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Zusammenfassung 
Compliance der medikamentösen Sekundärprävention nach Hirninfarkt 

Poeplau, Anne-Kathrin, geb. Schäfer 
 

Hintergrund und Ziel – Medikamentencompliance ist für die Wirksamkeit der 

Sekundärprävention nach cerebraler Ischämie von immenser Bedeutung. Ziel dieser Arbeit war 

es, die Kontinuität der antihämostatischen sowie der antihypertensiven, lipidsenkenden und 

antidiabetischen Therapie nach einer cerebralen Ischämie zu eruieren sowie 

patientenbezogene Einflussfaktoren auf die Compliance zu ermitteln. 

Methodik – Der Studie lag ein Patientenkollektiv zugrunde, welches auf der Stroke Unit der 

Universitätsklinik Münster mit der Diagnose „ischämischer Hirninfarkt“ behandelt wurde. Die 

Compliance gegenüber der medikamentösen Sekundärprävention wurde drei Monate nach 

stationärer Entlassung anhand eines standardisierten Telefoninterviews ermittelt. Darüber 

hinaus wurden weitere medizinische und soziobiographische Parameter erhoben und deren 

statistische Assoziation mit der Compliance untersucht. 

Ergebnisse – Von 437 Patienten nahmen 262 (60%) an dem Follow-Up-Interview teil. Eine 

positive Compliance lag für Antihämostatika in 87%, für Antihypertensiva, Statine und 

Antidiabetika in 87%, 68% und 63% der Fälle vor. Eine makroangiopathische Infarktgenese 

(p=0,020) sowie der regelmäßige Besuch beim Hausarzt (p=0,006) waren statistisch signifikant 

mit positiver Compliance, eine ungeklärte Infarktursache (p=0,048) mit negativer Compliance für 

Antihämostatika assoziiert. Darüber hinaus waren Patienten mit Phenprocuomon oder ASS als 

Entlassmedikation signifikant häufiger mit identischem Wirkstoff behandelt als solche, die bei 

Entlassung Clopidogrel erhalten hatten. Eine positive Compliance für Statine war statistisch 

signifikant mit einem mRS <3 (p=0,008) und fehlender Abhängigkeit von Hilfeleistungen 

(p=0,020) assoziiert. Die Therapierate lag für Statine und Antidiabetika höher, wenn eine 

entsprechende Medikation bereits vor stationärer Entlassung begonnen wurde. Für 

Antidiabetika zeigte sich der regelmäßige Besuch beim Neurologen signifikant für eine positive 

Compliance (p=0,037). Eine positive Compliance für Antihypertensiva, Statine und Antidiabetika 

war mit positiver Compliance für antihämostatische Medikation assoziiert. 

Schlussfolgerungen – Beeinflussbare Faktoren für eine positive Compliance nach Hirninfarkt 

waren Art und Zeitpunkt der Therapieeinleitung sowie eine regelmäßige ärztliche 

Weiterbetreuung im ambulanten Bereich. Diesen Aspekten sollte daher bei der Entwicklung von 

Strategien zur Verbesserung der Compliance in Zukunft besondere Beachtung geschenkt 

werden. 

 
Tag der mündlichen Prüfung: 08.12.2009 
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1.  Einleitung 
 

Die Diagnose „Schlaganfall“ stellt für die Betroffenen - Patienten wie Angehöri-

ge - ein einschneidendes Ereignis dar, sowohl durch die meist plötzlich auftre-

tende Symptomatik, als auch durch potentielle Folgeschäden und Funktionsbe-

einträchtigungen. 

Dies wird bereits in frühen Beschreibungen des Krankheitsbildes durch Hippo-

krates (460-370 v. Chr.) in Griechenland deutlich: der von ihm etablierte Begriff 

„Apoplexie“ bedeutet wörtlich übersetzt „vom Schlag gerührt sein“. Ähnliche 

Ausdrücke entwickelten sich im Laufe der Geschichte auch in weiteren europä-

ischen Sprachen. So wird der Schlaganfall auf englisch als „Stroke“ (Hieb, 

Schlag), auf finnisch als „aivohalvaus“ (Gehirnlähmung) und auf französisch als 

„attaque“ (Anfall, Angriff) bezeichnet. 

 

Unter einem “Schlaganfall” versteht man definitionsgemäß ein Syndrom, das 

durch ein plötzlich einsetzendes, fokal zentralnervöses Defizit gekennzeichnet 

ist, welches durch eine Durchblutungsstörung des Gehirns ausgelöst wird. Die 

Symptomatik kann sowohl reversibel als auch von anhaltender Dauer sein. 

Häufigste Symptome sind halbseitige Lähmungen, Taubheitsempfindungen, 

Sprach-, Sprech- und Visusstörungen.  

 

Hauptursache ischämischer Infarkte und Infarktrezidive sind (1) die Bildung ei-

nes Thrombus an einer atherosklerotischen Plaque oder einer hochgradigen 

Gefäßstenose mit konsekutiver Thrombembolie (= arteriogener Infarkt) und (2) 

die Entstehung eines intrakavitären Gerinnungsthrombus im Herzen bei Vorlie-

gen einer kardialen Emboliequelle (= kardiogener Infarkt). Daher ist ein wichti-

ger Baustein der medikamentösen Sekundärprävention eine auf lange Zeit aus-

gerichtete Hemmung der Thrombogenese, entweder mit Thrombozytenfunkti-

onshemmern oder mit Antikoagulantien. 

 

Bei einem Hirninfarkt handelt es sich jedoch nicht nur um eine bedrohliche, 

sondern auch um eine sozialmedizinisch extrem bedeutsame Erkrankung. 
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Mit 11,4% nimmt der Hirninfarkt die dritte Stelle der Todesursachenstatistik in 

industrialisierten Ländern ein. Allein in der Bundesrepublik Deutschland sind 

jährlich mehr als 200.000 Menschen betroffen. Der Schlaganfall stellt zudem 

einen der Hauptgründe für Invalidität, Pflegebedürftigkeit und dauernde Arbeits-

unfähigkeit im Erwachsenenalter dar. 72, 101 

Ein besonderes Problem ist die hohe Rezidivrate des Schlaganfalls. Gemäß 

neueren Studien liegt das Risiko, nach einem stattgehabten ischämischen In-

farkt erneut eine cerebrale Ischämie zu erleiden, bei 8-15% allein innerhalb des 

ersten Jahres. 65, 82, 135 

 

Im Rahmen der stationären Behandlung wird ein enormer Aufwand betrieben 

zur Akuttherapie, Ursachendiagnostik und Festlegung der adäquaten Sekun-

därprävention des Hirninfarkts. Nachdem zuvor lange Zeit ein therapeutischer 

Nihilismus herrschte, in dem der Schlaganfall als schicksalhaftes und nicht be-

handelbares Ereignis angesehen wurde, stehen heute zahlreiche hochwirksa-

me Medikamente zur Verfügung. 

Die Wirksamkeit der antihämostatischen Therapie in der Rezidivprophylaxe des 

ischämischen Infarkts wurde in zahlreichen Studien 68, 21, 3, 59 nachgewiesen. 

Darüber hinaus konnte in weiteren Arbeiten zur Sekundärprävention des 

Schlaganfalls auch die hohe Relevanz einer adäquaten Therapie cerebrovasku-

lärer Risikofaktoren eindeutig belegt werden, wobei die arterielle Hypertonie 

den bedeutendsten Risikofaktor darstellt. 121, 104, 54, 38, 98  

Seit den 90er Jahren des letzten Jahrhunderts existieren Leitlinien zur Sekun-

därprävention der cerebralen Ischämie mit dem Ziel, eine Verbesserung der 

Versorgungsqualität zu gewährleisten. Der Effekt der medikamentösen Thera-

pie ist jedoch in hohem Maße von der Patientencompliance, also der Gewis-

senhaftigkeit und Regelmäßigkeit der Einnahme, abhängig. 

 

Der enorme Kosteneinsatz für die stationäre Behandlung und medikamentöse 

Therapie des ischämischen Hirninfarkts steht in krassem Gegensatz zu der feh-

lenden Sicherstellung der Medikamenteneinnahme nach stationärer Entlas-
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sung. Es herrscht eine Art „black box“ - über den Patienten und seine Medika-

mentencompliance besteht keine Kontrolle. Standardisierte Follow-Up-

Untersuchungen zur weiteren Nachsorge existieren nicht. Dementsprechend 

sind Daten zur Güte der Compliance gegenüber der medikamentösen Sekun-

därprävention der cerebralen Ischämie bisher für Deutschland kaum verfügbar. 

111, 57 Insbesondere abseits großangelegter klinischer Studien gibt es nur eine 

sehr geringe Anzahl an Arbeiten, die sich mit dieser Thematik beschäftigen. 

 

Das Hauptaugenmerk dieser Arbeit galt daher der Ermittlung der Güte der Me-

dikamentencompliance für die medikamentöse Sekundärprävention nach einem 

ischämischen Hirninfarkt. 

Dazu wurde ein nicht selektiertes Patientenkollektiv betrachtet, welches auf der 

Stroke Unit der Klinik und Poliklinik für Neurologie des Universitätsklinikums 

Münster aufgrund eines nachgewiesenen ischämischen Hirninfarkts behandelt 

wurde. Es sollte untersucht werden, bei wie vielen der Schlaganfallpatienten die 

Präventivmedikation drei Monate nach stationärer Entlassung fortgeführt, ver-

ändert oder abgesetzt wurde. 

Darüber hinaus sollten mögliche patientenbezogene Einflussfaktoren auf die 

Compliance gegenüber der medikamentösen Sekundärprophylaxe aufgezeigt 

werden. Dabei wurden medizinische Faktoren wie beispielsweise Ätiopathoge-

nese und Lokalisation des Infarktes ebenso beleuchtet wie soziobiographische 

Parameter und die Art der ambulanten Betreuung der Patienten. Ziel der Arbeit 

war es, Prädiktoren für eine adäquate Fortsetzung der Präventivmedikation zu 

ermitteln und gleichzeitig Indikatoren für eine eingeschränkte Compliance zu 

identifizieren, damit solche Patienten bereits im Vorfeld erkannt und diesbezüg-

lich beeinflusst werden können. Dadurch wäre die Grundlage geschaffen, ge-

eignete Strategien und Maßnahmen zu entwickeln, um die Medikamenten-

compliance - und damit letztlich die Wirksamkeit der Sekundärprävention nach 

einem Hirninfarkt - künftig zu verbessern. 

 

Zu Beginn der Arbeit werden zunächst die medizinischen Grundlagen zum 

Schlaganfall sowie Daten zu dessen Epidemiologie dargestellt.  
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Es werden Ätiopathogenese und Risikofaktoren sowie die daraus ableitbaren 

Präventionsmöglichkeiten erläutert und die betrachteten Medikamentengruppen 

vorgestellt. Im folgenden Kapitel wird die Methodik der Datenerhebung und Da-

tenauswertung beschrieben. Anschließend werden die Ergebnisse der Arbeit 

dargelegt und erläutert. In der Diskussion gilt es schließlich, diese Ergebnisse 

im Kontext mit bereits existierenden Daten aus der Literatur zu beleuchten, Li-

mitierungen der Arbeit aufzuzeigen und einen Ausblick für künftige Studien zu 

geben. 
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2.  Grundlagen 
 
2.1 Definition und Ätiopathogenese des Schlaganfalls 
 
Bei einem Schlaganfall handelt es sich um einen akuten Funktionsausfall des 

zentralen Nervensystems (ZNS) aufgrund einer Durchblutungsstörung. 

Den größten Anteil der unter dem Überbegriff „Schlaganfall“ zusammengefass-

ten Erkrankungen stellen mit ca. 85% die ischämischen Infarkte dar, während 

ca. 10% der Schlaganfälle hämorrhagischer Genese und weitere 5% die Folge 

anderer seltener Erkrankungen sind. In dieser Arbeit sollen lediglich die isch-

ämischen Infarkte betrachtet werden. 

Per definitionem setzt die neurologische Symptomatik eines ischämischen Hirn-

infarktes meist schlagartig ein, schreitet dann nicht mehr weiter fort und bildet 

sich nur unvollständig oder gar nicht zurück. 

Ist die Dauer der neurologischen Ausfälle auf eine Zeit von wenigen Minuten bis 

maximal 24 Stunden begrenzt, spricht man definitionsgemäß von einem flüchti-

gen Insult, in der Literatur als „Transitorische Ischämische Attacke“ (TIA) be-

zeichnet. In diesem Fall ist die neurologische Symptomatik voll reversibel, die 

Rezidivrate allerdings recht hoch. 

In diese Studie wurden TIAs nicht mit einbezogen, sondern lediglich manifeste  

ischämische Infarkte betrachtet. 

Die fehlende Blutzufuhr als Ursache eines ischämischen Hirninfarktes bewirkt 

an den Nervenzellen des ZNS ein in der Regel umschriebenes Areal mit einer 

unzureichenden Glukose- und Sauerstoffversorgung. Glukose stellt den fast 

ausschließlichen Energielieferanten des Hirnstoffwechsels dar. Es werden etwa 

15% des Herzminutenvolumens für die Blutversorgung des Gehirns verbraucht, 

obwohl das Gehirn nur 2% des Gesamtkörpergewichts ausmacht. 

Die Funktionsschwelle der Gehirndurchblutung liegt bei 18-22 ml Blut pro 100 g 

Hirngewebe pro Minute. Wird sie unterschritten, so kommt es zu cerebralen 

Funktionsausfällen. Neurophysiologisch geht das mit einer Abflachung des EEG 

und einem Ausfall von evozierten Potentialen einher. 
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Dieser Vorgang ist jedoch noch reversibel, solange die Funktionsschwelle nicht 

zu lange unterschritten wird. 

Sinkt die Perfusion auf Werte unter 8-12 ml pro 100 g Hirngewebe pro Minute, 

sind die entstehenden Funktionsausfälle in der Regel irreversibel und es kommt 

zur Ausbildung eines ischämischen Infarktes. Daher bezeichnet man diese 

Schwelle auch als Infarzierungsschwelle. 

Das Gebiet, in dem die Funktion bereits eingeschränkt, der Strukturstoffwechsel 

jedoch noch intakt ist, wird als Penumbra („Halbschatten“) bezeichnet.  

Die Penumbra lässt sich mittels positiver Elektronentransmission (PET) ab-

schätzen und umgibt bei einem ischämischen Infarkt in der Regel ein Gebiet mit 

irreversibler Schädigung, den sogenannten Infarktkern.  

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 1: Verhältnis zwischen Infarktkern und Penumbra beim akuten cerebralen 

Infarkt 

 

Falls rechtzeitig eine Gefäßrekanalisation mit Normalisierung der cerebralen 

Perfusion stattfindet, ist der Funktionsausfall im Gebiet der Penumbra noch re-

versibel. 

 

Als weitere Komplikation der Ischämie entwickelt sich ein Hirnödem. Da der 

Funktionsausfall der Zellen auch zum Ausfall membranständiger Ionenpumpen 

führt, kann das aus osmotischen Gründen angezogene Wasser aus den Ge-

hirnzellen nicht mehr in den Extrazellulärraum gepumpt werden. Die Zellen 

schwellen an, es entwickelt sich ein sogenanntes zytotoxisches Hirnödem. 

Wenn die Ischämie so lange weiter besteht, dass auch die Blut-Hirn–Schranke 

zusammen bricht, strömen zusätzlich osmotisch wirksame Substanzen in den 

Infarktkern 

Penumbra 
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Extrazellulärraum, so dass auch dort der Wassergehalt zunimmt. Dies führt zu 

der Entstehung eines sogenannten vasogenen Hirnödems. Die Folgen eines 

ausgedehnten Hirnödems sind eine sukzessive Erhöhung des intrakraniellen 

Drucks mit lokaler oder globaler Raumforderung, verminderter Perfusion der 

Penumbra sowie schließlich eine Ausweitung des Infarktes. 

 

Eine mit 15-20% der Fälle häufige Ursache für ischämische Hirninfarkte ist die 

arterioarterielle Thrombembolie aufgrund einer Makroangiopathie.  

In den großen hirnversorgenden Gefäßen liegen bei dieser Erkrankung athero-

sklerotische Veränderungen vor. Die ersten Veränderungen hierbei sind feine 

Intimaläsionen und die Akkumulation lipidhaltiger Schaumzellen, sogenannte 

„fatty streaks“. Später kommt es zur Verdickung der Intima mit aufgelagerten 

fibrösen Plaques, die von Bindegewebe bedeckte Cholesterinkristalle enthalten. 

Diese Plaques bilden sich zuerst in der Aorta, dann in den Koronararterien und 

in den Karotisarterien. Sie gehen später in komplizierte Plaques mit Verkalkun-

gen, Nekrosen und Exulzerationen über, die lokale Thrombosen mit Plaqueem-

bolien verursachen können. 

Noch häufiger (in ca. 30% der Fälle) sind akute cerebrale Gefäßverschlüsse 

kardioembolisch bedingt.  

Die mit ca. 50% aller Fälle häufigste Ursache für kardiogene Thrombembolien 

ist das Vorhofflimmern. Durch die fehlende Kontraktion der Vorhöfe kommt es 

zu Strömungsverlangsamungen, die zu Hyperkoagulabilität und konsekutiv zur 

Bildung von Vorhofthromben führen. 15 Werden diese Thromben oder Teile da-

von mit dem Blutstrom in die hirnversorgenden Gefäße geschwemmt, kommt es 

dort zum embolischen Gefäßverschluss. 

Auch ein stattgefundener Myokardinfarkt kann die Ursache kardialer Embolien 

sein, beispielsweise durch Wandakinesien im Bereich der Infarktnarbe. Darüber 

hinaus können sämtliche Erkrankungen des Herzens, die zu einer Störung der 

Blutflussbedingungen oder der Kontraktionsfähigkeit führen, wie beispielsweise 

Herzwandaneurysmen, dilatierte Vorhöfe, Klappenerkrankungen oder mechani-

scher Klappenersatz, einen kardiogenen Hirninfarkt bedingen. 
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Die cerebralen Mikroangiopathien stellen mit ca. 30% aller Fälle eine weitere 

wichtige Gruppe von Erkrankungen dar, die zu einem Hirninfarkt führen können. 

Bei dieser Erkrankung sind die Wände der kleinen (0,5-0,05mm Durchmesser) 

penetrierenden Hirngefäße verdickt. Meist liegt eine Hyalinisierung der Lamina 

media sowie eine fibröse Proliferation der Intima vor. Im weiteren Verlauf der 

Erkrankung kommt es vermutlich zu umschriebenen Gefäßverschlüssen, die 

auch das typische magnetresonanztomographische Bild eines lakunären In-

farkts ausmachen. 102 

 

Weitere Gründe für einen Schlaganfall stellen insbesondere bei jungen Patien-

ten Koagulopathien dar. 130, 76, 20 Hier sind besonders der Mangel an gerin-

nungshemmendem Protein C und Protein S, Antithrombin III sowie die APC- 

Resistenz zu nennen. Ist die Gerinnung gestört beziehungsweise pathologisch 

gesteigert, kann es sowohl im venösen als auch im arteriellen System zur Bil-

dung von Thromben kommen. Werden diese in die hirnversorgenden Gefäße 

verschleppt, resultiert daraus ein ischämischer Infarkt. 

 

Durch ein offenes Foramen ovale, einen Ventrikelseptumdefekt oder einen ex-

trakardialen Rechts-Links-Shunt kann es ebenfalls, insbesondere bei jüngeren 

Menschen, zur Ausschwemmung eines venösen Thrombus aus dem rechten in 

den linken Vorhof beziehungsweise aus der rechten in die linke Kammer kom-

men. Dadurch gelangt der Embolus in den großen Kreislauf („paradoxe Embo-

lie“) und kann einen ischämischen Hirninfarkt auslösen. 

 

Gefäßdissektionen stellen eine weitere, wahrscheinlich zahlenmäßig unter-

schätzte Ursache für Schlaganfälle dar. Einblutungen in die Gefäßwand können 

durch eine Ruptur der Intima oder der entsprechenden Vasa nutritiva verursacht 

werden. Durch das auf diese Art entstehende murale Hämatom wird das Lumen 

des Gefäßes eingeengt oder vollständig verschlossen. Die Ruptur kann durch 

Traumen (beispielsweise Auffahrunfälle oder grobe chiropraktische Manöver) 

bedingt sein, eine weitere mögliche Ursache sind angeborenen Bindegewebs-
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schwächen oder Gefäßfehlbildungen wie zum Beispiel das Marfan-Syndrom, 

das Ehler-Danlos-Syndrom oder die fibromuskuläre Dysplasie. 12 

 

Es gibt zahlreiche weitere Ursachen, die einen ischämischen Hirninfarkt auslö-

sen können. Aufgrund ihrer geringen Häufigkeit spielen sie jedoch eine unter-

geordnete Rolle. Zu nennen wären hier Vaskulitiden, Sinusvenenthrombosen, 

Autoimmunerkrankungen mit Befall der Hirngefäße oder angeborene Stoff-

wechselkrankheiten. 12, 61 
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2.2 Epidemiologie 
 

Der Schlaganfall ist die häufigste neurologische Erkrankung in Deutschland und 

nimmt in der deutschen Todesursachenstatistik mit 11,4% den dritten Platz hin-

ter Herz- und Krebserkrankungen ein. 6 Außerdem stellt der Schlaganfall die 

häufigste Ursache für lebenslange Behinderungen im Erwachsenenalter dar. 

Mit zunehmendem Alter steigt das Risiko, einen cerebralen Infarkt zu erleiden, 

deutlich an. Da die Lebenserwartung in Deutschland beständig zunimmt, muss 

deshalb im Verlauf der kommenden Jahrzehnte mit einem deutlichen Anstieg 

der Schlaganfallhäufigkeit gerechnet werden. 85 Einige Epidemiologen bezeich-

nen den Schlaganfall daher auch als zukünftige „Epidemie des neuen Jahrtau-

sends“. 134 

Trotz seiner Häufigkeit und den bedeutenden Auswirkungen auf unser Gesund-

heitssystem gibt es in Deutschland nur sehr wenige zuverlässige Angaben zur 

Inzidenz des Schlaganfalls. Bevölkerungsregister liefern wegen ihrer nicht se-

lektiven Studienpopulation den qualitativ besten Ansatz zur Erhebung von 

Krankheitshäufigkeiten, auch wenn ihre Aussagekraft durch die Frage der Ge-

neralisierbarkeit auf die Allgemeinbevölkerung eingeschränkt ist. Die epidemio-

logischen Daten zum Schlaganfall werden im Folgenden anhand des Erlanger 

Schlaganfallregisters dargestellt. 

In diesem Schlaganfallregister werden seit 1994 fortlaufend sämtliche Hirn- und 

Kreislauferkrankungen, die im Stadtgebiet von Erlangen (Bevölkerung größer 

100000 Einwohner) auftreten, prospektiv und standardisiert erfasst. Hierbei 

werden alle erstmaligen Schlaganfälle einschließlich flüchtiger Infarkte (TIAs) 

und intracerebraler Blutungen erhoben, zusätzlich alle Rezidiv-Schlaganfälle. 77 

Während eines zweijährigen Studienzeitraums von 1994 bis 1996 wurden dort  

insgesamt 354 erstmalige Schlaganfälle registriert. Die altersadjustierte jährli-

che Schlaganfallinzidenz für die deutsche Standardbevölkerung betrug dem-

nach 182 pro 100000 Einwohner. Die Inzidenzrate der Männer war mit 200 

Neuerkrankungen pro 100000 Einwohner höher als die der Frauen mit 170 

Neuerkrankungen pro 100000 Einwohner. 
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Erwartungsgemäß zeigten die im Erlanger Schlaganfallregister erhobenen Inzi-

denzen eine hohe Altersabhängigkeit. 51% der Schlaganfälle ereigneten sich in 

der Altersgruppe der über 75jährigen. Die Inzidenz in der Altersgruppe der 25-

34jährigen betrug lediglich 4 pro 100000 Einwohner, während die Inzidenz in 

der Altersgruppe der über 84jährigen bei 2117 pro 100000 lag. 

Die erhobenen Inzidenzen entsprechen in etwa denen anderer westlicher In-

dustrienationen. 

