die Studien umfassen
u.a. Interventionen, wie Medikamentengabe (2 Studien), elektrische und physikalische
Stimulation (6 Studien), MaBnahmen der Verhaltensinderung bzw. Anderung der
Essgewohnheiten (5 Studien), Akupunktur (5 Studien) und Variationen der Nahrungsmittel-
bzw. Fliissigkeitsaufnahme (9 Studien). [30] Die publizierten Studien vergleichen nur selten
Interventionen verschiedener Modalititen miteinander. Einige Studien vergleichen nur
verschiedene Viskosititsverdnderungen ~ miteinander, andere wiederum nur
Volumenverdnderungen oder Haltemanover. [30] Vergleiche mehrerer dieser genannten
Interventionsmaf3nahmen aus den unterschiedlichen Kategorien sind zwar in geringer Anzahl
vorhanden, (z.B. Robbins et al. [85], Kasprisin et al. [44] und Logemann et al. [65]) beziehen
sich dann allerdings nicht auf Schlaganfallpatienten in der unmittelbaren Akutphase.
Insgesamt wird in den bislang vorliegenden Studien zu Schluckstérungen nach Schlaganfillen
ohnehin nur selten zwischen akuter und chronischer schlaganfallbedingter Dysphagie
differenziert. Untersuchungen in der unmittelbaren Akutphase liegen nicht vor. In den
bisherigen Studien zur Akutphase wurden Schlaganfallpatienten friihestens nach 72 Stunden
und bis zu 3 Wochen nach einem Schlaganfall eingeschlossen. [9, 38] Zudem werden
Patienten mit Dysphagien unterschiedlicher Atiologie oft gemeinsam in einem
Patientenkollektiv untersucht. In einigen Studien wurden z. B. Parkinsonpatienten, Patienten
mit Tumoren des Hals-Nasen-Ohren — Bereiches und Schlaganfallpatienten in eine
Studienpopulation zusammen eingeschlossen. [30, 95] Unberiicksichtigt bleiben hier die
unterschiedlichen Ausprigungen, die eine neurogene Dysphagie, abhiingig von der Atiologie,
aufweisen. Daraus resultiert, dass im Bereich der Dysphagietherapie bislang kaum
krankheitsspezifische  evidenzbasierte = MaBnahmen  fliir  einzelne  neurologische

Krankheitsbilder und insbesondere fiir den akuten Schlaganfall existieren.

Das Ziel der vorliegenden Studie ist es, verschiedene AkutmaBnahmen mit unterschiedlichem
Ansitzen, wie Viskosititsinderungen, Volumendnderungen (Teeloffelweises Trinken),
Haltungsénderungen (Kinn-zur-Brust Manover) und Geschmacksverinderungen zur
Reduktion von Fliissigkeitsaspirationen bei Patienten mit akuter schlaganfallbedingter

Dysphagie hinsichtlich ihrer Effektivitit miteinander zu vergleichen.
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In Kapitel 2 werden zunédchst die Grundlagen erldutert, die zum Verstindnis der
Patientenauswahl, der Studienmethodik, sowie der durchgefiihrten Interventionen bendtigt
werden. Das Krankheitsbild des Schlaganfalls wird beschrieben und Hintergriinde zur
Pathophysiologie und Therapie geschildert. Der physiologische Schluckakt wird dargestellt
und pathologische Muster im Kapitel ,Schlaganfallbedingte Dysphagie® erldutert.
Insbesondere wird der Fokus auf die klinische Diagnostik, Therapie und das Management der
schlaganfallbedingten Dysphagie gelegt. Im Anschluss erfolgt die Erlduterung der

endoskopischen Dysphagiediagnostik, die ein wesentlicher Bestandteil der Studie ist.

Kapitel 3 erldutert die in der Studie gewéhlte Methodik. Beschreibungen zum
Patientenkollektiv und zum Ablaufplan der Studie lassen sich hier finden. Zudem werden der
Datenerhebungs-Fragebogen sowie die zur Auswertung bendétigten Scores und Skalen

erortert.

Im Kapitel 4 werden die Ergebnisse der Studie vorgestellt.

Kapitel 5 umfasst die Diskussion der Studienergebnisse. Die ausgewihlte Methodik und die
Interventionsmethoden werden hinterfragt und das statisch errechnete Ergebnis im Hinblick

auf die klinische Relevanz bewertet.

Abschlieflend erfolgt eine Zusammenfassung aller relevanten Aspekte in Kapitel 6.



2. Grundlagen

2.1 Schlaganfall

2.1.1 Definition

Das Krankheitsbild des Schlaganfalls ist ein vor allem klinisch definiertes Syndrom. Es
beschreibt eine plotzlich auftretende (akute) Gehirnverdnderung mit fokal-neurologischem
Defizit, meist vaskuldrer Atiologie. Die Begriffe ,Hirninsult“ und ,,Stroke (engl.) sind
synonym zu verwenden. Oft wird auch noch der Begriff ,,Apoplex* verwendet. Da diese
Umschreibung allerdings nur die motorischen Defizite umfasst und weitere schwerwiegende

Symptome unberiicksichtigt bleiben, ist diese Bezeichnung heute obsolet. [10]

Zur genaueren Einteilung des Schlaganfalls konnen 6 verschiedene Kriterien angewendet
werden. Die Klassifikation kann nach folgenden Aspekten erfolgen: Pathomechanismus,
zeitlicher Verlauf, Schwere der Symptomausprigung, Atiologie, Lokalisation und

Auffalligkeiten in der Bildgebung. [1]

2.1.2 Epidemiologie

Jedes Jahr erkranken in Deutschland etwa 180 pro 100.000 Einwohner an einem Schlaganfall.
Der Schlaganfall stellt in Deutschland und anderen westlichen Industrienationen mit ca. 11 %
die dritthdufigste Todesursache dar und ist dariiber hinaus die héufigste Ursache fiir eine
erworbene Behinderung im Erwachsenenalter. [34] Je élter eine Person ist, umso hoher ist das
Risiko, einen Schlaganfall zu erleiden. Ab einem Alter von 55 Jahren verdoppelt sich alle 10
Jahre die Inzidenz. [17, 74] Zudem zeigt sich eine spezifische Geschlechterverteilung.
Minner erleiden hdufiger einen Schlaganfall als Frauen. Nur in der Altersgruppe iiber 85
Jahre dndert sich dieses, welches durch die hohere Lebenserwartung von Frauen zu erklidren
ist. [34] Etwa 80 % aller Schlaganfille sind auf ischdmische Hirninfarkte und knapp 20 % auf
intrazerebrale Blutungen zuriickzufiihren. [84]

Diese beschriebenen Daten treffen vor allem auf Deutschland zu. Im Vergleich mit anderen
Lindern variieren diese. Hohere Raten an hdmorrhagischen Infarkten findet man z.B. in
Asien, Afrika oder Lateinamerika. [74, 87] Durchschnittlich bleibt ca. ein Drittel der
Schlaganfallpatienten im Alltag unabhingig, ein Drittel bendtigt Hilfe und ein Drittel stirbt an
diesem Krankheitsereignis. [63]



2.1.3 Atiologie

Ein Schlaganfall kann aufgrund zweier unterschiedlicher Pathomechanismen entstehen. Man
unterscheidet einen ischdmischen von einem hidmorrhagischen Infarkt. Eine Ischidmie stellt
eine Sauerstoffunterversorgung in dem entsprechenden Hirnareal dar. Ein hdmorrhagischer
Infarkt beschreibt eine Hirnblutung. Klinisch sind Ischdmie und Blutung nicht zu
differenzieren, da beide zu &dhnlichen Symptomen fiihren konnen. Daher dient der
Unterscheidung vor allem die zerebrale Bildgebung, also Computertomographie und

Magnetresonanztomographie. [2, 84]

Der ischdmische Hirninfarkt wird durch eine arterielle Durchblutungsstorung des Gehirns,

bzw. eine Mangeldurchblutung aufgrund von Gefaverschliissen hervorgerufen.

Zur Atiologiezuordnung ischimischer Hirninfarkte wird international die TOAST-
Klassifikation angewendet. Diese Klassifikation unterteilt den ischdmischen Infarkt in 5
Gruppen: Arterielle Makroangiopathie, Arterielle Mikroangiopathie, kardiogene Embolie,
andere Atiologie und unklare Atiologie. [84]

Als Makroangiopathie bezeichnet man atherosklerotische Verdnderungen grof3er HirngefdRe,
die zu einer mindestens 50%igen Stenose des Gefiles fithren. Betroffene grofle Hirngefil3e
sind extra-, sowie intrakranielle hirnversorgende Arterien u.a. die A. cerebri media, anterior,
posterior, A. basilaris und A. vertebralis. Als Mikroangiopathie bezeichnet man
Verdnderungen an kleinen Hirngefilen, wodurch v.a. lakunire subkortikale Infarkte
entstehen. Embolie und Makroangiopathie miissen zur Diagnose einer Mikroangiopathie
ausgeschlossen werden. Liegt begleitend eine arterielle Hypertonie oder Diabetes mellitus
vor, ist die Diagnose eines mikroangiopathischen Infarktes sehr wahrscheinlich. Neben
Makro- und Mikroangiopathie kann auch eine kardiogene Embolie einen ischdmischen
Schlaganfall hervorrufen. Aus dem Herzen insbesondere bei Vorhofflimmern, aber auch
anderen Rhythmusstérungen oder Herzklappenerkrankungen kdnnen Embolien fortgeleitet
werden und zu Verschliissen grofler und kleiner HirngefdBe fiihren. Seltener sind andere
benennbare Ischdmieitiologien, wie z.B. Sinusvenenthrombose mit vendsem Stauungsinfarkt,
TumorgefdBkompressionen, Dissektionen hirnversorgender Arterien oder hdmatologische
Krankheiten. Zuletzt bleibt bei einem Teil der ischimischen Schlaganfille die Atiologie trotz

umfassender Diagnostik ungeklart. [84]


http://de.wikipedia.org/wiki/Mikroangiopathie
http://de.wikipedia.org/wiki/Kardiale_Embolie

Die wichtigsten 10 Risikofaktoren fiir einen Hirninfarkt sind arterielle Hypertonie, Diabetes
mellitus, Herzerkrankungen, Rauchen, Abdominelle Adipositas, Inaktivitdt, Alkohol, Diit,

Stress und Depression. [73, 74]

Abhingig von der Dauer der Symptome unterscheidet man zwischen zwei Formen des
ischdmischen Schlaganfalles, der TIA (Transitorisch ischdmische Attacke) und dem
vollendeten Schlaganfall. Bei der TIA treten die Symptome nur kurzzeitig auf und
verschwinden innerhalb einiger Minuten bis Stunden (max. 24 Stunden) wieder. Dennoch ist
das Auftreten einer TIA ein hoher Risikofaktor fiir das Ausbilden eines vollendeten
Schlaganfalls. In den ersten 2 Wochen nach einer TIA erleiden zwischen 10-15% einen

vollendeten Schlaganfall. [90]

Ursache des hdamorrhagischen Hirninfarktes ist eine intrazerebrale Blutansammlung. Diese
kann durch verschiedene Faktoren ausgelost werden. Héufige Ursachen sind arterielle
Hypertonie, die Einnahme von Antikoagulantien, wie z. B. Marcumar, Amyloidangiopathie,
Tumoreinblutung, Traumata oder das Vorliegen von Gefififehlbildungen, wie z.B.
Aneurysmen. Die dadurch auftretenden Symptome sind vergleichbar mit denen bei
ischdmischen Infarkten und ebenfalls abhéngig von der betroffenen GefdBlokalisation bzw.

Hirnregion. [84]

2.1.4 Klinik

Anhand der klinischen Symptome sind Hirnblutung und Hirninfarkt nicht zu unterscheiden.
Bei beiden Infarktpathomechanismen sind die Symptome abhédngig von der Lokalisation im
Gehirn, an der die Minderdurchblutung oder Massenblutung auftritt und abhingig vom
Schweregrad, also dem Grad der Ausdehnung. Haufige Symptome sind eine kontralaterale
Hemiparese oder Sensibilititsstorung, Aphasie (motorisch oder sensorisch), Apraxie,
Dysarthrie, Dysphagie, Sehstdrungen wie partielle oder komplette Hemianopsie, Visusverlust,
Doppelbilder, Bewusstseinsstorung, Orientierungsstorung, Schwindel, Nystagmen oder auch
Ataxie, sowie Ubelkeit und Kopfschmerzen. [35]

Aus dem Zusammenspiel der Symptomatik konnen oft Riickschliisse auf das betroffene Gefal3
bzw. die betroffene Hirnregion gezogen werden. Im Folgenden werden spezifische Symptome

einzelner arterieller Stromgebiete beschrieben.



Zerebrale Ischdmien in der vorderen Zirkulation entstehen durch Verschliisse der Arteria (A.)
carotis interna, der A. ophthalmica, der A. cerebri media und der A. cerebri anterior.

Ist die A. carotis interna betroffen, dullert sich dies vor allem durch kontralaterale
Halbseitensymptome. Ein Verschluss der A. ophthalmica fiihrt zur sogenannten ,,Amaurosis
fugax®. Dies duBert sich durch einen akuten einseitigen Visusverlust. [37]

Infarkte im Stromgebiet der A. cerebri media zeigen meist eine armbetonte Hemiparese und
eine Hemihypdsthesie (sensomotorische, kontralaterale Halbseitensymtomatik), sowie eine
Dysarthrie und  Aphasie.  Weiterhin  fallen oft eine  Blickmotorikstérung,
Gesichtsfeldeinschrankungen, Apraxien und eine Alexie auf. [37]

Ist die A. cerebri anterior betroffen, zeigt sich eine distal betonte, kontralaterale Beinparese.
Es bestehen vor allem motorische Defizite. Sensibilitatsstorungen treten kaum auf.
Dysphagien resultieren im vorderen Stromgebiet vor allem aus Infarkten im Stromgebiet der
A. cerebri media.

Zerebrale Ischdmien in der hinteren Zirkulation entstehen durch Verschliisse der Arteria
vertebralis, der A. cerebelli inferior posterior, der A. basilaris und der A. cerebri posterior.
Infarkte im Stromgebiet der Arteria vertebralis duBleren sich vor allem durch Schwindel,
Nystagmus, Doppelbilder und Tonusverlust. Ein GrofBteil der Kleinhirnhemisphédren wird
durch die A. cerebelli inferior posterior versorgt. Hier fithren Infarkte zu ipsilateraler Ataxie,
Spontannystagmus, Dysmetrie und/oder Zeigeataxie. Wesentliche Charakteristika von
Infarkten im Stromgebiet der A. basilaris sind bilaterale und gekreuzte klinische Symptome,
da viele Nervenbahnen auf Hohe des Hirnstamms die Seite wechseln. Im Vordergrund stehen
dabei Hirnnervenldhmungen und Blickmotorikstdrungen. [37]

Bei Infarkten im Stromgebiet der A. cerebri posterior entstehen dagegen Symptome wie
Desorientiertheit, Gedichtnisstérungen, eine homonyme Hemianopsie zur Gegenseite,
Hemineglect und —ataxie und Blickparesen. [37]

Schwere Dysphagien resultieren im hinteren Stromgebiet vor allem durch Hirninfarkte in der

Medulla oblongata. [37]

2.1.5 Therapie
In der Therapie des Schlaganfalls unterscheidet man zwischen préaklinischen, klinischen und

sekundérprophylaktischen Maflnahmen.



2.1.5.1 Priaklinische Behandlung

Bei Auftreten akuter Schlaganfallsymptome werden die Betroffenen optimalerweise
unverziiglich mit dem Notarzt in eine Klinik gebracht, die beziiglich der
Schlaganfalldiagnostik und —therapie spezialisiert ist (sog. Stroke Units). Das Zeitfenster vom
Schlaganfallereignis bis zur Akuttherapie hat einen wesentlichen Einfluss auf die Prognose.

Dies macht den schnellen zielgerichteten Notfall-Transport wichtig. [89]

In der initialen Notarztuntersuchung wird der neurologische Status erhoben, um das Ausmal
der Symptomauspragung zu erfassen. Vitalparameter, v.a. Blutdruck, Puls und ein
Pulsoxymeter dienen dem Monitoring des Patienten und der intensivmedizinischen
Uberwachung. [1] Eine Schluckstdrungs-bedingte Aspiration kann vermieden werden, wenn
der Patient in der Zeit bis zur Dysphagiediagnostik in der Klinik keine Nahrung und keine
Flissigkeit zu sich nimmt. Diese Vorsichtsmalnahme ist noétig, da das Ausmall einer

Schluckstoérung préklinisch nicht sicher diagnostiziert werden kann.

2.1.5.2 Akutbehandlung

Nach Ubergabe der Patientendaten durch den Notarzt an die Klinikérzte, wird in der
neurologischen Aufnahmeuntersuchung der neurologische Status mittels des National
Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) erhoben. Im Anschluss wird schnellstmoglich eine
kraniale =~ Computertomographie (CCT) oder Magnetresonanztomographie (MRT)
durchgefiihrt, um die Moglichkeit einer Lysetherapie zu eruieren. Durch die CCT
Untersuchung kann zwischen einem Infarkt und einer Blutung differenziert werden. Liegt ein
hdamorrhagischer Infarkt vor, besteht fiir die Lysetherapie eine absolute Kontraindikation.
Weitere Kontraindikationen fiir eine Lysetherapie sind eine erhohte Blutungsneigung (z.B.
Marcumareinnahme mit einem INR-Wert > 1,7), ausgeprdgte Infarktfrithzeichen (Mark-
/Rindenentdifferenzierung, Abblassen der Stammganglien) und das Vorliegen -einer
Tumormetastase. Konnten die Kontraindikationen ausgeschlossen werden und liegt eine
ausreichende schwere klinische Symptomatik vor (NIHSS >3), wird die Lysetherapie
begonnen. Das Zeitfenster flir eine intravendse Lysetherapie bei einem ischidmischen
Hirninfarkt betrdgt 4,5 Stunden nach Symptombeginn. [19, 36, 71]

Bei der Lysetherapie unterscheidet man zwei Arten, die systemische und die lokale
Lysetherapie. [47] Bei der systemischen Therapie gelangen die hierfiir eingesetzten
Medikamente tiber eine periphere Vene in den gesamten Korperkreislauf, wodurch sekundir
auch in anderen Organen eine erhohte Blutungsneigung entstehen kann. Als Medikament wird

vor allem intravends appliziertes rtPA (Recombinant Tissue Plasminogen Activator)
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eingesetzt (0,9 mg/kg KG, 10 % der Gesamtdosis als Bolus, die restlichen 90 % im Anschluss
als Infusion tiber 60 Minuten). [1]

Im Rahmen der lokalen Lysetherapie stehen  Kombinationsverfahren  aus
Katheterinterventionen und Medikamentengabe im Vordergrund. Hierbei wird ein Katheter
zum Ort des Gerinnsels vorsichtig vorgeschoben und das Medikament Urokinase oder rtPA
direkt lokal injiziert. [47]

Neben der schnellen Lysetherapie und einer schnellen &dtiologischen Diagnostik, werden die
Patienten auf den Stroke Units kontinuierlich und intensiv mit einem Monitor iiberwacht. Die
Hauptvitalparameter, die kontrolliert werden, sind Blutdruck, Puls, Atmung und

Korpertemperatur. [1]

Zudem ist auf der Stroke Unit eine sofortige Rehabilitation, die sogenannte Friithrehabilitation,
anzustreben, sowie eine symptomorientierte Behandlung der Schlaganfallfolgen aus den

Bereichen Logopidie, Neuropsychologie, Physio-und Ergotherapie. [112]

