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1 Einleitung

In diesem Kapitel soll auf die Arten und Pravalenzen von Schmerzen (Kapitel
1.1) und Kommunikationsunfahigkeit (Kapitel 1.2) nach Schlaganfall eingegan-
gen werden. Kapitel 1.3 beleuchtet die Problematik der Kombination dieser bei-
den Komplikationen und bietet einen Uberblick tiber die Erfassung und Kommu-
nikation von Schmerzen im Allgemeinen. Hieraus wird die Fragestellung der

vorliegenden Arbeit abgeleitet und im Detail erlautert.

1.1 Schmerzen nach Schlaganfall

Schmerzen nach Schlaganfall sind haufig. Studien beschreiben eine weite
Spannweite der Pravalenz von elf bis knapp funfzig Prozent (O'Donnell et al.
2013, Lundstrom et al. 2009); die meisten Studien fanden Pravalenzen um die
45 Prozent (Kong et al. 2004, Lundstrom et al. 2009, Hansen et al. 2012, Naess
et al. 2010).

Fur die betroffenen Patienten konnen Schmerzen schwerwiegende Folgen ha-
ben: Sie korrelieren mit Fatigue, Schlafstorungen, Depression, erhohter Mortali-
tat (Naess et al. 2010) und Suizidalitat (Tang et al. 2013), hoherem Behinde-
rungsgrad, grofSerer Abhangigkeit von Anderen (O'Donnell et al. 2013), kogniti-
vem Verfall (O'Donnell et al. 2013, Moriarty et al. 2011) und verringerter Le-
bensqualitat (Widar et al. 2004). AulSserdem beeinflussen sie Rehabilitationsmalfs-
nahmen und behindern dadurch motorische Verbesserungen (Aprile et al. 2015,
Caglar et al. 2016). Dies hat auch wirtschaftliche Konsequenzen, da es die Reha-
bilitation in die Lange ziehen kann (Aprile et al. 2015), und die Patienten im All-
tag mehr Unterstutzung durch Andere benotigen (Weiner und Rudy 2002).

Etwa die Halfte der sechs Monate nach Hirninfarkt schmerzgeplagten Patien-
ten gibt an, dass die Schmerzen vor dem Ereignis nicht vorhanden waren (Han-
sen et al. 2012); es lasst sich daher eine Kausalitat zwischen Schlaganfall und
Schmerz ableiten. Zwei Drittel der Patienten stufen ihre Schmerzen als moderat
bis schwer ein (Naess et al. 2010) und viele leiden unter mehr als nur einer Art
(Klit et al. 2011).

Schmerzen lassen sich ihrer Pathophysiologie nach in zwei Kategorien auftei-
len: neuropathischer und nozizeptiver Schmerz. Letzterer hat seinen Ursprung
in der Peripherie, in der die Nervenenden durch tatsachliche oder drohende Ge-
webeschadigung gereizt werden (Schmidt et al. 2010). Die Nervenstruktur an

sich bleibt dabei intakt. Eine direkte Irritation eines peripheren Nerven durch



eine Lasion oder Dysfunktion hat dagegen neuropathischen Schmerz zur Folge
(Treede et al. 2008). Dieser wird insofern nicht als physiologischer Schmerz be-
trachtet, da er keiner Gefahrenerkennung dient. Ebenso konnen Lasionen im Ge-
hirn zu zentralem neuropathischem Schmerz in korrespondierenden Korpertei-
len fuhren. Insbesondere dieser zentrale neuropathische Schmerz (CPSP = cen-
tral poststroke pain) tritt haufig nach Schlaganfall auf (Klit et al. 2009).

Andere haufige Schmerzen nach Schlaganfall (PSP = poststroke pain) sind
das komplexe regionale Schmerzsyndrom (CRPS = complex regional pain syn-
drome), Gelenk- (v.a. Schulter), Spastik- und Kopfschmerz (Hansen et al. 2012,
Harrison und Field 2015). Hinzu kommen chronische Schmerzen durch andere

Erkrankungen, wie Osteoporose oder Polyneuropathien (Nesbitt et al. 2015).

Im Folgenden soll auf einige Schmerzarten im Einzelnen eingegangen wer-
den.