Im internationalen Vergleich der EROS (European Registries of Stroke) liegt 

Deutschland mit einer auf die europäische Bevölkerung bezogenen Inzidenz 

von 136 pro 100000 Einwohner vor Großbritannien (124 pro 100000) und 

Frankreich (101 pro 100000). 137 Eine mögliche Ursache hierfür könnte die im 

Vergleich zu Frankreich höhere Prävalenz der arteriellen Hypertonie sein, da 

diese einen Hauptrisikofaktor des Schlaganfalls darstellt. 

 

Zusätzlich wurden aus dem Erlanger Schlaganfallregister die während eines 

Zeitraums von 1994 bis 1998 erfassten ischämischen Hirninfarkte bezüglich 

ihrer Ätiopathogenese unterteilt. 

Die prozentuale Aufteilung ist in der folgenden Abbildung (Abb. 2) dargestellt. 

 

27%

23%
14%

34%

2%

Kardiogen
Mikroangiopathie
Artherosklerose
Nicht klassifizierbar
Andere

 
n ges.=133 erkrankte Patienten von 100000 im Zeitraum von 1994-1998  

 
Abb. 2: Ätiopathogenese des Hirninfarkts, Erlanger Schlaganfallregister 1994-
1998 
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Die häufigste Ursache cerebraler ischämischer Infarkte stellten kardiogene Em-

bolien dar (27% der ischämischen Infarkte). Die Wahrscheinlichkeit, einen kar-

dioembolisch bedingten Infarkt zu erleiden, stieg statistisch nachweisbar mit 

zunehmendem Alter. Zweithäufigste Ursache waren Mikroangiopathien (23% 

der ischämischen Infarkte), an dritter Stelle lag die Atherosklerose (14% der 

ischämischen Infarkte) . 

 

Von besonderer Bedeutung ist die außergewöhnlich hohe Rezidivrate des 

Schlaganfalls. Innerhalb der ersten 30 Tage erlitten bis zu 8% der Patienten 

einen erneuten Infarkt. 106 Die Stroke Data Bank zeigte für Patienten mit isch-

ämischem Infarkt eine Rezidivrate von über 14% innerhalb von 13 Monaten. 64 

Gemäß neueren Studien liegt das Risiko, nach einem cerebralen Infarkt ein 

zweites Ereignis zu erleiden, innerhalb des ersten Jahres bei 8-15%. 65, 82, 135, 109 

 

Die Letalität des Schlaganfalls wurde im Beobachtungszeitraum von 1994 bis 

1996 im Erlanger Schlaganfallregister ebenfalls erfasst und berichtet. 

Ischämische Infarkte wiesen eine deutlich geringere Letalität als intracerebrale 

Blutungen auf. 11,5% der Patienten mit ischämischem Hirninfarkt verstarben im 

ersten Monat, nach drei Monaten waren es 20,1% und nach zwölf Monaten 

29,9%. Die höchste Letalität innerhalb eines Jahres wiesen jene Patienten auf, 

die einen kardioembolisch bedingten Infarkt erlitten hatten, gefolgt von der Pati-

entengruppe mit einem Infarkt atherosklerotischer Genese. 

Aufgrund der zunehmenden Überalterung der Gesellschaft ist in den kommen-

den Jahrzehnten mit einem deutlichen Anstieg der Inzidenz des Schlaganfalls 

zu rechnen. 

Die dargestellten Zahlen belegen, dass sowohl die Verhinderung eines Erster-

eignisses als auch die Rezidivprophylaxe des cerebralen ischämischen Infarkts 

bereits jetzt von immenser Bedeutung sind und diese in naher Zukunft voraus-

sichtlich noch weiter zunehmen wird. 
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2.3 Prävention des Schlaganfalls 
 
2.3.1 Definitionen zur Prävention des Schlaganfalls 
 
Gemäß sozialmedizinischer Definition unterscheidet man zwischen primärer, 

sekundärer und tertiärer Prävention des Schlaganfalls. 11 Zu beachten ist hier 

jedoch eine Diskrepanz zwischen epidemiologischer Definition und klinischem 

Sprachgebrauch, wobei in dieser Arbeit nachfolgend die dem klinischen 

Sprachgebrauch entsprechenden Begriffe verwendet werden. 

Einheitlich in der Sozialmedizin und im klinischen Sprachgebrauch ist der Be-

griff „Primärprävention“. Die Primärprävention soll dazu dienen, die Entste-

hung einer Krankheit zu verhindern. Dies geschieht durch frühzeitige Vermei-

dung oder Behandlung von auslösenden Risikofaktoren. In Bezug auf den 

Schlaganfall stellen beispielsweise Adipositas oder Nikotinabusus vermeidbare 

Risikofaktoren dar, behandlungsbedürftige Risikofaktoren wie arterielle Hyper-

tonie oder Diabetes mellitus sollten entsprechend therapiert werden.  

Die Sekundärprävention soll gemäß epidemiologischer Definition die Progno-

se einer Erkrankung, die bereits aufgetreten ist, durch eine möglichst frühe Dia-

gnosestellung (z.B. durch Screeninguntersuchungen) sowie durch einen mög-

lichst frühen und effektiven Therapiebeginn verbessern. 14  

Im klinischen Sprachgebrauch versteht man unter Sekundärprävention den 

Versuch, nach dem erstmaligen Auftreten einer Erkrankung ein erneutes Ereig-

nis zu verhindern. In diesem Sinne ist auch der in dieser Arbeit verwendete 

Begriff „Sekundärprävention“ zu sehen. Die antihämostatische Therapie, die bei 

Patienten, die bereits einen ischämischen Hirninfarkt erlitten haben, das Auftre-

ten eines erneuten Schlaganfalls verhindern soll, wird in dieser Studie als anti-

hämostatische Sekundärprävention bezeichnet. Die medikamentöse Therapie 

der auslösenden Risikofaktoren, die im klinischen Sprachgebrauch ebenfalls 

unter Sekundärprävention fällt, wird im Folgenden zur besseren Abgrenzbarkeit 

auch als Risikomedikation bezeichnet. 

Gemäß WHO dagegen ist die geschilderte Rezidivprophylaxe als Tertiärprä-
vention definiert.  
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Im klinischen Sprachgebrauch spricht man erst von Tertiärprophylaxe, wenn 

bereits ein Erkrankungsrezidiv aufgetreten ist und es nun gilt, weitere Ereignis-

se zu verhindern. 
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2.3.2 Hauptrisikofaktoren und deren Therapie 
 

Für die Sekundärprophylaxe cerebraler ischämischer Infarkte im klinischen Sin-

ne stehen mehrere Ansatzpunkte zur Verfügung.  

Von größter Bedeutung ist die Beseitigung beziehungsweise Behandlung von 

Risikofaktoren, daher sollen die wichtigsten Risikofaktoren für einen cerebralen 

Hirninfarkt und deren Therapiemöglichkeiten im Folgenden näher erläutert wer-

den. Zunächst werden die nicht modifizierbaren, anschließend die modifizierba-

ren Risikofaktoren und deren Therapieoptionen betrachtet. 

 

Als nicht modifizierbarer Risikofaktor ist das Alter als ein wesentlicher Faktor 

zu nennen. Die Inzidenz des Schlaganfalls liegt ungefähr bei 30/100.000 bis 

zum 44. Lebensjahr und bei 1230/100.000 bei Menschen über 75 Jahren. Das 

Risiko, einen Schlaganfall zu erleiden, verdoppelt sich nach dem 55. Lebens-

jahr alle 10 Jahre. 17 

Ein weiterer Faktor ist das Geschlecht. Das durchschnittliche Alter der vom 

Schlaganfall betroffenen Frauen ist signifikant höher als das Durchschnittsalter 

der betroffenen Männer. 6 Die höhere Lebenserwartung der Frauen führt aber 

dazu, dass sie dennoch zu 30% häufiger als Männer einen Schlaganfall er-

leiden. 

Ebenfalls im Rahmen der nicht modifizierbaren Risikofaktoren zu nennen ist die 

genetische Veranlagung. 11 

Ferner spielt auch die Rasse eine Rolle. Beispielsweise wurde in den USA fest-

gestellt, dass Afroamerikaner im Vergleich zur weißen Bevölkerung ein um 38% 

erhöhtes Schlaganfallrisiko haben. 46  

 

Den bedeutsamsten modifizierbaren Risikofaktor stellt die arterielle Hyperto-

nie dar. In zahlreichen Studien konnte eindrucksvoll bewiesen werden, dass die 

Behandlung der arteriellen Hypertonie zu einer ausgeprägten Risikoreduktion 

ischämischer Infarkte führt. Bereits eine Senkung des systolischen Blutdrucks 

um 5-6 mmHg beziehungsweise des diastolischen Blutdrucks um 2-3 mmHg 

führen zu einer 40%igen relativen Risikoreduktion. 25 Der Zielbereich, bis zu 
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dem der Blutdruck gesenkt werden sollte, ist vom Risikoprofil der Patienten ab-

hängig. Als Minimalziel sollten Obergrenzen von systolisch <140 mmHg und 

diastolisch <90 mmHg gelten. Da die präventive Wirkung linear mit dem Aus-

maß der Blutdrucksenkung zunimmt, ist bei guter Toleranz eine Senkung bis in 

den optimalen Blutdruckbereich (<120/80 mmHg) zu empfehlen. 

Die Wirkung von Antihypertensiva in der Primär- und Sekundärprävention des 

Schlaganfalls konnte in mehreren Studien belegt werden. 113 

Die Unterscheidung einzelner antihypertensiv wirksamen Substanzen in ihrer 

schlaganfallprotektiven Wirkung ist unwesentlich, lediglich Alphablocker zeigen 

eine im Vergleich zu anderen Antihypertensiva deutlich geringere Wirkung. 123 

Zur antihypertensiven Therapie im Rahmen der Infarktprophylaxe kommen also 

die folgenden fünf Substanzklassen gleichermaßen in Frage: 

• Angiotensin-Converting-Enzym-(ACE-)Hemmer 

• Angiotensinrezeptor-(AT1-)Antagonisten 

• Betablocker 

• Calcium-Antagonisten 

• Diuretika 

 

Neben der medikamentösen Behandlung ist jedoch auch eine Änderung der 

Lebensgewohnheiten von größter Bedeutung für die Wirksamkeit der Therapie. 

Natriumarme Kost, Gewichtsreduktion, regelmäßige Bewegung, Nikotin- und 

Alkoholabstinenz sowie eine möglichst stressarme Lebensführung sind hier ex-

emplarisch zu nennen. 

Neuere Studien 126, 99, 124, 29, 81, 114, 115 konnten darüber hinaus zeigen, dass 

ACE-Hemmer, Diuretika und AT1-Rezeptorantagonisten auch unabhängig von 

ihrer blutdrucksenkenden Wirkung einen primären und sekundären protektiven 

Effekt aufweisen.  

Zusammenfassend ist festzustellen, dass die Behandlung der arteriellen Hyper-

tonie die zentrale Säule sowohl der Primär- als auch der Sekundärprävention 

des Schlaganfalls darstellt. 
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Ein weiterer wichtiger modifizierbarer Risikofaktor ist die Hypercholesterinämie. 

In großen Studien zur vaskulären Primärprävention konnte für Patienten mit 

erhöhtem LDL-Cholesterinspiegel unter Statintherapie eine Reduktion der 

Schlaganfallrate um 11-30% beobachtet werden, 124, 62 eine aktuelle Übersicht 

beziffert die durchschnittliche Reduktion des relativen Risikos auf 21%. 5 

Zur Sekundärprävention des ischämischen Hirninfarkts wird die Therapie mit 

einem Statin für Patienten mit vaskulären Risikofaktoren auch bei normwertigen 

Serumcholesterinspiegeln empfohlen. Zum Zeitpunkt der Durchführung dieser 

Studie lagen diese Empfehlungen jedoch noch nicht vor. 

Als erwiesen gilt inzwischen auch die Tatsache, dass die protektive Wirkung der 

Statine in der Primär- und Sekundärprävention nicht nur auf cholesterinabhän-

gigen, sondern auch auf antiinflammatorischen, plaquestabilisierenden, blut-

drucksenkenden und vasodilatatorischen Effekten beruht. 

 

Diabetes mellitus ist ein weiterer modifizierbarer Risikofaktor für den ischämi-

schen Hirninfarkt. Durch einen manifesten Diabetes mellitus wird das Schlagan-

fallrisiko um den Faktor 1,8 bis 6 erhöht. 18 Zusammen mit der arteriellen Hyper-

tonie, die bei 40-60% der Diabetiker auftritt, ist der Diabetes mellitus einer der 

Hauptrisikofaktoren für die cerebrale Mikroangiopathie, die zu einer subkortika-

len atherosklerotischen Enzephalopathie führen kann. 39 Des weiteren geht die-

ser Risikofaktor mit einer erhöhten Koexistenz sonstiger kardiovaskulärer Risi-

kofaktoren einher, wie beispielsweise Adipositas oder Dyslipoproteinämie. 11 

Die medikamentöse Therapie des Diabetes mellitus mit optimierter Einstellung 

des Blutzuckers ist also ein weiterer wichtiger Bestandteil der Schlaganfallpro-

phylaxe. Studienergebnisse zur Wirkung einzelner Antidiabetika in der Sekun-

därprävention des ischämischen Hirninfarkts liegen bislang nicht vor. 

 

Ebenfalls von großer Bedeutung unter den modifizierbaren Risikofaktoren ist 

das Vorhofflimmern. Das Infarktrisiko wird durch Vorhofflimmern um ein Mehr-

faches erhöht. 11, 136 Das Ausmaß der Risikosteigerung ist sowohl vom Typ des 

Vorhofflimmerns als auch vom jeweiligen vaskulären Risikoprofil der Patienten 

abhängig.  
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Eine Wiederherstellung des Sinusrhythmus durch elektrische oder medikamen-

töse Kardioversion sollte wenn möglich angestrebt werden. 83 

Das Ergebnis einer Metaanalyse zur Primärprävention des Schlaganfalls bei 

Patienten mit Vorhofflimmern ergab eine 70%ige Risikoreduktion durch eine 

orale Antikoagulation gegenüber Placebobehandlung. ASS zeigte ebenfalls ei-

nen infarktprotektiven Effekt, die Risikoreduktion betrug hier jedoch nur etwa 

20%. 59 

Bezüglich der Sekundärprävention des Hirninfarkts bei Vorhofflimmern wurden 

in einer Studie des European Artrial Fibrillations Trials 1993 sowie in einer neu-

eren Metaanalyse 60 eine 70%ige Risikoreduktion unter oraler Antikoagulation 

gegenüber einer 15%igen Reduktion unter ASS festgestellt. 

Einen weiteren nicht zu unterschätzenden indirekten Risikofaktor stellt der Niko-

tinabusus dar. Rauchen erhöht das Schlaganfallrisiko um den Faktor 1,8. 51 

Dass durch Nikotinabstinenz das erhöhte Hirninfarktrisiko eindeutig reduziert 

werden kann, wurde in epidemiologischen Studien bewiesen. Nikotinabstinenz 

ist eines der effektivsten und kostengünstigsten Instrumente sowohl zur Primär- 

als zur Sekundärprävention des Schlaganfalls mit signifikanter Risikoreduktion 

und sollte daher jedem Raucher dringend empfohlen werden. Bereits nach ein-

jähriger Nikotinkarenz halbiert sich das vaskuläre Risiko, nach weiteren fünf 

Jahren ist es nahezu mit dem eines Nichtrauchers vergleichbar. 73 

Erkrankungen der Herzklappen stellen ein weiteres Risiko dar. Für Patienten 

mit mechanischen Kunstklappen beträgt das jährliche Schlaganfallrisiko 1-4%. 

Diese Patienten profitieren ebenso wie diejenigen mit angeborenen oder erwor-

benen Klappenfehlern von einer oralen Antikoagulation. 19, 108 

Ferner zu nennen ist die Hyperhomocysteinämie als unabhängiger Risikofaktor 

für Atherosklerose und Schlaganfall.  Der Serum-Homocysteinspiegel kann 

durch die Substitution von Vitamin B6, Vitamin B12 und Folsäure gesenkt wer-

den, eine gleichzeitige Reduktion des cerebro- und kardiovaskulären Risikos 

konnte jedoch nicht nachgewiesen werden. 128 

Bei Vorliegen einer asymptomatischen Stenose der Arteria carotis interna von 

mehr als 60% verringert eine innerhalb von 30 Tagen durchgeführte Thromb-

endarteriektomie signifikant das Schlaganfallrisiko. 10, 41, 42, 43, 103 Ähnliche Er-
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gebnisse wie durch eine Operation scheinen gemäß neuerer Studien auch 

durch Stenting erreichbar zu sein. 22, 138 

Es existieren eine Reihe weiterer Risikofaktoren, von denen jedoch ein Großteil 

nicht oder nur bedingt medikamentös therapierbar ist. Die wichtigsten sind in 

der nachfolgenden Tabelle zusammengefasst (Tab. 2.1). 

 

Risikofaktor Einfluss auf das  
Schlaganfallrisiko 

Therapieoptionen 

Adipositas Risikoerhöhung bis 2fach; 

intermediärer Effekt durch 

Beeinflussung anderer RF 

(art. Hypertonie, Hyper-

cholesterinämie, Diabetes 

mellitus) 

Diätetische Maßnahmen; 

regelmäßige körperliche 

Betätigung/ Ausdauer-

sport 

Mangelnde körperliche 

Betätigung 

rel. Infarktrisiko kann durch 

körperliche Aktivität  um 

40-60% gesenkt werden 1, 

75, 80 

Wenigstens 1x/ Woche 

mäßige sportliche Betäti-

gung (Risikoreduktion 

hierbei nicht kleiner als 

bei mehrfacher od. starker 

Betätigung) 75 

Alkoholabusus Gesteigert (keine Studien 

mit Zahlenangaben vor-

handen) 

Alkoholkonsum allenfalls 

mäßig (auch in geringen 

Dosen KEIN nachgewie-

sener Effekt in der Pri-

märprävention!) 

Offenes Foramen 

ovale (OFO) 

Kann paradoxe Embolien 

aus dem venösen Kreislauf 

bedingen oder selbst Em-

boliequelle sein; erhöhtes 

Risiko jedoch nur in Kom-

bination mit Vorhofsep-

tumdefekt 

Keine primärpräventive 

Therapie erforderlich 

(Ausnahme: sehr großer 

Defekt mit relevanter Be-

einträchtigung der kardia-

len Hämodynamik) 
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Östrogenpräparate Erhöhtes Risiko für tödli-

chen Infarkt;  

bei nicht tödlichem Infarkt 

höherer Grad der Behinde-

rung 132 

Hormonersatztherapie bei 

weiteren kardiovaskulären 

RF möglichst unterlassen,

insbes. keine hoch dosier-

ten (>50mg) Östrogen-

präparate  

Migräne Stark multiplikativer Ein-

fluss auf andere RF (Hy-

pertonie, Nikotinabusus, 

Östrogentherapie), da-

durch nachweislich erhöh-

tes Schlaganfallrisiko 89 

Prophylaktische Dauer- 

und symptomatische The-

rapie der Migräne, Niko-

tinkarenz, auf Östrogen-

substitution wenn mögl. 

verzichten; konsequente 

Therapie bestehender RF 

 

Tab. 1: Indirekte Risikofaktoren für Schlaganfall und Therapieoptionen 

 

Für das obstruktive Schlafapnoesyndrom, chronische Infektionen, chronische 

Inflammationen sowie Depressive Erkrankungen wurde ebenfalls ein erhöhtes 

Hirninfarktrisiko in Erwägung gezogen, gesicherte Daten liegen diesbezüglich 

jedoch noch nicht vor. 
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2.3.3 Antihämostatische Therapie 
 
Die zweite zentrale Säule der Sekundärprophylaxe des Schlaganfalls ist, neben 

der Behandlung von Risikofaktoren, die antihämostatische Therapie, deren 

Schwerpunkt die Thrombozytenfunktionshemmung darstellt. 

Während Thrombozytenfunktionshemmer zur Primärprävention nicht zu emp-

fehlen sind, konnte ihr sekundärpräventiver Effekt in mehreren Metaanalysen 

verdeutlicht werden. 7, 8, 97 

 

Das am häufigsten zur Hemmung der Thrombozytenaggregation verwendete 

Präparat ist die Acetylsalicylsäure (ASS). 

Eine Metaanalyse zur Risikoreduktion durch ASS in der Sekundärprophylaxe 

nach ischämischem Infarkt oder TIA ergab ein um 13% reduziertes Risiko für 

einen kombinierten vaskulären Endpunkt (Schlaganfall, Herzinfarkt oder vasku-

lärer Tod). 4 Es lässt sich vermuten, dass der tatsächliche Nutzen sogar noch 

weitaus höher liegt, da in einigen älteren Studien auch Patienten in das Kollek-

tiv aufgenommen wurden, die aufgrund ihres Risikoprofils stärker von einer an-

deren Form der Sekundärprophylaxe profitiert hätten. Hohe Dosen von ASS 

sind erwiesenermaßen ebenso wirksam wie niedrige 8, 4, 36 wobei letztere auf-

grund ihrer geringeren gastrointestinalen Nebenwirkungen vorzuziehen sind. 

 

Ein weiterer häufig zur Sekundärprophylaxe des Schlaganfalls angewandter 

Thrombozytenaggregationshemmer ist Clopidogrel. 

Ticlopidin hat den gleichen Wirkmechanismus, wird jedoch wegen seines un-

günstigeren Nebenwirkungsprofils kaum noch verwendet. 

Verglichen mit ASS ist die Verträglichkeit von Clopidogrel ähnlich gut, gastroin-

testinale Nebenwirkungen und gastrointestinale Blutungen zeigen sich unter 

einer Monotherapie mit Clopidogrel sogar signifikant seltener. In der CAPRIE-

Studie 20 konnte außerdem für Clopidogrel nach im Mittel 1,9 Jahren eine relati-

ve Risikoreduktion von 8,7% gegenüber Aspirin für ein erneutes vaskuläres Er-

eignis (Schlaganfall, Myokardinfarkt, vaskulärer Tod) nachgewiesen werden. 

Das Studienkollektiv war jedoch sehr heterogen und umfasste Patienten mit 
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einer atherosklerotischen Gefäßkrankheit und kurz zurückliegendem Myokard-

infarkt, Schlaganfall oder pAVK. Für die Subgruppe der Schlaganfallpatienten 

konnte kein Wirksamkeitsunterschied zwischen Clopidogrel und ASS festge-

stellt werden. Daher wird Clopidogrel als Ersatz bei ASS-Unverträglichkeit oder 

Kontraindikationen gegen eine ASS-Therapie empfohlen. Als Therapie der 

Wahl gilt Clopidogrel  bei Hochrisikopatienten nach einem ischämischen Infarkt 

oder einer TIA, die zusätzlich an einer pAVK und/ oder einer KHK leiden. 20 

Zum Zeitpunkt der Untersuchungen, die dieser Arbeit zugrunde liegen, wurden 

am Universitätsklinikum Münster zwei Doppelblindstudien zur Wirkung einer 

kombinierten Therapie aus ASS und Clopidogrel gegenüber einer ASS- oder 

Clopidogrel-Monotherapie durchgeführt. Zum einen war dies die MATCH-Studie 
32, bei der die teilnehmenden Patienten als Medikation Clopidogrel und zusätz-

lich ASS oder ein Placebo erhielten, zum anderen die CARESS-Studie 87 bei 

der Patienten mit einer symptomatischen Karotisstenose von ≥50% ASS und 

zusätzlich Clopidogrel oder ein Placebo einnahmen. 