2.1.5.3 Sekundirprophylaxe

Um das Risiko fiir ein Schlaganfallrezidiv so gering wie moglich zu halten, ist es notig nach
den AkutmaBnahmen eine sekundirprophylaktische Behandlung durchzufiihren. Welche
Medikamente zum Einsatz kommen, richtet sich vor allem nach der Atiologie des
Schlaganfalls und nach dem Risikoprofil. Bei kardialer Thromboembolie infolge
Vorhofflimmerns kommt eine orale Antikoagulation zum Einsatz. Es werden ,,NOAK’s*, also
,Neue Orale Antikoagulantien® (Dabigatran, Rivaroxaban oder Apixaban) oder Marcumar
eingesetzt. Dies ist u.a. abhidngig vom Vorliegen bestimmter Begleiterkrankungen (z.B.
schwere Leber-/ Nierenerkrankungen). Zur Kontrolle der Marcumartherapie sollte der Ziel-
Wert der International Normalized Ratio (INR) zwischen 2 und 3 liegen, um einen optimalen
Schutz zu gewdhrleisten. Diese stindige Kontrolle des INR-Wertes entfdllt bei den NOAK’s.
[40]

Wenn keine direkte Indikation fiir eine orale Antikoagulation besteht, erfolgt zur
Sekundirprophylaxe eine Thrombozytenaggregationshemmung in Abhéngigkeit vom
Risikoprofil. Das Risikoprofil des Patienten setzt sich aus verschiedenen Parametern
zusammen. Diese werden im Essener Schlaganfall Risiko Score (ESRS) beschrieben. Der
ESRS beschreibt das Schlaganfall-Rezidivrisiko nach einem Jahr. Parameter die

beriicksichtigt werden, sind u.a. das Patientenalter, Arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus,
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ein friherer Herzinfarkt oder fritherer Schlaganfall, Periphere Arterielle Verschlusskrankheit,
Rauchen und andere kardiale Erkrankungen. Anschliefend wird der Gesamtscore zur
Risikostratifizierung berechnet. Bei einem Gesamtscore zwischen 0-2 Punkten liegt ein eher
niedriges Risikoprofil vor. Das Rezidivrisiko betrdgt < 4% pro Jahr. Ein hohes Rezidivrisiko
liegt bei einem Gesamtscore von 3-6 Punkten vor. In diesem Punktebereich liegt das
Rezidivrisiko bei > 4% pro Jahr. Bei einem Rezidivrisiko von < 4% pro Jahr soll ASS
100mg/d verwendet werden. Bei einem Rezidivrisiko von > 4% kommen Clopidogrel oder

Aggrenox zum Einsatz. [40, 113]

Weiterhin sind im Rahmen der Sekundirprophylaxe, neben den Mallnahmen zur
Blutverdiinnung, die FEinstellung bzw. Behandlung vorliegender Risikofaktoren von
Bedeutung. Liegt eine arterielle Hypertonie vor, sollte z.B. durch Modifikationen des
Lebensstils und mit Hilfe von Bluthochdruckmedikamenten ein Zielblutdruck, meist < 140/90
mmHg, erreicht werden. Fillt ein erhohter Cholesterinwert auf, kann dieser mit Hilfe einer
Statintherapie gesenkt werden. Nikotinverzicht, regelméflige korperliche Aktivitdt und

Gewichtsreduktion stellen weitere Mal3Bnahmen dar. [40]

2.2 Der Schluckakt

2.2.1 Phasen des Schluckens

Schlucken dient dem Transport von Nahrung, Flissigkeiten und Speichel in den Magen.
Dabei ist wegen der engen anatomischen Lage von Luft- und Speiserdhre das addquate
Zusammenspiel von Nahrungsmittelaufnahme und Atmung die gro3te Herausforderung. [64,
116] Der Schluckakt wird in insgesamt 4 verschiedene Phasen unterteilt. In der oralen
Vorbereitungszeit (= 1. Phase) kann der Schluckakt noch willentlich beeinflusst werden. Die
Nahrung wird mit Hilfe der Kaumuskulatur zerkleinert und mit der Hilfe des Speichels
vermischt und zusammengehalten. Die Dauer der 1. Phase ist individuell unterschiedlich und
endet mit dem Vorliegen eines transportfihigen Bolus im vorderen Mundbereich.
Anschliefend erfolgt, mit Hilfe der Zungenmuskulatur {iber eine Wellenbewegung, der erste
gerichtete Transport vom Mund in den Pharynx. Dieser als orale Transportphase bezeichnete
Vorgang dauert nur ca. 1 Sekunde (= 2. Phase). Er kann zunéchst willentlich gestartet werden,
geht dann aber in eine reflektorische Teilphase iiber. In der 3. Phase, der pharyngealen Phase,
wird der Speisebolus reflektorisch weiter durch den Pharynx in die Speiserohre befordert. Die

pharyngeale Phase beginnt mit Auslosung des Schluckreflexes und endet mit dem Eintritt des

10



Bolus in die Speiserohre. Die Dauer dieser Phase betrigt etwa 1 Sekunde. In der
Osophagealen Phase (= 4. Phase) gelangt der Bolus reflektorisch durch die Speiserohre bis in
den Magen, um dort ,,verdaut“ zu werden. [80, 29] Abbildung 1 zeigt die Phasen des
Schluckaktes.

Abb.1 Phasen des Schluckaktes. A: Orale Vorbereitungsphase; B: orale Phase; C: Auslosung des
Schluckreflexes am Beginn der pharyngealen Phase; D: pharyngeale Phase; E: Ende der pharyngealen Phase
kurz vor Verschluss des oberen Osophagussphinkters. Copyright 2012 PD Dr. T. Warnecke und Prof. Dr. R.
Dziewas, Klinik fiir Neurologie, Universititsklinikum Miinster. (modifiziert nach [106a] )

2.2.2 Neurophysiologie des Schluckens

An der Steuerung und Ausfiihrung des im vorherigen Abschnitts beschriebenen Schluckaktes
sind im Wesentlichen fiinf Hirnnerven (N. trigeminus (V), N. facialis (VII), N.
glossopharyngeus (IX), N. vagus (X) und N. hypoglossus (XII)) und mehr als 25 Muskelpaare
beteiligt. Um die verschiedenen Muskelpaare koordinieren zu konnen, befindet sich im
Hirnstamm  das  sogenannte  medullire = Schluckzentrum.  Dort  findet die
Informationsweitergabe iiber die sensible Reizung des Pharynx statt, welche v.a. liber die

Hirnnerven V, IX und X iibermittelt wird. Uber zwischengeschaltete Neurone, die die
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Steuerung, Organisation und Koordination iibernehmen, verldsst die zusammengetragene
Information iiber Efferenzen das Schluckzentrum. Uber die motorischen Hirnnervenkerne
werden die fiir den Schluckakt benétigten Muskeln aktiviert. Dieses Netzwerk verschalteter
Neurone wird zudem durch hohere Zentren (supramedulldres Schlucknetzwerk), z.B.
bestimmte Kortexareale, moduliert. [11, 42, 106b] Durch neuere bildgebende Studien konnte
gezeigt werden, dass die orale Phase v.a. linksdominant, die pharyngeale Phase dagegen eher

rechtshemisphérisch gesteuert wird. [100]

2.2.3 Krankheitsbilder, die zu Schluckstorungen fiihren

Jede Storung des Schluckaktes wird als Dysphagie bezeichnet. Wenn eine Schluckstérung
durch eine neurologische Erkrankung bedingt ist, spricht man von neurogener Dysphagie.
Neurogene Dysphagien sind die hdufigste Ursache fiir Schluckstérungen. Davon abzugrenzen
sind Schluckstoérungen infolge von HNO-, internistischen oder psychischen Krankheiten.
Tabelle 1 fiihrt neurologische Krankheiten auf, die besonders hiufig mit einer neurogenen

Dysphagie einhergehen.

Querschnittslahmung

Morbus Parkinson

Myasthenia gravis* #

Myositiden* F

Hirnstammléasion

Myotone Dystrophie

Schédelhirntrauma

Hirninfarkt

Langzeitbeatmung

Neuromuskulére Erkrankungen

Amyotrophe Lateralsklerose*
! : : ‘
0,0% 20,0% 40,0% 60,0% 80,0% 100,0%

Tab. 1 Dysphagiehédufigkeit bei neurologischen Krankheiten. *Bei Krankheiten mit groer Spannbreite wird

die minimale (=blau) und maximale (=rot) Haufigkeit angegeben. (modifiziert und skizziert [49, 77])
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2.3 Schlaganfallbedingte Dysphagie

Die haufigste Ursache einer neurogenen Dysphagie ist der akute Schlaganfall. [78]

Es werden eine akute und eine chronische schlaganfallbedingte Dysphagie unterschieden. Bei
einer akuten schlaganfallbedingten Dysphagie bildet sich die Schluckstérung innerhalb von 2
Wochen zuriick. Lingerfristig betroffene Patienten leiden an einer chronischen

schlaganfallbedingten Dysphagie. [69]

2.3.1 Epidemiologie

Die Inzidenz der neurogenen Dysphagie beim akuten Schlaganfall (akute schlaganfallbedingte
Dysphagie) betrdgt in klinisch untersuchten Patientenkollektiven etwa 50 % [72] und steigt
aufgrund der hoheren diagnostischen Prézision bis auf 80 %, wenn apparative Verfahren, wie
FEES (Flexible Endoscopic Evaluation of Swallowing) oder VFSS (Videofluoroscopic
Swallowing Study) eingesetzt werden. [70] Innerhalb der ersten 2 Wochen nach dem
Auftreten des Schlaganfalls bildet sich eine Mehrzahl der initial bestehenden
Schluckstérungen vollsténdig zuriick. In der chronischen Phase des Schlaganfalls leiden aber
weiterhin noch etwa 25% der Patienten an einer Schluckstorung (chronische

schlaganfallbedingte Dysphagie). [7, 72]

2.3.2 Klinische Konsequenzen
Die akute schlaganfallbedingte Dysphagie ist mit schwerwiegenden klinischen Konsequenzen

assoziiert.

Beim Vorhandensein einer Dysphagie hat ein Schlaganfallpatient in der Akutphase ein mehr
als 3fach erhohtes Risiko, eine Pneumonie zu entwickeln. Wenn die Dysphagie zu
nachweisbaren Aspirationen fiihrt, besteht ein 11,5 fach erhéhtes Pneumonierisiko. [70]

Weitere Folgen der schlaganfallbedingten Dysphagie sind Malnutrition bzw. eine schnelle
Gewichtsabnahme, 8-fach erhOéhtes  Mortalitdtsrisiko im  Krankenhaus, hohere
Komplikationsrate in Bezug auf Infektionen, Dekubitus, ldngere Liegedauer bzw.
Krankenhausverweildauer, Dehydratation [23], akute Atemwegsobstruktion durch

Bolusaspiration, akuter Bolustod, Abhidngigkeit von Sondenerndhrung und/oder von
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Trachealkaniilen, hohe Kosten flir das Gesundheitssystem, eingeschriankte Lebensqualitdt und

Tod. [22, 27, 69, 72]

Zu beriicksichtigen ist auBerdem, dass bei Patienten mit einer hochgradigen
schlaganfallbedingten Dysphagie, die aufgrund dessen mit einer nasogastralen Magensonde
versorgt werden miissen, der Schutz vor einer Aspirationspneumonie dennoch limitiert ist.
[27] Erklart wird diese hohe Inzidenz von Atemwegsinfektionen bei ausschlieBlicher
Sondenerndhrung durch Aspiration von bakterienbeladenem Speichel. Durch die Sonde wird
die Kaufrequenz reduziert. Der Speichelfluss und somit auch Sduberungsmechanismus wird
verringert. Die Folge ist eine orale bakterielle Uberwucherung mit trachealwirts flieBendem

Speichel. [52, 72]

2.3.3 Storungsbilder
Eine schlaganfallbedingte Dysphagie kann verschiedene Storungsbilder aufweisen. Die
haufigsten Storungsbilder sind ein ausgepriagtes Leaking, ein verzogerter Schluckreflex und

eine Offnungsstdrung des oberen Osophagussphinkters. [106¢]

(1) Ausgeprégtes Leaking beschreibt das Hinuntergleiten des Bolus aus dem Mund in den
Pharynx vor Auslosen des Schluckreflexes. Dies lauft vollig unkontrolliert ab, d.h. vom
Patienten nicht beeinflussbar. Der Begriff Leaking kann noch unterteilt werden, in ein
anteriores und posteriores Leaking. Anteriores Leaking bedeutet, dass der Bolus nicht im
Mund behalten werden kann und nach vorne, also aus dem Mund flie3t. Dieses Phdnomen ist
in Bezug auf die Gefahr des Verschluckens klinisch von geringer Bedeutung. Daher wird in
dieser Studie das posteriore Leaking betrachtet. Dieses wird in der angloamerikanischen
Literatur oft auch als ,,Pooling* bezeichnet; also Ansammlung von Boli im Rachenbereich vor
Auslosung des Schluckreflexes. Das ausgeprigte Leaking ist also eine prideglutitive Stérung.

[80, 106¢]

(2) Ein verzogerter Schluckreflex (= Storung der pharyngealen Phase) liegt vor, wenn der
Schluckreflex zu spit ausgeldst wird. Das bedeutet, dass trotz Stimulation der pharyngealen
Triggerzonen durch den mit Hilfe von wellenformigen Zungenbewegungen pharynxwirts
transportierten Bolus keine zeitgerechte Reflexauslosung stattfindet und der Bolus im Rachen

fiir lingere Zeit verbleibt, ohne im Ganzen in den Osophagus weitergeleitet zu werden.
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Letztendlich steigt hierbei das Risiko fiir Aspirationen an, da kein zeitgerechter Tarnsport

stattfindet. [106c]

(3) Die Offnungsstdrung des oberen Osophagussphinkters ist dadurch charakterisiert, dass der
Bolus durch die pharyngeale Kontraktion zwar nach kaudal befordert wird und die
gleichzeitige Larynxelevation stattfindet, aber nur eine inkomplette bzw. nicht zeitgerechte
Relaxation des M. cricopharyngeus stattfindet. Zur Offnung des oberen Osophagusanteils sind
aber alle 3 genannten Komponenten von Bedeutung. Das Hinunterschlucken des Bolus in den
Osophagus wird durch die inkomplette bzw. nicht zeitgerechte Offnung des oberen
Osophagussphinkters beeintrichtigt. Ein endoskopischer Hinweis fiir eine Offnungsstérung ist

der postdeglutitive Verbleib von Bolusanteilen im Sinus piriformis. [106c]

Das Auftreten dieser drei Storungsmuster hidngt wesentlich von der Schlaganfalllokalisation
ab. Es konnte gezeigt werden, dass ein ausgeprigtes Leaking insbesondere bei
linkshemisphérischen Infarkten vorzufinden ist. Ein verzdgerter Schluckreflex tritt vor allem
bei rechtshemisphirischen Infarkten auf und eine Offnungsstérung des oberen
Osophagussphinkters bei Medulla oblongata- Infarkten. Wihrend Offnungsstérungen des
oberen Osophagussphinkters insbesondere zu postdeglutitiven Aspirationen fiihren, kommt es
bei den anderen beiden Stérungsbildern zu prad- und/oder intradeglutitiven Aspirationen. Den
ersten beiden Storungsbildern gemeinsam ist ein zeitlich unkoordiniertes Zusammenspiel von
spiter oraler und frither pharyngealer Phase. [83, 97, 99, 110] Weil die Inzidenz
supratentorieller Infarkte wesentlich hoher ist als die von Hirnstamm- und insbesondere
Medulla oblongata — Infarkte, ist die Dyskoordination von oraler und pharyngealer Phase das

am haufigsten nachzuweisende Stérungsbild. [106c]

Abhéngig von der Bolus-Eindringtiefe in den Hypopharynx bis zur Auslosung des
Schluckreflexes lassen sich vier Schweregrade (angelehnt an die Einteilung von Susan

Langmore [54]) (s. Abb. 2) des Leakings differenzieren:

0= Kein Leaking
1=Vallecula Epiglottica (siche Abb.3, S.16)
2=seitliche Epiglottis (siche Abb.4, S. 16)

3=Sinus piriformis (siche Abb.5, S. 16)
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4= Larynxeingang (siche Abb. 6)

Abb.2 Anatomie des Hypopharynx- Abb.3 Leaking von Fliissigkeit Abb.4 Leaking von Flissigkeit
endoskopische (blau skizziert) bis auf Hohe der (blau skizziert) bis zur seitlichen
Ubersichtseinstellung. Valleculae Epiglottis

1:Zungengrund; 2: Valleculae; 3:
Epiglottis; 4: Larynx; 5: Sinus
piriformis; 6: Pharynxhinterwand

Abb.5 Leaking von Fliissigkeit Abb.6 Leaking von Fliissigkeit
(blau skizziert) bis in den Sinus (blau skizziert) bis in den
piriformis Larynxeingang

2.3.4 Klinische und apparative Diagnostik

Um eine schlaganfallbedingte Dysphagie zu diagnostizieren, werden klinische und apparative
Verfahren eingesetzt. Es konnen verschiedene schluckstorungsspezifische Symptome
auftreten. Ein stdndiges Husten bei der Nahrungs- bzw. Fliissigkeitsaufnahme zeigt an, dass
der Schluckakt nicht regelgerecht funktioniert. Positiv zu sehen ist hierbei, dass noch ein
Schutzreflex (= Husten) vorhanden ist. Bei fehlendem Schutzreflex fehlt das klinische
Anzeichen einer Schluckstérung - es kommt zur sogenannten stillen Aspiration (,,silent
aspiration®), welche prognostisch ungiinstiger ist. Verdnderungen der Stimme und des

Sprechens unmittelbar nach dem Schlucken konnen auch einen klinischen Hinweis auf eine
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Schluckstorung darstellen z.B. ,,wet voice”, also eine raue, gurgelnde, feuchte Stimme.
Verschleimungen im Hals- und Kehlkopfbereich fiihren zu einem ,,KloBgefiihl* im Rachen.
[6, 15, 105] Daniels et al. haben klinische Priadiktoren ermittelt, bei deren Vorliegen eine hohe
Aspirationswahrscheinlichkeit vorliegt. Diese umfassen Dysphonie, Dysarthrie, Anderung der
Stimmqualitit, verminderter willkiirlich herbeigefiihrter Hustenreflex, = Husten nach
Schlucken von Wasser und ein abgeschwiéchter Wiirgereflex. Beim Vorliegen von mindestens
zwei der sechs Pridiktoren kann mit einer Sensitivitit von 92% und einer Spezifitit von 67%
mit einer Aspiration gerechnet werden. [24]

Weitere klinische Zeichen einer mdglichen Schluckstdrung sind eine erhohte Temperatur

bzw. Fieber und unklare Atemwegsinfekte oder Lungenentziindungen. [6, 33]

Als Screeningmethode zur Detektion schlaganfallbedingter Dysphagien mit Aspiration

werden v.a. der sogenannte Wassertest oder alternativ ein Mehrkonsistenzentest eingesetzt.

Als Wassertest hat sich aufgrund seiner guten Praktizierbarkeit im Klinikalltag vor allem der
50 ml-Wasser-Test durchgesetzt. Zu Beginn dieses Tests wird zunichst der Allgemeinzustand
des Patienten inspiziert, d.h. die Vigilanz, ebenso die axiale Stabilitit und der Schleimhaut-
und Zahnstatus liberpriift. AnschlieBend wird die Schluckféhigkeit des Patienten Schritt flir
Schritt untersucht. Erst werden kleine Fliissigkeitsmengen auf einem Teel6ffel verabreicht
und wenn diese dem Patienten keine Probleme bereiten, d.h. dass keine Aspirationshinweise
festzustellen sind, trinkt der Patient 50ml Wasser aus einem Glas. Abhédngig vom
Schluckverhalten kann dann die Oralisierung mit Nahrung bzw. Fliissigkeit an den jeweiligen

Patienten angepasst werden. [26, 59, 72]

Bei der Durchfiihrung des Mehrkonsistenzentests (Gugging Swallowing Screen (GUSS)) wird
zundchst tberpriift, ob der Patient seinen Speichel schlucken kann. Kann dieser ohne
Aspirationshinweise geschluckt werden, folgen die Konsistenzen halbfest, fliissig und fest.
Wichtig ist, dass die genannte Reihenfolge eingehalten wird, um im Anschluss auch ein
Ergebnis aus diesem Testverfahren ermitteln und Erndhrungsempfehlungen geben zu kénnen.