Kopfschmerzen zahlen zu den haufigsten fruh einsetzenden Schmerzen. Zehn
Prozent der Patienten verspuren schon in den drei Monaten vor dem Ereignis
und 34 Prozent wahrend des Ereignisses Kopfschmerzen (Hansen et al. 2012).
Andere Studien kamen auf Pravalenzen von acht bis 64 Prozent wahrend des
Schlaganfalls (Pollak et al. 2016). Diese neu aufgetretenen Schmerzen persistie-
ren nach sechs Monaten noch bei 13 Prozent, wovon elf Prozent konstant und 25
Prozent taglich darunter leiden. Die durchschnittliche Schmerzintensitat auf der
numerischen Ratingskala liegt bei funf (Hansen et al. 2012). Patienten mit Kopf-
schmerzen nehmen signifikant haufiger Analgetika ein als Patienten mit anderen
PSP (Naess et al. 2010). Die Pathophysiologie ist noch unbekannt; ebenso fehlen
Daten zu Risikofaktoren und spezifischer Therapie (Harrison und Field 2015).

Muskuloskelettale Schmerzen konnen zum Beispiel durch Spastiken und Kon-
trakturen sowie durch das Liegen im Bett entstehen. Letzteres verursacht vor
allem Riucken- und Nackenschmerzen. Auch Schulterschmerzen treten haufig
auf und sind durch verschiedene Atiologien bedingt: Einige davon sind subakro-
miales Impingement-Syndrom, glenohumerale Subluxation, adhasive Kapsulitis
und Spastik der Schultermuskulatur (Kong et al. 2004). Die Angaben der Prava-
lenz schwanken zwischen einem und 16 Prozent (Langhorne et al. 2000, Hansen
et al. 2012, O'Donnell et al. 2013, Tang et al. 2013), je nachdem, in welchem
zeitlichen Abstand die Studie zum Infarkt steht. So berichten Hansen et al. 2012
von neu entwickelten Schulterschmerzen bei zwei Prozent wahrend des Schlag-

anfalls, was sich nach drei Monaten auf 13 und nach sechs Monaten auf 16 Pro-



zent steigert. GrofStenteils schmerzt dabei die Schulter auf der vom Infarkt be-
troffenen Seite. Uber die Halfte der Patienten leidet taglich an Schmerzen, 19
Prozent sogar konstant (Hansen et al. 2012).

Das komplexe regionale Schmerzsyndrom (CRPS), auch Hand-Schulter-Syn-
drom genannt (Pertoldi und Di Benedetto 2005), ist eine spezielle Art des Schul-
terschmerzes bei Hemiplegie (McLean 2004), das mit Odemen, vasomotorischen
Veranderungen und Demineralisation der Knochen an der betroffenen Extremi-
tat vergesellschaftet ist (Harrison und Field 2015). Eine Studie zeigt, dass CRPS
bis zu vier Jahren nach Schlaganfall persistieren kann (Broeks et al. 1999).

Ein direkt durch eine zerebrovaskulare Lasion hervorgerufener Schmerz ist
der CPSP (Klit et al. 2009), der mit Schmerzen und Sensibilitatsstorungen in
den Korperteilen einhergeht, deren korrespondierende Hirnareale vom Schlag-
anfall betroffen sind (Klit et al. 2014). Drei bis 35 Prozent aller Schlaganfallpati-
enten leiden darunter (Andersen et al. 1995, Widar et al. 2002, Hansson 2004,
Jonsson 2006, Klit et al. 2011, O'Donnell et al. 2013), die Pravalenz nimmt mit
groflerem zeitlichen Abstand zum zerebrovaskularen Ereignis ab (Jonsson
2006). Durchschnittlich wird die Schmerzintensitat auf dem Brief Pain Inventory
(BPI; Cleeland und Ryan 1994) als etwa funf eingestuft; 26 Prozent bewerten
den Schmerz als stark oder sehr stark (Harno et al. 2014). Hinzu kommt, dass in
82 Prozent der Falle die Patienten noch andere begleitende Schmerzen haben,
wie etwa muskuloskelettale Schmerzen, Kopfschmerzen oder Polyneuropathie
(Harno et al. 2014). Die Folge ist eine Beeintrachtigung im Alltag, die 78 Pro-
zent der Patienten als moderat bis schwer einstufen, sowie signifikant erniedrig-
te Lebensqualitat (Harno et al. 2014).