Inzwischen liegen die Studienergebnisse vor. In der MATCH-Studie zeigte sich 

die Kombinationstherapie aus ASS und Clopidogrel nicht wirksamer als eine 

Monotherapie mit Clopidogrel, führte dafür aber zu vermehrten lebensbedrohli-

chen Blutungskomplikationen. 32  Die CARESS-Studie ergab, dass die Kombina-

tionstherapie jedoch bei Patienten mit stattgehabter symptomatischer Caro-

tisstenose effektiver in der Verhinderung asymptomatischer Emboliegeschehen 

war. 87 

In der CURE-Studie wurde 2001 für KHK-Patienten mit einer Kombinationsthe-

rapie aus ASS und Clopidogrel zwar eine leichte Senkung der Rezidivrate isch-

ämischer Infarkte gegenüber einer Monotherapie mit ASS festgestellt, allerdings 

wurde unter der Kombinationstherapie auch eine gesteigerte Rate hämor-

rhagischer Infarkte nachgewiesen. 139 

Da die Kombination aus ASS und Clopidogrel bei dem Patientenkollektiv, das 

dieser Arbeit zugrunde liegt, häufiger vorkam, wird sie in der Beschreibung der 

Sekundärprophylaxe als eingenständige Kombination aufgeführt.  
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Die Medikation von Teilnehmern der MATCH- und der CARESS-Studie wird 

ebenso wie andere Medikamentenkombinationen (beispielsweise ASS und 

Phenprocoumon oder Clopidogrel und Heparin) unter der Bezeichnung „Sonsti-

ge Kombinationen“ zusammengefasst. 

 

Die dritte klinisch relevante thrombozytenfunktionshemmende Substanz ist  

Dipyridamol. In der groß angelegten ESPS–2–Studie zeigte sich unter einer 

Monotherapie mit Dipyridamol eine Reduktion des Schlaganfallrisikos um 16% 

gegenüber einer 18%igen Risikoreduktion unter einer Monotherapie mit ASS. 

Für die Kombinationstherapie aus ASS und Dipyridamol konnte eine 23%ige 

Risikoreduktion gegenüber einer ASS-Monotherapie nachgewiesen werden, 

wobei Blutungskomplikationen unter der Kombinationstherapie nicht wesentlich 

häufiger waren als bei der Monotherapie. 33, 34 Daher wird die Gabe einer Kom-

binationstherapie aus ASS und Dipyridamol für Patienten mit hohem Rezidivri-

siko inzwischen von der deutschen Gesellschaft für Neurologie empfohlen. Zum 

Zeitpunkt der Durchführung dieser Studie lagen die entsprechenden Ergebnisse 

jedoch noch nicht vor, weshalb Dipyridamol in der antihämostatischen Therapie 

des betrachteten Patientenkollektivs nur eine untergeordnete Rolle spielte und 

daher nicht extra aufgeführt wird. 

 

Als nächstes sollen orale Antikoagulantien näher beleuchtet werden. Eine 

orale Antikoagulation mit Cumarinderivaten (Phenprocoumon) ist bei nicht kar-

diogenen cerebralen Ischämien nicht wirksamer als die Gabe von ASS, führt 

jedoch zu einer erhöhten Rate an Blutungskomplikationen 90 und wird daher 

nicht empfohlen. 

Wenn dagegen eine signifikante kardiale Emboliequelle vorliegt, vermindert die 

orale Antikoagulation die Gefahr des Wiederauftretens einer cerebralen Isch-

ämie um ca. 70%. 60, 40 

Die Therapiekontrolle bei stabil antikoagulierten Patienten findet über die Be-

stimmung des international standardisierten Wertes zur Bestimmung der 

Thromboplastinzeit, des sogenannten INR, statt.  
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Die häufigsten und gefährlichsten Nebenwirkungen einer Therapie mit oralen 

Antikoagulantien sind Blutungen, besonders gefürchtet sind hierbei ZNS-

Blutungen. 

 

Im Rahmen der Antikoagulation zur frühen Sekundärprophylaxe ist ferner Hepa-

rin zu nennen. Die prophylaktische Anwendung von niedermolekularem Heparin 

vermag die Anzahl tiefer Beinvenenthrombosen und Lungenembolien bei 

Schlaganfallpatienten deutlich zu reduzieren. 39 Eine PTT-wirksame Heparini-

sierung zur Behandlung des Schlaganfalls im Rahmen der frühen Sekundärprä-

vention ist dagegen aufgrund der in mehreren Studien nachgewiesenen fehlen-

den Effektivität 28, 53, 56 nicht indiziert. 

 

Neben den beschriebenen häufig verabreichten Medikamenten zur Sekundär-

prophylaxe kamen in der Therapie des betrachteten Patientenkollektivs verein-

zelt weitere antikoagulatorisch wirksame Präparate vor. Exemplarisch zu nen-

nen sind Extrakte aus den Speicheldrüsen des Blutegels (Lepirudin) oder der 

tierischen Darmmukosa (Danaparoid-Natrium). 

Aufgrund ihrer geringen Bedeutung in der antihämostatischen Therapie werden 

diese Präparate jedoch nicht extra aufgeführt, sondern in den Untersuchungen 

unter dem Begriff „Sonstige“ zusammengefasst. 
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3.  Methodik 
 
3.1 Patientenkollektiv 
 
Die Studie wurde in der Klinik und Poliklinik für Neurologie des Universitätsklini-

kums Münster (UKM) durchgeführt. Jährlich werden dort ca. 600 Patienten mit 

Verdacht auf akuten Schlaganfall aufgenommen und auf einer speziell ausge-

statteten Monitoringstation, der sogenannten Stroke Unit, versorgt. 

In der vorliegenden Arbeit wird auf ein Grundkollektiv von 437 Patienten mit 

nachgewiesenem ischämischen Hirninfarkt zurückgegriffen, welche im Zeitraum 

vom 01.11.1999 bis 31.01.2002 auf der Stroke Unit behandelt wurden. Bei allen 

Patienten wurde die Diagnose durch ein CCT oder MRT gesichert. Andere Ur-

sachen für fokal-neurologische Defizite konnten bei dem betrachteten Patien-

tenkollektiv anhand gezielter apparativer Zusatzdiagnostik ausgeschlossen 

werden. Die in die Studie einbezogenen Patienten erklärten sich bereits wäh-

rend ihres stationären Aufenthalts zur Teilnahme an einer telefonischen Nach-

befragung bereit.  
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3.2 Stationäre Datenerhebung 
 

Die Patientendaten bezüglich des stationären Aufenthalts wurden anhand der 

Patientenakten sowie der endgültigen Entlassungsbriefe erhoben und zur Aus-

wertung in eine dafür entwickelte Datenbank eingegeben.  

Es wurden folgende medizinische und soziobiographische Parameter dokumen-

tiert.  

 

• Alter  

• Geschlecht  

• Ätiopathogenese des Hirninfarkts anhand der TOAST-Kriterien (Anh. 1) 

• Infarktlokalisation 

• NIHSS-Score (Anh. 2) bei stationärer Aufnahme 

• Modified Rankin Score (mRS) (Anh. 3) bei stationärer Entlassung  

• Bestehende zerebrovaskuläre Risikofaktoren (Arterielle Hypertonie, Dia-

betes mellitus, Hypercholesterinämie)  

• medikamentöse Therapie der genannten Risikofaktoren bei Entlassung 

• Art der antihämostatischen Medikation bei Entlassung 

 

Die Ätiopathogenese des ischämischen Hirninfarkts wurde anhand der TOAST-

Kriterien klassifiziert (Anh. 1). 2, 74 Dies bedeutete eine Unterteilung in makro-

angiopathische, kardiogen embolische, mikroangiopathische, andere und unge-

klärte Infarktursachen. 

Der Schweregrad des Hirninfarkts (NIHSS-Score) wurde bei stationärer Auf-

nahme durch den aufnehmenden Arzt anhand einer in 13 Teilbereiche unterteil-

ten Skala, der NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) (Anh. 2), 87, 16 

definiert.  

Die Ermittlung des modifizierten Rankin Scores (mRS) erfolgte anhand einer für 

Schlaganfallpatienten modifizierten, in sechs Grade unterteilten Tabelle (modi-

fied Rankin Scale) zur Bestimmung des „handicap in terms of disability”, also 

der allgemeinen Behinderung im Alltag (Anh. 3) 30 . 
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In die Studie einbezogen wurden Patienten mit einem mRS von 1 (keine Behin-

derung) bis 5 (permanente Hilfe erforderlich). Der Tod eines Patienten hätte 

dem Rankin-Grad 6 entsprochen. Patienten mit einem mRS ≥3 wurden in den 

weiteren Untersuchungen als hilfsbedürftig angesehen.  

Als antihämostatische Medikation wurde die Therapie mit Thrombozytenfunkti-

onshemmern und oralen Antikoagulantien definiert. 

Als medikamentöse Therapie weiterer zerebrovaskulärer Risikofaktoren wurden 

Antihypertensiva, Statine und Antidiabetika dokumentiert. 
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3.3 Poststationäres Follow-Up-Interview  
 

Zur poststationären Datenerhebung wurde drei Monate nach stationärer Entlas-

sung ein standardisiertes Telefoninterview, im Folgenden als „Follow-Up-

Interview“ bezeichnet, durchgeführt. Diese Nachbefragung erfolgte kontinuier-

lich seit Einrichtung der Stroke Unit am Universitätsklinikum Münster. Die Pati-

enten hatten während des stationären Aufenthaltes bereits ihr Einverständnis 

zur Teilnahme an dem Telefoninterview erklärt. 

Wenn das Telefoninterview nicht mit dem Patienten persönlich geführt werden 

konnte, wurde mit dem nächsten Angehörigen oder dem Pflegepersonal ge-

sprochen. Insgesamt konnten so 262 Patienten (60%) gemäß des standardi-

sierten Fragebogens (Anh. 4) befragt werden. 

 

Folgende Parameter wurden durch das Follow-Up-Interview in Erfahrung ge-

bracht. 

 

• Aktuelle antihämostatische Medikation 

• Einnahme von Antihypertensiva, Statinen und Antidiabetika 

• Erneute ischämische Hirninfarkte 

• Regelmäßiger Besuch beim Hausarzt 

• Regelmäßiger Besuch beim Neurologen 

• Teilnahme an einer Frührehabilitationsmaßnahme 

• Aktueller mRS 

• Aktueller Barthel-Index  

• Hilfsbedürftigkeit im Alltag 

• Hilfeleistung durch wen 

• Trend der gesundheitlichen Entwicklung (Selbsteinschätzung) 

 

Der Barthel-Index diente der näheren Erörterung der Pflegebedürftigkeit bezie-

hungsweise Selbstständigkeit im Alltag und wurde anhand einer für Patienten 

mit neuromuskulären oder muskuloskeletalen Erkrankungen definierten Tabelle 

ermittelt (Anh. 5). 84  
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Die dabei von den Patienten maximal erreichbare Punktzahl betrug 100, wobei 

ein Barthel-Index von 100 Punkten lediglich angab, dass der Patient alleine es-

sen, seine Körperpflege durchführen und sich fortbewegen konnte, was nicht 

zwangsläufig völlige Selbstständigkeit und fehlende Hilfsbedürftigkeit im Alltag 

bedeutete. 

 

Die im Follow-Up-Interview erhobenen Daten wurden ebenfalls in eine standar-

disierte Datentabelle eingegeben. 
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3.4 Analyse der medikamentösen Compliance 
 

In medizinischen Studien wird Compliance in der Regel als das Ausmaß defi-

niert, in welchem die aktuelle Medikamenteneinnahme des Patienten den Ver-

ordnungen entspricht. 129 

Ziel dieser Studie war es, die Compliance der Schlaganfallpatienten gegenüber 

den einzelnen Wirkstoffgruppen der sekundärpräventiven Entlassmedikation zu 

überprüfen und assoziierte medizinische und soziobiographische Einflussfakto-

ren zu ermitteln. 

Per definitionem lag eine „positive Compliance“ dann vor, wenn eine bestimmte 

Wirkstoffgruppe sowohl bei stationärer Entlassung als auch zum Zeitpunkt des 

Follow-Up-Interviews eingenommen wurde. Wenn also lediglich ein Wechsel 

des Wirkstoffes, beispielsweise von dem Betablocker Atenolol zu dem Betablo-

cker Metoprolol oder ein Wechsel auf ein Präparat der gleichen Hauptgruppe 

mit einem anderen pharmakologischen Wirkprinzip, beispielsweise von einem 

Betablocker auf einen ACE-Hemmer stattfand, wurde dies auf Patientenebene 

als Kontinuität und somit als positive Compliance gewertet. 

Wurde dagegen zum Zeitpunkt der Entlassung ein Präparat einer bestimmten 

Wirkstoffgruppe verordnet und nach drei Monaten nicht mehr eingenommen, 

galt die Compliance als negativ. 

Für Antihämostatika war die Compliance per definitionem positiv, wenn sowohl 

bei Entlassung als auch zum Zeitpunkt des Follow-Up-Interviews eine anti-

hämostatische Medikation vorlag, unabhängig von dem Wirkstoff, der Wirkstoff-

gruppe und der Anzahl der eingenommenen Medikamente. Ein Wechsel zum 

Beispiel von ASS auf Clopidogrel und umgekehrt wurde somit als positive 

Compliance gewertet. Als nicht compliant gewertet wurden diejenigen Patienten 

mit antihämostatischer Entlassmedikation, die zum Zeitpunkt der telefonischen 

Nachbefragung keine gerinnungshemmenden Präparate einnahmen. 

Die Verteilung der einzelnen antihämostatischen Präparate wurde sowohl in der 

stationären als auch in der poststationären Datenerhebung statistisch darge-

stellt. Anschließend wurde analysiert, ob der Wirkstoff, der bei Entlassung ver-
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ordnet wurde, weiterhin eingenommen wurde, oder ob zu einem anderen Wirk-

stoff gewechselt wurde und wenn dieses der Fall war, zu welchem. 

Darüber hinaus wurde untersucht, welche Faktoren einen signifikanten Einfluss 

auf die Compliance gegenüber der medikamentösen Sekundärprävention auf-

wiesen. 

Folgende medizinische und soziobiographische Faktoren waren dabei a priori 

definiert worden und wurden hinsichtlich ihrer Bedeutung für die Compliance 

geprüft. 

 

Medizinische Einflussfaktoren: 

1. NIHSS-Score bei stationärer Aufnahme 

2. mRS bei stationärer Entlassung 

3. Barthel-Index zum Zeitpunkt des Follow-Up-Interviews 

4. Ätiopathogenese des Hirninfarkts gemäß der TOAST-Kriterien 

5. Erneute ischämische Hirninfarkte 

6. Infarktlokalisation 

 

Soziobiographische Einflussfaktoren: 

• Alter bei Infarkt 

• Geschlecht 

• Hilfsbedürftigkeit im Alltag 

• Hilfeleistung durch wen 

• Teilnahme an einer Frührehabilitationsmaßnahme 

• Regelmäßiger Besuch beim Hausarzt 

• Regelmäßiger Besuch beim Neurologen  

 

Darüber hinaus wurde die Compliance für Antihypertensiva, Statine und Anti-

diabetika in Beziehung zu der Compliance für Antihämostatika gesetzt. 
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3.5 Statistische Analyse 
 

In der statistischen Auswertung wurde zunächst das Patientenkollektiv deskrip-

tiv beschrieben. Als nächstes wurde die Medikamentencompliance für antihä-

mostatische Therapie sowie Antihypertensiva, Statine und Antidiabetika ermit-

telt. Anschließend wurden die unter 3.4 genannten Prüfgrößen als potentielle 

Prädiktoren beziehungsweise Einflussfaktoren auf die Compliance betrachtet. 

Die zu analysierenden Daten repräsentierten in erster Linie nominale Klassen-

variablen (beispielsweise Art der Sekundärprävention) sowie binär-nominale 

Variablen (beispielsweise Compliance ja/nein). In zweiter Linie wurden auch 

kontinuierliche oder quasi-kontinuierliche Skalen ausgewertet wie Alter, mRS 

oder NIHSS-Score. 

Neben der rein deskriptiven Häufigkeits- und Tabellenanalyse wurde der Chi-

Quadrat-Test nach Pearson eingesetzt, um Zusammenhänge bei bivariaten 

Häufigkeitsverteilungen beziehungsweise zweifaktoriellen Kontingenztafeln 

(Kreuztabellen) auf Signifikanz zu testen. Dies traf für Variablen mit binärer Ver-

teilung wie beispielsweise Geschlecht oder Compliance zu. Um umgekehrt sig-

nifikante Häufigkeitsunterschiede in Abhängigkeit von einem Faktor zu ermit-

teln, zum Beispiel positive gegenüber negativer Compliance spezifisch inner-

halb einer bestimmten Stichprobe, wurde der Binominal-Test herangezogen. 

Der Mann-Whitney-U-Test kam für Stichproben mit unbekannter Verteilung zur 

Anwendung, wenn die Mittelwerte oder Mediane eines Parameters wie bei-

spielsweise Alter oder NIHSS-Score zwischen zwei Klassen auf signifikante 

Differenz geprüft werden sollten. Die Berechnung des Medians anstelle des 

Mittelwertes erfolgte, wenn die Verteilung einer Prüfgröße nicht der Gauß’schen 

Normalverteilung folgte. 

Bei sämtlichen Signifikanz-Tests wurde ein Signifikanz-Niveau von α=0.05 be-

ziehungsweise p ≤0.05 zugrunde gelegt. Resultate mit p ≤0.001 galten als 

„hoch signifikant“. 

Sämtliche statistischen Analysen wurden unter Zuhilfenahme des Statistik-

Programm-Systems SPSS („Superior Performance Software System“) für Win-

dows, Version 11.5.1 der Firma LEAD TECHNOLOGIES, Inc. durchgeführt. 
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4.  Ergebnisse 
 
4.1 Deskriptive Statistik 
 
4.1.1 Vergleich zwischen „teilnehmenden“ und „nicht teilnehmenden“ Pa-
tienten anhand ausgewählter soziobiographischer und medizinischer 
Charakteristika 
 
Im Zeitraum vom 01.11.1999 bis 31.01.2002 konnten die Daten von 437 Patien-

ten ausgewertet werden, die aufgrund eines nachgewiesenen ischämischen 

Hirninfarkts auf der Stroke Unit der Klinik und Poliklinik für Neurologie des Uni-

versitätsklinikums Münster behandelt wurden. Von diesen 437 Patienten nah-

men 262 (60%) an der telefonischen Nachbefragung drei Monate nach stationä-

rem Aufenthalt teil („Teilnehmende Patienten“). 175 Patienten (40%) konnten 

telefonisch nicht befragt werden („Nicht teilnehmende Patienten“). Von 8 dieser 

Patienten (4,6%) konnte in Erfahrung gebracht werden, dass sie bereits ver-

storben waren, 3 Patienten (1,7%) verweigerten die Teilnahme an der Nachbe-

fragung, die übrigen 164 Patienten waren telefonisch nicht erreichbar. 

Nun galt es zu überprüfen, ob sich die Gruppe der „teilnehmenden Patienten“ 

von der Gruppe der „nicht teilnehmenden Patienten“ hinsichtlich wichtiger sozio-

biographischer oder medizinischer Charakteristika signifikant unterschied. Da-

bei wurden die Abweichungen im Hinblick auf folgende Merkmale untersucht: 

 

 Altersdurchschnitt und Altersklassen 

 Geschlecht 

 Ätiopathogenese des ischämischen Hirninfarkts 

 Infarktlokalisation 

 NIHSS-Score bei stationärer Aufnahme 

 mRS bei stationärer Entlassung 
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Die Berechnung des Durchschnittsalters sowie die Verteilung auf Alters-
klassen ergab folgendes Muster (Tab. 2). 

 

 

Teilnehmende  

Patienten 

(n=262) 

Nicht teilnehmende 

Patienten 

(n=174) 

 

Durchschnittsalter 
(in Jahren) 

64,4+/-14,5 60,6+/-17,9 

Spanne (in Jahren) 21-92 18-91 

p=0,070 

Altersklassen 

n (%) 
   

<40 J 17 (6,5%) 28 (16,1%) 

40–64 J 91 (34,7%) 69 (39,7%) 

65–80 J 124 (47,3%) 52 (29,9%) 

>80 J 30 (11,5%) 25 (14,4%) 

p<0,001 

 

Tab. 2: Übersicht der Altersverteilung für teilnehmende und nicht teilnehmende 

Patienten 

 

Das Durchschnittsalter wich mit 64,4 Jahren bei den teilnehmenden und 60,6 

Jahren bei den nicht teilnehmenden Patienten nicht signifikant voneinander ab 

(Mann-Whitney-U-Test, p=0,070). Bezüglich der Verteilung auf die vier Alters-

klassen ergab sich jedoch ein hoch signifikanter Unterschied (Chi-Quadrat-Test, 

p<0,001). Die Altersklasse der 65-80jährigen war in der Gruppe der teilneh-

menden signifikant häufiger vertreten als in der Gruppe der nicht teilnehmenden 

Patienten (47,3% gegenüber 29,9%). In der Gruppe der nicht teilnehmenden 

Patienten lag dagegen der Anteil an unter 40jährigen deutlich höher (16,1% 

gegenüber 6,5%). In den Altersklassen der 40-64jährigen sowie der über 

80jährigen zeigte sich dagegen kein relevanter Unterschied zwischen teilneh-

menden und nicht teilnehmenden Patienten. 
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Als nächstes wurde die Geschlechterverteilung ermittelt (Tab. 3). 

 

 

Teilnehmende  

Patienten  

(n=262) 

Nicht teilnehmende 

Patienten  

(n=175) 

 

Geschlecht n (%) n (%) 

Weiblich 107 (40,8) 78 (44,6) 

Männlich 155 (59,2) 97 (55,4) 

p=0,439 

 

Tab. 3: Übersicht der Geschlechterverteilung für teilnehmende und nicht teil-

nehmende Patienten 

 
Hier zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen teilnehmenden und 

nicht teilnehmenden Patienten (Chi-Quadrat-Test, p=0,439). In beiden Gruppen 

war das männliche Geschlecht etwas häufiger vertreten. 
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Bezüglich der Ätiopathogenese des ischämischen Hirninfarkts gemäß der 

TOAST-Kriterien ergab sich folgende Verteilung (Tab. 4). 

 

 Teilnehmende  

Patienten 

(n=262) 

Nicht teilnehmende 

Patienten 

(n=175) 

Ätiologie 
gemäß TOAST 

n (%) n (%) 

 

Makroangiopathie 74 (28,2) 52 (29,7) 

Kardiogene Embolie 82 (31,3) 60 (34,3) 

Mikroangiopathie 22 ( 8,4) 11 ( 6,3) 

Andere 36 (13,7) 22 (12,6) 

Ungeklärt 48 (18,3) 30 (17,1) 

p=0,882 

 

Tab. 4: Vergleich der Ätiopathogenese des ischämischen Hirninfarkts für teil-

nehmende und nicht teilnehmende Patienten 

 

Die Verteilung gestaltete sich innerhalb beider Gruppen annähernd gleich, ein 

signifikanter Unterschied zwischen teilnehmenden und nicht teilnehmenden Pa-

tienten wurde nicht nachgewiesen. 
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Darüber hinaus wurde auch die Infarktlokalisation beleuchtet (Tab. 5). 

 

 

Teilnehmende  

Patienten 

(n=262) 

Nicht teilnehmende 

Patienten 

(n=175) 

Infarktlokalisation n (%) n (%) 

 

Links 132 (53,4) 92 (54,8) 

Rechts 99 (40,1) 61 (36,3) 

Beidseitig 16 (6,5) 15 (8,9) 

Gesamt 247 (100,0) (94,3) 168 (100,0) (96,0) 

Kein Infarkt 15 (5,7) 7 (4,0) 

Gesamt 262 (100,0) 175 (100,0) 

p=0,547 

 

Tab. 5: Vergleich der Infarktlokalisation für teilnehmende und nicht teilnehmen-

de Patienten 

 

Sowohl bei den teilnehmenden als auch bei den nicht teilnehmenden Patienten 

stellten die linkshirnigen Infarkte mit 53,4% beziehungsweise 54,8% den größ-

ten Anteil dar. Beidseitige Infarkte waren dagegen in beiden Gruppen nur zu 

einem geringen Anteil vertreten. Insgesamt ergab sich bezüglich der Infarktloka-

lisation kein signifikanter Unterschied zwischen teilnehmenden und nicht teil-

nehmenden Patienten. 
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Die Ermittlung des Schweregrades des ischämischen Hirninfarktes zum Zeit-

punkt der stationären Aufnahme auf die Stroke Unit erfolgte anhand der NIHSS. 

Die Ermittlung des durchschnittlichen NIHSS-Scores sowie die Einteilung der 

Patienten in NIHSS-Klassen ergaben folgende Aufteilung (Tab. 6). 