[102]

Bei auffilligen Befunden dieser Screeningmethoden oder dem Vorliegen bestimmter

Risikokonstellationen wird im Anschluss eine klinische Schluckuntersuchung durchgefiihrt.

Die klinische Schluckuntersuchung (KSU) erfolgt nach einem standardisierten Protokoll, z.B.
angelehnt an das Protokoll von Logemann. [67] Bei dieser Untersuchung werden alle beim

Schluckakt benoétigten Funktionen durch geschultes Fachpersonal, also Logopdden oder
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Sprachtherapeuten, iiberpriift. Darunter fallen u.a. die Uberpriifung der Vigilanz, der
Sensibilitit, der motorischen Funktion, ein Schluckversuch und die Uberpriifung des

Stimmklangs.

Die KSU alleine ist ebenfalls oft nicht ausreichend, sodass bei weiter bestehendem

Dysphagieverdacht eine apparative Diagnostik zum Einsatz kommt. [59, 72, 81, 110]

Zur apparativen Diagnostik der neurogenen Dysphagie stehen vor allem zwei
Zusatzuntersuchungen zur Verfligung; die VFSS (Videofluoroscopic Swallowing Study) und

die FEES (Flexible Endoscopic Evaluation of Swallowing).

Die VFSS stellt eine radiologische Untersuchungstechnik dar. Die Schluckstérung wird durch
Verabreichung einer kontrastmittelhaltigen Testnahrung analysiert (Bariumsulfat bzw. bei
hochgradigem Verdacht auf Aspiration z.B. lotrolan). [31, 77] Bei der VFSS ist zu
beriicksichtigen, dass die Patienten einen gewissen Grad an Mitarbeit zeigen miissen. Die
Patienten sollten Sitzen konnen und iiber eine gute Bewegungskontrolle verfiigen. [16] Auch
das Verstindnis zur Umsetzung von Aufforderungen durch den Arzt muss vorhanden sein.
Bei bewusstseinseingetriibten Patienten kann diese Untersuchungsmethode daher meist nicht
angewandt werden. [77] Aufgrund der Rontgenstrahlendosis sollte dieses Verfahren auch

nicht zu oft nacheinander wiederholt werden. [72]

Die FEES stellt eine endoskopische Untersuchungstechnik dar. Die Schluckstérung wird nach
nasalem Einfiihren eines Endoskops im Pharynx beobachtet und analysiert. (Details s. Kap.3.
Die FEES wird zurzeit auf deutschen Stroke Units hidufiger zur Dysphagiediagnostik
eingesetzt als die VFSS (52% vs. 17%). [98]

Im Vergleich der beiden Methoden ist noch nicht endgiiltig geklart, welches Verfahren besser
geeignet ist, um im Anschluss das weitere Management bei akuten Schlaganfallpatienten
festzulegen. [3, 21] Die Studie von Colodny et al. zeigte, dass Penetration, sowie pharyngeale
Residuen [45] mittels FEES und Aspiration durch VFSS besser festgestellt werden konnen.
Im Bezug auf den zeitlichen Verlauf zeigte sich, dass vor allem in der Akutphase des
Schlaganfalls die FEES besser geeignet ist. Hinzu kommt, dass die FEES in Deutschland
besser verfiigbar ist. [53, 56, 61, 108]
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Da die FEES das in dieser Studie angewandte apparative Verfahren darstellt, werden in
Kapitel 2.4 der genaue Untersuchungsablauf und die Befundung beim akuten Schlaganfall
detailliert erlautert.

2.3.5 Management

Nachdem die Diagnose einer akuten schlaganfallbedingten Dysphagie gestellt wurde, erfolgt
im Anschluss eine sofortige Umsetzung protektiver und rehabilitativer MaBBnahmen, um den
bestmdglichsten Aspirationsschutz zu gewéhrleisten und gleichzeitig eine frithzeitige
Riickbildung der Schluckstérung zu ermoéglichen. In den ersten 72 Stunden stehen
oralhygienische und didtische MaBlnahmen sowie die Indikationsstellung einer enteralen
(nasogastrale Sonde) oder parenteralen Erndhrung (zentraler Venenkatheter) im Vordergrund.
Oralhygienische Mallnahmen umfassen u.a. die regelméBige und griindliche Entfernung von
Speiseresten, Reinigung der Zdhne, sowie herausnehmbarer Prothesen nach jeder Mahlzeit.
Die Durchfiihrung der Maflnahmen ist bedeutsam, weil Aspirationspneumonien durch ein
Zusammenspiel von Aspiration und vermehrter bakterieller Besiedelung der Mundhohle
auftreten und ein schlechter oraler Hygienezustand als Triggerfaktor gewertet werden kann.
[57]

Generell wird angestrebt, einen mdglichst frithzeitigen, aber dennoch adidquaten, also dem
Patientenzustand angepassten, Kostauftbau z.B. mit einer speziellen Kostform zu erreichen.
Erst wenn trotz eines addquaten Erndhrungsmanagments und einer logopéadischen
Schlucktherapie, die Schluckstérung nicht verbessert werden kann, wird eine
Sondenerndhrung erwogen. [72] Ist eine Sondenernidhrung in der Frithphase des Schlaganfalls
notig, wird bevorzugt eine Magensonde verwendet, da eine sehr friihe Anlage einer PEG mit
einem signifikant schlechteren Outcome nach sechs Monaten einhergeht. [25]

Unter einer logopddischen Schlucktherapie versteht man die Umsetzung verschiedenster
MaBnahmen u.a. zur Verbesserung von Motorik und Koordination. Die Schlucktherapie
erfolgt moglichst frithzeitig und wird an den Patienten individuell angepasst. Das heif3t, der
Allgemeinzustand des Patienten, der Schweregrad seiner Erkrankung inkl. speziellem
Storungsmuster und der Schweregrad der Dysphagie wird im Therapieplan mit beriicksichtigt.
[14] Die Art der Schlucktherapie in der Akutphase des Schlaganfalls beriicksichtigt vor allem
die noch vorhandenen Reserven der Patienten (Fihigkeiten) und fordert die aktive

Mobilisierung dieser Fahigkeiten. [14]
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Hierbei konnen prinzipiell (1) adaptive Verfahren (= Hilfsmittel zum Umgehen der
Schluckproblematik), (2) Kompensationsstrategien (spezielle Schluckmandéver,
Haltungsénderungen) sowie (3) restituierende Verfahren (zur Wiederherstellung der
physiologischen Schluckfunktion) wie die Taktil-thermale Stimulation der Gaumenbdgen [91]
oder isometrische Zungenkraftiibungen [86] mit dem Ziel der kurzfristige Verbesserung der
oralen Boluskontrolle und des oralen Bolustransportes, unterschieden werden. [106d] Die
letztgenannten Verfahren spielen jedoch in der akuten Schlaganfallphase eine eher
untergeordnete Rolle. Im Vordergrund stehen die adaptiven Verfahren, wie z.B. die
Anpassung der Nahrungskonsistenz, also didtetische MaBnahmen und die Anpassung von
Besteck und Trinkbecherform [72, 77, 79] und die kompensatorischen Verfahren, wie z.B. das
Kopfanteflexion/Chin tuck —Mandver mit dem Ziel der Vermeidung des unkontrollierten,
vorzeitigen Ubertritts von Material in den Rachen, oder das kriftige Schlucken (,,Effortful
Swallow*) zur Verbesserung der Zungenschubkraft und des Intrabolusdrucks. Ein weiteres
Beispiel fiir eine kompensatorische MaBnahme ist die Vermittlung von speziellen

Schlucktechniken (z.B. Mendelsohn-Mandver). [12]

2.4 Endoskopische Dysphagiediagnostik (FEES)

2.4.1 Definition

Die Abkiirzung FEES steht fiir ,,Flexible Endoscopic Evaluation of Swallowing”. Darunter
versteht man die endoskopische Darstellung und Analyse des Schluckaktes mit Hilfe eines
flexiblen Endoskops. Die FEES zur Dysphagiediagnostik wurde erstmals 1988 von Susan

Langmore beschrieben. [55]

2.4.2 Gerit, Technik und Durchfiihrung

Fiir die Untersuchung des Schluckaktes (FEES) werden flexible Fiber-Naso-Pharyngo-
Laryngoskope mit einem Durchmesser zwischen ca. 2,2 und 3,4 mm verwendet. An der nasal
einzufithrenden Endoskopspitze (siche Abb.7 & 8, S.21) befindet sich die Objektivlinse. Als
Lichtquelle dient eine Xenon- oder Halogenlampe. Dadurch konnen die anatomischen
Strukturen optimal eingesehen werden. Es kann ein Blickwinkel von bis zu 100° erreicht
werden. Dies ist vor allem auf das flexible Material zuriick zu fiihren. Die Spitze des
Endoskops kann zusitzlich widhrend der Untersuchung noch um etwa 130° abgewinkelt

werden. [108] Diese Eigenschaften dienen der Verschaffung einer optimalen Ubersicht und
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ermOglichen es, auch trotz z.B. enger anatomischer Verhiltnisse bzw. trotz Verlegung des
Pharynx durch ein Magensondensystem, die Zielstrukturen gut einstellen und beobachten zu
konnen.

Die FEES-Untersuchungen werden z.B. auf Stroke Units von Teams aus Neurologen und
Logopéaden durchgefiihrt. Dies ermoglicht eine im Anschluss an die Untersuchung auf den
Patienten zugeschnittene logopéddische Therapie. Durch eine Aufsatzkamera wird das Bild auf

einen Monitor {ibertragen, so dass die Untersuchung zeitgleich vom gesamten Team beurteilt

werden kann (siehe Abb. 13, S. 28). [28, 107, 108]

Abb.7 Flexibles Endoskop. [http://www.maucorp.org] Abb.8 Nasale Endoskopie. [http://www.cleftnet.de/]

Ublicherweise erfolgt die FEES nach dem Standard-Protokoll von Susan Langmore. [55]
Dem Protokoll folgend wird das flexible Endoskop zundchst vorsichtig {iber den unteren
Nasengang auf dem Nasenboden eingefiihrt. Der Nasenboden dient als Leitschiene, um ein
komplikationsloses Einfithren zu ermoéglichen. Wichtig ist es, auf die Position der
Endoskospitze zu achten, um keine Verletzungen zu verursachen. Um das Druck- bzw.
Schmerzgefiihl bei sensiblen Patienten zu minimieren, wird auf die Endoskopspitze ein
lokales Andsthestikum aufgetragen, um die Nasenschleimhaut zu betduben (z.B. mit
Xylocain-Gel). [43, 60] Nachdem das Endoskop eingefiihrt wurde, wird die Endoskopspitze
im hinteren Drittel des unteren Nasenganges platziert. Die Gaumensegelhebung kann in dieser
Position gut untersucht werden. Im Folgenden wird die Endoskopspitze weiter liber das
Gaumensegel durch den Nasopharynx vorgeschoben und verbleibt dann im Oropharynx. Von
dort hat man eine optimale Ubersicht iiber alle Kehlkopf- und Rachenstrukturen, d.h. iiber
Zungengrund, Valleculae, Pharynxmuskulatur, Sinus piriformis, Epiglottis und Larynx

(,,Home position®). Diese Position wird auch fiir die Leakinggrad-Bestimmung gewihlt (s.
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u.). Fiir detaillierte Aufnahmen wird das Endoskop weiter vorgeschoben, z.T. bis hinter die
Epiglottis (,,Close view*). So kdnnen auch Larynxeingang, Stimmlippen und die subglottische
Region eingehend beobachtet werden. [53] Fiir die Diagnostik auf Stroke Units wurde ein

spezielles Untersuchungsprotokoll entwickelt, dass in Abschnitt 2.4.6 néher erldutert wird.

2.4.3 Risiken

Die FEES ist eine Intervention, die insgesamt eine komplikationsarme und von den Patienten
gut tolerierte Untersuchungsmethode darstellt. [111] In einer Studie konnten Warnecke et al.
zeigen, dass dies auch fiir den Einsatz bei akuten Schlaganfallpatienten gilt. In dieser Studie
wurde durchschnittlich 1,9 Tagen nach dem Schlaganfallereignis bei 300 akuten
Schlaganfallpatienten eine FEES durchgefiihrt. Es kam in keinem Fall zu Laryngospasmus,
vasovagaler Reaktion, Bewusstseinsverschlechterung, symptomatischer Brady- oder
Tachykardie oder behandlungspflichtigem Nasenbluten. Bei 6% des Kollektivs zeigte sich ein
selbstlimitierendes Nasenbluten unabhédngig von der Art des Schlaganfalls, der
Akutbehandlung und der Sekundirprophylaxe. Sogar bei Patienten mit Zustand nach
Lysetherapie zeigte sich keine hohere Rate von aufgetretenem Nasebluten. Auch die
Veridnderung von kardiovaskuldren Parametern, wie z.B. des Blutdrucks wéhrend der
Untersuchung, wurde gemessen. Es zeigten sich signifikante, aber nur geringgradige, klinisch
unbedeutende Verdnderungen des systolischen Blutdrucks, der Herzfrequenz und der
Sauerstoffsittigung.  Schwerwiegende unerwiinschte Ereignisse traten bei keiner der
Untersuchungen auf.

In der Studie wurde auch die subjektive Wertung der Patienten erfasst. Uber 80% des

Kollektivs empfand die Untersuchung als wenig oder gar nicht unangenehm. [111]

2.4.4 Vorteile
Die FEES kann bei unkooperativen und wenig mobilen Patienten direkt am Patientenbett

durchgefiihrt werden. Zudem ist sie auch schon in der Frithphase des Schlaganfalls sehr
prézise und auch in der Lage, stille Speichelaspirationen nachzuweisen. [39, 107]

Bei der FEES sind die Patienten keiner Rontgenbelastung ausgesetzt (anders als bei der
Videofluoroskopie des Schluckens). Das bedeutet, dass sie hdufig wiederholbar und somit

auch zur Verlaufskontrolle geeignet ist. Die Untersuchung ist schnell, sicher und giinstig. [72]
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2.4.5 Nachteile

Ein diagnostisches Problem der FEES stellt das sogenannte ,,White Out* dar. Beim
Schluckakt wird die Spitze des Endoskops gegen die Schleimhaut gedriickt. Damit ist die
Kamera verlegt, so dass keine sichere intradeglutitive Beurteilung erfolgen kann. [93] Zudem
kann die Osophaguspassage des Bolus, also die dsophageale Phase, nicht beurteilt werden, da
das Endoskop nicht so weit vorgeschoben werden kann und maximal eine Naheinstellung der

Larynxstrukturen moglich ist.

2.4.6 Einsatz beim akuten Schlaganfall

Die FEES kommt beim akuten Schlaganfall zur prizisen Dysphagiediagnostik zum Einsatz.
Sie dient dazu das spezifische Storungsbild der Schluckstorung und das AusmalBl von
Aspirationen (s. Kap. 2.3.3) zu identifizieren, um im Anschluss Empfehlungen zu

SchutzmaBnahmen und zum Erndhrungsmanagement geben zu kénnen.

Als standardisiertes Instrument fiir eine entsprechende Entscheidung wurde hierzu der
Miinsteraner Dysphagie-Score (FEDSS = fiberoptischer endoskopischer Dysphagie
Schweregrad Score) entwickelt (s. Abb.9). [28] Der FEDSS dient der Feststellung des
Dysphagieschweregrades und leitet daraus protektive MafBlnahmen und sichere Kostformen
ab, um Aspirationen und konsekutive Pneumonien bestmdglich zu verhindern und gleichzeitig
eine frithe Rehabilitation einzuleiten. [28, 108] Nachdem das Endoskop eingefiihrt wurde
(s.0.), wird zunichst das Trockenschluckverhalten des Patienten beobachtet. Es wird beurteilt,
ob der Patient seinen Speichel schlucken kann oder ein relevanter Speichelaufstau mit der
Gefahr der Penetration und/oder Aspiration besteht. Ist schon das Speichelschlucken nur
eingeschriankt mdoglich, ist die Aspirationsgefahr fiir eine weitere Diagnostik zu grof. Der
Patient erhilt einen FEDSS von 6. Dies bedeutet, dass keine Oralisierung erfolgen kann und
das Legen einer Magensonde indiziert ist. Aulerdem muss der Patient abhingig von der
klinischen Gesamtkonstellation ggf. schutzintubiert werden. Schafft es der Patient den
Speichel sicher zu schlucken, wird die Diagnostik weitergefiihrt. Der Patient erhilt einige
Teeloffel mit Pudding, also eine halbfeste Nahrungskonsistenz. Erfolgt eine Penetration des
Puddings ohne Hustenstof3, erhélt der Patient einen FEDSS von 5. Auch hier wird eine
Oralisierung ausgeschlossen und die Versorgung mit einer Magensonde initiiert. Erfolgt eine
Penetration mit Hustensto3 erhdlt der Patient einen FEDSS von 4. Hier kann eine
therapeutische Oralisierung unter logopéddischer Aufsicht erfolgen. Wird der Pudding ohne
Penetration/Aspiration geschluckt, so wird die Diagnostik fortgefiihrt. Der Patient bekommt
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Fliissigkeit vom Teeloffel und es wird beobachtet, ob eine Penetration/Aspiration mit bzw.
ohne Hustenstol3 erfolgt. Penetriert/aspiriert der Patient die Fliissigkeit ohne Hustenreflex,
erhilt er auch einen FEDSS von 4. Penetriert der Patient die Fliissigkeit mit HustenstoR, erhélt
der Patient einen FEDSS von 3. Die Aufnahme von passierter Kost ist moglich. Beim
erfolgreichen Schlucken von Fliissigkeiten wird die Diagnostik weiter durchgefiihrt.
AnschlieBend erhdlt der Patient Brotstiicke, also eine feste Konsistenz. Erfolgt eine
Penetration mit Hustenreflex, kann dem Patienten nur passierte Kost und Fliissigkeit

zugefiihrt werden. Der FEDSS betrédgt 2. Erfolgt keine Penetration kann der Patient weiche

Kost bzw. Vollkost erhalten; der FEDSS betrigt 1. [28, 108]

Befund FEES Konsequenz FEDSS
Ruhe- Mein
beobachtun - isi —
R Speichelaufstau mit Keine Oralisierung/ 6 Ja
I-I__:> stiller Penetration/ w—fp | Mag Er'fsnndeg.'gf.
Aspiration I Schutzintubation
Piree, ‘
Gotterspeise Penetration ohne Keine Oralisierung/
# 5
Hustenrefiex | Magensonde
ﬂ:) Penetration mit
Hustenrefl Exl ~a Oralisierung unter
Flussigkeit logopadischer 4
I-l__:> Penetration chne / Aufsicht
Hustenreflex I
ﬂ:) Penetration mit - Passierte Kost, i.v. 3
Feste Hustenreflex 1 Flissigkeiten
Konsistenz *
Penetration mit — Pa"55|f=_lrte.Kc:5t und 2
Flissigkeiten
Hustenreflex,
Residuen
M Weiche Kost 1

Abb.9 FEDSS; Endoskopischer Dysphagie Score fiir akute Schlaganfallpatienten.
(modifiziert nach [28, 108])
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3. Methoden

3.1 Patienten

In diese Studie wurden iiber einen Zeitraum von 6 Monaten 36 Patienten mit einem akuten
Schlaganfall (hdmorrhagisch oder ischdmisch) innerhalb von 96 Stunden nach Aufnahme auf
die Stroke Unit eingeschlossen.

Einschlusskriterien waren ein akuter Schlaganfall sowie eine schlaganfallbedingte Dysphagie
mit ausgepriagtem Leaking bzw. verzogertem Schluckreflex (FEDSS-Score >2) bei Testung
von Fliissigkeiten. Ausschlusskriterien waren eine vorbestehende Dysphagie, eine potentiell
mit einer Dysphagie einhergehende, bereits bestehende Begleiterkrankung, eine

Vigilanzstorung, d.h. Sopor oder Koma, sowie eine primire Intubation.