Der CPSP tritt in den meisten Fallen in einem Zeitraum von einer Woche bis
zu zwei Monaten nach dem Schlaganfall auf (Harno et al. 2014, Jonsson 2006).
Bei einigen Patienten wurde CPSP auch in der ersten Woche nach Schlaganfall
gefunden, also auch noch wahrend des Klinikaufenthaltes in der akuten Phase
(Jonsson 2006). Bezuglich moglicher Einflussfaktoren herrscht eine unklare Stu-
dienlage. Es werden positive Korrelationen zwischen Auftreten des CPSP und
jungerem Alter, Schwere des zerebrovaskularen Ereignisses, hamorrhagischer
Transformation (Harno et al. 2014), weiblichem Geschlecht, hoheren HbAlc-
Werten (Jonsson 2006), thalamischer Lokalisation (Lampl et al. 2002) oder Loka-
lisation in der lateralen Medulla (MacGowan et al. 1997) beschrieben, jedoch
kommen nicht alle Studien zu denselben Ergebnissen (so fanden bspw. Harno et

al. (2014) keinen Zusammenhang zur Lokalisation). Auch der genaue Entste-



hungsmechanismus ist bisher unklar (Morishita und Inoue 2016). Es ist daher
schwierig, den Kreis der Patienten einzugrenzen, die einen CPSP entwickeln

konnen.

Meist werden Schmerzen bei Hirninfarkt verkannt (Hénon 2006). Bei dreilig
Prozent der Patienten auf einer Stroke Unit in GrofSbritannien wurden Schmer-
zen uberhaupt nicht beurteilt (Nesbitt et al. 2015). Oft stehen andere Symptome
des Hirninfarktes im Vordergrund, wie Spastiken und Aphasien (Kumar und Soni
2009). Ein weiterer Grund fur die Unterschatzung von Schmerzen ist, dass Pati-
enten oft nicht aus eigenem Antrieb daruber berichten. Dromerick et al. (2008)
fanden bei 38 Prozent der Patienten, die auf Nachfrage Beschwerdefreiheit an-
gaben, bei der korperlichen Untersuchung doch Schulterschmerzen. Der Um-
gang mit Schmerzen scheint auch mit deren Vorbekanntheit in Verbindung zu
stehen: Von allen Patienten, die im Nachhinein berichteten, wahrend des Akuter-
eignisses Kopfschmerzen gehabt zu haben, gaben diejenigen, die bereits vor
dem Schlaganfall Kopfschmerzen kannten, diese zu zwanzig Prozent wahrend
des Infarktes an; Patienten, fiir die Kopfschmerzen unbekannt waren, nur zu sie-
ben Prozent (Hansen et al. 2012).

Haufig wird PSP als chronisches Problem betrachtet, das sich erst Monate
nach dem zerebrovaskularen Ereignis entwickelt. Studien zeigen jedoch, dass es
durchaus schon in der Akutphase beginnen kann (Langhorne et al. 2000) und zu
38 Prozent erstmalig bereits wahrend des Schlaganfalls auftritt (Hansen et al.
2012).

PSP wird in den meisten Fallen nicht adaquat behandelt. Nach Widar et al.
(2002) bekommen mehr als ein Drittel der betroffenen Patienten uberhaupt kein
Schmerzmittel. Eine Studie von Sahin-Onat et al. (2016) suggeriert, dass sich
dies in den letzten Jahren geandert hat, da in dieser Studie alle Patienten mit
CPSP eine analgetische Medikation einnahmen. Jedoch war die Fallzahl mit 24
relativ gering, und es wurden nur Patienten aufgenommen, bei denen ein CPSP
bereits diagnostiziert war. Bei Aprile et al. (2015) nahmen siebzig Prozent der
Patienten in einer Rehabilitationseinrichtung Schmerzmedikamente; ob sie da-
mit suffizient eingestellt waren, wird jedoch nicht explizit berichtet. Dabei spielt
eine ausreichende Behandlung eine grofse Rolle fur den einzelnen Patienten,
denn Studien aus anderen Bereichen haben gezeigt, dass eine suffiziente
Schmerztherapie sowohl Lebensqualitat verbessern als auch die zuvor beobach-

tete Abnahme kognitiver Fahigkeiten umkehren kann (Jamison et al. 2003, Hu et



al. 2010). Was die tolerable Schmerzeinstellung an sich angeht, ist ein friuhzeiti-

ger Beginn der Therapie von groRer Bedeutung (Bowsher 1995).