 

NIHSS-Score 
Teilnehmende  

Patienten 

(n=262) 

Nicht teilnehmende 

Patienten 

(n=175) 

 

Median mit  

25-75% SD 
5,0+/-6,1 5,0+/-6,6  

NIHSS-Klassen n (%) n (%)  

0 23 (9,3) 17 (10,4) 

1–5 114 (46,3) 71 (43,6) 

6–15 82 (33,3) 48 (29,4) 

16–25 26 (10,6) 26 (16,0) 

>25 1 (0,4) 1 (0,6) 

Gesamt erfasst 246 (100,0) (93,5) 163 (100,0) (93,1) 

Fehlende Daten 16 (6,5%) 12 (6,9%) 

Gesamt 262 (100%) 175 (100%) 

p=0,554 

 

Tab. 6: Vergleich des NIHSS-Scores für teilnehmende und nicht teilnehmende 

Patienten 

 

Der Median des NIHSS-Scores betrug bei den teilnehmenden ebenso wie bei 

den nicht teilnehmenden Patienten 5,0.  

Bei der Aufteilung in einzelne NIHSS-Klassen war der größte Anteil beider Pati-

entengruppen innerhalb der NIHSS-Klasse 1-5 zu finden (46% der teilnehmen-

den und 44% der nicht teilnehmenden Patienten). Insgesamt zeigte sich zwi-

schen teilnehmenden und nicht teilnehmenden Patienten kein signifikanter Un-

terschied. 
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Anschließend wurden der modifizierte Rankin Score (mRS) sowie eine Auftei-

lung in mRS-Klassen zum Zeitpunkt der stationären Entlassung betrachtet (Tab. 

7). 

 

mRS 

Teilnehmende  

Patienten 

(n=262) 

Nicht teilnehmende 

Patienten 

(n=175) 

Median mit  

25-75% SD 
3,0+/-1,7 3,0+/-1,6 

 

mRS-Klassen n (%) n (%)  

0 25 (10,2) 12 (7,4) 

1-2 79 (32,1) 44 (27,2) 

≥3 142 (57,1) 106 (65,4) 

Gesamt erfasst 246 (100,0) (93,5) 162 (100.0) (92,6) 

Fehlende Daten 16 (6,5%) 13 (7,4%) 

Gesamt 262 (100,0) 175 (100,0) 

p=0,277 

 

Tab. 7: Vergleich des mRS für teilnehmende und nicht teilnehmende Patienten 

 

Auch in dieser Analyse ergab sich kein signifikanter Unterschied zwischen teil-

nehmenden und nicht teilnehmenden Patienten. In beiden Gruppen war die 

Klasse mit einem mRS ≥3 zum Zeitpunkt der stationären Aufnahme mit 57,1% 

(teilnehmende Patienten) beziehungsweise 65,4% (nicht teilnehmende Patien-

ten) am häufigsten vertreten. 

 

In Zusammenschau der Ergebnisse konnte festgestellt werden, dass sich die 

Gruppe der teilnehmenden von der Gruppe der nicht teilnehmenden Patienten 

lediglich in der Verteilung auf die unterschiedlichen Altersklassen mit insbeson-

dere einem deutlich höheren Anteil an 65-80jährigen Patienten unter den Teil-

nehmenden unterschied. 
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4.1.2 Weitere soziodemographische und klinische Charakteristika der teil-
nehmenden Patienten 
 
Der Ansprechpartner für das telefonische Follow-Up-Interview war in 60% 

der Fälle und somit am häufigsten der Patient selbst. 21% der Gespräche wur-

den mit dem Ehepartner, 18% mit einem anderen Angehörigen des Patienten 

geführt. Pflegepersonal wurde nur in 3 Fällen (1%) befragt.  

 

60%21%

18%
1%

Patient (n=158)
Ehepartner (n=55)
Angehöriger (n=46)
Pflegepersonal (n=3)

 
n=262 Patienten 

 

Abb. 3: Ansprechpartner für das Follow-Up-Interview 

 

Die Frage nach einem erneuten ischämischen Hirninfarkt konnten 251 von 

257 Patienten (98%) verneinen, bei 6 Patienten (2%) war innerhalb von drei 

Monaten nach stationärer Entlassung ein erneuter Infarkt aufgetreten. 
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Um das Ausmaß der Hilfsbedürftigkeit im alltäglichen Leben nach dem ischämi-

schen Ereignis beurteilen zu können, erfolgte die Einteilung der Patienten in 

Gruppen gemäß des Barthel-Index (Tab. 8). 

 

Barthel-Index Teilnehmende Patienten 

Median mit 25-75% SD 100+/-26,5 

Barthel-Index-Klassen n (%) 

0–15 9 (3,5) 

20–35 18 (6,9) 

40–55 20 (7,7) 

60–75 23 (8,8) 

80–95 40 (15,4) 

100 150 (57,7) 

Gesamt erfasst 260 (100,0) (99,2) 

Fehlende Daten 2 (0,8) 

Gesamt 262 (100,0) 

 

Tab. 8: Barthel-Index-Klassen teilnehmender Patienten 

 

Dabei fiel auf, dass eine Mehrheit von 150 Patienten (58%) im alltäglichen Le-

ben nicht relevant (Barthel-Index 100) und ein weiterer Anteil von 40 Patienten 

(15%) nur leicht (Barthel-Index 80–95) hilfsbedürftig war. 9 Patienten (4%) wa-

ren dagegen vollständig auf Hilfe angewiesen. 
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Bei einer Einteilung in Klassen nach der modifizierten Rankin Scale zum Zeit-

punkt der stationären Entlassung ergab sich folgende Verteilung (Tab. 9). 

 

mRS Teilnehmende Patienten 

Median mit 25-75% SD 1+/-0,8 

mRS-Klassen n (%) 

0 73 (28,2) 

1–2 101 (39,0) 

≥3 85 (32,8) 

Gesamt erfasst 259 (100,0) (98,9) 

Fehlende Daten 3 (1,1) 

Gesamt 262 (100,0) 

 

Tab. 9: mRS-Klassen teilnehmender Patienten 

 

Hier waren mit einer Anzahl von 101 (39%) diejenigen Patienten am häufigsten 

vertreten, die leichte Symptome oder eine leicht Behinderung aufwiesen, jedoch 

weiterhin selbstständig waren (mRS 1-2). 73 Patienten (28%) gaben an, über 

keinerlei Symptomatik zu verfügen (mRS 0). Bei insgesamt 85 Patienten 

(32,8%) lag eine Hilfsbedürftigkeit unterschiedlichen Ausmaßes vor (mRS ≥3). 
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An einer Maßnahme zur Frührehabilitation hatten von 259 befragten Patienten 

157 Patienten (60,6%) teilgenommen, davon entfiel der größte Anteil mit 145 

Fällen (56,0%) auf die stationäre Behandlung, während nur 12 Patienten (5%) 

die Möglichkeit einer ambulanten Frührehabilitationsmaßnahme nutzten. 102 

Patienten (39,4%) gaben an, an keinen anschließenden Rehabilitationsmaß-

nahmen teilgenommen zu haben. 

 

39%

5%

55%

1%

keine Reha        
(n=102)
ambulante Reha
(n=12)
stationäre Reha
(n=145)
fehlende Angaben
(n=3)

 
n=262 Patienten 

 

Abb. 4: Teilnahme an der Frührehabilitation 

 

Nach Unterstützung im Alltag gefragt, gaben 117 der 262 teilnehmenden Pati-

enten (45%) an, regelmäßig Hilfeleistungen zu erhalten, 106 Patienten (41%) 

verneinten dies. Die Hilfeleistungen erfolgten in 75% der Fälle bei den Patienten 

zu Hause durch Angehörige oder einen ambulanten Pflegedienst. In den übri-

gen Fällen der Hilfe erhaltenden Teilnehmer wurden diese zumeist durch Pfle-

gepersonal entweder im Krankenhaus oder in einer Heimeinrichtung versorgt. 
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Bezüglich ihrer poststationären medizinischen Versorgung befragt, gab von 

253 Teilnehmern eine deutliche Mehrheit von 230 Patienten (91%) an, regel-

mäßig in hausärztlicher Behandlung zu sein. 23 Patienten (9%) verneinten 

dies (Abb. 5). 
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Abb. 5: Regelmäßiger Besuch beim Hausarzt  
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Eine Angabe über regelmäßige neurologische Nachuntersuchungen konnte 

von 248 Patienten in Erfahrung gebracht werden. Nur 66 dieser Patienten 

(26,6%) waren regelmäßig in neurologischer Behandlung, bei 182 (73,4%) war 

dies nicht der Fall (Abb.6). 

 

n=262 Patienten  

 

Abb. 6: Regelmäßiger Besuch beim Neurologen 
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Um eine Einschätzung ihres gesundheitlichen Trends gebeten, berichtete 

eine Mehrheit von 120 Patienten (48%), ihr Zustand halte sich konstant. 111 

Patienten (45%) waren sogar der Meinung, ihr gesundheitlicher Zustand würde 

sich weiter verbessern. Nur 17 Patienten (7%) gaben dagegen eine Verschlech-

terung an (Abb. 7). 

 

47%

42%

6% 5%

konstant (n=120)
besser (n=111)
schlechter (n=17)
keine Angaben (n=14)

n=262 Patienten 

 

Abb. 7: Übersicht gesundheitlicher Trend teilnehmender Patienten
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4.1.3 Medikamentöse Sekundärprävention bei stationärer Entlassung 
 
Zunächst wurde ermittelt, welche Risikofaktoren bei denjenigen Patienten, die 

später auch an dem Follow-Up-Interview teilnahmen, zum Zeitpunkt des statio-

nären Aufenthaltes vorlagen. Anschließend wurde eruiert, ob diese Patienten 

eine Medikation gegen die entsprechenden Risikofaktoren bereits zum Zeit-

punkt der Entlassung erhalten hatten. 

Bezüglich der einzelnen Risikofaktoren und der Therapie bei Entlassung ergab 

sich folgende Verteilung (Tab. 10-12). 

 

Risikofaktor Arterielle Hypertonie n (%) 

Ja 188 (71,8) 

Nein 71 (27,1) 

Keine Angaben 3 (1,1) 

Gesamt 262 (100,0) 

Antihypertensive Therapie bei  
Entlassung bei Patienten mit Risiko-

faktor Arterielle Hypertonie  
n (%) 

Ja 120 (63,8) 

Nein 60 (31,9) 

Keine Angaben 8 (4,3) 

Gesamt 188 (100,0) 

 

Tab. 10: Risikofaktor Arterielle Hypertonie/ Antihypertensiva bei Entlassung 

 

Aus der Tabelle wurde ersichtlich, dass bei insgesamt 188 der 262 teilnehmen-

den Schlaganfallpatienten (72%) eine arterielle Hypertonie vorlag. Von den be-

troffenen Patienten wurde eine Mehrheit von 120 Patienten (64%) bei Entlas-

sung von der Stroke Unit antihypertensiv therapiert. Bei 60 Patienten (32%) er-

folgte jedoch zu diesem Zeitpunkt bei vorliegendem Risikofaktor (noch) keine 

entsprechende Therapie. 
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Risikofaktor Diabetes mellitus n (%) 

Ja 49 (18,7) 

Nein 210 (80,2) 

Keine Angaben 3 (1,1) 

Gesamt 262 (100,0) 

Antidiabetika bei Entlassung bei  
Patienten mit Risikofaktor Diabetes 

mellitus  
n (%) 

Ja 18 (36,7) 

Nein 25 (51,0) 

Keine Angaben 6 (12,3) 

Gesamt 49 (100,0) 

 

Tab. 11: Risikofaktor Diabetes mellitus/ Antidiabetika bei Entlassung 

 

Der Risikofaktor Diabetes mellitus wurde bei 49 der 262 teilnehmenden Patien-

ten (19%) diagnostiziert. Von diesen Patienten erhielten 18 (37%) bei Entlas-

sung eine antidiabetische Therapie, bei 25 Patienten (51%) war dies nicht der 

Fall. 
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Risikofaktor Hypercholesterinämie n (%) 

Ja 127 (48,5) 

Nein 132 (50,4) 

Keine Angaben 3 (1,1) 

Gesamt 262 (100,0) 

Statin bei Entlassung bei Patienten 
mit Risikofaktor  

Hypercholesterinämie  
n (%) 

Ja 69 (54,3) 

Nein 49 (38,6) 

Keine Angaben 9 (7,1) 

Gesamt 127 (100,0) 

 
Tab. 12: Risikofaktor Hypercholesterinämie/ Statin bei Entlassung 

 

Eine Hypercholesterinämie lag bei 127 der 262 teilnehmenden Patienten (49%) 

vor. Von diesen erhielten zum Zeitpunkt der Entlassung 69 Patienten (54%) ein 

Statin, während 49 Patienten (39%) über keine lipidsenkende Medikation ver-

fügten. 
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Bezüglich der antihämostatischen Medikation zum Zeitpunkt der Entlassung 

von der Stroke Unit ergab sich folgende Aufteilung (Tab. 13). 

 

Antihämostatische Medikation  
bei Entlassung 

n (%) 

ASS 44 (16,8) 

Clopidogrel 36 (13,7) 

Phenprocoumon 103 (39,3) 

Heparin 28 (10,7) 

Andere 2 (0,8) 

Kombination ASS/ Clopidogrel 18 (6,9) 

Andere Kombination 9 (3,4) 

Keine 12 (4,6) 

Keine Angaben 10 (3,8) 

Gesamt 262 (100,0) 

 
Tab. 13: Antihämostatische Medikation bei Entlassung 

 
In dieser Tabelle zeigte sich, dass Phenprocoumon in 103 von 262 Fällen 

(39%) eingenommen wurde und somit das am häufigsten verabreichte Präparat 

darstellte, gefolgt von ASS (in 44 Fällen (17%)) und Clopidogrel (in 36 Fällen 

(14%)). Zudem erhielten 18 Patienten (7%) eine Kombination aus ASS und 

Clopidogrel. Andere Kombinationen wurden lediglich von 9 Patienten (3%) ein-

genommen, wobei diese im Rahmen zweier Doppelblindstudien ebenfalls eine 

Kombination aus ASS und Clopidogrel beinhalten konnten. 

Zum Entlassungszeitpunkt erhielten außerdem 28 Patienten (11%) ausschließ-

lich Heparin. Eine andere als die oben genannte antihämostatische Medikation 

kam nur in 2 Fällen (<1%) vor. 
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4.1.4 Medikamentöse Sekundärprävention zum Zeitpunkt des Follow-Up-
Interviews 
 
Bezüglich der Medikation gegen die Risikofaktoren Arterielle Hypertonie, Diabe-

tes mellitus und Hypercholesterinämie zum Zeitpunkt des Follow-Up-Interviews 

gaben die nachfolgenden Tabellen Auskunft (Tab. 14-16). 

 

Den Risikofaktor Arterielle Hypertonie betreffend, stellte sich die Verteilung wie 

folgt dar (Tab. 14). 

 

n (%) 

Ja 154 (81,9) 

Nein 19 (10,1) 

Keine Angaben 15 (8,0) 

Antihypertensiva nach  
3 Monaten bei Patienten 

mit Risikofaktor  
Arterielle Hypertonie: 

Gesamt 188 (100,0) 

 

Tab. 14: Antihypertensiva zum Zeitpunkt des Follow-Up-Interviews 

 

Diese Tabelle zeigte, dass zum Zeitpunkt des Follow-Up-Interviews 154 (82%) 

der 188 Patienten, bei denen während des stationären Aufenthaltes der Risiko-

faktor Arterielle Hypertonie diagnostiziert worden war, Antihypertensiva ein-

nahmen. Nur bei 19 Patienten (10%) war dies nicht der Fall. Von 15 der teil-

nehmenden Patienten mit Risikofaktor Arterielle Hypertonie konnte die diesbe-

zügliche Medikation nicht in Erfahrung gebracht werden.  
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Anschließend wurde die antidiabetische Therapie näher beleuchtet (Tab. 15). 

 

n (%) 

Ja 22 (44,9%) 

Nein 24 (49,0%) 

Keine Angaben 3 (6,1%) 

Antidiabetika nach  
3 Monaten bei Patienten 

mit Risikofaktor  
Diabetes mellitus 

Gesamt 49 (100,0%) 

 

Tab. 15: Antidiabetika zum Zeitpunkt des Follow-Up-Interviews 

 

Hier zeigte sich, dass nur 22 (45%) der 49 Patienten mit dem Risikofaktor Dia-

betes mellitus eine antidiabetische Medikation erhielten. 

 

Für den Risikofaktor Hypercholesterinämie ergab sich folgende Aufteilung (Tab. 

16). 

 

n (%) 

Ja 70 (55,1%) 

Nein 47 (37,0%) 

Keine Angaben 10 (7,9%) 

Statin nach 3 Monaten 
bei Patienten mit  

Risikofaktor Hyper- 
cholesterinämie 

Gesamt 127 (100,0%) 

 

Tab. 16: Statin zum Zeitpunkt des Follow-Up-Interviews  

 

Von 127 Patienten mit dem Risikofaktor Hypercholesterinämie erhielt eine 

Mehrheit von 70 Patienten (55%) zum Zeitpunkt des Follow-Up-Interviews ein 

Statin. Bei 47 Patienten (37%) war dies nicht der Fall. 

 

Abschließend wurde die antihämostatische Medikation zum Zeitpunkt des 
Telefoninterviews näher beleuchtet. 
In dem Follow-Up-Interview nach drei Monaten gaben 208 der 262 befragten 

Patienten (79%) an, regelmäßig antihämostatische Präparate einzunehmen, 29 
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Patienten (11%) verneinten dies. Von 25 Patienten (10%) konnten hierzu keine 

Angaben in Erfahrung gebracht werden. 

Die antihämostatischen Medikation zum Zeitpunkt des Follow-Up-Interviews 

wurde in der folgenden Tabelle dargestellt (Tab. 17). 

 

Antihämostatische Medikation zum 
Zeitpunkt des Follow-Up-Interviews 

n (%) 

ASS 60 (22,9%) 

Clopidogrel 28 (10,7%) 

Phenprocoumon 91 (34,7%) 

Heparin 3 (1,1%) 

Andere 3 (1,1%) 

Kombination ASS/ Clopidogrel 12 (4,6%) 

Andere Kombination 11 (4,2%) 

Keine 29 (11,1%) 

Fehlende Angaben 25 (9,6%) 

Gesamt 262 (100,0%) 

  

Tab. 17: Antihämostatische Medikation zum Zeitpunkt des Follow-Up-Interviews 

 

Bei Betrachtung der oben stehenden Tabelle wurde deutlich, dass auch zum 

Zeitpunkt des Follow-Up-Interviews Phenprocoumon das mit Abstand am häu-

figsten verabreichte Antihämostatikum darstellte. 91 (34%) der 262 teilnehmen-

den Patienten wurden so therapiert. Weiterhin spielte ASS eine zentrale Rolle in 

der antihämostatischen Therapie. Immerhin 60 (23%) der 262 befragten Patien-

ten wurden ausschließlich mit ASS therapiert, weitere 12 Patienten (5%) erhiel-

ten eine Kombinationstherapie aus ASS und Clopidogrel. 

Der 11 Patienten (4%) betreffende Unterpunkt „andere Kombinationen“ enthielt 

darüber hinaus ebenfalls Kombinationen aus ASS und Clopidogrel oder ASS 

und Placebo im Rahmen zweier Doppelblindstudien. Ausschließlich mit Clopi-

dogrel wurden 28 Patienten (11%) therapiert. Heparin und andere Präparate als 
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die genannten Antihämostatika spielten mit jeweils 3 Fällen (jeweils 1%) ledig-

lich eine untergeordnete Rolle. 

 

Anschließend sollte die antihämostatische Therapie zum Zeitpunkt der Entlas-

sung und zum Zeitpunkt des Follow-Up-Interviews verglichen sowie die Dyna-

mik innerhalb der einzelnen Medikamentengruppen beleuchtet werden (Tab. 

18). 

 

nach 3 Monaten 

Antihämostatische 
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Keine (n) 1 3 1 3 0 0 2 0 

ASS (n) 4 25 1 10 0 0 1 0 

Clopidogrel (n) 7 8 12 6 0 0 0 0 

Phenprocoumon (n) 7 14 8 55 1 0 4 3 

Heparin (n) 4 4 2 11 1 1 1 0 

Andere (n) 0 0 0 2 0 0 0 0 

Kombi ASS/ 

Clopidogrel (n) 
4 3 3 1 1 1 3 1 

be
i E

nt
la

ss
un

g 

Andere Kombi (n) 1 1 0 1 0 0 1 5 

 

Tab. 18: Antihämostatische Medikation (Art) bei Entlassung und zum Zeitpunkt 

des Follow-Up-Interviews 

 

Aus der vorliegenden Kreuztabelle wurde neben der Häufigkeit der Verwendung 

der einzelnen Präparate auch die Kontinuität nach drei Monaten ersichtlich. 

Am häufigsten zur Anwendung kam erneut Phenprocoumon. 92 der antihä-

mostatisch therapierten Patienten (35%) erhielten dieses Medikament bei Ent-

lassung und 89 (34%) zum Zeitpunkt des Follow-Up-Interviews. Insgesamt ver-

fügten 92% der Patienten, die zum Zeitpunkt der stationären Entlassung 
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Phenprocoumon erhalten hatten, nach drei Monaten über eine antihämostati-

sche Therapie. In 60% der Fälle wurde die Therapie mit identischem Wirkstoff 

fortgesetzt. Wenn gewechselt wurde, dann am häufigsten zu Aspirin (in 14 Fäl-

len (15%)). 

Patienten, die bei stationärer Entlassung noch heparinisiert waren, erhielten 

zum Zeitpunkt der Nachbefragung mehrheitlich Phenprocoumon. 

Aspirin stellte das am zweithäufigsten verabreichte Präparat zur antihämosta-

tischen Sekundärprophylaxe dar (16% bei Entlassung, 22% zum Zeitpunkt des 

Follow-Up-Interviews). Insgesamt erhielten 90% der Patienten mit Aspirin als 

Entlassmedikation nach drei Monaten weiterhin eine antihämostatische Thera-

pie. Eine Kontinuität der begonnenen Therapie mit Aspirin bestand in 61% der 

Fälle. Hervorzuheben war der mit 10 Fällen (24%) relativ häufige Wechsel von 

Aspirin zu Phenprocoumon. 

Besonders auffällig zeigte sich eine geringe Kontinuität in der Therapie mit Clo-

pidogrel von nur 36%. 7 Patienten (22%), die Clopidogrel bei Entlassung erhal-

ten hatten, verfügten zum Zeitpunkt des Follow-Up-Interviews über gar keine 

antihämostatische Therapie mehr. Auch ein Wechsel von diesem Präparat zu 

Aspirin (in 8 Fällen) oder zu Phenprocoumon (in 6 Fällen) zeigte sich bei den 

Patienten mit Clopidogrel als Entlassmedikation verhältnismäßig häufig. 

Bei den Patienten, die zum Zeitpunkt der Entlassung eine Kombination aus As-

pirin und Clopidogrel erhalten hatten, wurde diese Kombinationstherapie nur in 

3 Fällen fortgesetzt, während jeweils 3 Patienten zu Aspirin beziehungsweise 

zu Clopidogrel als alleinige Medikation wechselten und 4 Patienten zum Zeit-

punkt des Follow-Up-Interviews gar keine antihämostatische Medikation mehr 

einnahmen. 
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4.2 Analytische Statistik 
 
4.2.1 Compliance für antihämostatische Medikation 
 
Zur Ermittlung der Compliance für antihämostatische Medikation nach ischämi-

schem Hirninfarkt wurden sämtliche Patienten des Studienkollektivs einbezo-

gen, die zum Zeitpunkt der stationären Entlassung Antihämostatika erhalten 

hatten und deren antihämostatische Therapie nach drei Monaten im Rahmen 

des Follow-Up-Interviews in Erfahrung gebracht werden konnte. 

Es zeigte sich, dass von diesen 205 Patienten 178 (86,8%) compliant waren für 

antihämostatische Medikation, bei 27 Patienten (13,2%) war dies nicht der Fall. 