3.2 Interventionsverfahren

In der Studie wurden die folgenden Interventionsverfahren hinsichtlich ihrer Effektivitit in
der Vermeidung von Fliissigkeitsaspirationen im Vergleich zur Referenzintervention ,, Trinken
von normalen Fliissigkeiten aus dem Glas* (siehe Abb. 10, S. 28) miteinander verglichen:
Viskositdtsverdnderungen (hier ,normal® fliissig und angedickt), Bolusvolumenverinderungen
(hier Teeloffelweise Trinken), kompensatorische Manover (hier Chin-Tuck-Mandver) und

Aromaénderung der Nahrung (hier Orangenaroma).

1. Viskositdtsverdnderung:

Als Viskositdtsdnderung wurde angedickte Fliissigkeit verwendet. Die Andickung erfolgte mit
Hilfe des Bindungsmittels ,,Nestle Nutrition-Resource-Thicken Up-Clear” (Dosierung: 140ml
kohlensdurearmes Wasser mit einem Messloffel Bindungspulver (entspricht 1,2 g). (siche
Abb. 11, S. 28) Um ein Nachdicken der Fliissigkeiten zu verhindern, wurde das Anmischen
der Flissigkeiten direkt vor der Untersuchung durchgefiihrt.

In der Literatur liegt ein Effektivitdtsnachweis fiir viskositidtsverindernde MafBlnahmen in
verschiedenen Studien vor. Diinnere Fliissigkeiten tragen zu einer hheren Aspirationsrate im
Vergleich zu angedickten Fliissigkeiten bei. [18, 65, 82, 85, 96] Die bisher durchgefiihrten
Studien untersuchten u.a. die aspirationsvermeide Wirkung von mit Nektar und Honig
angedickten Fliissigkeiten bei verschiedenen neurologischen Erkrankungen. [65] Die
Viskositdtsunterschiede lagen dabei meist zwischen 15 centipoise flir nicht angedickte
Flissigkeiten und 300 centipoise fiir nektarartige Fliissigkeiten. Honigartige Fliissigkeiten

erbrachten eine Viskositdt von ca. 3000 centipoise. [85] Die Aspirationsrate und die Zahl der
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Schluckkomplikationen lieBen sich durch die Andickung von Fliissigkeiten reduzieren. [65,

85]

2. Bolusvolumenverinderung
Die Bolusvolumenverdanderung wurde getestet, indem der Patient die Fliissigkeit von einem
Teeloffel zu sich nahm und somit eine kleinere Fliissigkeitsmenge pro Schluckakt als normal

(= Glas) trank.

Mehrere Studien brachten den Nachweis, dass das Volumen des Bolus zur
Aspirationsreduktion beim Vorliegen neurogener Dysphagien beitragen kann. [30, 50, 58, 95]
Teeloffelweises Trinken, also das Zufiihren eines kleineren Volumens, zeigte eine geringere
Aspirationsrate als das Trinken aus einem Becher. Die Reduktion der Aspirationsrate war
dabei sogar konsistenzunabhéingig. Dies bedeutet, dass die Aufnahme von diinnen, wie auch
angedickten Fliissigkeiten bei Aufnahme mit Hilfe eines Teeloffels im Vergleich zum Trinken

aus einem Becher zu einer geringeren Anzahl an Aspirationen fiihrte. [50, 95]

3. Kompensatorische Manover

Unter dem Kinn-zur-Brust-Mandver versteht man eine Trinktechnik, bei der das Kinn fest auf
die Brust gedriickt wird und somit der Abstand zwischen Kinn und Jugulum maximal
verringert wird. Im Anschluss wird der vorher eingenommene Bolus (ein Schluck Wasser aus
einem Glas), in der vorgegebenen Position heruntergeschluckt. Bei dieser MaBBnahme kann
eine leichte Unterstiitzung der Kopfbewegung nach vorne durch den Arzt bzw. Logopidden

erfolgen.

In der Literatur liegt ein Effektivitdtsnachweis fiir kompensatorische Mallnahmen in
verschiedenen Studien vor. Das Kinn-zur-Brust-Manover kann bei Patienten, die z.B. einen
Schlaganfall oder Kopfverletzungen erlitten haben und bei Patienten mit Tumorerkrankungen
des Kopfes zur Aspirationsreduktion von Fliissigkeiten beitragen. [13, 92, 101] Das Kinn-zur-
Brust-Manover bewirkt, dass der Abstand zwischen Zungengrund und Rachenhinterwand, der
Abstand zwischen Epiglottis und Rachenhinterwand, sowie der Abstand zwischen Epiglottis

und den Arytenoidknorpeln vermindert wird. [114]
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4. Aromavariation

Die Variation des Aromas erfolgte mittels eines Aromapulvers. Die Patienten erhielten ein
Glas Fliissigkeit mit einem definierten Aroma. Um bei jedem Patienten das gleiche Aroma zu
erzeugen, wurden 200 ml Wasser mit 2 Teeloffeln (entsprechen ca. 16g) Aromapulver mit
Orangengeschmack der Firma Kriiger ,,Gastro Orange-Getrinkepulver vermischt. (siche
Abb.12, S.28). Die Aufnahme der Fliissigkeit erfolgte iiber ein Glas, um das Volumen pro
Schluckakt intraindividuell konstant zu halten und eine Beeinflussung durch

Volumenvariation zu vermeiden.

Der aktuelle wissenschaftliche Kenntnisstand zeigt, dass der Sduregehalt einer Fliissigkeit/
eines Nahrungsmittels eine entscheidende Rolle beim Auslosen des Schluckaktes spielt.
Untersuchungen bei akuten Schlaganfallpatienten zeigten, dass saure im Vergleich zu nicht-
sauren Boli eine signifikante Beschleunigung des Einsetzens des oralen Schluckes bewirken.

Dadurch wurde zudem die Transitzeit reduziert und die Schluckeffektivitéit verbessert. [66]

3.3 Ablauf der Studie

Bei Erfiillen der Einschlusskriterien und unter Beriicksichtigung der Ausschlusskriterien (s.
Kap. 3.1) wurden die Patienten in die Studie aufgenommen. In Absprache mit den auf der
Stroke Unit titigen Logopdden wurde am nichstmdglichen Termin (< 4 Tage) die Standard-
FEES-Untersuchung durchgefiihrt. Dadurch wurden keine Verdnderungen in Bezug auf die
standardisierten Abldufe der Stroke Unit des Universititsklinikums Miinster vorgenommen.

Die Untersuchung erfolgte direkt am Krankenbett.

Im Anschluss an den diagnostischen Abschnitt der FEES-Untersuchung wurde im Rahmen
des Routineablaufes die Effektivitit der verschiedenen therapeutischen Verfahren iiberpriift,

die auch die speziell in dieser Studie untersuchten Methoden umfassten.

Jede der im Folgenden geschilderten und in Kapitel 3.2 ausfiihrlich beschriebenen vier
MaBnahmen (+ Referenzintervention) wurde innerhalb des Routineablaufes dreimal

nacheinander wiederholt.

Als erstes erfolgte die teeloffelweise Gabe von nicht angedickter Fliissigkeit. Als zweite
Technik sollte der Patient das Kinn-zur-Brust-Manover durchfiihren. Als drittes wurde die in
ihrer Viskositit modifizierte, angedickte Fliissigkeit gegeben. Desweiteren bekam der Patient

ein Glas Fliissigkeit mit einem definierten Aroma. Als Vergleichswert wurde der Leakinggrad
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erfasst, bei dem der Patient nicht-angedickte Fliissigkeit aus dem Glas trank
(=Referenzintervention). Der Leakinggrad wurde nach jeder MaBBnahme von den Logopidden

notiert (Rater A).

Bei allen Methoden erfolgte zusitzlich eine Einfarbung der Fliissigkeiten mit einem blauen
Farbstoff (Patentblau V 25 mg/ml; ca. Iml auf 11 Fliissigkeit) zur besseren Darstellung und
Auswertung. Die verabreichte Nahrung konnte so auf dem Weg durch den Pharynx in der
oralen und pharyngealen Phase des Schluckaktes beobachtet werden. Die Ergebnisse dieser

fiinf Verfahren wurden mittels FEES per Video aufgenommen und im Anschluss geblindet

ausgewertet (Rater B).

Abb.10 Nicht- Abb.11 Angedickte Abb.12 Flissigkeit Abb.13 Untersuchungsturm.
angedickte Fliissigkeit. mit Aromazusatz.

Flussigkeit. Verwendung zum

Verwendung zum Trinken aus dem

teeloffelweisen Glas.

Trinken, Chin-Tuck-
Manoéver & Trinken
aus dem Glas als
Vergleichswert.

Neben der Dokumentation der Logopdden wurden auf einem Studien-Dokumentationsbogen
(s. Anhang) die bekannten Patientendaten und Angaben zum Untersuchungszeitpunkt
zusitzlich erfasst. Fiir die Auswertung der innerhalb der Standard-FEES-Untersuchungen auf

der Stroke Unit erhobenen Daten lag ein positives Votum der Ethikkommission vor.

3.4 Verblindung und Interrater-Reliabilit:it

Die FEES-Untersuchungen wurden in Form von Videos mit Aufzeichnungen der im
Studienprotokoll vorgesehenen MaBinahmen zunichst von einem Logopédden des Stroke Unit
— Teams ausgewertet (Daten A) wund im Anschluss mit Hilfe eines
Videobearbeitungsprogramm (Windows Live Movie Maker) in malnahmenspezifische
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Einzelsequenzen zugeschnitten und mit einer individuellen Patientennummer versehen. Die
Zuordnung der Nummern zu den Patientennamen war so nur dem Logopidden moglich.
Weitere an der Studie beteiligte Personen erhielten keine Kenntnis iiber diese Zuordnung.
Nach Mischen der nun pseudoanonymisierten Videos wurden diese gesammelt an einen
weiteren Studienauswerter iibergeben (Rater B), der keine Kenntnis der vorherigen
Leakinggrad-Zuteilung des Logopdden besal3. Rater B wertete die Einzelsequenzen geblindet
erneut aus. Im Anschluss erfolgte der Vergleich der beiden wunabhingigen
Datenauswertungen. Bei Uneinigkeit der beiden Rater fand eine gemeinsame
Entscheidungsfindung (,,joint discussion”) nach erneuter Analyse der jeweiligen

Einzelsequenz statt. Zudem wurde die Interrater Reliabilitit bestimmt.

3.5 Studien- Dokumentationsbogen

s. Anhang Kap. 13.1

3.6 Scores und Skalen

Es wurden folgende Daten/Scores dokumentiert:

Allgemeine Patientencharakteristika wie Alter, Geschlecht, Zeitpunkt der
Untersuchung (Tag nach Schlaganfall), Linge des Aufenthalts in der Neurologie, die
genaue Schlaganfalldiagnose (Lokalisation & Atiologie)

National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) der initialen neurologischen

Untersuchung
Modified Rankin Scale (MRS)

Pneumonieentwicklung

Schweregrad der Dysphagie (leicht, -mittel, hochgradig)
Fiberoptic endoscopic dysphagia severity scale (FEDSS)
Penetrations-Aspirations-Skala nach Rosenbek

Leakinggrad
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3.6.1 National Institute of Health Stroke Scale

Der National Institute of Health Stroke Scale (NIH-SS) dient der Erfassung eines objektiven
neurologischen Status beim Schlaganfallpatienten. Er wird zur Schweregradbeurteilung, zur
Verlaufskontrolle und zum Treffen von Therapieentscheidungen (z.B. Indikation zur
Lysetherapie) eingesetzt. Der Score umfasst 15 Symptome, fiir die jeweils abhingig von den
Féhigkeiten der Patienten eine Punktezuordnung stattfindet. Die Summe der Punkte aller
Symptome ergibt den Gesamtscore. Die Maximalpunktzahl betragt 42 Punkte. Je mehr Punkte
vorhanden sind, umso hoher ist auch der Schweregrad des Insultes. Beriicksichtigt werden u.a
der Bewusstseinsgrad (wach bis Koma), Orientierung, Befolgung von Aufforderungen,
Blickbewegungen, Gesichtsfeldbestimmung, Gesichts-, Arm- und Beinmotorik, Ataxie,

Sensibilitdt, Aphasie, Dysarthrie und Neglect. [32, 51]

3.6.2 Modified Rankin Scale

Der Modified Rankin Scale (MRS) (siehe Tab. 2) umfasst eine Gradeinteilung von 0-5. Je
hoher der Grad, umso hoher ist die Funktionseinschrinkung im Alltag. Ein wichtiges
Kriterium ist vor allem die Auswirkung der vorliegenden schlaganfallbedingten Paresen auf
Aktivititen des téglichen Lebens. . Beispiele: Bei einer hochgradigen Hemiparese liegt eine
schwere Funktionseinschriankung vor (Score = 4). Ein Score von 0 bedeutet, dass keinerlei

Funktionseinschrankungen und keine Symptome vorliegen. [4, 103]

0: Keine Symptome

1: Keine wesentliche Funktionseinschrankung trotz Symptomen; kann alle
gewohnten Aufgaben und Aktivitdten verrichten

2: Geringgradige Funktionseinschrankung; unfahig alle friiherern Aktivitdten zu
verrichten, ist aber in der Lage, die eigenen Angelegenheiten ohne Hilfe zu erledigen

3: MaRiggradige Funktionseinschrankung; bedarf einiger Unterstiitzung, ist aber in
der Lage, ohne Hilfe zu gehen

4: Mittelschwere Funktionseinschrankung; unfahig ohne Hilfe zu gehen und unfahig,
ohne Hilfe fiir die eigenen korperlichen Beflirfnisse zu sorgen

5: Schwere Funktionseinschrankung; bettlagerig, inkontinent, bedarf standiger
Pflege und Aufmerksamkeit

Tab.2 Modified Rankin Scale. Behinderungsskala nach einem Schlaganfall.[4]
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3.6.3 Pneumonieentwicklung

Eine Aspirationspneumonie lag vor, wenn im Verlauf des stationdren Aufenthaltes mindestens
drei der sechs folgenden Kriterien erfiillt wurden. Diese Kriterien umfassten den Nachweis
von Fieber > 38°C, produktivem Husten mit eitrigem Sputum, kardiorespiratorische
Auffalligkeiten (z.B. Tachypnoe [> 22/Minute], Tachykardie, inspiratorisches Knistern,
Bronchialatmen), einem zu niedrigen Sauerstoffpartialdurck von PaO, < 70 mmHg, einem
positiven Keimnachweis (Gramfarbung und/oder Kultur), sowie einem radiologischer Befund

im Sinne eines pathologischen Rontgenthoraxbefundes. [69]

3.6.4 Dysphagie-Schweregrad

Der Dysphagieschweregrad wurde in 4 Kategorien eingeteilt: normal, leicht-, mittel-, und
hochgradige Dysphagie. Eine leichtgradige Dysphagie lag vor, wenn zwar eine Dysphagie
nachgewiesen werden konnte, aber keine Penetration bzw. Aspiration stattfand. Eine
mittelgradige Dysphagie lag vor, wenn eine Dysphagie mit Penetration bzw. Aspiration einer
Nahrungskonsistenz stattfand. Lagen Penetration bzw. Aspiration bei zwei oder mehr

Nahrungskonsistenzen vor, handelte es sich um eine hochgradige Dysphagie. [106b]

3.6.5 Fiberoptic endoscopic dysphagia severity scale

Der endoskopische Miinsteraner-Dysphagie Score (FEDSS) (siehe Tab. 3, S. 32) fiir akute
Schlaganfallpatienten umfasst eine Gradeinteilung von 1-6. Er dient der Erfassung des
Dysphagieschweregrades und der Festlegung des Erndhrungsmanagments. Der FEDSS kann
aber nicht nur zur initialen Befunderhebung eingesetzt werden, sondern auch zur
Beschreibung des Therapieerfolges, also zur Verlaufskontrolle. Die Durchfiihrung ist in Kap.
2.4.6 ausfihrlich geschildert. Mogliche Beobachtungen umfassen die Penetration/Aspiration
von Speichel oder Goétterspeise oder Wasser oder Brot mit/ohne Schutzreflex. Allgemein
erfolgt bei einem Score von 4-6 keine orale Nahrungsaufnahme. Die Erndhrung erfolgt liber
eine Magensonde. Bei einem Score von 1-3 erhalten die Patienten speziell angepasste

Nahrung wie z.B. passierte Kost. [28, 107, 109]
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FEDSS FEES Protokoll
Speichel
Gotterspeise
Gotterspeise
Wasser

Wasser

Brot

N N W R R o

Brot

Befund

Penetration/Aspiration

Penetration/Aspiration ohne/insuffizienter Schutzreflex
Penetration/Aspiration mit Schutzreflex
Penetration/Aspiration ohne/insuffizienter Schutzreflex
Penetration/Aspiration mit Schutzreflex
Penetration/Aspiration o. massive Residuen

Keine Penetration/Aspiration mit nur milden Residuen

Tab. 3 FEDSS. (modifiziert nach [28, 107, 109])

Der FEDSS wurde fiir die Anwendung der FEES bei akuten Schlaganfallpatienten validiert.

[28]

3.6.6 Penetrations-Aspirations-Skala nach Rosenbek

Die Penetrations-Aspirations-Skala nach Rosenbek (siehe Tab. 4) umfasst eine Gradeinteilung
von 1-8. Sie dient der Bestimmung des Schweregrades des Aspirations- (siche Abb. 15, S. 33)
bzw. Penetrationsereignisses (siche Abb. 14, S. 33). Kriterien sind die Hohe der
Penetration/Aspiration (oberhalb der Stimmlippen & auf Hoéhe der Stimmlippen
Penetration; ,,subglottisch® = Aspiration), der Grad der Reinigung sowie das Vorliegen eines

HustenstoBes/-reflexes. Je hoher der Grad, umso schwerwiegender bzw. ausgeprégter ist die

Schluckstorung. [88]

Grad 1 Keine Penetration/Aspiration
Grad 2 Penetration oberhalb der Stimmlippen, vollstindige Reinigung

Grad 3 Penetration oberhalb der Stimmlippen, keine Reinigung
Grad 4 Penetration bis auf die Stimmlippen, vollstindige Reinigung
Grad S Penetration bis auf die Stimmlippen, keine Reinigung

Grad 6 Aspiration mit Reinigung der Trachea
Grad 7 Aspiration mit schwachem Hustenstof3, keine Reinigung
Grad 8 Aspiration ohne Hustenstof3

Tab.4 PAS nach Rosenbek.
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Abb. 14 Penetration Abb. 15 Aspiration

(Copyright 2012 PD Dr. T. Warnecke und Prof. Dr. R. Dziewas, Klinik fiir Neurologie, Universitatsklinikum
Miinster. (modifiziert nach [106c])

Die PAS wurde fiir die Anwendung bei der FEES validiert. [21]

3.6.7 Leakinggrad

Die Leaking-Graduierung (sieche Tab. 5) umfasst in Anlehnung an das Standard-Protokoll
von Susan Langmore einen Score von 0-4. [54] Wenn der verabreichte Bolus bis zum
Auslosen des Schluckreflexes die Valleculae epiglotticae erreicht, liegt der Leakinggrad 1
vor. Fliet der Bolus bis auf Hohe der seitlichen Epiglottis, liegt der Leakinggrad 2 vor. Grad
3 ist erreicht, sobald der Bolus den Sinus piriformis vor Auslosen des Schluckreflexes

erreicht. Ist der Larynxeingang erreicht, liegt der Leakinggrad 4 vor.