1.2 Kommunikationsunfahigkeit nach Schlaganfall

Verschiedene Atiologien kénnen nach einem Hirninfarkt die Kommunikation
beeintrachtigen: Aphasie und Bewusstseinsveranderungen einschliefSlich Delir
gehoren zu den einschrankendsten. Auch eine Dysarthrie kann die Kommunika-
tion negativ beeinflussen. Hinzu kommen vorbestehende Erkrankungen, wie

zum Beispiel Demenz.

Der Aphasie liegen eine oder mehrere Lasionen der Sprachzentren und deren
Verbindungsbahnen zugrunde, was eine zentrale Sprachverarbeitungsstorung
hervorruft (Berlit 2013). Diese muss aullerdem nach abgeschlossenem Sprach-
erwerb eintreten. Hierbei konnen alle Modalitaten betroffen sein, d.h. Sprechen
und Verstehen sowie Lesen und Schreiben. Interessanterweise beeintrachtigt
eine Aphasie die Laut- ebenso wie die Gebardensprache (Damasio 1992).

Von einer Aphasie sind 15 bis fast vierzig Prozent der Schlaganfallpatienten
betroffen (Pedersen et al. 1995, Inatomi et al. 2008), die meisten Studien kom-
men auf Pravalenzen von zwanzig bis 25 Prozent (Brust et al. 1976, Wade et al.
1986, Hier et al. 1994, Ferro und Madureira 1997, Croquelois und Bogousslavs-
ky 2011). Mit zunehmendem Alter erhoht sich auch die Pravalenz: von 15 Pro-
zent bei Patienten unter 65 Jahren auf 43 Prozent bei uber 85-jahrigen (Engelter
et al. 2006).

Ursachlich fur eine Aphasie sind meist Lasionen in der linken Fronto-Tempo-
ro-Parietalregion. Bei Linkshandern kann die Sprachdominanz auf beiden Hemi-
spharen liegen, sodass die Aphasie schneller regredient ist (Hacke et al. 2016).

Die Symptome sind beispielsweise kaum bis schwer eingeschranktes Sprach-
verstandnis, erhohte Sprachanstrengung, kaum bis wenig oder aber sehr viel
spontane Sprachproduktion, Agrammatismus oder Telegrammstil, phonemati-
sche oder semantische Paraphasien, Stereotypien, Perseverationen, Wortfin-
dungsstorungen, Storungen der Prosodie usw. (Hacke et al. 2016).

Die Klassifizierung erfolgt nach vaskularen Syndromen in die Broca-, Werni-
cke-, globale, amnestische, transkortikal motorische, transkortikal sensorische,
gemischte transkortikale und Leitungs-Aphasie (Geschwind 2010). Die Kategori-
sierung wird erst vier bis sechs Wochen nach Hirninfarkt vorgenommen. Zum ei-

nen wird die Entwicklung des Aphasie-Syndroms durch die Pathophysiologie im



Verlauf beeinflusst, wie etwa der Reperfusion der Penumbra oder weiterer Scha-
digungen durch Odeme. Zum anderen kénnen in der Akutphase fluktuierend
Symptome aller Aphasietypen auftreten. Viele Patienten weisen zusatzlich Vigi-
lanz-, Aufmerksamkeits- und Wahrnehmungsstorungen auf, sodass eine genaue
Testung nicht moglich ist. Die Aphasien werden in der Akutphase grob in flussig
oder nichtflussig eingeteilt und mithilfe verschiedener Tests gescreent, z.B. mit
dem Bielefelder Aphasie-Screening, dem Aachener Aphasie-Bedside-Test oder
der Aphasie-Check-Liste (Hacke et al. 2016).

Aufgrund der neuronalen Plastizitat hat sich eine fruh beginnende und inten-
sive logopadische Therapie als effektiv erwiesen (Kleim 2004, Tippett und Hillis
2017). Die meisten Fortschritte werden in den ersten drei Monaten nach Hirnin-
farkt erzielt. Aphasie ist haufig regredient, innerhalb von anderthalb Jahren bil-
deten sich die Symptome bei einem Viertel der Patienten komplett zuruck (Las-
ka et al. 2001).