 

4.2.1.1 Medizinische Einflussfaktoren auf die Compliance für antihämosta-
tische Medikation 
 
Im folgenden Kapitel wurden ausgewählte medizinische Faktoren (NIHSS-

Klasse, mRS-Klasse, Barthel-Index-Klasse, Ätiopathogenese des Hirninfarkts, 

Auftreten erneuter cerebraler Ischämien und Infarktlokalisation) auf einen mög-

lichen signifikanten Einfluss auf die Compliance für antihämostatische Medika-

tion überprüft. 

 

Zunächst wurde die Compliance in Zusammenhang mit der NIHSS-Klasse (>10 

oder ≤10) bei stationärer Aufnahme betrachtet (Tab. 19). 

 

Compliance für antihämostatische  
Medikation  

Ja n (%) Nein n (%) 

>10 32 (82,1) 7 (17,9) NIHSS 
(Klassen) ≤10 146 (88,0) 20 (12,0%) 

p=0,327 

  

Tab. 19: NIHSS-Klassen und Compliance für antihämostatische  Medikation 

 



 57 

 

Es ließ sich kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden NIHSS-Klassen 

bezüglich der Compliance nachweisen (Chi-Quadrat-Test, p= 0,327). 

 
Als nächstes wurde der modifizierte Rankin Score (mRS) zum Zeitpunkt der 

stationären Entlassung in Bezug zur Compliance für antihämostatische Medika-

tion gesetzt (Tab. 20). 

 

Compliance für antihämostatische  
Medikation  

Ja n (%) Nein n (%) 

≥3 91 (84,3) 17 (15,7) mRS  
(Klassen) <3 87 (89,7) 10 (10,3) 

p=0,251 

 

Tab. 20: mRS-Klassen und Compliance für antihämostatische  Medikation 

 

Auch hier ergab sich kein statistisch signifikanter Unterschied (Chi-Quadrat-

Test, p=0,251). 
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Nun wurde untersucht, ob die Compliance für antihämostatische Medikation im 

Zusammenhang mit den im Follow-Up-Interview ermittelten Barthel-Index-
Klassen stand (Tab. 21). 

 

Compliance für antihämostatische  
Medikation  

Ja n (%) Nein n (%) 

0–55 20 (83,3) 4 (16,7) 

60–90 37 (86,0) 6 (14,0) 
Barthel-Index 

(Klassen) 
95-100 134 (88,7) 17 (11,3) 

p=0,712 

 

Tab. 21: Barthel-Index-Klassen und Compliance für antihämostatische Medika-

tion 

 

Bezüglich der Barthel-Index-Klassen konnte ebenfalls kein statistisch signifikan-

ter Zusammenhang mit der Compliance für antihämostatische Medikation fest-

gestellt werden (Chi-Quadrat-Test, p=0,712). 
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Anschließend sollte untersucht werden, ob die Ätiopathogenese des ischämi-

schen Hirninfarkts gemäß der TOAST-Kriterien einen Einfluss auf die Compli-

ance für Antihämostatika zeigte (Tab. 22). 

 

Compliance für antihämostatische 
Medikation 

Ätiopathogenese des  
Hirninfarkts 

Ja n (%) Nein n (%)  

Makroangiopathie 54 (96,4) 2 ( 3,6) 
Makroangiopathie 

Andere 137 (85,6) 25 (15,4) 
p=0,020 

Kardiogen 57 (83,8) 11 (16,2) 
Kardiogen 

Andere 134 (89,3) 16 (10,7) 
p=0,253 

Mikroangiopathie 21 (95,5) 1 (4,5) 
Mikroangiopathie 

Andere 170 (86,7) 26 (13,3) 
p=0,239 

Diverse 26 (86,7) 4 (13,3) 
Diverse 

Andere 165 (87,8) 23 (12,2) 
p=0,865 

Ursache  

ungeklärt 
33 (78,6) 9 (21,4) Ursache  

ungeklärt 
Andere 158 (89,8) 18 (10,2) 

p=0,048 

 

Tab. 22: Ätiopathogenese des Hirninfarkts und Compliance für antihämostati-

sche Medikation 

 

Es stellte sich heraus, dass Patienten mit makroangiopathischer Infarktgenese 

statistisch signifikant häufiger compliant für eine antihämostatische Therapie 

waren als diejenigen Patienten mit anderer Infarktursache (96% der Fälle; Chi-

Quadrat-Test, p=0,020). 

Ein weiteres signifikantes Ergebnis zeigte sich bei den Patienten mit ungeklärter 

Infarktursache. Hier lag die Compliance prozentual gesehen mit 79% der Fälle 

am niedrigsten. Bei diesen Patienten war die Non-Compliance-Rate statistisch 

signifikant erhöht gegenüber denjenigen Patienten mit bekannter Ätiopathoge-

nese (Chi-Quadrat-Test, p=0,048). 
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Anschließend wurde geprüft, ob ein im Zeitraum zwischen stationärer Entlas-

sung und Follow-Up-Interview erneut aufgetretener ischämischer Hirninfarkt 
Einfluss auf die Medikamentencompliance für Antihämostatika hatte (Tab. 23). 

 

Compliance für antihämostatische  
Medikation  

Ja n (%) Nein n (%) 

Ja 3 (100,0) 0 (0,0) Erneuter  
Infarkt Nein 185 (87,7) 26 (12,3) 

p=0,517 

 

Tab. 23: Erneuter Infarkt und Compliance für antihämostatische  Medikation 

 

Aufgrund der geringen Fallzahl von nur drei neu aufgetretenen ischämischen 

Hirninfarkten konnte kein statistisch signifikantes Ergebnis ermittelt werden, 

auch wenn sich alle drei Patienten, bei denen es zu einem erneuten Ereignis 

gekommen war, compliant für Antihämostatika zeigten. 

 

Als nächstes sollte die Infarktlokalisation als möglicher Einflussfaktor auf die 

Compliance untersucht werden (Tab. 24). 

 

Compliance für antihämostatische 
Medikation  

Ja n (%) Nein n (%) 

Links 98 (91,6) 9 (8,4) 
Infarktlokalisation 

Rechts 70 (82,4) 15 (17,6) 

p=0,055 

 

Tab. 24: Infarktlokalisation und Compliance für antihämostatische  Medikation 

 

Es konnte zwar kein statistisch signifikantes Ergebnis nachgewiesen werden, 

mit p=0,055 im Chi-Quadrat-Test ergab sich jedoch ein deutlicher Trend dahin-

gehend, dass sich Patienten mit linkshirnigem Infarkt eher compliant zeigten als 

solche mit rechtshirnigem Infarkt. 
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Insgesamt ließ sich bei der Mehrzahl der untersuchten medizinischen Faktoren 

keine statistisch signifikante Assoziation zu der Compliance für antihämostati-

sche Medikation feststellen. Bezüglich der Ätiopathogenese konnte jedoch eine 

signifikant höhere Compliancerate für Patienten mit einer Makroangiopathie als 

Infarktursache gegenüber anderen oder ungeklärten Ursachen nachgewiesen 

werden (p=0,020), während sich Patienten mit ungeklärter Infarktgenese später 

signifikant häufiger incompliant für Antihämostatika zeigten (p=0,048). 

Außerdem ergab sich ein deutlicher Trend (p=0,055) zu einer verbesserten 

Compliance für Antihämostatika bei linkshirnigem gegenüber rechtshirnigem 

Infarkt. 

 

4.2.1.2 Soziobiographische Einflussfaktoren auf die Compliance für anti-
hämostatische Medikation 
 

Das folgende Kapitel sollte Aufschluss geben über einen möglichen Einfluss 

ausgewählter soziobiographischer Faktoren (Alter bei Infarkt, Geschlecht, Not-

wendigkeit von Hilfeleistung im Alltag, Hilfeleistung durch wen, Teilnahme an 

einer Frührehabilitation, regelmäßiger Besuch beim Hausarzt und beim Neuro-

logen) auf die Compliance für antihämostatische Medikation. 
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Die einzelnen Ergebnisse wurden in der folgenden Tabelle (Tab. 25) zusam-

mengefasst. 

 

Compliance für antihämostatische  
Medikation  

Ja n (%) Nein n (%)  

<65 84 (90,3) 9 (9,7) Alter bei  
Infarkt ≥65 107 (85,6) 18 (14,4) 

p=0,295 

Weiblich 70 (82,4) 15 (17,6) 
Geschlecht 

Männlich 121 (91,0) 12 (9,0) 
p=0,059 

Ja 72 (83,7) 14 (16,3) Hilfeleistung 
im Alltag not-

wendig 
Nein 87 (89,7) 10 (10,3) 

p=0,232 

Angehörige/ am-

bulanter Pflege-

dienst 

58 (80,6) 14 (19,4) 
Hilfeleistung 
durch wen 

Pflegepersonal 

stationär/Sonstige
14 (100,0) 0 (0,0) 

p=0,071 

Ja 114 (89,9) 13 (10,2) Teilnahme 
Frührehabili-

tation 
Nein 76 (85,4) 13 (14,6) 

p=0,331 

Ja 175 (89,3) 21 (10,7) Regelmäßiger 
Besuch beim 

Hausarzt 
Nein 9 (64,3) 5 (35,7) 

p=0,006 

Ja 49 (90,7) 5 (9,3) Regelmäßiger 
Besuch beim 
Neurologen 

Nein 136 (87,2) 20 (12,8) 
p=0,486 

 

Tab. 25: Soziobiographische Faktoren und Compliance für antihämostatische  

Medikation 
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Bei Betrachtung der Tabelle zeigte sich zunächst, dass das Alter bei Infarkt für 

die Compliance für antihämostatische Medikation keine wesentliche Rolle zu 

spielen schien. Die unter 65jährigen zeigten sich in 90% der Fälle compliant, bei 

Patienten ab 65 Jahren war dies in 86% der Fall. 

Bezüglich des Geschlechts ergab sich ein deutlicher Trend zu einer verbesser-

ten Compliance bei männlichen Patienten (p=0,059), die sich in 91% der Fälle 

compliant zeigten, während dies bei weiblichen Patienten nur in 82% der Fälle 

zutraf. 

Ob dem Patienten Hilfeleistung im Alltag gewährt wurde, schien sich nicht auf 

die Compliance gegenüber der medikamentösen Sekundärprävention des isch-

ämischen Infarkts auszuwirken. Auffällig war jedoch eine 100%ige Compliance 

bei denjenigen Patienten, die stationär durch Pflegepersonal versorgt wurden, 

während sich diejenigen Patienten, die durch Angehörige oder einen ambulan-

ten Pflegedienst Hilfe erhielten, nur in 81% der Fälle compliant zeigten. Auf-

grund der geringen Fallzahl von 14 Patienten, die stationär gepflegt wurden, 

konnte aber dennoch kein statistisch signifikantes Ergebnis nachgewiesen wer-

den. 

Kein Einfluss auf die Compliance für Antihämostatika ließ sich bei der Teilnah-

me an der Frührehabilitation erkennen. Die Patienten, die an einer Frührehabili-

tationsmaßnahme teilgenommen hatten, zeigten sich in 90% der Fälle compli-

ant, bei denjenigen, die nicht teilgenommen hatte, lag in 85% der Fälle eine po-

sitive Compliance vor (p=0,331). 

Das auffälligste Ergebnis stellte der Einfluss eines regelmäßigen Besuches 

beim Hausarzt dar. Patienten, die ihren Hausarzt nach dem Infarkt regelmäßig 

konsultiert hatten, waren in 89% der Fälle compliant für antihämostatische Me-

dikation, während die Compliancerate bei denjenigen Patienten, die keinen oder 

nur unregelmäßigen Kontakt zu ihrem Hausarzt hatten, nur bei 64% lag. Dieses 

Ergebnis war statistisch signifikant (p=0,006). 

Für den regelmäßigen Besuch beim Neurologen dagegen ließ sich keine statis-

tische Signifikanz nachweisen (p=0,486). Die regelmäßig einen Neurologen 

aufsuchenden Patienten zeigten sich in 91% der Fälle compliant, diejenigen, bei 

denen das nicht der Fall war, in 87%. 
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In Zusammenschau der Untersuchungsergebnisse war der regelmäßige Be-

such beim Hausarzt der einzige statistisch signifikante soziobiographische Ein-

flussfaktor auf die Compliance für antihämostatische Medikation. 
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4.2.2 Compliance für Antihypertensiva, Statine und Antidiabetika 
 
Neben der Compliance für antihämostatische Therapie wurde auch die Compli-

ance für Antihypertensiva, Statine und Antidiabetika untersucht. 

Es wurden alle teilnehmenden Patienten betrachtet, bei denen der entspre-

chende Risikofaktor während des Aufenthaltes auf der Stroke Unit diagnostiziert 

und dokumentiert wurde und die zum Entlassungszeitpunkt eine entsprechende 

Medikation gegen einen oder mehrere der genannten Risikofaktoren erhielten. 

Als compliant gewertet wurden diejenigen Patienten, die bezüglich desselben 

Risikofaktors sowohl bei Entlassung als auch zum Zeitpunkt des Follow-Up-

Interviews eine medikamentöse Therapie erhielten. Als nicht compliant wurden 

dagegen diejenigen Patienten bezeichnet, die mit einer entsprechenden Medi-

kation von der Stroke Unit entlassen wurden, diese jedoch nach drei Monaten 

nicht mehr einnahmen. 

Die folgende Tabellen (Tab. 26-28) gaben über die Ergebnisse Aufschluss. 

 

Antihypertensiva (nach 3 Monaten) 
 

Ja n (%) Nein n (%) 

Ja n (%) 95 (87,2) 14 (12,8) Antihypertensiva 
(bei Entlassung) Nein n (%) 52 (91,2) 5 (8,8) 

p=0,434 

 

Tab. 26: Compliance für Antihypertensiva 

 

Es zeigte sich, dass in 87% der Fälle eine positive Compliance für Antihyper-

tensiva vorlag. Auffällig war außerdem, dass von denjenigen Patienten, bei de-

nen während des Aufenthaltes auf der Stroke Unit eine arterielle Hypertonie 

diagnostiziert, aber noch keine medikamentöse Therapie begonnen worden 

war, zum Zeitpunkt des Follow-Up-Interviews sogar 91% eine antihypertensive 

Medikation erhielten.  
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Statin (nach 3 Monaten) 
 

Ja n (%) Nein n (%) 

Ja n (%) 44 (67,7) 21 (32,3) Statin 
(bei Entlassung) Nein n (%) 22 (50,0) 22 (50,0) 

p=0,064 

 

Tab. 27: Compliance für Statine 

 

Für Statine lag die Compliance mit 68% deutlich niedriger. Von denjenigen Pa-

tienten, die mit der Diagnose Hypercholesterinämie von der Stroke Unit ohne 

die Einleitung einer lipidsenkenden Therapie entlassen worden waren, erhielten 

immerhin 50% zum Zeitpunkt des Telefoninterviews ein Statin. Es ergab sich 

statistisch mit p=0,064 jedoch ein Trend dahingehend, dass Patienten, die be-

reits bei Entlassung ein Statin erhielten, auch zum Zeitpunkt des Follow-Up-

Interviews häufiger ein Statin einnahmen. 

 

Antidiabetika (nach 3 Monaten) 
 

Ja n (%) Nein n (%) 

Ja n (%) 10 (62,5) 6 (37,5) Antidiabetika 
(bei Entlassung) Nein n (%) 8 (32,0) 17 (68,0) 

p=0,055 

 

Tab. 28: Compliance für Antidiabetika 

 

Noch niedriger lag die Medikamentencompliance mit 63% für Antidiabetika.  

Von den Patienten mit der Diagnose Diabetes mellitus, die zum Zeitpunkt der 

Entlassung von der Stroke Unit über keine entsprechende Therapie verfügten, 

erhielten 68% auch nach drei Monaten keine antidiabetische Medikation. Es 

zeigte sich mit p=0,055 ein deutlicher Trend, dass Patienten mit antidiabe-

tischer Entlassmedikation wesentlich häufiger zum Zeitpunkt des Follow-Up-

Interviews Antidiabetika erhielten als solche ohne antidiabetische Entlassmedi-

kation. 
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Zusammenfassend ließ sich feststellen, dass die Compliance für Antihyperten-

siva hoch (87%), für Antidiabetika dagegen verhältnismäßig gering war (63%). 

Weiterhin zeigte sich für Statine und Antidiabetika im Gegensatz zu Antihyper-

tensiva ein deutlicher Trend zu einer wesentlich höheren Anzahl medikamentös 

therapierter Patienten drei Monate nach stationärer Entlassung, wenn eine ent-

sprechende Therapie bereits stationär eingeleitet worden war. 
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4.2.2.1 Medizinische Einflussfaktoren auf die Compliance für Antihyper-
tensiva, Statine und Antidiabetika 
 
Antihypertensiva 
 
Es wurden NIHSS-Klassen bei stationärer Aufnahme, mRS-Klassen bei statio-

närer Entlassung und Barthel-Index-Klassen zum Zeitpunkt des Follow-Up-

Interviews sowie die Infarktlokalisation auf einen möglichen Zusammenhang mit 

der Compliance für Antihypertensiva untersucht. Die Ergebnisse wurden in der 

nachfolgenden Tabelle (Tab. 29) zusammengefasst. 

 

Compliance für Antihypertensiva 
 Ja 

n (%) 

Nein 
n (%) 

 

>10 18 (78,3) 5 (21,7) NIHSS  
(Klassen) ≤10 71 (89,9) 8 (10,1) 

p=0,142 

≥3 47 (82,5) 10 (17,5) mRS  
(Klassen) <3 42 (93,3) 3 (6,7) 

p=0,102 

0-55 11 (84,6) 2 (15,4) 

60-90 24 (88,9) 3 (11,1) 
Barthel-Index 

(Klassen) 
95-100 60 (87,0) 9 (13,0) 

p=0,928 

Links 48 (87,3) 7 (12,7) 
Infarktseite 

Rechts 37 (86,0) 6 (14,0) 
p=0,859 

 

Tab. 29: Medizinische Einflussfaktoren und Compliance für Antihypertensiva 

 

Aus der Tabelle wurde ersichtlich, dass für keinen der medizinischen Einfluss-

faktoren ein statistisch signifikantes Ergebnis nachgewiesen werden konnte.  
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Statine  
 

Analog wurde als nächstes die Medikamentencompliance für Statine untersucht 

(Tab. 30). 

 

Compliance für Statine 
 Ja 

n (%) 

Nein 
n (%) 

 

>10 8 (61,5) 5 (38,5) NIHSS  
(Klassen) ≤10 33 (68,8) 15 (31,3) 

p=0,623 

≥3 14 (50,0) 14 (50,0) mRS  
(Klassen) <3 27 (81,8) 6 (18,2) 

p=0,008 

0-55 3 (42,9) 4 (57,1) 

60-90 9 (64,3) 5 (35,7) 
Barthel-Index 

(Klassen) 
95-100 32 (72,7) 12 (27,3) 

p=0,278 

Links 24 (70,6) 10 (29,4) 
Infarktseite 

Rechts 17 (68,0) 8 (32,0) 
p=0,831 

 

Tab.30: Medizinische Einflussfaktoren und Compliance für Statine 

 

Hier zeigte sich für die Patientengruppe mit einem mRS <3 zum Zeitpunkt der 

stationären Entlassung eine mit 82% statistisch signifikant höhere Compliance 

(p=0,008).  

Bei Betrachtung der übrigen Parameter ergaben sich keine relevanten Unter-

schiede. 
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Antidiabetika 
 

Anschließend sollte überprüft werden, ob ein statistisch signifikanter Zusam-

menhang zwischen den ausgewählten medizinischen Faktoren und der Compli-

ance für antidiabetische Medikation nachweisbar wäre (Tab. 31). 

 

Compliance für Antidiabetika 
 Ja 

n (%) 

Nein 
n (%) 

 

>10 1 (33,3) 2 (66,7) NIHSS  
(Klassen) ≤10 9 (69,2) 4 (30,8) 

p=0,247 

≥3 5 (50,0) 5 (50,0) mRS  
(Klassen) <3 5 (83,3) 1 (16,7) 

p=0,182 

0-55 2 (66,7) 1 (33,3) 

60-90 1 (33,3) 2 (66,7) 
Barthel-Index 

(Klassen) 
95-100 7 (70,0) 3 (30,0) 

p=0,509 

Links 5 (71,4) 2 (28,6) 
Infarktseite 

Rechts 3 (42,9) 4 (57,1) 
p=0,280 

 

Tab.31: Medizinische Einflussfaktoren und Compliance für Antidiabetika 

 

Bezüglich des Einflusses der entsprechenden medizinischen Prüfgrößen auf die 

Compliance für Antidiabetika zeigte sich kein statistisch signifikantes Ergebnis. 

 

4.2.2.2 Soziobiographische Einflussfaktoren auf die Compliance für Anti-
hyperensiva, Statine und Antidiabetika 
 
Analog zu den Untersuchungen zur Compliance für antihämostatische Medika-

tion wurde anschließend der mögliche Einfluss der entsprechenden soziobi-

ographischen Faktoren auf die Compliance für Antihypertensiva, Statine und 

Antidiabetika beleuchtet.  
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Die Ergebnisse wurden in den Tabellen 32-34 zusammengefasst. 

 

Compliance für Antihypertensiva 
 

Ja n (%) Nein n (%)  

<65 31 (86,1) 5 (13,9) 
Alter bei Infarkt 

≥65 64 (87,7) 9 (12,3) 
p=0,819 

Weiblich 39 (88,6) 5 (11,4) 
Geschlecht 

Männlich 56 (86,2) 9 (13,8) 
p=0,704 

Ja 46 (88,5) 6 (11,5) Hilfeleistung im 
Alltag notwendig Nein 40 (87,0) 6 (13,0) 

p=0,821 

Angehörige/ am-

bulanter Pflege-

dienst 

38 (86,4) 6 (13,6) 
Hilfeleistung 
durch wen 

Pflegepersonal 

stationär/Sonstige
8 (100,0) 0 (0,0) 

p=0,267 

Ja 59 (84,3) 11 (15,7) Teilnahme 
Frührehabilitation Nein 35 (92,1) 3 (7,9 ) 

p=0,248 

Ja 85 (86,7) 12 (12,4) Regelmäßiger 
Besuch beim 

Hausarzt 
Nein 6 (75,0) 2 (25,0) 

p=0,313 

Ja 26 (86,7) 4 (13,3) Regelmäßiger 
Besuch beim 
Neurologen 

Nein 66 (86,8) 10 (13,2) 
p=0,981 

 
Tab. 32: Soziobiographische Faktoren und Compliance für Antihypertensiva 

 
Für Antihypertensiva ergab sich bei der Untersuchung auf einen möglichen Ein-

fluss der ausgewählten soziobiographischen Parameter keine statistisch signifi-

kante Assoziation. 
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Compliance für Statine 
 

Ja n (%) Nein n (%)  

<65 17 (70,8) 7 (29,2) 
Alter bei Infarkt 

≥65 27 (65,9) 14 (34,1) 
p=0,679 

Weiblich 11 (57,9) 8 (42,1) 
Geschlecht 

Männlich 33 (71,7) 13 (28,3) 
p=0,278 

Ja 17 (51,5) 16 (48,5) Hilfeleistung im 
Alltag notwendig Nein 21 (80,8) 5 (19,2) 

p=0,020 

Angehörige/ am-

bulanter Pflege-

dienst 

13 (48,1) 14 (51,9) 
Hilfeleistung 
durch wen 

Pflegepersonal 

stationär/Sonstige
4 (66,7) 2 (33,3) 

p=0,412 

Ja 26 (63,4) 15 (36,6) Teilnahme 
Frührehabilitation Nein 18 (75,0) 6 (25,0) 

p=0,929 

Ja 42 (68,9) 19 (31,1) Regelmäßiger 
Besuch beim 

Hausarzt 
Nein 1 (50,0) 1 (50,0) 

p=0,573 

Ja 10 (66,7) 5 (33,3) Regelmäßiger 
Besuch beim 
Neurologen 

Nein 34 (70,8) 14 (29,2) 
p=0,759 

 

Tab. 33: Soziobiographische Faktoren und Compliance für Statine 

 
Hier zeigte sich, dass Patienten, die keine Hilfeleistung erhielten, statistisch 

signifikant häufiger compliant waren als solche, die von Angehörigen oder Pfle-

gepersonal versorgt wurden (p=0,020).  