Leakinggrad Anatomische Struktur
0 Kein Leaking

1 Vallecula Epiglottica
2 Seitliche Epiglottis

3 Sinus piriformis

4 Larynxeingang

Tab. 5 Leakinggrad-Einteilung. Zuordnung der verschiedenen anatomischen Strukturen zu
einem Schweregrad. [54]
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Susan Langmore zeigte in ihrem Buch ,,Endoscopic Evaluation and Treatment of Swallowing
Disorders* auf, dass bei einem Leakinggrad zwischen 0 und 2 kein bzw. nur ein geringes
Aspirationsrisiko vorliegt. Bei einem Leakinggrad von 3 und 4 besteht ein wesentlich h6heres
Aspirationsrisiko. Je ndher der Bolus in Richtung Trachea dringt, umso hoher ist das Risiko

fiir die Entstehung einer Aspirationspneumonie. [53, 54, 55, 56]

3.7 Statistische Auswertung

Samtliche statistischen Analysen wurden mittels SPSS 21.0 durchgefiihrt. Bei der
deskriptiven Datenanalyse wurden Mittelwerte mit Standardabweichung der Daten dargestellt.
Die Signifikanztestung erfolgte mittels non-parametrischen Testverfahren bei (un-)
abhingigen Stichproben (Mann-Whitney-Test (U-Test) und Wilcoxon-Test) auf univariate
Signifikanz (p <0,05). Die Referenzintervention ,, Trinken aus dem Glas* wurde gegen die 4
Interventionen ,,Teeloffelweises Trinken®, ,, Trinken von angedickten Fliissigkeiten, Trinken
mit Hilfe des Chin-Tuck-Manovers* und ,,Trinken von Fliissigkeit mit Aromazusatz* getestet.
Zudem wurden alle Intervention untereinander auf Signifikanz getestet.

Die Bestimmung des Cohens-Kappa-Wertes als statistisches MaB3 fiir die Reliablilitit dient
dazu, die Ubereinstimmung zwischen zwei Ratern/Beobachtern zu ermitteln. Daraus ergibt
sich, wie genau und wie objektiv die Auswertungskriterien im Vorhinein festgelegt wurden.
Resultierend gibt die Interrater-Reliabliltdit an, wie gut die Umsetzung des
Messsystems/Bewertungsschemas funktioniert hat. Dem Kappa-Wert liegt ein Wertebereich
von 0-1,0 zu Grunde. Je groBer die Zahl, umso besser ist die Zuverldssigkeit der
Auswertungsmethode. Werte, die in Richtung 0 deuten, besagen, dass die Einigung auf ein

Auswertungsergebnis allein auf Zufall beruht.
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4. Ergebnisse

An der Studie nahmen insgesamt 36 Patienten mit einem akuten Schlaganfall und Dysphagie
mit Leaking von Fliissigkeit bzw. verzogertem Schluckreflex teil. Die Datenerhebung und
Studiendurchfiihrung erfolgte von Dezember 2011 bis Januar 2013. In den folgenden Tabellen
ist die beriicksichtigte Fallzahl ,,n* nur zusétzlich angegeben, sofern Daten einzelner Patienten
fehlen und Abweichungen vorliegen. Wenn keine Fallzahl angegeben wird, ist von dem

Gesamtkollektiv n=36 auszugehen.

4.1 Patientenkollektiv
Das durchschnittliche Alter der in die Studie eingeschlossenen Patienten lag bei 75,81+ 11,29
Jahren. Der jiingste Patient war 45 und der Alteste 91 Jahre alt. Die Geschlechterverteilung

war ausgewogen. Es nahmen 17 ménnliche und 19 weibliche Patienten teil (47,2% vs.

52,8%).

Die Ursache des Schlaganfalls war zu 97,2% ischdamisch bedingt. Nur ein Patient erlitt eine
Hirnblutung. Bei 26 Patienten lag dem ischdmischen Hirninfarkt eine kardiogen-embolische
Genese zu Grunde; bei jeweils vier Patienten konnte eine makroangiopathische bzw.
mikroangiopathische Ursache ermittelt werden. Nur bei einem Patienten mit ischdmischem
Hirninfarkt konnte keine Genese sicher zugeordnet werden (sieche Abb. 16, S. 36). Als
Ursache der Hirnblutung wurde bei dem betroffenen Patienten eine arterielle Hypertonie
ermittelt (= hypertensive Stammganglienblutung loco typico). Die durchschnittliche stationdre
Aufenthaltsdauer betrug 11,33+ 4,93 Tage (Min. 5 Tage, Max. 23 Tage). Die FEES hat
durchschnittlich 2,17+ 1,38 Tage nach dem Schlaganfallereignis stattgefunden.

Tabelle 6 zeigt die personenbezogenen Daten des Patientenkollektivs im Uberblick.
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Patientenanzahl

(n=36)
Alter, Jahre 75,81+ 11.29
Geschlecht
mdnnlich 17 (47,2%)
) weiblich 19 (52,8%)
Atiologie
ischdamisch 35(97,2%)
hdmorrhagisch 1(2,8%)
Abstand Schlaganfallereignis- 2,17+ 1,38
Untersuchung, Tage
Ldinge des stationdiren Aufenthaltes, 11,33+ 4,93
Tage
Tab.6 Patientenkollektiv
30 26 (74,3%)
25
20
15
10
4 (11,4%) 4 (11,4%)
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Abb. 16 Verteilung der ischdmischen Hirninfarkte nach der TOAST-Klassifikation (n=35).

4.2 Lokalisation des Schlaganfalls
Der GroBteil des Studienkollektivs erlitt einen supratentoriellen Hirninfarkt (26 Patienten),

wobei die linke Hemisphédre hiufiger als die Rechte betroffen war (42,85% vs. 28,57%).
Hauptséchlich betroffenes hirnversorgendes Gefald war die Arteria cerebri media. 10 Patienten
erlitten einen infratentoriellen Infarkt. Die Hirnblutung betraf die Stammganglien links (in

Tab. 7 ist die Hirnblutung nicht mit einbezogen).
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Patientenanzahl
(n=35)
Supratentorieller Infarkt
insgesamt 25 (71,43%)

links 15 (42,85%)
rechts 10 (28,57%)
beidseitig 0

Infratentorieller Infarkt
insgesamt 10 (28,57%)

links 2(5,71%)
rechts 4(11,43%)
beidseitig 4(11,43%)

Tab.7 Lokalisation der Hirninfarkte

4.3 Schlaganfall- und Dysphagieschweregrad
Der durchschnittliche National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS), der im

neurologischen Aufnahmebefund dokumentiert wurde, lag bei 9,94+ 6,30 Punkten.

Die Auswertung des Modified Rankin Scale ergab einen durchschnittlichen Wert von 4,42+
0,87. Somit lag durchschnittlich eine mittlere bis schwere Funktionseinschrinkung vor.
Demnach waren die meisten Patienten nicht in der Lage, ohne Hilfe zu gehen und ohne Hilfe
fiir die eigenen korperlichen Bediirfnisse zu sorgen. Zum Teil bestand sogar stindiger

Pflegebedarf.

Der Miinsteraner Dysphagie-Score (FEDSS) lag im Durchschnitt bei 3,19+ 0,53 Punkten. Der
durchschnittliche Wert der Penetrations-Aspirationsskala betrug 2,56+ 1,12 Punkte fiir die
Referenzintervention Trinken aus dem Glas. 13 der Patienten des Studienkollektives (36,10%)
mussten wéhrend des stationdren Aufenthaltes aufgrund einer Aspirationspneumonie
(Nachweiskriterien s. Kap. 3.6.3) antibiotisch behandelt werden. (Zusammenfassung siche

Tab. 8, S. 38)
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Score

NIHSS 9,94+ 6,30
MRS 4,42+ 0,87
FEDSS 3,19+ 0,53
PAS 2,56+ 1,12
Pneumonieentwicklung,
Pat.-Anzahl
Ja 13 (36,10%)
Nein 23 (63,90%)

Tab. 8 Schweregrad-Einteilung

4.4 Interrater-Reliabilitit
Die folgende Tabelle (Tab.9) zeigt den Standardbewertungmafstab der Interrater-Reliabilitit.
Die Grundlage der Datenerhebung wird in Kapitel 3.4 erldutert.

Cohens-Kappa Interpretation

<0 Schlechte Ubereinstimmung

0,0 bis 0,20 Leichte Ubereinstimmung

0,21 bis 0,40 Ausreichende Ubereinstimmung
0,41 bis 0,60 Moderate Ubereinstimmung
0,61 bis 0,80 Wesentliche Ubereinstimmung
0,81 bis 1,00 Fast perfekte Ubereinstimmung

Tab. 9 Bewertung des Kappa-Werts als Ma der Ubereinstimmung

Die Reliablilititsanalyse unter Verwendung der Cohens-Kappa-Statistik zeigte, dass in allen
Interventionsgruppen zumindest ,,wesentliche Ubereinstimmungen* erzielt werden konnten.
Bei allen Diskrepanzen die auftraten, wich der Leakinggrad maximal um 1 Einheit ab. In der
Interventionsgruppe ,Trinken aus dem Glas® betrug der Kappa-Wert 0,906 (p<0,001). Somit
lag zwischen den Ratern eine fast perfekte Ubereinstimmung vor. Von den 36
Studienteilnehmern, bei denen diese Intervention durchgefiihrt werden konnte, wurden nur 2
nicht identisch eingeschitzt. In der Interventionsgruppe ,Trinken mit Hilfe des Teeloffels®
konnte ein Kappa-Wert von 0,712 (p<0,001) erzielt werden. Es liegt hier eine wesentliche
Ubereinstimmung vor. Von den insgesamt 36 Studienteilnehmern wurde bei sieben eine

unterschiedliche Bewertung abgegeben. In der Interventionsgruppe ,Trinken von angedickter
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Fliissigkeit aus dem Glas® betrug der Kappa-Wert 0,817 (p<0,001). Auch hier lag somit eine
fast perfekte Ubereinstimmung vor. In dieser Gruppe zeigten sich Abweichungen bei 4
Patienten. In der Gruppe ,Trinken aus dem Glas mit Hilfe des Chin-Tuck-Mandvers® ergab
sich ein Kappa-Wert von 0,754 (p<0,001). Es lag damit eine wesentliche Ubereinstimmung
vor (Abweichungen bei 5 Patienten). In der letzten Interventionsgruppe ’Trinken von

Fliissigkeit mit Orangenaroma aus dem Glas‘ betrug der Kappa- Wert 0,890 (p<0,001).

Zusammenfassend kann man feststellen, dass die in der Studie verwendete Leaking-

Graduierung eine gute Interrater-Reliabliltdt aufweist. (s. Tab. 10)

Vergleich Rater A & Kappa-Wert p-Wert
Rater B

Trinken aus dem Glas 0,906 <0,001
Trinken vom Teeldffel 0,712 <0,001
Angedickte Fliissigkeit 0,817 <0,001
Chin-Tuck-Mandver 0,754 <0,001
Aroma aus dem Glas 0,890 <0,001

Tab.10 Auswertung der Interrater-Reliabilitédt

Die in den folgenden Kapiteln dargestellten Auswertungsergebnisse ergaben sich aus einer
gemeinsamen Entscheidungsfindung (,,joint discussion), nachdem die, wie in Kap. 3.3
dargestellt, getrennte Auswertung stattgefunden hatte. Durch drei in diese Studie involvierte
Personen wurden nach gemeinsamer Diskussion die endgiiltigen Ergebnisse als

Auswertungsgrundlage festgelegt.

4.5 Leaking- Graduierung
In der folgenden Tabelle sind die Auswertungsergebnisse des Leakinggrads
zusammengefasst. Es zeigt sich, dass nicht jede Intervention bei jedem Studienteilnehmer

durchgefiihrt werden konnte.
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Gesamt 0-4: n=35 (97,2%) 0-4: n=36 0-4: n=34 0-4:n=30 (83,3%) | 0-4:n=30(83,3%)
5: n=1(2,8%) (100%) (94,4%) 5:n=6 (16,7%) 5:n=6(16,7%)
5: n=0(0 %) 5:n=2 (5,6%)

Tab.11 Leakinggradauswertung der 5 Interventionen. (0= kein Leaking, 1= Vallecula Epiglottica, 2=
Seitliche Epiglottis 3= Sinus piriformis, 4= Larynxeingang, 5= keine Angabe)

35 von insgesamt 36 Teilnehmer (97,2%) konnten Fliissigkeit direkt aus dem Glas trinken.
Jeder der 36 Schlaganfallpatienten bekam Fliissigkeit vom Teeloffel. Die Intervention mit der

angedickten Fliissigkeit konnte bei 94,4%, also 34 Patienten angewendet werden. Jeweils 30
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Patienten (83,3%) konnten mit Hilfe des Chin-Tuck-Mandovers trinken bzw. die Fliissigkeit

mit Orangenaroma zu sich nehmen.

Die Griinde fiir die Nichtdurchfiihrbarkeit einzelner Interventionen bei bestimmten Patienten
waren u.a. unzureichende Moglichkeit der Mitarbeit aufgrund der noch vorherrschenden
Schlaganfallsymptomatik und fehlende Akzeptanz der Intervention (weitere Erlduterungen s.

Diskussion).

4.5.1 Absolute Hiufigkeiten der Leakinggradverteilung

Die durchgefiihrten Interventionen verteilen sich auf die Leakinggrade 0 bis 4 wie folgt:

Fliissigkeit/ Fliissigkeit/ Angedickte Chin-Tuck- Aroma/Glas
Glas Teeldffel F./Glas Mandver/
Glas
Hiufigkeit (Prozent) n=36
0,
Kein Leaking 0 1(2,8%) 0 0 0
0, [) 0, 0,
Vallecula epiglottica 0 8(22,2%) 9(25%) 5(13,9%) 7 (19,4%)
0, 0, 0, 0, 0,
Seitliche Epiglottis 7 (19,4%) 11 (30,6%) 5(13,9%) 11 (30,6%) 4(11,1%)
() 0, 0, 0, 0,
S 19 (52,8%) 15 (41,7%) 17 (47,2%) 12 (33,3%) 16 (44,4%)
0, 0, 0, 0, 0,
Larynxeingang 9(25%) 1(2,8%) 3(8,3%) 2(5,6%) 3(83%)
0, 0, 0, 0,
Nicht durchgefiihrt 1(2,8%) 0 2(5,6%) 6 (16,7%) 6 (16,7%)
, 3,06 £0,68 2,19 £0,92 2,41 £0,99 2,37 +0,85 2,5+0,97
Mittelwert +
(n=35) (n=36) (n=34) (n=30) (n=30)

Standardabweichung

Tab. 12 Leakinggradverteilung der 5 Interventionen

Der Leakinggrad war beim Durchfiihren der Referenzintervention ,Trinken aus dem Glas® im
Mittel am hochsten (3,06+ 0,68). 19 Patienten dieser Gruppe zeigten ein vorzeitiges Abgleiten
der Flissigkeit bis in den Sinus piriformis und 9 Patienten bis in den Larynxeingang. Beim
Trinken von orangenaromatisierter Fliissigkeit aus dem Glas zeigte sich ein durchschnittlicher
Leakinggrad von 2,5+ 0,97. Nur bei 3 Patienten gelangte die Fliissigkeit bis in den
Larynxeingang. Einen Leakinggradmittelwert von 2,414+ 0,99 zeigte die Interventionsgruppe
,Trinken von angedickter Fliissgkeit. 17 Patienten zeigten ein Leaking bis in den Sinus

piriformis, 9 Patienten dagegen wiesen ein Leaking bis in die Valleculae auf. Mit Hilfe des
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Chin-Tuck-Manovers konnte der Leakinggrad auf einen Mittelwert von 2,37+ 0,85 verbessert
werden. 2 Patienten zeigten ein Leaking bis in den Larynxeingang, 12 Patienten zeigten ein
Leaking bis in den Sinus piriformis, 11 Patienten wiesen ein Leaking bis auf Hohe der
seitlichen Epiglottis auf und 5 Patienten ein Leaking bis in die Valleculae. Den geringsten
Mittelwert von 2,19+ 0,92 wies die Interventionsgruppe ,Trinken mit Hilfe des Teeloffels
auf. 8 Studienteilnehmer zeigen ein Leaking bis in den Bereich der Valleculae und 11 bis zur

seitlichen Epiglottis. (Zusammenfassung s. Tab. 12)

Ein sicheres Schlucken ohne stark erhdhte Aspirationsgefahr liegt (s. Kap. 3.6.7) bis zu einem
Leakinggrad von 2 vor. Das heiit, dass die Fliissigkeitsboli vor dem Auslosen des
Schluckaktes nicht tiefer als bis zur seitlichen Epiglottis in den Hypopharynx eintreten. [54]
In der Interventionsgruppe ,Trinken aus dem Glas® zeigte sich dies nur bei 7 (von 35)
Teilnehmern, also bei rund 20%. Die hochste Rate eines Leakinggrades von < 3 zeigte sich
beim teeloffelweisen Trinken n=20 (von 36), also 55,6%. Hochstens einen Leakinggrad von 2
erreichten beim Trinken von angedickter Fliissigkeit 14 (von 34) Teilnehmer (41,2%). Beim
Chin-Tuck-Manéver konnte dies bei 16 (von 30) Patienten gemessen werden (53,3%). 11
(von 30) Patienten, also 36,7%, erreichten einen Leakinggrad von 2 oder besser in der
Aromainterventionsgruppe. Beim teeloffelweisen Trinken konnte somit die hochste Rate
sicherer Schluckakte erreicht werden. Die Rate verbesserte sich von 20% bei der

Referenzintervention auf 55,6%.

4.5.2 Vergleich der absoluten Hiufigkeiten

Vergleicht man nun die Referenzintervention ,Trinken aus dem Glas® mit den jeweiligen
anderen Interventionen in Bezug auf die positiven, negativen oder neutralen Abweichungen,
ergibt sich folgendes Ergebnis:

In der Vergleichsgruppe ,Trinken aus dem Glas® versus ,Trinken mit Hilfe eines Teeloftels
zeigte sich bei 23 Teilnehmern eine Verbesserung des Leakinggrad um mindestens 1 Einheit
(also eine positive Differenz). Bei 11 Patienten konnte durch die Intervention keine
Verbesserung/Verschlechterung erzielt werden (Differenz = 0) und bei 1 Patienten hat sich
der Leakinggrad um mindestens 1 Einheit verschlechtert (nicht vergleichbare Fille: n=1).

In der Vergleichsgruppe ,Trinken aus dem Glas® versus ,Trinken mit Hilfe des Chin-Tuck-
Mandvers® konnte eine Verbesserung des Leakinggrades um mind. 1 bei 18
Studienteilnehmern gemessen werden. In 10 Vergleichsfillen konnte keine Abweichung

gemessen werden und bei einem Patienten zeigte sich eine Verschlechterung des
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Leakinggrades beim Trinken mit Hilfe des Chin-Tuck-Mandvers (nicht vergleichbare Fille:
n=7).

In der Vergleichsgruppe ,Trinken aus dem Glas® versus ,Trinken von angedickter Fliissigkeit
aus dem Glas* zeigte sich bei 20 Schlaganfallpatienten eine Verbesserung um mindestens eine
Einheit. Bei 11 Teilnehmern trat keine Abweichung auf und bei 2 Patienten eine
Verschlechterung (nicht vergleichbare Fille: n=3).

In der Vergleichsgruppe ,Trinken aus dem Glas‘ versus ,Trinken von Fliissigkeit mit
Orangenaroma aus dem Glas‘ konnte bei 15 Patienten eine Verbesserung erzielt werden. Ein
gleicher Leakinggrad trat bei 13 Patienten auf und eine Verschlechterung bei nur einem
Teilnehmer (nicht vergleichbare Fille: n=7).

Dies ist im folgenden Diagramm graphisch dargestellt:

25
20 -
15
10 —

5 7 M Verbesserung (mind. -1)

M Verschlechterung (mind. +1)
o -4
& (’}6, Q}'b% 0\7;,, keine Abweichung
&8 & & <) M Nicht vergleichbar
® K\ >
.:,Q 66\ (\0 \)9
\‘@\ & R\ é\,z;\'
-‘{\Q} @‘?* ¥ ©
éo ‘94 ,'Q) ".?‘
«Q, Q}’b & (74
& N C,.CQ o®
('}fb% ‘\K\(\ \'bc’\\ .s{gp
Q 9 N
.(&Q' \@°
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Abb. 17 Vergleich der Abweichungen (+,-,=) von der Referenzintervention (n=36).