Aphasie ist nicht nur aufgrund der eingeschrankten Kommunikation fur die
betroffenen Patienten problematisch; sie ist aulSerdem assoziiert mit erhohter
Mortalitat (Laska et al. 2001), schlechterer Rehabilitation (Paolucci et al. 1998),
Depressionen (Thomas und Lincoln 2008), erniedrigter Lebensqualitat (Byeon
und Koh 2016), schlechterer Funktion im Alltag und langerem Aufenthalt im
Krankenhaus in der Akutphase und in Rehabilitationszentren (Lazar und Boeh-
me 2017). Aus letzterem folgen auch hohere Kosten fur das Gesundheitssystem
(Tippett und Hillis 2017).

Mit Bewusstseinsstorungen nach Schlaganfall korrelieren Infarkte in fur das
Bewusstsein relevanten Hirnarealen, wie etwa im Thalamus und Hirnstamm
(Amici 2012), und Hirnstammkompression im Rahmen von raumfordernden
Ischamien (Ropper 1986) oder Blutungen (Dostovi¢ et al. 2012, Foulkes et al.
1988).

Die Haufigkeitsangaben schwanken stark zwischen den Studien, was sich am
ehesten durch die verschiedenen Zeitpunkte erklart, zu denen die Bewusstseins-
veranderung beurteilt wurde. Demnach konnen zwischen funf und vierzig Pro-
zent der Schlaganfallpatienten Einschrankungen des Bewusstseins erleiden (Bo-
gousslavsky et al. 1988, Johnston et al. 1998, Kumral et al. 1998, Dostovi¢ et al.
2012, Liet al. 2016).

Der Grad einer quantitativen Bewusstseinsstorung kann durch die Begriffe

Somnolenz, Sopor und Koma beschrieben werden. Ein somnolenter Patient kann



aus seinem schlafahnlichem Zustand durch Ansprache oder Beruhrungen er-
weckt werden und ist dann in der Lage, einfache Aufforderungen zu befolgen
und Fragen zu beantworten, bevor er erneut hinwegdammert. Soporose Patien-
ten missen mit starken, schmerzhaften Reizen erweckt werden, konnen dann je-
doch keine Aufforderungen befolgen und schlafen unmittelbar wieder ein. Um
den Patienten erneut zu einer Reaktion zu bewegen, ist ein starkerer Reiz als
der vorhergehende notig. In der dritten Stufe, dem Koma oder der Bewusstlosig-
keit, ist der Patient gar nicht mehr erweckbar.

Eine differenziertere Einteilung, von der sich auch Behandlungsleitlinien ab-
leiten, ist die Glasgow-Koma-Scale (GCS, s. Abbildung 1). Hierbei werden drei
bis fiinfzehn Punkte in den drei Kategorien Augenoffnen, motorische und verbale

Reaktion vergeben.

Item Punkte Befund

Augenoffnen

spontan
auf Ansprechen
auf Schmerzreiz

keine Reaktion

motorische Reaktion befolgt Aufforderungen

gezielte Abwehrreaktion auf Schmerzreiz
ungezielte Abwehrreaktion auf Schmerzreiz
Beugesynergismen auf Schmerzreiz
Strecksynergismen auf Schmerzreiz

keine Reaktion

verbale Reaktion orientiert
nicht orientiert
inadaquate Antwort

unverstandliche Laute

N W bk U=, N W s U Y~ N W s

keine Reaktion
Abbildung 1: Glasgow-Koma-Scale

Von Bewusstseinsstorungen betroffene Patienten wiesen in einer chinesischen
Studie eine hohere Rate an Risikofaktoren fur Schlaganfall auf, abgesehen von
Hyperlipidamie. Systolische arterielle Hypertension war hingegen mit einer ge-
ringeren Inzidenz an Bewusstseinsstorungen assoziiert (Li et al. 2016). Vorhof-
flimmern zeichnete sich auch in einer anderen Studie als signifikanter Pradiktor
ab (Lamassa et al. 2001).