Weitere signifikante Ergebnisse waren nicht nachweisbar. 
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Compliance für Antidiabetika 
 

Ja n (%) Nein n (%)  

<65 5 (83,3) 1 (16,7) 
Alter bei Infarkt 

≥65 5 (50,0) 5 (50,0) 
p=0,182 

Weiblich 4 (66,7) 2 (33,3) 
Geschlecht 

Männlich 6 (60,0) 4 (40,0) 
p=0,790 

Ja 7 (70,0) 3 (33,0) Hilfeleistung im 
Alltag notwendig Nein 3 (75,0) 1 (25,0) 

p=0,852 

Angehörige/ am-

bulanter Pflege-

dienst 

5 (62,5) 3 (37,5) 
Hilfeleistung 
durch wen 

Pflegepersonal 

stationär/Sonstige
2 (100,0) 0 (0,0) 

p=0,301 

Ja 7 (58,3) 5 (41,7) Teilnahme 
Frührehabilitation Nein 3 (75,0) 1 (25,0) 

p=0,331 

Ja 9 (60,0) 6 (40,0) Regelmäßiger  
Besuch beim 

Hausarzt 
Nein 0 (0,0) 0 (0,0) 

 

 

Ja 5 (100,0) 0 (0,0) Regelmäßiger  
Besuch beim Neu-

rologen 
Nein 5 (45,5) 6 (54,5) 

p=0,037 

 

Tab. 34: Soziobiographische Faktoren und Compliance für Antidiabetika 

 
Für Antidiabetika zeigten sich diejenigen Patienten, die regelmäßig in neuro-

logischer Behandlung waren, statistisch signifikant häufiger compliant 

(p=0,037). Alle betrachteten Patienten mit dem Risikofaktor Diabetes mellitus 

besuchten regelmäßig ihren Hausarzt, so dass hier keine Vierfeldertafel aufge-

stellt werden konnte. Von diesen Patienten war eine Mehrheit von 60% compli-

ant für eine medikamentöse antidiabetische Therapie. 
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Zusammenfassend war festzustellen, dass der Einfluss der ausgewählten sozi-

obiographischen Parameter auf die Compliance für Antihypertensiva, Statine 

und Antidiabetika insgesamt von eher untergeordneter Bedeutung zu sein 

schien. 



 75 

 

4.2.3 Risikomedikation und antihämostatische Medikation 
 
Im folgenden Kapitel wurden mögliche Zusammenhänge zwischen der  

Compliance für Antihypertensiva, Statine und Antidiabetika einerseits und der 

Compliance für Antihämostatika andererseits erörtert. 

Zunächst wurde die Compliance für Antihypertensiva, Statine und Antidiabetika 

der Compliance für antihämostatische Medikation gegenübergestellt. Es ergab 

sich folgende Verteilung (Tab. 35). 

 

Compliance für antihämostatische  
Medikation  

Ja n(%) Nein n(%)  

Ja n(%) 81 (92,0) 7 (8,0) Compliance für 
Antihypertensiva Nein n(%) 11 (84,6) 2 (15,4) 

p=0,380 

Ja n(%) 44 (100,0) 0 (0,0) Compliance für 
Statine Nein n(%) 16 (80,0) 4 (20,0) 

p=0,002 

Ja n(%) 9 (90,0) 1 (10,0) Compliance für 
Antidiabetika Nein n(%) 4 (80,0) 1 (20,0) 

p=0,591 

 

Tab. 35: Compliance für antihämostatische Medikation und Compliance für An-

tihypertensiva, Statine und Antidiabetika 

 

Bei Betrachtung der Tabelle fiel in erster Linie die Assoziation zwischen positi-

ver Compliance für antihämostatische Medikation einerseits und positiver 

Compliance für antihypertensive, lipidsenkende und antidiabetische Medikation 

andererseits auf. Hervorstechend war eine hundertprozentige Compliance für 

Antihämostatika bei denjenigen Patienten, die sich auch für Statine compliant 

zeigten. Diese Ergebnis war statistisch signifikant (p=0,002). Bei den für Statine 

als nicht compliant gewerteten Patienten war jedoch immerhin ein Anteil von 

80% compliant für antihämostatische Medikation. 

Diejenigen Patienten, die für Antihypertensiva und Antidiabetika compliant wa-

ren, waren ebenfalls häufiger compliant für Antihämostatika als diejenigen Pati-
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enten mit fehlender Compliance für Antihypertensiva und Antidiabetika. Für die-

se beiden Medikamentengruppen ließ sich jedoch kein statistisch signifikantes 

Ergebnis nachweisen. 

 

Als nächstes sollte die Compliance für die antihämostatische Medikation mit der 

Häufigkeit der Compliance für Antihypertensiva, Statinen und/ oder Antidiabeti-

ka (hier als Risikomedikation zusammengefasst) korreliert werden (Tab. 36). 

 

Compliance für antihämostatische  
Medikation  

Ja n(%) Nein n(%) 

0 77 (79,4) 20 (20,6) 

1 83 (93,3) 6 (6,7) 

2 21 (95,5) 1 (4,5) 

Compliance für 
Risikomedikation 

(Häufigkeit) 
3 7 (100,0) 0 (0,0) 

p=0,013 

 

Tab. 36: Compliance für antihämostatische Medikation und Compliance für Ri-

sikomedikation 

 

Es zeigte sich ein klar signifikantes Ergebnis (p=0,013) dahingehend, dass mit 

der Häufigkeit der Compliance für Risikomedikation auch die Compliance für die 

antihämostatische Medikation stieg. Patienten, die entweder nicht an arterieller 

Hypertonie, Hypercholesterinämie oder Diabetes mellitus erkrankt waren oder 

diesbezüglich trotz Erkrankung keine Medikation einnahmen, zeigten sich nur in 

79% der Fälle compliant für antihämostatische Medikation. Von denjenigen Pa-

tienten, die bezüglich zwei Arten von Risikomedikation compliant waren, zeigten 

sich dagegen 96% compliant für Antihämostatika. Diejenigen sieben Patienten, 

welche eine medikamentöse Therapie gegen alle drei der genannten Risikofak-

toren erhielten und sich diesbezüglich compliant zeigten, waren sämtlich auch 

compliant für antihämostatische Medikation. 
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Abschließend wurde die Anzahl der Risikomedikation im Zusammenhang mit 

der Compliance für antihämostatische Medikation betrachtet (Tab. 37). 

 

Compliance für antihämostatische 
Medikation 

 

Ja n(%) Nein n(%) 

0 39 (76,5) 12 (23,5) 

1 86 (87,8) 6 (12,2) 

2 52 (94,5) 1 (5,5) 

Risikomedikation 
(Anzahl) 

3 12 (100,0) 0 (0,0) 

p=0,020 

 

Tab. 37: Compliance für antihämostatische Medikation und Risikomedikation 

(Anzahl) 

 

Es stellte sich heraus, dass die Compliance für antihämostatische Medikation 

umso höher war, je mehr Risikomedikation eingenommen wurde. Bei denjeni-

gen Patienten, die keine weiteren Präparate zur Sekundärprävention des Hirn-

infarkts einnahmen, lag in 77% der Fälle eine positive Compliance vor. Patien-

ten, die eine medikamentöse Therapie für einen weiteren Risikofaktor erhielten, 

waren bereits in 88% der Fälle compliant. Wurden zwei weitere Risikofaktoren 

medikamentös therapiert, lag in 95% der Fälle eine positive Compliance vor. 

Diejenigen Patienten, die bezüglich dreier weiterer Risikofaktoren jeweils eine 

medikamentöse Therapie erhielten, zeigten sich sämtlich compliant für antihä-

mostatische Medikation. Dieses Ergebnis war statistisch signifikant (p=0,020). 

 

Zusammenfassend war festzustellen, dass Patienten mit einer positiven 

Compliance für Antihypertensiva, Statine und Antidiabetika signifikant häufiger 

auch compliant für Antihämostatika waren. Darüber hinaus führte eine zuneh-

mende Anzahl einzunehmender Risikomedikation zu einer signifikanten Ver-

besserung der Compliance für antihämostatische Medikation. 
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5.  Diskussion 

 
5.1 Rationale der Arbeit 
 

Der Schlaganfall ist innerhalb der Industrienationen eine der Hauptursachen für 

Tod und Behinderung. 94 

Da ein stattgehabter cerebraler Infarkt einen Hauptrisikofaktor für ein erneutes 

Ereignis darstellt, ist die Sekundärprophylaxe des Schlaganfalls von immenser 

Bedeutung. Eine adäquate sekundärpräventive Therapie kann wesentlich dazu 

beitragen, das Rezidivrisiko sowie die Folgeschäden des ischämischen Infark-

tes zu verringern. 88, 35, 105, 55, 63 In den letzten 15 Jahren konnten diesbezüglich 

dramatische Verbesserungen, insbesondere durch medikamentöse Innovatio-

nen, erzielt werden. Allerdings ist der Erfolg der medikamentösen Sekundärprä-

vention in hohem Maße von der Compliance der betroffenen Patienten abhän-

gig. Nur wenn der Patient die geeignete Medikation auch regelmäßig einnimmt, 

kann die volle Wirkung erzielt werden. Daten zur Güte der Compliance bezüg-

lich der medikamentösen Sekundärprävention des ischämischen Infarkts, ins-

besondere abseits großangelegter klinischer Studien, sind bisher für Deutsch-

land jedoch kaum verfügbar. 

In dieser Arbeit wurde daher die Compliance für antihämostatische Medikation 

sowie für Antihypertensiva, Statine und Antidiabetika an einem nicht selektier-

ten Patientenkollektiv mit nachgewiesenem ischämischem Hirninfarkt ermittelt. 

Darüber hinaus wurde nach möglichen patientenbezogenen Einflussfaktoren 

auf die Compliance geforscht. Fernziel der Arbeit war es, anhand bestimmter 

Indikatoren Risikogruppen für eine reduzierte Compliance bereits im Vorfeld zu 

identifizieren und den Abbruch der medikamentösen Therapie durch geeignete 

Strategien zu verhindern. 
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5.2 Hauptresultate im Vergleich zur Literatur 
 

Compliance für die medikamentöse Sekundärprävention nach cerebraler 
Ischämie 
 

Antihämostatische Medikation 
 

In dieser Arbeit konnte gezeigt werden, dass 79% des betrachteten Patienten-

kollektivs mit cerebraler Ischämie zum Zeitpunkt des Telefoninterviews drei Mo-

nate nach stationärer Entlassung eine antihämostatische Medikation erhielten 

(bei Entlassung 92%), während 11% nicht therapiert wurden. Von 10% konnten 

diesbezüglich keine Angaben in Erfahrung gebracht werden. Zur Ermittlung der 

Compliance wurden diejenigen Patienten einbezogen, die zum Zeitpunkt der 

stationären Entlassung eine antihämostatische Therapie erhalten hatten und 

deren aktuelle Medikation nach drei Monaten im Rahmen des Follow-Up-

Interviews in Erfahrung gebracht werden konnte. Dabei ergab sich eine Compli-

ancerate von 87%. 

 

Ein Jahr nach einem zerebralen Infarkt oder einer TIA konnten Sappok et al. in 

ihrer deutschen Studie aus den Jahren 1998-2000 anhand einer telefonischen 

Nachbefragung ebenfalls ermitteln, dass 87,6% der Patienten compliant gegen-

über antihämostatischer Medikation waren. 111 Das Patientenkollektiv wurde 

jedoch wie in der vorliegenden Arbeit ausschließlich von einer Stroke Unit rek-

rutiert, was durch bessere Information von Patienten und deren Angehörigen zu 

der vorliegenden Krankheit und der Notwendigkeit einer Langzeittherapie mög-

licherweise zu einer verbesserten Compliance führte. 

 

In einer 1998-2000 durchgeführten Studie, basierend auf den Daten des deut-

schen Schlaganfallregisters, konnten Hamann et al. nachweisen, dass lediglich 

1,6% der Patienten drei Monate nach dem Ereignis über keine gerinnungs-

hemmende Medikation verfügten.  
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Als mögliche Ursache für die hohe Compliancerate wurde auch hier die aus-

schließliche Rekrutierung des Kollektivs aus führenden Schlaganfallzentren mit 

überdurchschnittlicher Information und Aufklärung der Patienten angesehen. 

Als weiterer denkbarer Grund wurde die Gewährleistung einer kontinuierlichen 

medizinischen Versorgung auch nach stationärer Entlassung im Rahmen von 

Rehabilitationsmaßnahmen und der Betreuung durch den Hausarzt genannt. 57 

 

In der kalifornischen PROTECT-Studie von 2002-2003 konnte ermittelt werden, 

dass drei Monate nach einem ischämischem Infarkt oder einer TIA sogar sämt-

liche betrachteten Patienten eine antithrombotische Therapie erhielten. 96 Pati-

enten mit diesbezüglichen Kontraindikationen waren allerdings bereits im Vor-

feld aus der Studie ausgeschlossen worden. 

 

Nicht alle Studien zeigten ähnlich gute Ergebnisse. Gemäß einer englischen 

Arbeit aus den Jahren 1995-1997 von Hillen et al zum Therapiemanagement 

nach ischämischen Schlaganfall erfolgte zum Zeitpunkt einer telefonischen 

Nachbefragung nach drei Monaten bei 27,1% der betrachteten Patienten keine 

gerinnungshemmende Therapie mehr. 66 Ob die Ursache für die geringere 

Compliance bei den Krankenhäusern lag, weil diese ihre Patienten nicht in aus-

reichendem Maße von der Notwendigkeit einer medikamentösen Sekundärprä-

vention überzeugen konnten oder ob die Schwierigkeiten, insbesondere der 

gesundheitlich stärker beeinträchtigten Patienten, regelmäßig den Hausarzt 

oder eine klinische Ambulanz aufzusuchen, ausschlaggebend waren, konnte in 

der Studie nicht abschließend geklärt werden. Unklar blieb ebenfalls, ob ein 

Therapieabbruch seitens des Patienten oder seines Hausarztes eine entschei-

dende Rolle spielte. 

 

Die italienische Studie von Marini et al. ergab, dass junge Erwachsene von 15-

44 Jahren nach einem ischämischen Infarkt oder einer TIA lediglich in 64% der 

Fälle antihämostatisch therapiert wurden. 86 Zu beachten ist jedoch, dass sich 

dieses Ergebnis auf einen Beobachtungszeitraum von acht Jahren bezog, wäh-

rend in dieser Arbeit nur ein Dreimonatsabschnitt betrachtet wurde. 
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Durchaus möglich erscheint, dass die Therapierate mit zunehmendem zeitli-

chen Abstand von dem Ereignis sinkt. 

 

In einer von 2002 bis 2003 durch Wang et al. durchgeführten chinesischen Stu-

die wurde ein Jahr nach einem ischämischen cerebralen Infarkt oder einer TIA 

im Rahmen eines Telefoninterviews ermittelt, dass in 30,9% der Fälle keine an-

tihämostatische Sekundärprophylaxe erfolgte. Neben Kostengründen wurden 

auch hier unzureichende Information zur Therapie sowie die Schwierigkeiten 

gesundheitlich stärker beeinträchtigter Patienten, regelmäßig medizinische Kon-

trolluntersuchungen wahrzunehmen als mögliche Ursachen angeführt. 133 
 
Eine amerikanische Studie aus den Jahren 1992-1995 von Quilliam und Lapane 

zeigte, dass Bewohner von Pflegeheimen nach einem Schlaganfall sogar nur in 

33% der Fälle eine antihämostatische Medikation erhielten. 100 Dass bei dieser 

Betrachtung Patienten mit Schlaganfällen hämorrhagischer Genese und somit 

einer Kontraindikation nicht im Vorfeld ausgeschlossen wurden, kann zwar zu 

einer negativen Beeinflussung des Ergebnisses geführt haben, dennoch zeigten 

sich die Autoren über die niedrige Therapierate trotz dauerhafter Betreuung 

durch medizinisches Fachpersonal erstaunt. 

 
Neben der guten Compliance für antihämostatische Therapie allgemein zeigte 

sich in dieser Arbeit eine geringere Kontinuität gegenüber den einzelnen Präpa-

raten. 

35% der Patienten erhielten bei stationärer Entlassung eine orale Antikoagula-

tion mittels Phenprocoumon, welches somit das am häufigsten verabreichte 

Präparat darstellte. Von diesen Patienten waren 60% nach drei Monaten wei-

terhin oral antikoaguliert. Wenn ein Wechsel stattgefunden hatte, dann am häu-

figsten zu Aspirin (in 15% der Fälle). Insgesamt erhielten aber 92% dieser Pati-

enten weiterhin eine antihämostatische Therapie und wurden somit als compli-

ant betrachtet. 
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Das am zweithäufigsten bei stationärer Entlassung verabreichte Präparat war 

Aspirin (in 16% der Fälle als Monotherapie, darüber hinaus als Bestandteil ver-

schiedener Kombinationstherapien). 

Die Therapie mit Aspirin als einziges gerinnungshemmendes Präparat wurde in 

61% der Fälle beibehalten. Wenn ein Wechsel erfolgte, dann am häufigsten zu 

Phenprocoumon (24% der Fälle). Bei Patienten, die Aspirin bei Entlassung er-

halten hatten, lag die Compliance für antihämostatische Medikation insgesamt 

bei 90%. 

Das am dritthäufigsten bei stationärer Entlassung verordnetet Präparat Clopi-

dogrel (in 12% der Fälle als Monotherapie) wurde lediglich in 36% der Fälle 

nach drei Monaten weiterhin eingenommen. Auch waren nur noch 78% dieser 

Patienten zum Zeitpunkt der telefonischen Nachbefragung überhaupt anti-

hämostatisch therapiert. 

In der Literatur fanden sich überwiegend höhere Kontinuitätsraten für Phenpro-

coumon und Aspirin, bezüglich Clopidogrel zeigten sich jedoch ähnliche Beo-

bachtungen. Darüber hinaus wurden in einigen dieser Studien auch die Gründe 

für einen Wechsel des Präparates oder einen Abbruch der Therapie erfasst. 

 

Sappok et. al. beschrieben, dass 95,5% der Patienten, die bei stationärer Ent-

lassung oral antikoaguliert waren, nach einem Jahr weiterhin eine antihämosta-

tische Therapie erhielten, während dies bei jeweils 86% der Patienten mit Aspi-

rin oder Thienopyridin als Entlassmedikation der Fall war. Die Therapie mit As-

pirin oder Phenprocuomon wurde in jeweils über 75% der Fälle mit dem glei-

chen Präparat fortgesetzt, bei Thienopyridinen dagegen war dies in weniger als 

60% der Fall. 

Ein Abbruch oder Wechsel der antihämostatischen Therapie ging am häufigsten 

vom Hausarzt aus. Als häufigste Gründe wurden Nebenwirkungen (48%) und 

fehlende Wirksamkeit (24%) genannt, Kontraindikationen lagen nur in 14% der 

Fälle vor. 111 Leider existiert keine isolierte Betrachtung der Gründe derjenigen 

Patienten, die gar keine antihämostatische Therapie mehr erhielten- dies hätte 

möglicherweise weitere wichtige Erkenntnisse zur Verbesserung der Compli-

ance ermöglichen können. 
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Wang et al. ermittelten in ihrer chinesischen Studie eine Kontinuität von 70% in 

der Therapie mit Aspirin und von weniger als 15% in der Therapie mit Ticlopidin 

ein Jahr nach ischämischem Insult. Bei 40% der Patienten, welche die anti-

thrombotische Therapie abgebrochen oder das Präparat gewechselt hatten, 

geschah dies auf ärztliche Initiative, in 53% der Fälle wurde diese Entscheidung 

von den Patienten selbst oder deren Angehörigen getroffen. Nebenwirkungen 

der Therapie wurden nur in 7% der Fälle als Ursache für einen Therapieab-

bruch angegeben, während in den übrigen Fällen zumeist mangelnde Aufklä-

rung oder fehlende Therapieeinsicht verantwortlich waren. Von denjenigen Pa-

tienten, die Ticlopidin bei stationärer Entlassung erhalten hatten (insgesamt nur 

7% des Patientenkollektivs), wechselten 38% zu Aspirin, 47% brachen die anti-

hämostatische Therapie ganz ab. Als Ursache wurde neben den deutlich höhe-

ren Kosten insbesondere auch das ungünstige Nebenwirkungsprofil von Ticlo-

pidin vermutet. 133 

 

In einer prospektiven Studie basierend auf den Daten von SPIRIT 127 sowie 

dem Dutch TIA Trial 125 ermittelten De Schryver et al. 31 eine Kontinuität in der 

Therapie mit Aspirin von 89% nach einem Jahr, während eine orale Antikoagu-

lation in 79% der Fälle fortgesetzt wurde. Ausschlaggebend für einen Wechsel 

des Präparates oder einen Abbruch der Therapie war in jeweils mehr als der 

Hälfte der Fälle eine medizinische Ursache. 

 

Eine excellente Compliance gegenüber der Aspirintherapie nach ischämischem 

Infarkt von über 90% konnte auch in der spanischen Studie von Lago et al. 

festgestellt werden. 79 Dieses Ergebnis wurde neben einer persönlichen Befra-

gung der Patienten auch durch eine laborchemische Kontrolle des Therapieer-

folgs anhand der Bestimmung der Thromboxan A2–Synthese validiert. 

 

Die Arbeit von Hamann et al., basierend auf den Einträgen des Deutschen 

Schlaganfallregisters von 1998-2000, zeigte für orale Antikoagulantien eine 

Kontinuitätsrate von fast 85% nach drei Monaten und 77% nach einem Jahr.  
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Aspirin wurde nach drei Monaten in 93%, nach einem Jahr in 84% der Fälle 

weitergeführt. Bei fehlender Kontinuität lag die Ursache auch hier meistens in 

einem medizinisch begründeten Wechsel des Präparates. Nur 4,5% der Patien-

ten erhielten gar keine antihämostatische Therapie mehr und wurden als nicht 

compliant gewertet. Für Thienopyridine waren diese Werte, analog zu den vor-

liegenden Ergebnissen für Clopidogrel, im Verhältnis geringer und betrugen 

82% nach drei Monaten und 62% nach einem Jahr. Der häufigste Präparat-

wechsel fand in diesem Fall zu Aspirin statt, so dass als wahrscheinlichste Be-

gründung für die geringere Kontinuität gegenüber Thienopyridinen medizinische 

Gründe, unerwünschte Nebenwirkungen sowie sozioökonomische Probleme 

aufgrund der vergleichsweise höheren Kosten angesehen wurden. 57 

 

Über Gründe für die in der vorliegenden Studie ermittelte geringere Kontinuität 

gegenüber einer Therapie mit Phenprocoumon oder Aspirin kann nur gemut-

maßt werden, da die Gründe für einen Wechsel des Präparates nicht erfasst 

wurden. Betrachtet man die Art des Wechsels (am häufigsten von Phenpro-

coumon zu Aspirin und umgekehrt) erscheinen - auch unter Berücksichtigung 

der Ergebnisse anderer vergleichbarer Studien - medizinische Gründe am 

wahrscheinlichsten. Denkbar wären beispielsweise das Auftreten neuer Risiko-

faktoren wie Vorhofflimmern oder eine Dissektion als Grund für einen Wechsel 

von einem Thrombozytenaggregationshemmer zu Phenprocoumon sowie um-

gekehrt eine Bevorzugung desselben wegen Blutungskomplikationen unter ora-

ler Antikoagulation oder einem erhöhten Sturzrisiko. Zentral war die Beobach-

tung, dass trotz geringerer Kontinuität gegenüber Aspirin und Phenprocoumon 

eine Compliance gegenüber antihämostatischer Medikation allgemein von 90% 

beziehungsweise 92% nachgewiesen werden konnte. 