Insgesamt weist die Intervention des Teeloffelweisen Trinkens den hdchsten Prozentsatz an

Verbesserungen auf (65,7%). (siche Tab. 13, S. 44)
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Fliissigkeit/Glas Gesamt
Anzahl Anzahl gleicher | Anzahl n=
positiver Differenzen negativer
Differenzen Differenzen
Fliissigkeit/ Teeloffel 23 (65,7%) 11 (31,4%) 1(2,9%) 35
Angedickte 20 (60,6%) 11 (33,3%) 2(6,1%) 33
Fliissigkeit/Glas
Chin-Tuck-Manéver/Glas | 18 (62,1%) 10 (34,5%) 1(3,4%) 29
Aromazusatz/Glas 15 (51,7%) 13 (44,8%) 1(3,4%) 29

Tab.13 Zusammenfassung der absolute Haufigkeiten/ (Prozente) der Abweichung von der

Referenzintervention

4.5.3 Mittelwertvergleich und Signifikanztestung im Bezug zur Referenzintervention

Mit Hilfe des nonparametrischen Signifikanztest nach Wilcoxon fiir abhéngige Stichproben
wurde iiberpriift, ob die im Kapitel 4.4.2 ermittelten Abweichungen auch als signifikant zu

bewerten sind. Als signifikant angenommen wurden p-Werte < 0,05; als hoch signifikant p-

Werte <0,01 und als hochst signifikant p-Werte <0,001.

Fliissigkeit/Glas | Fliissigkeit/Teeldffel | Gesamt P-Wert
n=35) (n=36) m=71)

Leakinggrad | 3,06 +0,68 2,19 £0,92 2,62 £0,92 <0,001
Fliissigkeit/Glas | Angedickte F./Glas | Gesamt p-Wert
(n=35) (n=34) (n=69)

Leakinggrad | 3,06 +0,68 2,41 £0,99 2,74+ 0,90 | <0,001
Fliissigkeit/Glas | Chin-Tuck- Gesamt p-Wert
(n=35) Manover/Glas (n=63)

(n=30)

Leakinggrad | 3,06 +0,68 2,37 £0,85 2,74 £0,83 <0,001
Fliissigkeit/Glas | Aromazusatz/Glas Gesamt p-Wert
n=35) (n=30) (n=65)

Leakinggrad | 3,06 +0,68 2,5+£0,97 2,80+0,87 | <0,001

Tab.14 Signifikanztestung nach Wilcoxon.

Die Auswertung ergibt in allen der 4 Vergleichsinterventionsgruppen ein hochst signifikantes
Ergebnis (s. Tab. 14). Dies bedeutet, dass sich die Ausprdgung des Leakingsgrades in den

jeweiligen Gruppen von der Referenzintervention so stark unterscheidet, dass man nicht von
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einem Zufallsergebnis ausgehen kann. Die Nullhypothese, also die Annahme, dass es keinen

Unterschied gibt, kann nicht bestétigt werden.

4.5.4 Mittelwertvergleich und Signifikanztestung aller Intervention untereinander

Mit Hilfe des nonparametrischen Signifikanztest nach Wilcoxon fiir abhingige Stichproben
wird lberpriift, ob unabhéingig von der Referenzintervention ,Trinken aus dem Glas® weitere
signifikante Unterschiede zwischen den anderen Interventionen vorliegen. Als signifikant
angenommen werden p-Werte < 0,05; als hoch signifikant p-Werte <0,01 und als hochst
signifikant p-Werte <0,001.

- <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
<0,001 - 0,278 0,134 0,089
<0,001 0,278 - 0,822 0,465
<0,001 0,134 0,822 - 1,0
<0,001 0,089 0,465 L0 -

Tab.15 Wilcoxon —Test. Vergleich aller Interventionen untereinander

Anhand dieser Zusammenstellung kann gezeigt werden, dass zwischen den anderen
Interventionen untereinander keine signifikanten Unterschiede vorliegen (p-Wert= 0,089-1,0)
(sieche Tab. 15). Die Verbesserungstendenz der einzelnen Interventionen ist in dieser
Vergleichsmethode als gleichwertig einzuschitzen. Allerdings wird bei der Intervention
,» Teeloffelweises Trinken® ein signifikanter Unterschied zur Intervention ,,Aromazusatz nur
sehr knapp verfehlt (p = 0,089). Die in Kapitel 4.5.2 dargestellte positive Tendenz der
Intervention des Teeloffelweisen Trinkens mit der hochsten Verbesserungsrate im Vergleich
der absoluten Haufigkeiten, konnte mit dieser Vergleichsmethode aber nicht als signifikant

bestitigt werden.
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5. Diskussion

Die statistische Auswertung der Studienergebnisse zeigt, dass eine signifikante Verbesserung
des Leakinggrades und somit ein Therapieerfolg im Bezug zur Referenzintervention bei allen
4 Interventionen vorlag. Zudem konnte gezeigt werden, dass im Vergleich der 4
Interventionen untereinander eine tendenzielle Uberlegenheit von Teeloffelweisem Trinken
gegeniiber den 3 anderen Interventionen besteht. Die Leaking- Graduierung hat sich als ein
reliables endoskopisches Untersuchungsinstrument erwiesen. Einzelne Aspekte dieser im

Kapitel 4 erfassten Ergebnisse werden im Folgenden detailliert diskutiert.

5.1 Patientenkollektiv

An der Studie nahmen insgesamt 36 Patienten mit akutem Schlaganfall teil. In vergleichbaren
Studien zum Dysphagiemanagment bei Schlaganfallpatienten variiert die Anzahl der
untersuchten Patienten erheblich, wie Speyer und Mitarbeiter in ihrem Review ,Effects of
Therapy in Oropharyngeal Dysphagia by Speech and Language Therapists® zeigen konnten.
[95] Das Review umfasst 59 Studien, die sich mit der logopéddischen Therapie von
Schluckstérungen unterschiedlichster Genese befassten. In den 59 Studien lag die Anzahl der
eingeschlossenen Patienten zwischen 5 und 711. 20 Studien wiesen eine Patientenanzahl von
unter 20, 28 Studien von 20- 50 und 11 von iiber 50 Patienten auf. In den Studien, in denen
ein sehr spezielles Kollektiv mit strengen Ein- und Ausschlusskriterien untersucht wurde,
fielen die Fallzahlen durchschnittlich geringer aus (z.B. n= 22 in [38] oder n= 19 in [66]).
Andererseits stiegen die Patientenzahlen, wenn das Kollektiv mehrere neurologische
Krankheitsbilder umfasste (z. B. n= 700 in [65]). Die Anzahl der eingeschlossenen Patienten
in Studien, die ein reines Schlaganfallkollektiv untersuchten, lag zwischen 8 und 35 Patienten.
[95] Dabei wurde jedoch oft nicht streng zwischen akuter und chronischer

schlaganfallbedingter Dysphagie differenziert.

In der vorliegenden Studie lag die Patientenanzahl bei 36, die in einem Zeitraum von 6
Monaten eingeschlossen werden konnten. Diese Zahl spiegelt das sehr spezifische
Patientenkollektiv der vorliegenden Studie wider. So wurden nur akute Schlaganfallpatienten
untersucht. Andere neurologische Erkrankungen, die mit einer Dysphagie assoziiert sein
konnen (z. B. Morbus Parkinson), wurden nicht beriicksichtigt. AuBBerdem war der erlaubte
Zeitraum der Untersuchung nach dem Schlaganfallereignis erheblich eingegrenzt. Die

Untersuchung der Patienten musste innerhalb der ersten 96 Stunden erfolgen. Dariiber hinaus
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wurden dysphagische Schlaganfallpatienten auch nur dann in die Studie aufgenommen, wenn
ein ganz bestimmtes Schluckstdrungsmuster (Leaking) vorlag. In der Ubersichtsarbeit von
Speyer und Mitarbeiter befassten sich nur 10 weitere Studien mit einem reinen, akuten
Schlaganfallkollektiv. In keiner dieser Studien wurde ein vergleichbar spezifisches
Patientenkollektiv untersucht. [95] Der Vorteil des flir diese Studie gewihlten eng
eingegrenzten Patientenkollektivs ist, dass erstmalig eine storungsmusterspezifische Therapie
der akuten schlaganfallbedingten Dysphagie evaluiert wurde. Der Nachteil ist, dass sich die
Ergebnisse als Konsequenz daraus nicht auf jede Form der akuten schlaganfallbedingten
Dysphagie iibertragen lassen. Insbesondere erlaubt diese Studie keine Aussagen iiber die
Akuttherapie von Schluckstérungen, die aus Infarkten der dorsolateralen Medulla oblongata
resultieren. Diese sind ndmlich zumeist nicht vorwiegend durch ein Leaking, sondern durch

eine Offnungsstérung des oberen Osophagussphinkters charakterisiert. [83, 97, 110]

Die FEES hat in der vorliegenden Studie durchschnittlich 2,17+ 1,38 Tage nach dem
Schlaganfallereignis stattgefunden. In den anderen bislang vorliegenden Studien wurden die
Schlaganfallpatienten oft nicht in der unmittelbaren Akutphase, also in den ersten Tagen nach
dem Schlaganfall untersucht. Der Untersuchungszeitraum in vergleichbaren Studien zeigt eine
Spannweite von 3 Tagen [38] bis 3 Wochen [9]. Im Vergleich mit den vorliegenden anderen
Studien, weist die vorliegende Untersuchung durchschnittlich das kiirzeste Zeitintervall in
Bezug auf den Durchfiihrungszeitraum der verschiedenen Mallnahmen nach dem

Schlaganfallereignis auf. [30]

Das durchschnittliche Alter der Studienteilnehmer lag in der vorliegenden Untersuchung bei
75,81+ 11,29 Jahren. Laut Anhaltszahlen zum Schlaganfall in Deutschland aus dem
bevdlkerungsbasierten Erlanger Schlaganfall-Register 2004 sind rund 80% aller
Schlaganfallpatienten {iber 60 Jahre alt. [1]

Die Geschlechterverteilung innerhalb unseres Studienkollektivs ist ausgewogen; 17
méinnliche und 19 weibliche Patienten (47,2% vs. 52,8%). In der Gesamtbevolkerung erleiden
mehr Ménner als Frauen einen Schlaganfall. Das Verhéltnis liegt bei ca. 1,3:1, ab 80 Jahren
gleicht sich das Verhiltnis auf 1:1 an. Dies erklért sich durch die hohere Lebenserwartung der
Frauen. [34]
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Bei dem Grofiteil der Patienten in unserer Studie lag eine kardiogen-embolische Genese zu
Grunde (72,2%); bei jeweils vier Patienten konnte eine makroangiopathische bzw.
mikroangiopathische Ursache ermittelt werden. In der epidemiologischen Studie von
Kolominsky-Rabas und Mitarbeitern aus 2001 lag die Inzidenz bei 30,2/ 100.000 im Bezug
auf kardiogen-emboloische Ereignisse. 25,8/100.000 wiesen mikro- und 15,3/ 100.000

makroangiopathische Verdnderungen auf. [48]

Das Verteilungsmuster der Schlaganfalllokalisationen in dem Patientenkollektiv der
vorliegenden Arbeit spiegelt das Vorliegen eines spezifischen Storungsmusters (= Leaking)
der schlaganfallbedingten Dysphagie wieder. Insgesamt lag bei 71,43% ein supratentorieller,
bei 28,57% ein infratentorieller Hirninfarkt vor. Kein Schlaganfall betraf die Medulla
oblongata und damit das medulldre Schluckzentrum, da Infarkte in dieser Region
typischerweise mit einem anderen Storungsmuster assoziiert ist. Die vorliegende Verteilung
ist fiir das untersuchte Storungsmuster des Leakings typisch. Leaking tritt gehduft bei
Patienten auf, die Infarkte in den supramedulldren Schluckzentren oder den absteigenden
kortikobulbaren Bahnen aufweisen. [83, 97, 110] Auch Blutungen in den Stammganglien, wie
bei einem Patienten der vorliegenden Studie, fiihren iiblicherweise zu einer Dysphagie mit

Leaking als Hauptsymptom. [99]

Das am héufigsten betroffene Gefdll war die A. cerebri media. Die A. cerebri media stellt
dabei den grofiten Ast der A. carotis interna dar und setzt sich in dhnlicher Verlaufsrichtung
direkt aus dieser fort. In unserem Patientenkollektiv konnte bei 24 Patienten (ca. 66%) ein
Mediaverschluss nachgewiesen werden. Dies entspricht auch der Verteilung in der

Allgemeinbevolkerung. 2/3 aller Patienten zeigen einen Verschluss dieses Gefidlles. [1, 84]

Die Dokumentation der Pneumonieentwicklung ergab, dass 13 Patienten (36,10%) in dem
vorliegenden Patientenkollektiv im Verlauf des stationdren Aufenthaltes eine Pneumonie
entwickelten. Die durchschnittliche Pneumonierate bei akuten schlaganfallbedingten
Dysphagien wird in der Ubersichtsarbeit von Martino und Mitarbeitern mit ca. 16% -19%
angegeben. [70] Die etwas hohere Rate in dieser Studie erklért sich dadurch, dass es sich um
ein speziell ausgewdhltes Patientenkollektiv mit einem hochspezifischen Dysphagie-
Storungsmuster und damit um Hochrisikopatienten handelt. Es wurden nur Patienten in die
Studie eingeschlossen, die eine Schluckstorung mit erhdhter Aspirationsgefahr infolge von

Leaking bzw. verzogertem Schluckreflex aufweisen.
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5.2 Durchfithrbarkeit der verschiedenen Interventionen

Die teeloffelweise Gabe von Fliissigkeit konnte bei allen 36 Studienteilnehmern durchgefiihrt
werden. Hierbei war es einigen Patienten moglich den Teeloffel selbststindig zu halten,
andere bendtigten dagegen Hilfe durch die Untersucher. Der signifikant geringere
Leakinggrad von im Mittel 2,19+ 0,92 dieser Intervention im Vergleich zur
Referenzintervention (3,06 + 0,68) entspricht dem Ergebnis der Studie von Kuhlemeier und
Mitarbeitern. [50] Teeloffelweises Trinken wies dort eine geringere Aspirationsrate auf als
das Trinken aus einem Becher. Die Studie umfasste 190 Patienten mit einem
durchschnittlichen Alter von 71 + 13,4 Jahren und einer Dysphagie unterschiedlicher
Atiologie und Ausprigung. Ca. 61% der Patienten litten an einer neurogenen Dysphagie,
welche durch ein Schlaganfallereignis ausgelost wurde. Andere erfasste Krankheitsbilder
waren u.a. das Guillain-Barre- Syndrom, M. Parkinson, Pneumonie, Amyotrophe
Lateralsklerose und weitere Infektionskrankheiten. Die teeloffelweise Gabe von Fliissigkeit
(entspricht 5cc) konnte im Vergleich zu unserer Studie ebenfalls komplikationslos bei allen

Teilnehmern durchgefiihrt werden. [50]

Das Chin-Tuck-Manéver konnte in der vorliegenden Studie bei 30 Patienten (83,35%)
durchgefiihrt werden. Der Hauptgrund fiir eine Nicht-Durchfiihrbarkeit war die bendtigte
Mitarbeit des Patienten bei diesem Mandver. Es zeigte sich, dass viele Patienten aufgrund der
vorliegenden Schlaganfallsymptomatik (Ataxie, Paresen etc.) den Kopf nicht in der
vorgesehen Position halten konnten. Biilow und Mitarbeiter zeigten eine dhnliche Problematik
in Bezug auf das Kinn-zur-Brust-Manover auf. [13] Es zeigte sich, dass von den 8
eingeschlossenen Patienten, von denen 6 an einem Schlaganfall und 2 an einer
Tumorerkrankung litten, 4 Patienten Schwierigkeiten mit der Durchfiihrung des Mandvers

hatten.

Angedickte Fliissigkeit tranken 34 Patienten (94,4%). Zwei Patienten wollten aufgrund des
Geschmacks und der Konsistenz die angedickte Fliissigkeit nicht herunterschlucken. In der
Literatur werden dhnlich Griinde fiir eine unzureichende Durchfiihrbarkeit angefiihrt. In der
Studie von Logemann et al. wurden nicht nur riickwirkend die Durchfiihrbarkeit und mogliche
Probleme analysiert, sondern die Patienten auch direkt nach ihrer Préferenz fiir eine
bestimmte MafBnahme befragt. Die an Parkinson- oder Demenz erkrankten Patienten dieser
Studie zogen das Kdrperhaltungsmandver der angedickten Fliissigkeit vor (37% vs. 29%, p<

0,05). [65]
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Whelan und Mitarbeiter sowie Vivanti und Mitarbeiter beschrieben weitere Probleme
angedickter Fliissigkeiten im klinischen Alltag. Bei Verwendung von angedickter Fliissigkeit
miisste besonders gut auf die Fliissigkeitsbilanzierung geachtet werden, da dies bei einigen
Patienten aufgrund des verénderten Geschmacks und Konsistenz der Fliissigkeit zu einer
Reduktion der Fliissigkeitszufuhr filhren wiirde. [104, 115] Die verwendeten
Andickungsmittel, wie z.B. das in dieser Studie verwendete ,,Nestle Nutrition-Resource-
Thicken Up-Clear®, sollten daher nur in der empfohlenen Dosis angewendet werden. (s. Kap.
3.2) Wir konnten zudem hidufig nach einigen Minuten ein Nachdicken der Fliissigkeit
beobachten. Ein ldngeres Stehenlassen der angedickten Fliissigkeiten sollte daher vermieden

werden, da ansonsten die fehlende Akzeptanz noch erhoht wiirde.

Die Maflnahme , Trinken von Fliissigkeit mit Aromazusatz‘ konnte in der vorliegenden Studie
nur bei 30 Patienten durchgefiihrt werden. Der Grund fiir die Nicht-Durchfiihrbarkeit war bei
den anderen 6 Patienten jeweils ein vorzeitiger Abbruch der standardisierten FEES-
Untersuchung infolge vorzeitiger Ermiidung. Dass eine fehlende Akzeptanz der Maflnahme
ursidchlich gewesen sein konnte, ist unwahrscheinlich. Vielmehr bewerteten die Patienten
diese Mallnahme eher positiv, da das zugesetzte Aroma das Trinkverhalten bzw. die Lust auf
Fliissigkeitsaufnahme erhdhen wiirde. In der vorliegenden Literatur finden sich bislang keine
anderen Studien, die Angaben zu der Durchfiihrbarkeit der Aromatestung bei akuten

Schlaganfallpatienten beinhalten.

5.3 Effekt der verschiedenen Interventionen
Das Ergebnis des Interventionsvergleiches ergab, dass die Interventionen ,Teeloffelweise

Trinken®, ,Trinken von angedickter Fliissigkeit’, ,Trinken mit Hilfe des Chin-Tuck-
Manoévers® und ,Trinken von Fliissigkeit mit Aromazusatz‘ einen im Vergleich zur
Referenzintervention ,Trinken aus dem Glas* signifikant niedrigeren Leakinggrad aufwiesen
(p <0,001). Der Leakinggrad war beim Durchfiihren der Referenzintervention ,Trinken aus
dem Glas® im Mittel am hochsten (3,06 0,68), da allein 19 Patienten dieser Gruppe ein
vorzeitiges Abgleiten der Fliissigkeit bis in den Sinus piriformis zeigten. In abfallender
Reihenfolge folgten die Maflnahmen Trinken von orangenaromatisierter Fliissigkeit aus dem
Glas (2,5 0,97), Trinken von angedickter Flissigkeit (2,41 0,99), Chin-Tuck-Manover
(2,37+ 0,85) und Trinken mit Hilfe des Teeloffels (2,19+ 0,92). Diese Abstufung spiegelt sich
auch im Vergleich der absoluten Héufigkeiten wieder (Vergleich der positiven, negativen
oder neutralen Abweichungen im Bezug zur Referenzintervention). In der Vergleichsgruppe
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Trinken mit Hilfe eines Teeldffels zeigte sich bei 23 Teilnehmern eine Verbesserung des
Leakinggrads um mindestens 1 Einheit, in der Gruppe Trinken von angedickter Fliissigkeit
bei 20 Schlaganfallpatienten, in der Gruppe Trinken mit Hilfe des Chin-Tuck-Mandvers® bei
18 Studienteilnehmern und in der Gruppe Trinken von Fliissigkeit mit Orangenaroma bei 15
Patienten. Im Vergleich beider Berechnungen zeigt sich, dass die Intervention des
teeloffelweisen Trinkens am effektivsten ist. Es zeigen sich die meisten Verbesserungen mit
einem Prozentsatz von rund 65,7% und der niedrigste Leakinggrad-Mittelwert. Die
Intervention Trinken von Fliissigkeit mit Orangenaroma scheint die ineffektivste MaBBnahme
zu sein. Sie weist den hochsten Leakinggrad-Mittelwert aller 4 Interventionen auf und zeigt
die geringste Anzahl an Verbesserungen.