Für die geringe Kontinuität gegenüber der Therapie mit Clopidogrel sind, wie 

auch in der Arbeit von Hamann et al. vermutet, sozioökonomische Gründe 

denkbar, da diese Therapie deutlich höhere Kosten verursachte als eine Thera-

pie mit Aspirin (die Kosten einer Therapie mit 75mg Clopidogrel pro Tag wurden 

auf ein Jahr gerechnet als 62 mal höher beziffert als die Kosten einer Therapie 

mit 300 mg Aspirin täglich 71), ohne in der Rezidivprophylaxe ischämischer  
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Infarkte eine bessere Wirksamkeit zu erzielen. 20 Zu beachten ist, dass die 

Compliancerate gegenüber antihämostatischer Therapie insgesamt für Patien-

ten mit Clopidogrel als Entlassmedikation am niedrigsten war, so dass weitere 

Untersuchungen zu den Gründen für einen Abbruch der antihämostatischen 

Therapie von Interesse wären. 

 

Antihypertensiva, Statine und Antidiabetika 

 

Insgesamt wurden zum Zeitpunkt des Follow-Up-Interviews 82% der Patienten 

mit arterieller Hypertonie, 45% der Patienten mit Diabetes mellitus und 55% der 

Patienten mit Hypercholesterinämie entsprechend medikamentös therapiert (bei 

stationärer Entlassung war dies in 64%, 37% und 54% der Fall). Die Diagnose 

des entsprechenden Risikofaktors wurde während des stationären Aufenthaltes 

gestellt, es wurde jedoch nicht erfasst, ob Kontraindikationen gegen eine The-

rapie vorlagen oder ob die Medikamenteneinnahme durch beispielsweise diäte-

tische Maßnahmen, Gewichtsreduktion und regelmäßige körperliche Betätigung 

während des Beobachtungszeitraum zum Zeitpunkt der Nachbefragung nicht 

mehr erforderlich war. Anzumerken ist auch, dass zum Zeitpunkt der Durchfüh-

rung dieser Studie (1999-2002) noch keine offiziellen Therapieempfehlungen zu 

Antihypertensiva und Statinen bei Patienten ohne pathologische Blutdruck- be-

ziehungsweise Cholesterinwerte vorlagen. 

Betrachtet man die Compliance gegenüber den einzelnen Medikamentengrup-

pen, zeigte sie sich für Antihypertensiva in 87% der Fälle positiv, während die 

Ergebnisse für Statine und Antidiabetika mit 68% beziehungsweise 63% deut-

lich unter diesem Wert lagen. Dass eine Hypercholesterinämie und häufig auch 

ein Typ II-Diabetes keine unmittelbaren Krankheitssymptome verursachen, 

könnte eine der Ursachen für die geringere Compliance sein. Wie Houston 

Miller in ihrer Untersuchung feststellen konnte, wurde bei asymptomatischen 

Krankheitsbildern im Vergleich zu solchen, die Beschwerden verursachten, sel-

tener die verordnete Medikation eingenommen, vermutlich aufgrund des für den 

Patienten schwerer vorstellbaren Benefits. 67 
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Der Erfolg einer antihypertensiven Therapie dagegen kann mittels ambulanter 

Blutdruckmessung einfach und vom Patienten selbstständig überprüft werden. 

Bezüglich der Compliance für antihypertensive Therapie fanden sich in der Lite-

ratur passend zu den Resultaten dieser Arbeit häufig ähnlich gute Ergebnisse, 

während für Statine und Antidiabetika sehr unterschiedliche Werte ermittelt 

wurden. 

 

Joseph et al. stellten in ihrer amerikanischen Studie zur Nachbehandlung von 

Schlaganfallpatienten über zwei Jahre fest, dass 86-90% der Hypertoniker, 76% 

der Diabetiker und nur 42% der Patienten mit einer Hyperlipidämie eine ent-

sprechende Medikation erhielten. 70 

 

Ergebnisse der Klosterneuenburger Schlaganfall-Datenbank von 1988-1994 

zeigten, dass 83,8% der Hypertoniker ein Jahr nach ihrem Schlaganfall Anti-

hypertensiva einnahmen. 27 

 

In einer kanadischen Studie von Mouradian et al. wurde von 1999 bis 2000 im 

Rahmen einer poststationären Betreuung in einer „stroke prevention clinic“ nicht 

nur ermittelt, ob die Risikofaktoren für einen Schlaganfall nach einem isch-

ämischen Infarkt oder einer TIA behandelt wurden, sondern auch, ob diese 

Therapie suffizient war. Die Autoren konnten zeigen, dass eine adäquate anti-

hypertensive Therapie in 86% der Fälle stattfand, für die lipidsenkende und an-

tidiabetische Therapie war dieser Anteil mit 49% beziehungsweise 35% der Fäl-

le deutlich geringer. 93 Diese Werte sind aufgrund des strengeren Bewertungs-

maßstabes jedoch nicht mit den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit vergleich-

bar. 

 

In der Studie von Sappok et al. zeigte sich ein Jahr nach dem Ereignis die 

Compliance für Antihypertensiva mit 90,8% am besten, eine lipidsenkende The-

rapie wurde in 70,2% der Fälle fortgesetzt. Die Compliance gegenüber antidia-

betischer Medikation war mit 84,9% der Fälle im Vergleich zu dem in dieser Ar-

beit ermittelten Ergebnis deutlich besser. 111 
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In der von 1995 bis 1997 durchgeführten Studie von Hillen et al. zeigte sich, 

dass eine antihypertensive Therapie drei Monate nach ischämischem Infarkt 

nur in 70,5% der Fälle fortgeführt wurde. 66 

 

In der PROTECT-Studie von 2002-2003 zeigte sich, dass drei Monate nach 

dem cerebrovaskulären Ereignis 92% der Patienten weiterhin ACE-Hemmer 

oder Angiotensin-Rezeptorblocker und 80% Thiazide erhielten. Eine Statinthe-

rapie wurde sogar in 99% der Fälle fortgesetzt. Außerdem konnte gezeigt wer-

den, dass eine engmaschige Nachkontrolle (Telefongespräch zwei bis drei Wo-

chen und drei Monate nach stationärer Entlassung, Kontrolle der Blutfettwerte 

nach sechs Wochen) und insbesondere auch die systematische Initiierung der 

zur Sekundärprävention erforderlichen Therapie noch während des stationären 

Aufenthalts mit einer signifikanten Verbesserung der Therapierate nach drei 

Monaten einhergingen. 96 

 

Auch eine von 2002 bis 2005 durchgeführte kalifornische Studie von Sanossian 

et al. konnte drei Monate nach ischämischem Infarkt für Statine eine deutliche 

Verbesserung der Therapierate (93%) feststellen, wenn diese bereits vor statio-

närer Entlassung begonnen worden war. 110 

Eine prospektiven Studie von Aronow et al. konnte diese Beobachtung für die 

lipidsenkende Therapie belegen. 9 

 

Dieses Ergebnis wurde auch in der vorliegenden Arbeit bestätigt. Während die 

Anzahl der therapierten Patienten mit arterieller Hypertonie unabhängig zu sein 

schien von einer bereits bei stationärer Entlassung begonnenen Therapie, er-

gab sich für Statine und Antidiabetika ein deutlicher Trend dahingehend, dass 

Patienten mit entsprechender Medikation bei stationärer Entlassung häufiger 

nach drei Monaten weiterhin ein Statin beziehungsweise antidiabetische Medi-

kation einnahmen als Patienten mit Hyperlipidämie oder einem manifesten Dia-

betes mellitus, die zum Zeitpunkt der Entlassung noch keine medikamentöse 

Therapie erhalten hatten. 



 88 

 

 

Einflussfaktoren auf die Compliance 

 

Als nächstes wurde der Frage nach möglichen Einflussfaktoren auf die Compli-

ance nachgegangen. Zunächst wurde die antihämostatische Medikation be-

leuchtet, wobei in der vorliegenden Studie diese Medikamentengruppe insge-

samt betrachtet wurde und keine Subgruppenanalysen für die einzelnen Wirk-

stoffgruppen erfolgte. 

Es stellte sich heraus, dass Patienten mit makroangiopathischer Infarktgenese 

signifikant häufiger compliant gegenüber antihämostatischer Medikation waren 

als Patienten mit einer cerebralen Ischämie anderer Genese, während die 

Compliance derjenigen Patienten mit ungeklärter Infarktursache nachweislich 

am geringsten war. 

Darüber hinaus zeigte sich ein deutlicher Trend zu einer verbesserten Compli-

ance bei Patienten mit linkshirnigem gegenüber rechtshirnigem Infarkt. Da die 

Mehrzahl der Patienten Rechtshänder war, kann vermutet werden, dass die 

stärker einschränkende Symptomatik bei einem linkshirnigen Infarkt möglicher-

weise als alarmierender wahrgenommen wurde und somit zu einer größeren 

Einsicht in die Notwendigkeit der Therapie führte. 

Andererseits wurde in weiteren Studien eine Assoziation zwischen größerer 

körperlicher Beeinträchtigung und negativer Compliance festgestellt. 66, 133, 100 

Diejenigen Patienten, die drei Monate nach dem Ereignis stationär betreut wur-

den, erhielten erwartungsgemäß sämtlich eine antihämostatische Therapie. 

Dies traf auch für die antihypertensive und antidiabetische Medikation zu, nicht 

jedoch für die lipidsenkende. 

Der modifizierte Rankin Score (mRS) bei stationärer Entlassung hatte ebenso 

wie der NIHSS-Score bei stationärer Aufnahme und der Barthel-Index zum 

Zeitpunkt des Telefoninterviews keinen Einfluss auf die Compliance für antihä-

mostatische Medikation, Antihypertensiva und Antidiabetika. Lediglich gegen-

über Statinen zeigte sich eine signifikant höhere Compliancerate für Patienten 

mit geringerer körperlicher Einschränkung, also einem mRS <3. 
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Diese Beobachtung spiegelte sich auch bei Betrachtung der soziobiogra-

phischen Parameter wieder. Diejenigen Patienten, die keine Hilfe im Alltag be-

nötigten, waren gegenüber Statinen statistisch signifikant häufiger compliant. 

Als auffälligster und einzig statistisch signifikanter soziobiographischer Prädiktor 

für eine positive Compliance gegenüber gerinnungshemmender Medikation 

stellte sich der regelmäßige Besuch beim Hausarzt dar. Für Antihypertensiva 

und Statine konnte diese Beobachtung nicht belegt werden. Sämtliche befrag-

ten Patienten mit einem manifesten Diabetes mellitus suchten regelmäßig ihren 

Hausarzt auf, so dass hier kein Vergleich möglich war. Der regelmäßige Besuch 

beim Neurologen war dagegen mit einer positiven Compliance für Antidiabetika 

assoziiert. 

Daneben zeigte sich ein deutlicher Trend zu einer besseren Compliance für 

antihämostatische Therapie bei männlichen Patienten. Dieser Trend konnte für 

die weiteren untersuchten Wirkstoffgruppen jedoch nicht festgestellt werden 

und auch in der Literatur fand sich kein entsprechendes Korrelat. Bezüglich des 

Alters bei Infarkt ließ sich in dieser Arbeit keine Assoziation nachweisen. 

 

Lago et al., die in ihrer Arbeit bei sämtlichen befragten Patienten nach ischämi-

schem Infarkt eine positive Compliance für Aspirin nachweisen konnten, stellten 

fest, dass diese Patienten mehrheitlich nicht alleinstehend waren, was die Ver-

mutung nahe legte, dass im gleichen Haushalt lebende Familienmitglieder einer 

regelmäßigen und korrekten Medikamenteneinnahme förderlich waren. Darüber 

hinaus waren jene Patienten durchweg mit ihrer medizinischen Versorgung zu-

frieden und besuchten regelmäßig einen Neurologen und ihren Hausarzt (in 

jeweils 89% der Fälle). 79 Aus diesen Ergebnissen lässt sich somit ebenfalls die 

Vermutung ableiten, dass eine regelmäßige ärztliche Kontrolluntersuchung die 

Compliance für medikamentöse Sekundärprävention fördert. 

 

Betrachtet man die Gesamtheit der Studien zur allgemeinen Medikamenten-

compliance der vergangenen 30 Jahre, taucht als eine der wenigen gemeinsa-

men Beobachtungen immer wieder die immense Bedeutung der Arzt-Patienten-

Beziehung für eine positive Compliance auf. 131, 37 
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Sappok et al. konnten in ihrer Studie für höheres Lebensalter, Nichtraucher-

Status, einen höheren NIHSS-Score bei stationärer Aufnahme, einen höheren 

mRS bei stationärer Entlassung, eine kardioembolische Infarktgenese sowie 

Antikoagulation bei stationärer Entlassung eine Assoziation mit verbesserter 

Compliance für antihämostatische Sekundärprävention nachweisen, wobei hö-

heres Lebensalter und kardioembolische Infarktursache signifikante Prädiktoren 

für eine positive Compliance darstellten. Der regelmäßige Besuch beim Haus-

arzt wurde in dieser Studie zwar nicht in Bezug auf die Compliance untersucht, 

die Autoren vermuteten jedoch, dass eine Ursache für die bessere Compliance 

antikoagulierter Patienten gegenüber solchen mit thrombozytenaggregations-

hemmender Therapie, neben dem größeren Bewusstsein für ein Rezidivrisiko, 

auch in der in diesem Fall notwendigen regelmäßigen Konsultation des Haus-

arztes liegen könnte. 111 

 

In der chinesischen Studie von Wang et al. waren freie Heilfürsorge und das 

Vorhandensein einer Krankenversicherung mit positiver Compliance ein Jahr 

nach ischämischem Infarkt assoziiert - Bedingungen, die in Deutschland für na-

hezu alle Patienten erfüllt sind. Eine Assoziation mit negativer Compliance zeig-

te sich für eine geringere Lebensqualität gemäß dem Barthel-Index und eine 

antithrombotische Entlasstherapie mit Phenprocuomon oder Thienopyridinen 

anstelle von Aspirin. Während als Gründe für die geringere Compliance derjeni-

gen Patienten mit niedrigem Barthel-Index am ehesten Schwierigkeiten bei der 

Wahrnehmung regelmäßiger medizinischer Kontrolluntersuchungen vermutet 

wurden, standen bei einer Therapie mit Thienopyridin neben den hohen Kosten 

die erheblichen Nebenwirkungen des häufiger verwendeten Präparates Ticlopi-

din im Vordergrund. Eine orale Antikoagulation hatte bei stationärer Entlassung 

nur ein einziger Patient erhalten, so dass die Aussagekraft der Entlassmedikati-

on auf die Compliance kritisch zu beurteilen ist. 133 

 

Hillen et al. definierten in ihrer englischen Studie Compliance nicht wie in der 

vorliegenden Arbeit als Fortsetzung der bei Entlassung begonnenen Therapie, 
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sondern als Medikamenteneinnahme (regelmäßig oder unregelmäßig) nach drei 

Monaten bei entsprechender Indikation. Eine statistisch signifikante Assoziation 

mit fehlender antihämostatischer Therapie zeigte sich für ein GCS-(Glasgow-

Coma-Scale)Score ≤13 bei stationärer Aufnahme (diese Klassifizierung wurde 

hier anstelle der NIHSS zur Beurteilung des Schweregrades des Infarkts heran-

gezogen), ein Barthel-Index ≤10 fünf Tage nach dem Ereignis und das Vorlie-

gen eines nicht lakunären Infarkts. 

Die gleichen Faktoren waren auch mit einer fehlenden antihypertensiven The-

rapie assoziiert. In der Studie wurde vermutet, dass gerade Patienten mit 

schwerem Schlaganfall oder nicht lakunärem Infarkt, für die eine Sekundärprä-

vention aufgrund des hohen Rezidivrisikos ganz besonders wichtig ist, häufig 

wegen stärkerer physischer und psychischer Beeinträchtigung Probleme haben, 

regelmäßig eine spezifische Ambulanz oder den Hausarzt aufzusuchen. Die 

dadurch bedingte fehlende ärztliche Versorgung und Kontrolle könnte eine 

mögliche Ursache für die niedrigere Therapierate sein. Es zeigte sich, passend 

zu den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit, dass diejenigen Patienten, die 

nicht in regelmäßiger haus- oder fachärztlicher Behandlung waren, deutlich 

häufiger keine antihämostatische und antihypertensive Therapie erhielten. 66 

 

In der Studie von De Schryver et al. zeigt sich für eine nach ischämischem In-

farkt begonnene Aspirintherapie eine signifikante Assoziation mit negativer 

Compliance für ein Alter ab 65 Jahren sowie einer höheren Dosierung von Aspi-

rin (300mg versus 30mg täglich). 31 

 

Quilliam und Lapane stellten fest, dass die Bewohner von amerikanischen Pfle-

geheimen nach einem Schlaganfall bei einem Alter von über 85 Jahren signifi-

kant seltener eine antihämostatische Therapie erhielten als die 65-74jährigen. 

Als mögliche Begründung wurde das mit zunehmendem Alter steigende Risiko 

für unerwünschte Wirkungen wie beispielsweise gastrointestinale Blutungen 

angeführt. 52, 24 Außerdem wurden Patienten mit schwerer physischer oder kog-

nitiver Beeinträchtigung seltener therapiert, während arterielle Hypertonie, Vor-
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hofflimmern, pAVK, KHK und Depression als Begleiterkrankung einen positiven 

Prädiktor für die medikamentöse Therapie darstellten. 100 

 

In einer 2005 veröffentlichen südkoreanischen Studie von Choi-Kwon et al. 

konnte eine signifikant geringerer Compliance für Antihypertensiva bei Patien-

ten mit einem Alter von 15-45 Jahren zum Zeitpunkt des Ereignisses gegenüber 

Patienten mit einem Alter von über 45 Jahren ermittelt werden. In der Gruppe 

der jüngeren Patienten war zudem unzureichender Versicherungsschutz mit 

negativer Compliance für Antihypertensiva assoziiert. 23 

 

Sappok et al. sahen als eine mögliche Erklärung für die excellente Compliance 

gegenüber Antihypertensiva die Möglichkeit an, den Therapieerfolg unmittelbar 

und ohne großen Aufwand, beispielsweise anhand von Blutdruckmessungen, 

überprüfen zu können. Bei Statinen könnten dagegen die verhältnismäßig ho-

hen Kosten sowie eine zum Zeitpunkt der Beobachtung bestehende Unsicher-

heit bezüglich des präventiven Effekts in der Schlaganfalltherapie für eine deut-

lich geringere Compliance verantwortlich gewesen sein. 111 

 

Svensson et al. beobachteten in ihrer schwedischen Studie zur Compliance für 

antihypertensive Therapie, dass eine positive Compliance charakterisiert war 

durch Vertrauen in den behandelnden Hausarzt, Angst vor hypertoniebedingten 

Folgeschäden und dem Verlangen, den Blutdruck unter Kontrolle zu bringen. 

Der eigenmächtige Therapieabbruch dagegen war eine aktive Entscheidung 

des Patienten, die in einigen Fällen aufgrund von Missverständnissen oder ei-

ner Ablehnung gegen Medikamente allgemein, meistens jedoch aus Bequem-

lichkeitsgründen oder Angst vor Nebenwirkungen gefällt wurde. 122  

Auch wenn die Aussagekraft dieser Studie aufgrund der geringen Fallzahl von 

nur 33 Patienten kritisch zu beurteilen ist, betont sie doch die Wichtigkeit der 

Einbeziehung der Ansichten und Probleme des Patienten bei der Erstellung des 

Therapieplans sowie die große Bedeutung der Kommunikation zwischen Pati-

enten und Hausarzt. 
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Eine positive Compliance für antihypertensive, lipidsenkende und antidiabeti-

sche Therapie war in dieser Arbeit mit einer positiven Compliance für antihä-

mostatische Medikation assoziiert. Statistisch signifikant war eine 100%ige 

Compliance für antihämostatische Medikation durch diejenigen Patienten, die 

auch compliant für Statine waren. Des weiteren war mit zunehmender Häufig-

keit der Compliance für die Therapie der ausgewählten Risikofaktoren auch die 

Wahrscheinlichkeit für eine positive Compliance gegenüber antihämostatischer 

Medikation signifikant erhöht. 

Darüber hinaus war eine zunehmende Anzahl einzunehmender Risikomedika-

tion signifikant mit einer verbesserten Compliance für Antihämostatika assozi-

iert. Anzumerken ist allerdings, dass nur ermittelt wurde, aus wie vielen Medi-

kamentengruppen (Antihypertensiva, Statine und Antidiabetika) Präparate ein-

genommen wurden, während die Pillenanzahl innerhalb dieser Gruppen nicht 

bestimmt wurde (beispielsweise spielte es keine Rolle, ob in der Gruppe der 

Antihypertensiva ein Monopräparat, ein Kombinationspräparat oder mehrere 

einzelne Präparate unterschiedlicher Wirkweise eingenommen wurden). 

In der Literatur finden sich bezüglich des Einflusses der einzunehmenden Pil-

lenanzahl auf die Compliance widersprüchliche Ergebnisse. 

Während Schroeder et al. in ihrer englischen Metaanalyse eine Verbesserung 

der Compliance für Antihypertensiva durch eine Reduzierung der Einnahme-

häufigkeit beobachteten 116 und Cramer als eins der Schlüsselelemente für eine 

Verbesserung der Medikamentencompliance allgemein die Reduzierung der 

einzunehmenden Pillen auf die kleinstmögliche Anzahl nannte, 26 stellten Fon-

seca und Clara in ihrer portugiesischen Studie zu der zunehmenden Anzahl 

einzunehmender Präparate älterer Patienten mit arterieller Hypertonie fest, 

dass die Compliance trotz einzunehmender Pillenanzahl von durchschnittlich 

6,4 Tabletten täglich mit 86% gut war. 45 

Eine weitere Studie von Monane et al., die sich jedoch nur mit der Compliance 

gegenüber Digoxin im Rahmen der Herzinsuffizienztherapie befasst, konnte 

ebenfalls für Patienten mit einer höheren Medikamentenanzahl eine bessere 

Compliance feststellen. 91 
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Risikogruppen 

 
Bezüglich der Faktoren, die prädestinierend für eine positive oder eine negative 

Compliance sind, gibt es in der Literatur wenige Übereinstimmungen, einige 

Studien kommen sogar zu genau entgegengesetzten Ergebnissen.  

Einige Beobachtungen nicht europäischer Arbeiten sind aufgrund der unter-

schiedlichen Ausgangsbedingungen nicht mit denen dieser Arbeit vergleichbar, 

dennoch beinhalten auch sie wichtige Erkenntnisse zur Compliance. Bezieht 

man diese ebenso wie die Ergebnisse vergleichbarer Studien in die Betrach-

tung ein, lässt sich ein gewisses Risikoprofil für fehlende Compliance definie-

ren. Gefährdet sind zum einen sehr junge Schlaganfallpatienten, denen es teil-

weise an Therapieeinsicht fehlt und in deren Lebensmodell eine regelmäßige 

Medikamenteneinnahme nicht passt und zum anderen sehr alte Patienten, die 

aufgrund physischer und/ oder kognitiver Einschränkung Probleme mit einer 

regelmäßigen Medikamenteneinnahme sowie der Wahrnehmung regelmäßiger 

ärztlicher Kontrolluntersuchungen haben. Gelingt es, diesen Patienten eine an-

gemessene und umfassende Betreuung durch Angehörige und/ oder einen 

Pflegedienst sowie regelmäßige hausärztliche Visiten zukommen zu lassen, 

kann die Compliance in dieser Patientengruppe sogar überdurchschnittlich gut 

sein. 

Ähnliches gilt für Patienten, die entweder nur leicht oder aber sehr stark durch 

den Schlaganfall beeinträchtigt wurden. Während den nur leicht beeinträchtig-

ten Patienten im Rahmen der Erläuterung des Krankheitsbildes und Therapie-

aufklärung die Risiken und Gefahren eines Schlaganfallrezidivs besonders 

deutlich bewusst gemacht werden müssen, sollte bei stark beeinträchtigten Pa-

tienten ein besonderes Augenmerk auf die poststationäre Betreuung und ärztli-

che Versorgung gerichtet werden. 

Nicht nur das Fehlen einer ausgeprägten Symptomatik ist häufig mit fehlender 

Einsicht in die Notwendigkeit einer Therapie gekoppelt, auch ein für den Patien-

ten nicht sichtbarer Therapieerfolg prädestiniert zu einer verminderten Compli-

ance. Dies trifft in besonderem Maße für die lipidsenkende und antidiabetische 

(bei nicht insulinabhängigem Diabetes mellitus) Therapie zu. Daher sollten re-
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gelmäßige Kontrolluntersuchungen erfolgen, die Ergebnisse ausführlich be-

sprochen und der Patient so stark wie möglich in die Gestaltung der Therapie 

mit einbezogen werden. 

Auch über die Infarktursache sowie das Rezidivrisiko und die Möglichkeiten, 

dieses zu reduzieren, sollte ausführlich informiert werden. 

Von großer Bedeutung ist die Initiierung der benötigten medikamentösen The-

rapie noch während des stationären Aufenthaltes, da Patienten, bei denen dies 

nicht der Fall war, später signifikant häufiger keine entsprechende Medikation 

erhielten. Dabei sollte darauf geachtet werden, das Spektrum an unerwünsch-

ten Wirkungen für den Patienten möglichst gering zu halten, die Pillenanzahl 

auf das notwendige Mindestmaß zu beschränken (auch wenn in dieser Studie 

im Gegensatz zu den Beobachtungen anderer Arbeiten eine erhöhte Anzahl 

einzunehmender Medikamente nicht mit einer geringeren Compliance assoziiert 

war) und Medikamente einer Preisklasse auszuwählen, die das Budget des 

Hausarztes nicht unverhältnismäßig belasten und keine Zuzahlung seitens des 

Patienten erfordern. 

Dass die Compliance für im Verhältnis deutlich teurere Medikamente geringer 

ist, zeigte sich am Beispiel von Clopidogrel. 

Als einziger studienübergreifend ermittelter und auch in dieser Arbeit wichtiger 

Faktor für eine positive Beeinflussung der Compliance kristallisierte sich der 

regelmäßige Besuch beim Hausarzt heraus. Der regelmäßige Hausarztbesuch 

ermöglicht nicht nur die Feststellung, ob eine Therapie regelmäßig durchgeführt 

wird, sondern auch, ob diese suffizient ist und welche begleitenden Maßnah-

men erforderlich sind. Darüber hinaus können offene Fragen der Patienten und 

der betreuenden Angehörigen geklärt, Probleme mit der aktuellen Medikation 

besprochen und auf individuelle Bedürfnisse abgestimmte Therapiepläne ent-

worfen werden. Ein regelmäßiger und vertrauensvoller Arzt-Patienten-Kontakt 

stellt somit die Basis einer patientenbezogenen Therapieoptimierung dar. 
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5.3 Limitierungen der Arbeit 
 

In dieser Arbeit konnten einige relevante Erkenntnisse zur medikamentösen 

Sekundärprävention des ischämischen Infarkts gewonnen und patientenbezo-

gene Einflussfaktoren auf die Compliance ermittelt werden. 

Bei der Interpretation dieser Ergebnisse sind jedoch einige Limitierungen zu 

beachten. 

Zunächst ist der hohe Anteil nicht befragter Patienten von 40% zu nennen, der 

in die Analyse nicht mit einbezogen werden konnte. Möglicherweise wäre gera-

de bei diesem Anteil eine deutlich geringere Compliance zu finden gewesen, so 

dass die fehlende Betrachtung eine Beeinflussung der Ergebnisse bis hin zu 

einer Überschätzung der Compliance zur Folge haben könnte. Weitere Nach-

forschungen über den behandelnden Hausarzt sowie das Einwohnermeldeamt 

hätten möglicherweise weitere Erkenntnisse liefern können. Zu bemerken ist 

jedoch, dass sich die Gruppe der teilnehmenden Patienten weder hinsichtlich 

des Alters und des Geschlechts noch hinsichtlich der Ätiopathogenese und des 

Schweregrades des ischämischen Insults von der Gruppe der nicht teilnehmen-

den Patienten unterschied. 

Bei 10% der im Follow-Up-Interview befragten Patienten und Angehörigen 

konnte darüber hinaus die Entlassmedikation nicht in Erfahrung gebracht wer-

den. Auch hier hätte eine ergänzende Kontaktaufnahme mit dem Hausarzt oder 

dem versorgenden Pflegedienst dazu dienen können, Informationslücken zu 

schließen und die Validität der Betrachtungen zur Compliance zu erhöhen. 

Festzustellen ist auch, dass das Patientenkollektiv ausschließlich von der  

Stroke Unit eines Universitätsklinikums rekrutiert wurde, so dass sich hinsicht-

lich eines Patientenkollektivs von Krankenhäusern der Basisversorgung deutli-

che Unterschiede ergeben können. 

Da die Nachbefragung ausschließlich im Rahmen eines Telefoninterviews statt-

fand und keine ergänzende körperliche und laborchemische Diagnostik wie bei-

spielsweise Blutdruckmessungen, Gerinnungsdiagnostik, HbA1c- oder Blutfett-

bestimmungen durchgeführt wurden, konnte nur ermittelt werden, ob eine me-

dikamentöse Therapie durchgeführt wurde, nicht jedoch, ob diese auch suffi-
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zient war. Da eine insuffiziente Therapie leider ein häufiges Problem im klini-

schen Alltag darstellt, 70, 13 können anhand dieser Studie keine Aussagen zur 

Qualität der Sekundärprävention des ischämischen Hirninfarkts gemacht wer-

den. 

Die telefonische Nachbefragung machte es erforderlich, sich auf die Aussagen 

der Patienten oder ihrer Angehörigen zu verlassen, ohne die Korrektheit der 

Angaben nachweisen zu können. Schon Hippokrates bemerkte vor vielen hun-

dert Jahren, dass einige Patienten nur vorgaben, ihre Medikamente regelmäßig 

einzunehmen. 107 Obwohl die tatsächliche Compliance durch die Methode der 

Selbstbeurteilung überschätzt werden könnte und mittels einer telefonischen 

Befragung weniger valide Ergebnisse als durch objektive Methoden und insbe-

sondere eine klinische Untersuchung der Patienten erzeugt werden können, 120, 

131 wurde in mehreren Studien postuliert, dass anhand eines Telefoninterviews 

eine zufriedenstellende Datenqualität erreicht werden kann. 47, 69 Die Verwen-

dung eines standardisierten Fragebogens für die telefonische Befragung trägt 

dazu bei, die Validität zu verbessern. 95 Diese Methode wurde bereits in diver-

sen Studien angewendet. 112 

Des weiteren liegt die Vermutung nahe, dass die Compliance mit zunehmen-

dem zeitlichem Abstand von dem Ereignis sinkt. Gute Ergebnisse sind daher 

auch in Zusammenhang mit der kurzen zeitlichen Spanne zwischen ischämi-

schem Infarkt und telefonischer Nachbefragung zu betrachten. 

Eine zentrale Limitierung stellte die fehlende Analyse der Gründe für einen The-

rapieabbruch dar. Es wurde nicht erfasst, ob das Abbrechen der Therapie auf 

Initiative der behandelnden Ärzte oder eigenmächtig durch den Patient erfolgte. 

Es konnte so nicht festgestellt werden, ob medizinische Gründe wie das Auftre-

ten neuer Risikofaktoren, relevanter Komplikationen oder unerwünschter Wir-

kungen für einen Wechsel oder das Absetzen eines Präparates verantwortlich 

waren und ob eventuell auch sozioökonomische Überlegungen einbezogen 

wurden. 

Bei einem Abbruch der antihypertensiven oder antidiabetischen Medikation 

wurde außerdem nicht erfasst, ob dieser aufgrund normalisierter Werte (bei-

spielsweise durch diätetische Maßnahmen und körperliche Betätigung) erfolgte 
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und die Therapie somit gar nicht mehr erforderlich war. Stattdessen galten alle 

Patienten, deren Therapie abgebrochen wurde, unabhängig von der Ursache 

als nicht compliant. 

Ein ergänzendes Gespräch mit dem behandelnden Hausarzt und gegebenen-

falls eine weitere Untersuchung der Patienten hätten diesbezüglich Klarheit 

schaffen können. 

Im Falle eines Absetzens durch den Patient selbst wäre es zudem wichtig ge-

wesen zu erfahren, ob Nebenwirkungen der Präparate (befürchtete oder tat-

sächlich aufgetretene), mangelnde Therapieeinsicht, die Notwendigkeit eigener 

Zuzahlungen oder die fehlende physische und/ oder psychische Fähigkeit zur 

selbstständigen korrekten Medikamenteneinnahme ausschlaggebend waren. 

Der negative Einfluss dieser Faktoren auf die Compliance konnte bereits in 

mehreren Studien belegt werden. 92, 117, 119, 44 

Weitere sekundärpräventive Maßnahmen außerhalb der medikamentösen The-

rapie wie beispielsweise eine Änderung der Ernährungsgewohnheiten, Nikotin-

karenz oder regelmäßige körperliche Betätigung wurden im Follow-Up-Interview 

gar nicht erfasst, obwohl deren Bedeutung wissenschaftlich belegt und nicht zu 

unterschätzen ist. 75, 80, 118, 50, 49 

So wurde in einer allgemeinen Studie zu antihypertensiver und antidiabetischer 

Dauertherapie von Kravitz et al. über die Medikamentencompliance hinaus 

auch die kontinuierliche Durchführung therapieunterstützender Maßnahmen 

bewertet. Es nahmen zwar beispielsweise 91% der Diabetiker die verordneten 

Präparate ein, aber nur 69% hielten entsprechende Diät, regelmäßige körperli-

che Betätigung fand lediglich bei 19% der Patienten statt. 78 Diese Ergebnisse 

zeigen die Notwendigkeit auf, in dem Streben nach einer Verbesserung der Se-

kundärprävention cerebrovaskulärer Erkrankungen, neben einer regelmäßigen 

Medikamenteneinnahme, auch die Lebensführung der Patienten zu betrachten. 

Die Bedeutung solcher kostengünstigen aber wirkungsvollen Maßnahmen ist 

gerade zu Zeiten eines zunehmenden sozioökonomischen Druckes nicht zu 

unterschätzen. 
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5.4 Ausblick 
 

Als wichtiger signifikanter Einflussfaktor auf die Compliance für antihämostati-

sche Medikation kristallisierte sich in dieser Studie der regelmäßige Besuch 

beim Hausarzt heraus. Besondere Aufmerksamkeit in der Schlaganfallnachsor-

ge sollte daher denjenigen Patienten gelten, die zum Zeitpunkt der stationären 

Entlassung keinen betreuenden Hausarzt haben, bei denen aufgrund körperli-

cher und/ oder kognitiver Defizite Probleme bei der Wahrnehmung regelmäßi-

ger ärztlicher Kontrolluntersuchungen zu erwarten sind und solche, die von der 

Notwendigkeit des regelmäßigen Hausarztbesuchs noch nicht überzeugt sind. 

Eine umfassende Aufklärung und Information der Patienten und deren Angehö-

rigen zu dem vorliegenden Krankheitsbild, der erforderlichen Therapie und der 

Notwendigkeit regelmäßiger ärztlicher Kontrolluntersuchungen, eine möglichst 

frühzeitige Herstellung des Kontaktes zum Hausarzt und bei Bedarf die Organi-

sation pflegerischer Unterstützung erscheinen geeignete Maßnahmen, bereits 

während des klinischen Aufenthaltes den Weg für eine konsequente hausärztli-

che Weiterbetreuung zu ebnen. 

Eine regelmäßige hausärztliche Vorstellung bietet neben der Beurteilung des 

Therapieerfolgs auch die Möglichkeit, auf individuelle Bedenken und Probleme 

mit der aktuellen Medikation einzugehen und gegebenenfalls Alternativen zu 

finden. 

Darüber hinaus ist die Initiierung sämtlicher erforderlicher Medikation noch wäh-

rend des stationären Aufenthaltes eine potente Maßnahme seitens der Klinik 

zur Verbesserung der längerfristigen Therapierate 96, 110, 9 was sich in der vor-

liegenden Studie für antidiabetische und lipidsenkende Therapie bestätigte. 

Der in dieser Studie gewählte Beobachtungszeitraum von drei Monaten könnte 

eine Überschätzung der Compliance verursacht haben, da nicht auszuschlie-

ßen ist, dass diese mit zunehmendem Abstand von dem Ereignis sinkt. Um die-

se Vermutung zu verifizieren, wäre als eine Möglichkeit eine vergleichende Stu-

die zur Compliance beispielsweise drei Monate und zwei Jahre nach ischämi-

schem Infarkt denkbar. 
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Das telefonische Follow-Up-Interview mit einem standardisierten Fragebogen 

scheint aufgrund der Durchführbarkeit mit geringem Aufwand und niedrigen 

Kosten bei ausreichend validen Ergebnisse ein geeignetes Mittel zur Dateneva-

luation zu sein 47, 69, 95 und wurde bereits in zahlreichen Studien verwendet. 112 

Optimal wäre es allerdings, das telefonische Interview nicht nur mit den betref-

fenden Patienten, sondern ergänzend auch mit dem betreuenden Hausarzt zu 

führen. Dadurch könnten der Informationsverlust, der in dieser Studie in erster 

Linie dadurch entstand, dass ein Anteil von 40% der Patienten telefonisch nicht 

befragt werden konnte und einige der erreichten Patienten nicht in der Lage 

waren, korrekte Angaben zu ihrer aktuellen Medikation zu machen, minimiert 

sowie zusätzliche wichtige Informationen gewonnen werden. In einigen Studien, 

die ebenfalls die medikamentösen Sekundärprävention nach ischämischem 

Hirninfarkt anhand eines Telefoninterviews ermittelten, wurde der Hausarzt le-

diglich bei fehlender Erreichbarkeit der Patienten kontaktiert, 111, 57 selten fand 

eine Befragung sowohl der Patienten als auch des betreuenden Hausarztes 

statt. 66 

In dieser Studie wurden im Gegensatz zu einigen vergleichbaren Arbeiten wie 

beispielsweise von Sappok et al. 111 und Wang et al. 133 die Auslöser für eine 

fehlende Fortsetzung der antihämostatischen Therapie nicht erfasst, diese sind 

jedoch für die Analyse der Compliance von zentraler Bedeutung. In Folgestu-

dien sollte daher ein besonderes Augenmerk darauf gerichtet werden, in Erfah-

rung zu bringen, möglichst unter Einbeziehung des behandelnden Hausarztes, 

wer für einen Wechsel oder einen Abbruch der medikamentösen Therapie ver-

antwortlich war (Unterteilung beispielsweise in: Hausarzt, Klinik, Patient, pfle-

gende Angehörige, Andere, Unbekannt) und aus welchen Gründen diese Ent-

scheidung erfolgte (Unterteilung beispielsweise in: Kontraindikationen, Uner-

wünschte Wirkungen/ Wechselwirkungen, Kostengründe, fehlende Wirksamkeit, 

Andere, Unbekannt). 

In gleicher Art und Weise könnte man auch die Compliance gegenüber der me-

dikamentösen Therapie der Risikofaktoren arterielle Hypertonie, Hyperlipidämie 

und Diabetes mellitus analysieren, wobei aufgrund des sehr unterschiedlichen 

Wirkungsspektrums dazu eine Unterteilung in Substanzklassen sinnvoll er-



 101 

 

scheint. Im Rahmen der Literaturrecherche konnten bisher keine Studie gefun-

den werden, die Gründe für einen Abbruch der antihypertensiven, lipidsenken-

den und antidiabetischen Therapie speziell für Schlaganfallanfallpatienten erör-

tert hat. 

Neben dem Gewinn von Daten zu der aktuellen Situation des Patienten könnte 

das Follow-Up-Interview auch dazu beitragen, an die Bedeutung der regelmä-

ßigen Medikamenteneinnahme zu erinnern und gegebenenfalls helfen, Proble-

me mit der verordneten Therapie zu erkennen und offene Fragen in Zusam-

menarbeit mit dem Hausarzt zu klären. Bei der Durchführung der Telefoninter-

views für diese Studie konnte die Erfahrung gemacht werden, dass ein großer 

Anteil der Patienten und Angehörigen sehr erfreut über die Anteilnahme an ih-

rem Krankheitsverlauf war, aus eigener Initiative heraus Fragen zur Therapie 

stellte und sich im Falle des Hinweises auf die Notwendigkeit einer hausärztli-

chen Vorstellung durchaus kooperativ zeigte. 

Das Follow-Up-Interview stellt also nicht nur ein reines Mittel zum Zweck der 

Datenerhebung dar, sondern birgt darüber hinaus das Potential, selbst einen 

Beitrag zur Verbesserung der Compliance zu leisten. Dass es möglich war, die 

Medikamentencompliance durch ein telefonisches Follow-Up-Interview zu 

verbessern, konnte in einigen wissenschaftlichen Arbeiten belegt werden. 48, 58 
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Anhang 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Anh. 1: TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment)-Kriterien zur 

ätiologischen Klassifizierung des ischämischen Hirninfarkts 85, 86 
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Anh. 2: National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) 87 
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Beschreibung: modified Rankin Score (mRS) 

Keinerlei Symptome 0 

Keine signifikante Beeinträchtigung 

trotz leichter Symptome 
1 

Leichte Beeinträchtigung, selbstständig 2 

Mäßige Beeinträchtigung, braucht 

etwas Hilfe, kann aber ohne Hilfe 

gehen 

3 

Mäßig schwere Beeinträchtigung, ohne 

Hilfe gehunfähig, braucht für 

Körperhygiene Hilfe 

4 

Schwere Beeinträchtigung, bettlägerig, 

permanente Hilfe erforderlich 
5 

 

Anh. 3: modified Rankin Scale 88 
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Nachsorge von Schlaganfallpatienten der Stroke Unit:   � 3 Mo     �12 Mo 

1. Demographische Daten: 

Name, Vorname: ________________________ 

geb.: ______________ 

Adresse: ______________________________ 

_____________________________________ 

Krankenkasse: _________________________ 

Vaskuläre Hauptdiagnose: _______________ 

_____________________________________ 

Stat. Aufenthalt vom: ____________________ 

Dauer Aufenthalt: Stroke Unit: ___  Tage 

   Stat. insges:         Tage 

2. Daten zum Telefonat: 

Kontaktversuche am: ____________________ 

durchgeführt am: _______, Uhrzeit: _________ 

durch: Dr.  _____________________________ 

gesprochen mit: Patient, Angehörigem, HA: 

_____________________________________ 

_____________________________________ 

Dauer Telefonat: __________ Min.  

    

3. Zwischenanamnese 

3.1. Erneute ischämische Insulte: nein / ja  
am: _____________________ 

Beschreibung: _________________________ 

_____________________________________ 

_____________________________________ 

3.2. Neu aufgetretene Erkrankungen: nein / ja 

Beschreibung: __________________________ 

_____________________________________ 

_____________________________________ 

 

4. Medikation 

4.1. Reinsultprohylaxe: nein / ja 

ASS , Ticlop., Clopidogrel. __________mg/Tag 

Heparin i.v. / s.c.         __________ IE/Tag  

Marcumar mit Ziel-INR      __________                

andere:  ______________________________ 
Unverändert / umgestellt wegen: unbek., NW., 

andere Gründe: _________________________ 

4.2. gegen Risikofaktoren: nein / ja 

- Antihypertonika: ______________________ 

- Lipidsenker: __________________________ 

- Antidiabetika: ________________________ 

- Anti-Angina: ________________________ 

- Antiarrhythmika: ________________________ 

- andere: ______________________________ 

 

5. Ambulante ärztliche Versorgung: 

Waren Sie in letzten 4 Wo beim HA: _______________________________________________ 

Wie beurteilen Sie Ihre ärztlicher Betreuung: sehr gut – gut – befriedigend – schlecht  

Waren Sie in den letzten 4 Wochen beim Neurologen: ___________________________________ 

Wie beurteilen Sie Ihre ärztlicher Betreuung: sehr gut – gut – befriedigend – schlecht  

Waren Sie seit Entlassung bei anderem Arzt (wenn ja, welche Fachrichtung): 
____________________________________________________________________________ 

 



 V

6. Rehabilitation: 

6.1. Frührehabilitation:  

Wurden Rehabilitationsmaßnahmen durchgeführt ?  nein / ja        ambulant / stationär,  

Dauer in Wochen _______ Einrichtung: _____________________________________________ 
 Wie beurteilen Sie dortige Krankenpflege:  sehr gut – gut – befriedigend – schlecht – KA 

 Wie häufig war durchschnittlich KG erfolgt: mehrmals/d , einmal/d  _____ x/Woche 

Wie beurteilen Sie dortige KG:  sehr gut – gut – befriedigend –  schlecht – KA  

 Wie häufig war durchschnittlich Logopädie erfolgt:  mehrmals/d , einmal/d  _____ x/Woche 

Wie beurteilen Sie dortige Logopädie: sehr gut – gut – befriedigend –  schlecht – KA 

 Wie häufig war durchschnittlich Ergotherapie erfolgt: mehrmals/d , einmal/d  _____ x/Woche 

Wie beurteilen Sie dortige Ergotherapie: sehr gut – gut – befriedigend –  schlecht – KA 

Wie beurteilen Sie Rehamaßnahme insgesamt: sehr gut – gut – befriedigend –  schlecht 

Kommentar: _____________________________________________________________________ 

6.2. jetzige Rehabilitation: 

Erhalten Sie noch KG:                nein, ja ________x/Woche 

Erhalten Sie noch Logopädie      nein, ja ________x/Woche 

Erhalten Sie noch Ergotherapie   nein, ja ________x/Woche 

Anderes: 

 

7. Barthel-Index:   
  unmögl.   Hilfe      alleine 
Nahrungsaufnahme 0 5 10 
Baden/Duschen 0 0 5 
Körperpflege 0 0 5 
An-/Auskleiden 0 5 10 
Stuhlkontrolle [-(+)+]   0 5 10 
Harnkontrolle [-(+)+]   0 5 10 
Toilettenbenutzung 0 5 10 

Transfer Bett-Stuhl 0 5/10* 15 
Treppensteigen 0 5 10 

Gehen in Ebene 0 5/10** 15 
*5= massive Hilfe, 10 = leichte Hilfe         **5= 
Rollstuhl allein, 10 = Gehen  mit Hilfe 

Gesamtscore:                        Punkte 

8. Rankin Skala 
 
keine Symptome    0 
leichte Symptome, keine Behinderung 1 
leichte Behinderung, selbständig  2 
Behinderung, Gehen allein +, etwas Hilfe  3 
Gehen allein -, viel Hilfe   4 
bettlägerig, permanente Hilfe erforderlich 5 
Tod     6 
 



 VI

7. Selbsteinschätzung Lebensqualität: 

7.1. Allgemeines: Sind Sie noch krank geschrieben:  nein – ja, bis __________________________ 

Sind Sie wieder berufstätig: nein  - ja, im alten Beruf als, _________________________________ 

neue Tätigkeit als ________________________________________________________________ 

Hat sich Ihre Wohnsituation geändert: nein – ja, jetzt ____________________________________ 

wohne, wie früher ________________________________________________________________ 

Bekommen Sie Hilfe: nein – ja, von __________________________________________________ 

Beruf:    nicht eingeschränkt  – leicht – mäßig – stark eingeschränkt 

Hausarbeit:    nicht eingeschränkt  – leicht – mäßig – stark eingeschränkt 

Freizeit/Soziale Kontakte: nicht eingeschränkt  – leicht – mäßig – stark eingeschränkt 

Wie schätzen Sie Ihre Lebensqualität ein: (Skala von 0 (schlecht) – 10 (Sehr gut) 
___________________ 

Jetziger Trend Gesundheitszustand:   konstant/wird besser/wird schlechter  -  leicht/mäßig/stark  
Fragen des Patienten, während des Telefonats: 
 
 
 
 
 
 
 
 
Bemerkungen zum Telefonat: 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Anh. 4: Originalvorlage Fragebogen Follow-Up-Interview 
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 unmöglich mit Hilfe selbständig

Nahrungsaufnahme 0 5 10 

Baden/ Duschen 0 0 5 

Körperpflege 0 0 5 

An-/Auskleiden 0 5 10 

Stuhlkontrolle  (- (+) +) 0 5 10 

Harnkontrolle  (- (+) +) 0 5 10 

Toilettenbenutzung 0 5 10 

Transfer Bett-Stuhl 0 5/10* 15 

Treppensteigen 0 5 10 

Gehen in der Ebene 0 5/10** 15 
*5= massive Hilfe, 10= leichte Hilfe     **5= Rollstuhl allein, 10= Gehen mit Hilfe 
 
Anh. 5: Barthel-Index 89 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 