Die Ergebnisse der Signifikanztestung der MaBnahmen untereinander zeigten, dass beim
,Teeloffelweisen Trinken® die grofite Verbesserungstendenz im Vergleich aller Interventionen
untereinander vorliegt. Der grofite Unterschied wurde in Bezug auf die Intervention des
Orangenaromas mit einem p-Wert von p= 0,089 ermittelt. Das bedeutet, dass die Ergebnisse
der Maflnahmen des teeloffelweisen Trinken und der Maflnahme des Trinkens von
Orangenaroma tendenziell am weitesten Auseinanderliegen. Aber auch im Vergleich mit den
anderen zwei MaBnahmen zeigte sich ein eher niedriger p-Wert von 0,089- 0,278.
Demgegeniiber fielen die p-Werte der anderen Mafinahmen (Ziel < 0,05) hoher aus. So zeigt
sich z.B. eine Spannweite von 0,278 — 0,822 bei angedickter Fliissigkeit. Trotz der
aufgezeigten Tendenzen miissen die Alternativinterventionen untereinander insgesamt
aufgrund der fehlenden Signifikanz in Bezug auf den Leakinggrad als gleichwertig bzw.
Abweichungen als zufdllig entstanden, angesehen werden. Dass diese Tatsache nicht mit den
meisten vorangegangen Interventionsstudien libereinstimmt, wird noch ndher in Kap. 5.3.1
erldutert. Dass keine Signifikanz nachgewiesen konnte, erklért sich wahrscheinlich durch die
zu geringe Fallzahl in dieser Studie. Bei einem groferen Patientenkollektiv konnte dieser

Unterschied signifikant werden (s. Studien in Kap. 5.3.1).

Im folgenden Abschnitt werden die im vorherigen Abschnitt zusammenfassend vorgestellten
und z.T. erlduterten Ergebnisse mit bereits vorhandenen Studien verglichen. Im Anschluss
werden mogliche Griinde bzw. Erklédrungsansitze fiir den Erfolg der Interventionen erldutert.
Da jedoch noch in keiner Studie der Leakinggrad als Vergleichsparameter gemessen wurde,
sondern als BezugsgroB3e meist die Aspirations- bzw. Pneumonierate verwendet wurde, ist ein
direkter Vergleich nicht moglich. Die Tatsache, dass in unserer Studie ein signifikanter

Unterschied aller Interventionen beziiglich des Leakinggrads im Vergleich zur
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Referenzintervention vorliegt, wird aber von vielen Studien unterstiitzt bzw. &hnlich

eingeschatzt.

5.3.1 Vergleich der Ergebnisse mit der aktuellen Literatur

Die Intervention des teeloffelweisen Trinkens ist am effektivsten. Es zeigte sich der niedrigste
Leakinggrad-Mittelwert. Die Signifikanztestung zeigte, dass beim ,Teeloffelweisen Trinken®
die groBte Verbesserungstendenz im Vergleich aller Interventionen untereinander vorliegt.
Gefolgt von den MaBnahmen des Chin-Tuck-Manévers, Trinken von angedickter Fliissigkeit
und Trinken von orangenaromatisierter Fliissigkeit aus dem Glas in abfallender Reihenfolge.
Ahnliche Tendenzen ermittelten Kuhlemeier und Mitarbeiter. Sie zeigten auf, dass die
Aspirationsraten der MaBnahmen ,Angedickte Fliissigkeit aus dem Glas‘ und ,Fliissigkeit
vom Teeloffel im Vergleich zur Mallnahme ,Trinken von diinner Fliissigkeit aus dem Glas*
mit p< 0,001, also signifikant, geringer ausfielen (13,2% und 15,8% vs. 23,7%). [50] Die
Studie umfasste aber ein sehr heterogenes Patientenkollektiv mit 190 Dysphagiepatienten
unterschiedlichster Atiologie (u.a. Schlaganfall, Guillain-Barre- Syndrom, M. Parkinson,
Pneumonie, Amyotrophe Lateralsklerose etc.). [50]

Die MaBnahmen ,Fliissigkeit vom Teeloffel® und ,Angedickte Fliissigkeit aus dem Glas®
unterschieden sich in unserer Studie ebenso signifikant (p< 0,001) von der
Referenzintervention ,Trinken von Fliissigkeit aus dem Glas‘ in Bezug auf den Leakinggrad.
Im Unterschied zur Studie von Kuhlemeier und Miarbeitern zeigt die vorliegende Arbeit, dass
diese Maflnahmen gerade bei akuten Schlaganfallpatienten innerhalb von 96 Stunden nach
Auftreten der Erstsymptome als besonders positiv zu bewerten sind.

Die Studie von Pelletier und Mitarbeiter konnte aufzeigen, dass die Intervention ,,Trinken
vom Teeloffel ein sichereres Schluckverhalten erzeugte als das Trinken aus dem Glas. Die
Arbeitsgruppe verglich teeloffelweises Trinken bzw. Trinken aus einem Becher von
sdurchaltigen Fliissigkeiten bei 11 Pflegeheimbewohnern, die an verschiedenen
Demenzformen erkrankt waren. [76]

Kuhlemeier und Mitarbeiter untersuchten nicht nur, wie oben dargestellt, die
Aspirationsunterschiede im Vergleich zur Referenzintervention ,, Trinken aus dem Glas®,
sondern u.a. auch die Aspirationsraten von angedickter Fliissigkeit versus diinner Fliissigkeit
vom Teeloffel (13,2% vs.15,8% mit p<0,001) und konnte, im Gegensatz zu unseren
Ergebnissen (p=0,278) hier ebenfalls eine Signifikanz aufzeigen. Dies erklart sich
wahrscheinlich durch die unterschiedliche Groe des Patientenkollektivs von 190 versus 36

Patienten sowie durch das heterogene Patientenkollektiv in dieser Studie (s.0.). [50]
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Desweiteren konnte der Unterschied durch die Auswahl der Messparameter
(Outcomeparameter) erkliarbar sein. Kuhlemeier zeigte die Unterschiede der MaBnahmen
durch die direkte Bestimmung der Aspirationsrate auf. In der vorliegenden Studie wurden
Veridnderungen des Leakinggrads erfasst und somit nur ein indirektes Aspirationsrisiko
beriicksichtigt. Da der Leakinggrad durch die verschiedenen MaBBnahmen, verglichen mit der
Referenzmalinahme ,Trinken aus dem Glas‘, bei jeder der 4 getesteten Mallnahmen bereits
verbessert wurde ( im Sinne einer grofleren Entfernung zum Tracheaeingang), konnten die
kleineren Abstufungen bzw. Verdnderungen im Vergleich der 4 getesteten Interventionen
untereinander aufgrund des ausgesuchten Messparameters nicht mehr als signifikant erfassbar
sein.

Kuhlemeier und Mitarbeiter fithrten im Vergleich zur vorliegenden Studie noch eine weitere
Mafinahme durch. Sie modifizierte die Mallnahmen untereinander, sodass auch die Gabe
angedickter Fliissigkeit vom Teeloffel untersucht wurde. Auch die Aspirationsrate beim
,» Lrinken von angedickter Fliissigkeit aus einem Becher* fiel im Vergleich zur Aspirationsrate
beim ,,Trinken von angedickter Fliissigkeit von einem Teeloffel signifikant hoher aus (13,2%
vs. 8,9%, p< 0,001). Die beschriebene Kombination von Maflnahmen ist in der vorliegenden
Studie nicht vorgenommen worden, weshalb vergleichende Aussagen nicht mdglich sind.
Dieses Ergebnis der Studie von Kuhlemeier und Mitarbeitern zeigt allerdings ebenfalls, dass
die Bolusgrdof3e, auch unabhédngig von der Konsistenz, einen entscheidenden Faktor darstellt.

[50]

Unsere Studie konnte keinen signifikanten Unterschied zwischen den MaBnahmen des Kinn-
zur-Brust Mandvers und angedickten Fliissigkeiten nachweisen, obwohl beide MalBnahmen
einen signifikanten Unterschied in Bezug auf die Referenzintervention aufwiesen.

Dagegen konnten Logemann und Mitarbeiter in ihrer Studie einen Signifikanzunterschied
zwischen den beiden Maflnahmen ermitteln. In ihrer Studie verwendeten sie nicht die FEES,
sondern die Videofluoroskopie als apparative Untersuchungsmethode. Sie untersuchten ca.
700 Patienten, die an der Parkinson-Krankheit und/oder Demenz erkrankt waren. Ihre
Untersuchung zeigte, dass signifikant mehr Patienten (68%) aspirierten, die die diinnen
Fliissigkeiten unter Zuhilfenahme des Kinnbrustmandvers zu sich nahmen als Patienten die
mit Nektar und Honig verdickte Fliissigkeiten erhielten (63% und 53%). [65] Die Ergebnisse
unserer Studie zeigen diesen signifikanten Unterschied zwischen der Malnahme Chin-Tuck-
Manover und angedickten Fliissigkeiten nicht (p< 0,822). Griinde fiir die abweichende

Ergebnisse sind auch hier die Fallzahldifferenz, der Unterschied in den eingeschlossenen
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neurologischen Krankheitsbilder (akuter Schlaganfall vs. chronischer neurodegenerative

Erkrankungen) sowie die unterschiedlichen Outcomeparameter.

5.3.2 Erklidrungsansitze

Ein moglicher Erkldrungsansatz fiir die Wirkweise der teeloffelweisen Gabe von
Flissigkeiten bei der Vermeidung von  Aspirationen infolge einer akuten
schlaganfallbedingten Dysphagie ist, dass durch die kontrollierte Gabe kleiner Mengen
Fliissigkeit direkt in die Mundhohle, eine bessere orale Boluskontrolle stattfindet und damit
ein geordneterer oropharyngealer Schluckablauf getriggert wird. Ob die Unterschiede im
Vergleich zur Referenzintervention eher aus der reduzierten BolusgroBBe oder der

kontrollierten Darreichung resultieren, kann anhand der Studiendaten nicht beurteilt werden.

Einen moglichen Erkldrungsansatz fiir den Mechanismus iiber den angedickte Fliissigkeiten
das Aspirationsrisiko reduzieren, liefern Yoko Inamato und Mitarbeiter. [41] Sie untersuchten
den Effekt zweier Viskosititen (diinnes vs. honigartiges Barium) auf den Schluckakt gesunder
Probanden mit Hilfe des 320-ADCT ,,320-row area detector CT*. Es zeigte sich, dass die
fliissigere Konsistenz den Hypopharynx frither erreichte und somit auch lédnger dort verblieb
als die angedickte Konsistenz. Als Folge daraus zeigte sich auch ein signifikant schnelleres
und lidngeres SchlieBen der Stimmbénder, Diese Beobachtung belegt, dass
Viskositdtsverdnderungen einen zeitlichen Einfluss auf den Schluckakt haben. [41]
Kuhlemeier et al. (2001) kommen zu vergleichbaren Ergebnissen. Je fliissiger ein Bolus ist,
umso schneller wird er fortgeleitet und umso schwerer féllt die Kontrolle des Bolus. [50]
Diese Ergebnisse entsprechen auch unseren Beobachtungen wihrend der FEES. Angedickte
Fliissigkeiten flossen langsam entlang der anatomischen Strukturen in Richtung Osophagus.
Die Patienten hatten viel mehr Zeit sich auf den Schluckakt zu konzentrieren bzw. den

Schluckakt kontrolliert durchzufiihren.

Einen mdglichen Erkliarungsansatz des Wirkmechanismus des Chin Tuck Mandvers geben
Welch und Biilow. [13, 114] Das Kinn-zur-Brust-Manover bewirkt, dass der Abstand
zwischen Zungengrund und Rachenhinterwand, der Abstand zwischen Epiglottis und
Rachenhinterwand sowie der Abstand zwischen Epiglottis und den Arytenoidknorpeln

vermindert wird. Auch die Valleculae werden erweitert. Der Larynxeingang wird so geschiitzt
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[13, 114]. Durch die Verengung der Luftwege werden Zungengrund und Epiglottis nach

hinten gedréngt. Ein zu frithes Nach-hinten-Gleiten des Bolus kann vermieden werden. [77]

Einen moglichen Erkldrungsansatz fiir die Wirkweise von aromatisierter Fliissigkeit findet
sich in der Arbeit von Logemann und Mitarbeiter. [66,76] In ihrer Studie wurden u. a. auch
Patienten mit akutem Schlaganfall untersucht (19 von insgesamt 27 Studienteilnehmern). Es
zeigte sich, dass saure (Zitronensaft) im Vergleich zu nicht-sauren Boli eine signifikante
Beschleunigung des Einsetzens des oralen Schluckaktes bewirkten. Dadurch wurde zudem die
Transitzeit reduziert und die Schluckeffektivitit (Muskelkontraktion) verbessert. [66,76]

Zu einem dhnlichen Ergebnis kamen Pauloski und Mitarbeiter in ihrer Studie mit 51 Patienten
mit HNO-Tumoren. Sie untersuchten, ob der Schluckakt durch die Gabe von (reinen) sauren,
siiBen oder salzigen Fliissigkeiten verbessert wird. Alle drei Geschmacksrichtungen
beeinflussten den Schluckakt positiv. Saure Boli verkiirzten die pharyngeale Transitzeit
signifikant. [20, 62, 75] In der vorliegenden Arbeit wurde Orangenaroma eingesetzt, wodurch

mehrere Geschmacksrezeptoren (v.a. siif3, sauer, bitter) gleichzeitig stimuliert werden.

5.4 Endoskopische Leaking-Graduierung

Die Interrater-Reliabilitdt der verwendeten endoskopischen Leaking-Graduierung ist in der
vorliegenden Arbeit als hoch einzustufen. Die Auswertung der Interrater-Reliabilitit ergab
durchgehend unabhingig von der durchgefiihrten MaBBnahme mindestens eine ,wesentliche
Ubereinstimmung* (Cohens-Kappa= 0,712-0,906). Bei allen Diskrepanzen die auftraten, wich
der Leakinggrad maximal um 1 Einheit ab. Eine solche Einschétzung findet sich auch bei
Langmore et. al. [54, 56] 85% der Ergebnisse waren in ihrer Studie identisch und bei 100%

konnte eine Abweichung von max. einer Einheit in den Auswertungsbdgen ermittelt werden.

Die Auswertungsdiskrepanzen, resultierten vor allem aufgrund der engen anatomischen
Larynxsstrukturen und des schnellen Ablaufs des Schluckaktes bzw. der einzelnen
Schluckphasen. Insbesondere bei zwei anatomischen Ubergéingen, niimlich von den
Valleculae epiglotticae zur seitlichen Epiglottis (Grad 1 zu 2) und vom Sinus piriformis in den
Larynxeingang (Grad 3 zu 4), traten in Einzelfdllen Bewertungsschwierigkeiten auf. In diesen
Bereichen lagen die meisten Abweichungen der Rater A und B vor. Der Ubergang von Grad 1
zu Grad 2, also anatomisch betrachtet der Ubergang von den Valleculae epiglotticae zur

seitlichen Epiglottis, stellten teilweise Auswertungsprobleme dar, weil sie anatomisch nédher
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beieinander liegen, als zum Beispiel die seitliche Epiglottis zum Sinus piriformis, also Grad 3.
Kleinste Fliissigkeitsmengen konnten sich so schon im Bereich der seitlichen Epiglottis
befinden, obwohl der GroBteil der Fliissigkeit diese noch nicht ,,sichtbar* erreicht hatte. Diese
Unterschiede konnte man erst genauer in den Schnittsequenzen der Videoauswertung im
Verlangsamungsmodus betrachten, weshalb dort dann meistens ein hoherer Grad ermittelt
wurde (Rater B) als bei der direkten Betrachtung am Patientenbett (Rater A). Eine dhnliche
Problematik ergab sich beim Ubergang vom Sinus piriformis bis zum Larynxeingang. Auch

hier konnten erst die gezielten Slow Motion Aufnahmen die Unterschiede gezielt detektieren.

5.5 Limitationen
Die Limitationen dieser Studie ergeben sich im Wesentlichen aus 3 Punkten: (1) die fehlende
Langzeitbeobachtung, (2) fehlende Interventionskombinationen und (3) das hochspezifische

Patientenkollektiv.

(1) In der vorliegenden Studie wurde eine einmalige Testung des Leakinggrads mittels FEES
bei verschiedenen InterventionsmaBlnahmen am Patientenbett durchgefiihrt. Eine
Langzeitaussage iiber den Erfolg der verschiedenen Methoden im Sinne einer
Pneumoniereduktion oder einer dauerhaften signifikanten Leakinggradreduktion ist somit
nicht moglich. In Folge-Studien sollte dies mit einbezogen werden. Ein mogliches
Studienmodell konnte sein, dass zundchst im Rahmen einer Erstuntersuchung des
Schluckaktes individuell untersucht wird, welche Mallnahme bei dem Patienten die stirkste
Leakinggradreduktion, also die individuell beste Schluckleistung, bewirkt. Diese Mafinahme
konnte im Anschluss iiber einen lidngeren Zeitraum durchgefiihrt und die Pneumonierate
ermittelt werden. Zum anderen wiére es moglich die Interventionen anhand einer
Zufallsverteilung den Patienten zuzuordnen. Da durch diese Studie gezeigt werden konnte,
dass sich der Leakinggrad bei allen 4 Interventionen signifikant verbessert (p <0,001), wiirde
man die Patienten auch keiner zusitzlichen Aspirationsgefahr aussetzen. Erst durch solche
Studienmodelle kdnnte eine tatsdchliche Korrelation zur Pneumonieentwicklung in Bezug auf

bestimmte Interventionen gemessen werden.

(2) Ein weiterer Aspekt ergibt sich aus der subjektiven Vertraglichkeit der vier angewendeten

MaBnahmen. Wie in Kapitel 5.2 beschrieben, konnten bestimmte Mafinahmen aufgrund einer
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zu geringen Compliance nicht optimal durchgefiihrt werden. Daher konnte die
Interventionspalette in folgenden Studien erweitert bzw. kombinierte Verfahren ausgewihlt
werden, um eine optimalere Vertriglichkeit zu erreichen. Die patienteneigene Bewertung
einer Therapiemaflnahme hat einen deutlichen Einfluss auf die Lebensqualitit und auf die
Compliance der Patienten. Einige Patienten erwéhnten, dass sie z.B. die angedickte
Fliissigkeit als unangenehm empfinden und anstelle der angedickten Fliissigkeit dann sogar
eher ganz auf das zusédtzliche Trinken verzichten wiirden. Dies unterstreicht auch die in Kap.
5.2. beschriebene Notwendigkeit der Fliissigkeitsbilanzierung bei dieser Malnahme.

In weiteren Studien konnte eine Kombination aus angedickter Fliissigkeit und
Geschmackszusédtzen getestet werden. Durch diese Variation koénnte diese Form der
Wasseraufnahme, die in dieser Studie gegeniiber der Referenzintervention ,Trinken aus dem
Glas‘ einen signifikant besseren Leakinggrad aufwies, doch als Alternative angeboten
werden. Auch eine Verdnderung bzw. Reduktion der Dosierung von Bindungsmitteln
unabhingig von den Empfehlungen des jeweiligen Herstellers konnten zeigen, bis zu
welchem Dosierungsgrad zum einen noch signifikante Leakinggradverdnderungen (Vergleich
Referenzintervention)  vorliegen, zum anderen aber auch eine  gesteigerte
Patientenvertriglichkeit zu verzeichnen ist.

Die Intervention des ,Teeloffelweise Trinkens® erbrachte das Ergebnis, dass die Patienten
diese Art der Wasseraufnahme gegeniiber der Moglichkeit, in den ersten Tagen nach ihrem
Schlaganfall auf eine orale Wasseraufnahme verzichten zu miissen (nur reine Infusionsgabe
und seltenes Trinken unter Kontrolle), bevorzugen wiirden. Das Gefiihl des auch nur mit
geringen Mengen an Fliissigkeit benetzten Rachens, beschrieben sie als angenehm. Zudem
konnte ein zusdtzliches Aroma auch hierbei einen positiven Einfluss auf die subjektive
Vertraglichkeit bewirken.

Aufgrund der lingeren Phase der Fliissigkeits-, Nahrungs-, und Geschmacksabstinenz in der
Akutphase wird die Intervention ,Trinken von Wasser mit Aromazusatz* (hier Orangenaroma)
iiberwiegend als sehr angenechm empfunden. Viele Patienten freuten sich, dass sie endlich
wieder ein wenig Aroma zu sich nehmen konnten. Dies unterstiitzt die vorherigen
Uberlegungen.

Ein mdgliches zukiinftiges Studienprotokoll konnte demnach folgendermallen aussehen. Die
verschiedenen Interventionen werden jeweils einmal mit Geschmack und einmal ohne
Geschmack gegeneinander getestet, um zu vergleichen, ob sich Unterschiede im Leakinggrad
nachweisen lassen. Auch die teeloffelweise Gabe von angedickter, evtl. gleichzeitig

aromatisierter Fliissigkeit kann erwogen werden. Zu beriicksichtigen ist allerdings, dass die
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Anzahl der Interventionen, die untersucht werden sollten, nicht zu grof3 ausfallen darf, da

hierdurch die FEES Untersuchung insgesamt eine zu lange Zeit beanspruchen wiirde.

Zudem sollte weiterhin iiberpriift werden, inwieweit derartige Verfahren im von engen
Zeitvorgaben gepragten Klinikalltag iiberhaupt etablierbar sind. Weitere alternative
Interventionen mit einer schnelleren, sicheren und einfachen Durchfiihrbarkeit konnten

entwickelt werden.

(3) Eine weitere Limitation dieser Studie stellt das hochspezifische Patientenkollektiv und
somit die relativ geringe Fallzahl von 36 Patienten dar. Dass zwischen den einzelnen
Interventionen untereinander keine Signifikanz nachgewiesen werden konnte, erklért sich
wahrscheinlich iiber die kleine Fallzahl. Eine starke Erhohung der Fallzahl wire nur durch
eine Verdnderung der sehr spezifischen Einschlusskriterien oder einer Verldngerung des
gewihlten Zeitintervalls von 96 Stunden moglich. Gerade das hochspezifische Kollektiv
dieser Arbeit ist aber wie oben beschrieben vorteilhaft, da sich die Ergebnisse so gezielt auf
ein ganz bestimmtes Krankheitsbild in einer definierten Krankheitsphase iibertragen lassen.
Andererseits ist dadurch eine Ubertragung auf alle Schlaganfallpatienten nicht méglich.
Unberiicksichtigt bleiben vor allem Patienten mit einem Medulla oblongata Infarkt, da diese
meist nicht ein Leaking als Hauptsymptom der Dysphagie aufweisen (s. Kap. 2.3.3). Deshalb
miissten in zukiinftigen Studien gezielt Patienten mit Medulla oblongata Infarkten

berticksichtigt werden. So konnte auch eine Aussage zu dieser Patientengruppe erfolgen.

5.6 Schlussfolgerungen und Ausblick

Die Ergebnisse der Studie lassen zwei wesentliche Schlussfolgerungen zu:

1. Die getesteten logopddischen Interventionen sind effektiv in der Reduktion von
Fliissigkeitsleaking bei Patienten mit akuter schlaganfallbedingter Dysphagie. Ob durch diese
MaBnahmen auch eine signifikante Pneumoniereduktion erzielt werden kann, sollte in

zukiinftigen randomisierten und kontrollierten Studien gepriift werden.

2. Die hier erstmals evaluierte modifizierte Leaking-Graduierung nach Langmore weist eine
hohe Interrater-Reliabilitdt auf. Sie kann deshalb sowohl fiir den klinischen Einsatz der FEES
bei Schlaganfallpatienten wie auch fiir wissenschaftliche Fragestellungen in diesem Kontext

empfohlen werden.
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6. Zusammenfassung

Einleitung: Mehr als die Hélfte aller akuten Schlaganfallpatienten entwickeln eine neurogene
Dysphagie. Die akute schlaganfallbedingte Dysphagie stellt einen bedeutenden Risikofaktor
fiir das Auftreten verschiedener klinischer Konsequenzen dar. Es kommt vor allem zur
Beeintrachtigung der Nahrungsaufnahme. Folglich entstehen Dehydratation und Malnutrition.
Die akute schlaganfallbedingte Dysphagie ist zudem ein wesentlicher Risikofaktor fiir das
Auftreten von Aspirationspneumonien und damit fiir ein schlechtes Langzeit-Outcome.
Dysphagiebedingte Aspirationspneumonien entwickeln sich bereits wenige Tage nach dem
Auftreten des Schlaganfalls. Bei akuten Schlaganfallpatienten sind die orale Boluskontrolle
und die zeitgerechte Auslosung des Schluckreflexes hédufig gestért. Es kommt zu einem
ausgeprigten Leaking von Fliissigkeiten mit konsekutiver Aspiration. Als (posteriores)
Leaking bezeichnet man, das unkontrollierte Hinuntergleiten des Bolus aus dem Mund in den
Pharynx vor Auslosen des Schluckreflexes. Abhingig von der Ausprigung des Leakings
lassen sich vier Stufen/ Schweregrade anhand anatomischer Strukturen differenzieren. Je
ndher der Bolus dem Tracheaeingang kommt, umso hoher ist der Leakinggrad.

Bislang liegen keine Studien vor, die untersuchen, welche logopéddischen Interventionen bei
dieser Form der akuten schlaganfallbedingten Dysphagie besonders effektiv in der
Leakinggradreduktion sind. Ziel der vorliegenden Arbeit ist es daher, zu kldren, welche
Verfahren helfen konnen, den Leakinggrad, und somit auch die Aspirationsgefahr signifikant

zu senken.

Methodik: Uber einen Zeitraum von 6 Monaten wurden 36 Patienten mit einem akuten
Schlaganfall und dadurch bedingter neurogenen Dysphagie und Leaking eingeschlossen. Der
Leakinggrad wurde mit Hilfe der fiberoptischen endoskopischen Evaluation des Schluckaktes
(FEES) in den ersten 96 Stunden (Untersuchungstag nach Ereignis: 2.17+ 1,38) erfasst.
Darunter versteht man die endoskopische Darstellung und Analyse des Schluckaktes mit Hilfe
eines Fiber-Naso-Pharyngo-Laryngoskops. Die Untersuchung kann per Video aufgezeichnet
und im Anschluss diskutiert werden. Die FEES ist allgemein ein Verfahren, das insgesamt
eine komplikationsarme und von den Patienten gut tolerierte Untersuchungsmethode darstellt.
In der Studie wurden folgende Interventionsverfahren hinsichtlich ihrer Effektivitit in der
Reduktion des Leakingsgrads miteinander verglichen: Viskosititsverdnderungen (hier
,normal‘ fliissig und angedickt), Bolusvolumenverdnderungen (hier Teeloffelweise Trinken
und Trinken aus einem Glas (= Referenzintervention)), kompensatorische Mandver (hier

Chin-Tuck-Manover) und Aromadnderung der Nahrung (hier Orangenaroma).
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Einschlusskriterien waren ein akuter Schlaganfall sowie eine schlaganfallbedingte Dysphagie
mit ausgepragtem Leaking bzw. verzogertem Schluckreflex bei Testung von Fliissigkeiten.
Ausschlusskriterien waren eine vorbestehende Dysphagie, eine potentiell mit einer Dysphagie
einhergehenden, bereits bestehenden Begleiterkrankung, eine Vigilanzstérung, d.h. Sopor
oder Koma, sowie eine primére Intubation. Die Auswertung der FEES-Videos erfolgte durch
2 unabhingige Rater. Dies diente der Berechnung der Interrater-Reliabilitdt. Als erstes
erfolgte die teeloffelweise Gabe von nicht angedickter Fliissigkeit. Als zweite Technik zur
Uberpriifung des Aspirationsrisikos sollte der Patient das Kinn-zur-Brust-Mandver
durchfiihren. AnschlieBend wurde die in ihrer Viskositit modifizierte, mit einem
Bindungsmittel angedickte Fliissigkeit gegeben. Desweiteren bekam der Patient ein Glas
Fliissigkeit mit Orangenaroma. Als Vergleichswert wurde der Leakinggrad erfasst, bei dem
der Patient nicht-angedickte Fliissigkeit aus dem Glas trank (=Referenzintervention). Die
Verdnderungen des Leakinggrads wurden nach jeder MaBBnahme von den Logopéden notiert.
Die Auspragungen des Leakinggrads bei jeder der 4 Mallnahmen wurden in Bezug zur
Referenzintervention ,Trinken aus dem Glas® gesetzt und auf Signifikanz getestet
(Signifikanztestung nach Wilcoxon). AuBlerdem wurden die 4 Interventionen mittels des
Wilcoxon-Testverfahrens untereinander verglichen. Es lagen folgende
Patientencharakteristika der Studienpopulation vor. Das durchschnittliche Alter der in die
Studie eingeschlossenen Patienten lag bei 75,81+ 11,29 Jahren. Der jiingste Patient war 45
und der Alteste 91 Jahre alt. Die Geschlechterverteilung war ausgewogen. Es nahmen 17
méinnliche und 19 weibliche Patienten teil (47,2% vs. 52,8%). Die Ursache des Schlaganfalls
war zu 97,2% ischdmisch bedingt. Nur ein Patient erlitt eine Hirnblutung. Die
durchschnittliche stationdre Aufenthaltsdauer betrug 11,33+ 4,93 Tage (Min. 5 Tage, Max. 23
Tage). Die Untersuchung hat durchschnittlich 2,17+ 1,38 Tage nach dem Schlaganfallereignis
stattgefunden. Der durchschnittliche National Institute of Health Stroke Scale, der im
neurologischen Aufnahmebefund dokumentiert wurde, lag bei 9,94+ 6,30 Punkten. Die
Auswertung des Modified Rankin Scale ergab einen durchschnittlichen Wert von 4,42+ 0,87.
Der Miinsteraner Dysphagie-Score (FEDSS) lag im Durchschnitt bei 3,19+ 0,53 Punkten. Der
durchschnittliche Wert der Penetrations-Aspirationsskala betrug 2,56+ 1,12 Punkte fiir die

Referenzintervention Trinken aus dem Glas.

Ergebnisse: Der Leakinggrad war beim Durchfiihren der Referenzintervention ,Trinken aus
dem Glas® im Mittel am hochsten (3,06 0,68). Beim Trinken von orangenaromatisierter
Fliissigkeit aus dem Glas zeigte sich ein durchschnittlicher Leakinggrad von 2,5+ 0,97. Einen

Leakinggradmittelwert von 2,41+ 0,99 =zeigte die Interventionsgruppe ,Trinken von
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angedickter Fliissgkeit. Mit Hilfe des Chin-Tuck-Mandvers konnte der Leakinggrad auf
einen Mittelwert von 2,37+ 0,85 verbessert werden. Den geringsten Mittelwert von 2,19+ 0,92
wies die Interventionsgruppe ,Trinken mit Hilfe des Teeloffels® auf. Die Signifikanztestung
ergab in allen der 4 Interventionsgruppen im Vergleich zur Referenzintervention ein hochst
signifikantes Ergebnis (p <0,001). Dies bedeutet, dass sich die Ausprigung des
Leakingsgrades in den jeweiligen Gruppen so stark unterscheidet, dass man nicht von einem
Zufallsergebnis ausgehen kann. Der Vergleich der Leakinggradauswertung aller
Interventionen untereinander unabhdngig von der Referenzintervention ergab keinen
signifikanten Unterschied (p-Wert= 0,089-1,0). Jedoch zeigte sich, dass im Vergleich der 4
Interventionen untereinander eine tendenzielle Uberlegenheit von Teeldffelweisem Trinken
gegeniiber den 3 anderen Interventionen bestand. Die Reliablilitidtsanalyse unter Verwendung
der Cohens-Kappa-Statistik zeigte, dass in allen Interventionsgruppen zumindest ,,wesentliche

Ubereinstimmungen® erzielt werden konnten. Bei allen Diskrepanzen die auftraten, wich der

Leakinggrad maximal um 1 Einheit ab.

Schlussfolgerungen: Die getesteten logopadischen Interventionen sind effektiv in der
Reduktion von Fliissigkeitsleaking bei Patienten mit akuter schlaganfallbedingter Dysphagie.
Ob durch diese MaBinahmen auch eine signifikante Pneumoniereduktion erzielt werden kann,
sollte in zukiinftigen randomisierten und kontrollierten Studien gepriift werden. Im Vergleich
der 4 Interventionen untereinander bestand eine tendenzielle Uberlegenheit von
Teeloffelweisem Trinken gegeniiber den 3 anderen Interventionen. Wahrscheinlich war die
Probandenzahl aber zu klein, um einen statistisch relevanten Unterschied nachzuweisen. Die
hier erstmals evaluierte modifizierte Leaking-Graduierung nach Langmore wies eine hohe
Interrater-Reliabilitit auf. Sie kann deshalb sowohl fiir den klinischen Einsatz der FEES bei
Schlaganfallpatienten wie auch fiir wissenschaftliche Fragestellungen in diesem Kontext

empfohlen werden.
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13. Anhang

13.1 Studien-Dokumentationsbogen

Schlaganfallbedingte-Dysphagie-Therapiestudie

Fragebogen zur Datenerfassung/Auswertung verschiedener Therapiemafinahmen

Patientenetikett:
Patienten-Nr.
Video-Nr.
Diagnose: Lokalisation:
[:] Ischiimisch[:] himorrhagisch
Untersuchung hat nach (h) nach Schlaganfallereignis stattgefunden.
Datum : Uhrzeit:
Untersucher/in:
1 2 3 4 5
Auswertung/ Score Teeliffel | Kinn-zur- | Angedickt Nicht Mit Aroma
weise Brust angedickt

Leakin | Kein Leaking
g

Vallecula

epiglottica

Seitliche

Epiglottis

Sinus

piriformis

Larynxeingan

g
PAS Grad 1 /

Grad 2 / / / /

Grad 3 / / / /

Grad 4 / / / /

Grad 5 / / / /

Grad 6 / / / /

Grad 7 / / / /

Grad 8 / /

FEDSS | 1

2




SYRAREYAY

Mafinahme
NICHT durchfiihrbar

Zusatzinformationen:

Aufgetretene Probleme bei Untersuchung:

Pneumonie Entwicklung bis zur Entlassung: (] Ja

[:] Nein

(! Patienten- und Videonummer bitte bei jedem Patienten 2x volistiindig ausfiillen. Vielen Dank!)

Graduierung:

Grad 1 Keine Penetration/Aspiration

Grad 2 Penetration oberhalb der Stimmlippen, vollstindige
Reinigung

Grad 3 Penetration oberhalb der Stimmlippen, keine Reinigung

Grad 4 Penetration bis auf die Stimmlippen, vollstindige Reinigung

Grad 5 Penetration bis auf die Stimmlippen, keine Reinigung

Grad 6 Aspiration mit Reinigung der Trachea

Grad 7 Aspiration mit schwachem Hustenstof}, keine Reinigung

Grad 8 Aspiration ohne Hustenstofi

FEES Befund
Protokoll
_ Speichel Penetration/Aspiration
Gotterspeise Penetration/Aspiration ohne/insuffizienter
Schutzreflex
Gotterspeise Penetration/Aspiration mit Schutzreflex
Wasser Penetration/Aspiration ohne/insuffizienter
Schutzreflex
Wasser Penetration/Aspiration mit Schutzreflex
Brot Penetration/Aspiration o. massive Residuen
Brot Keine Penetration/Aspiration mit nur milden Residuen

II
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	5. Diskussion
	Die statistische Auswertung der Studienergebnisse zeigt, dass eine signifikante Verbesserung des Leakinggrades und somit ein Therapieerfolg im Bezug zur Referenzintervention bei allen 4 Interventionen vorlag. Zudem konnte gezeigt werden, dass im Vergleich der 4 Interventionen untereinander eine tendenzielle Überlegenheit von Teelöffelweisem Trinken gegenüber den 3 anderen Interventionen besteht. Die Leaking- Graduierung hat sich als ein reliables endoskopisches Untersuchungsinstrument erwiesen. Einzelne Aspekte dieser im Kapitel 4 erfassten Ergebnisse werden im Folgenden detailliert diskutiert. 
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	An der Studie nahmen insgesamt 36 Patienten mit akutem Schlaganfall teil. In vergleichbaren Studien zum Dysphagiemanagment bei Schlaganfallpatienten variiert die Anzahl der untersuchten Patienten erheblich, wie Speyer und Mitarbeiter in ihrem Review „Effects of Therapy in Oropharyngeal Dysphagia by Speech and Language Therapists“ zeigen konnten. [95] Das Review umfasst 59 Studien, die sich mit der logopädischen Therapie von Schluckstörungen unterschiedlichster Genese befassten. In den 59 Studien lag die Anzahl der eingeschlossenen Patienten zwischen 5 und 711. 20 Studien wiesen eine Patientenanzahl von unter 20, 28 Studien von 20- 50 und 11 von über 50 Patienten auf. In den Studien, in denen ein sehr spezielles Kollektiv mit strengen Ein- und Ausschlusskriterien untersucht wurde, fielen die Fallzahlen durchschnittlich geringer aus (z.B. n= 22 in [38] oder n= 19 in [66]). Andererseits stiegen die Patientenzahlen, wenn das Kollektiv mehrere neurologische Krankheitsbilder  umfasste (z. B. n= 700 in [65]). Die Anzahl der eingeschlossenen Patienten in Studien, die ein reines Schlaganfallkollektiv untersuchten, lag zwischen 8 und 35 Patienten. [95] Dabei wurde jedoch oft nicht streng zwischen akuter und chronischer schlaganfallbedingter Dysphagie differenziert.  
	In der vorliegenden Studie lag die Patientenanzahl bei 36, die in einem Zeitraum von 6 Monaten eingeschlossen werden konnten. Diese Zahl spiegelt das sehr spezifische Patientenkollektiv der vorliegenden Studie wider. So wurden nur akute Schlaganfallpatienten untersucht. Andere neurologische Erkrankungen, die mit einer Dysphagie assoziiert sein können (z. B. Morbus Parkinson), wurden nicht berücksichtigt. Außerdem war der erlaubte Zeitraum der Untersuchung nach dem Schlaganfallereignis erheblich eingegrenzt. Die Untersuchung der Patienten musste innerhalb der ersten 96 Stunden erfolgen. Darüber hinaus wurden dysphagische Schlaganfallpatienten auch nur dann in die Studie aufgenommen, wenn ein ganz bestimmtes Schluckstörungsmuster (Leaking) vorlag. In der Übersichtsarbeit von Speyer und Mitarbeiter befassten sich nur 10 weitere Studien mit einem reinen, akuten Schlaganfallkollektiv. In keiner dieser Studien wurde ein vergleichbar spezifisches Patientenkollektiv untersucht. [95] Der Vorteil des für diese Studie gewählten eng eingegrenzten Patientenkollektivs ist, dass erstmalig eine störungsmusterspezifische Therapie der akuten schlaganfallbedingten Dysphagie evaluiert wurde. Der Nachteil ist, dass sich die Ergebnisse als Konsequenz daraus nicht auf jede Form der akuten schlaganfallbedingten Dysphagie übertragen lassen. Insbesondere erlaubt diese Studie keine Aussagen über die Akuttherapie von Schluckstörungen, die aus Infarkten der dorsolateralen Medulla oblongata resultieren. Diese sind nämlich zumeist nicht vorwiegend durch ein Leaking, sondern durch eine Öffnungsstörung des oberen Ösophagussphinkters charakterisiert. [83, 97, 110]
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