Bewusstseinsveranderungen korrelieren mit einem schlechteren klinischen
Outcome (Tsai et al. 2014), mehr Komplikationen (Li et al. 2016) und schwere-
ren Schlaganfallen (Dostovi¢ et al. 2012). Initialer Bewusstseinsverlust erwies
sich als unabhangiger pradiktiver Faktor fur einen Exitus letalis (Moulin et al.
2000).

Auch ein Delirium geht mit einer qualitativen und oft auch quantitativen Be-
wusstseinsanderung einher. Die Patienten haben Aufmerksamkeits- und Ge-
dachtnisprobleme, sind desorientiert, halluzinieren und missinterpretieren (Ol-
denbeuving et al. 2007). Daraus folgt eine Reihe schnell wechselnder Emotionen
wie Angst, Wut, Apathie und Euphorie, die sich entsprechend im Verhalten des
Patienten aullern. Typisch sind aulSerdem Storungen des Schlafzyklus bis hin zu
einer Umkehr des Tag-Nacht-Rhythmus. Die Symptome sind stark fluktuierend
und entwickeln sich in einer kurzen Zeitperiode. Es wird der hyper- vom hypoak-
tiven Typ unterschieden; auch eine gemischte Form kann auftreten, in der der
Patient zwischen den beiden Extremen flottiert (Ferro 2001).

Die Pravalenz nach Schlaganfall liegt zwischen zehn und 48 Prozent (Shi et
al. 2012) und damit etwas hoher als bei in Kliniken eingelieferten Notfallen all-
gemein (zehn bis 25 Prozent; Oldenbeuving et al. 2007). Ein grofses Problem
stellt ein bei einer vorbestehenden Demenz auftretendes Delirium dar, da es
trotz der hohen Pravalenz von 22 bis achtzig Prozent haufig verkannt wird (Fick
et al. 2002).

Tritt ein Delir bei einem Hirninfarktpatienten auf, sollte eine ausfuhrliche wei-
tere Diagnostik zur Ursachenforschung eingeleitet werden; unter anderem soll-
ten prazipitierende Faktoren wie metabolische und kardiopulmonale Probleme,
Infektionen, Schmerzen, Epilepsie, Subduralhamatome und Kontusionen, Dro-
gen- oder Alkoholmissbrauch bzw. deren Entzug sowie iatrogene Ursachen (z.B.
Medikamentennebenwirkungen) ausgeschlossen werden (Ferro 2001). Pradispo-
nierende Faktoren sind ein hohes Alter, Aphasie, Neglect oder Dysphagie, beein-
trachtigtes Sehen, anticholinerg wirkende Medikamente und erhohte Kortison-
spiegel (Carin-Levy et al. 2012).

Ein Delirium ist mit verlangertem Klinikaufenthalt und erhohter Mortalitat
assoziiert (McCusker et al. 2003a, McCusker et al. 2003b). Es wurden daher
Praventionsprogramme wie das DPGESP (Delirium Prevention Guidelines for El-
derly Stroke Patients) entworfen, die sich als effektiv erwiesen (Song et al.
2017).
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1.3 Kommunikation von Schmerzen

Die International Association for the Study of Pain (IASP) definiert Schmerz
als ein ,unangenehmes Sinnes- oder Gefuhlserlebnis, das mit tatsachlicher oder
potenzieller Gewebeschadigung einhergeht oder von betroffenen Personen so
beschrieben wird, als ware eine solche Gewebeschadigung die Ursache” (Loeser
et al. 2011). Das bedeutet, dass Schmerz ein subjektives Empfinden ist, etwas,
das nicht mit objektiven Laborwerten oder neurologischen Untersuchungen ge-
messen werden kann. Das Wichtigste, sowohl fur Diagnose als auch fur Thera-
pie, ist somit die Aussage des Patienten. Den Schmerz anderer zu beurteilen fallt
schwer - Arzten und Pflegern, die diesen bei kognitiv Beeintrachtigten eher un-
terschatzen (Cohen-Mansfield 2002), ebenso wie Angehorigen, die dazu tendie-
ren, ihn iberschatzen (Shega et al. 2005).

Daher stellt sich die Frage, ob Patienten, die aufgrund einer Erkrankung kom-
munikationsunfahig sind, eine effektive Analgesie erhalten. Studien zu Schmerz-
medikation nach Femurfraktur zufolge bekommen kognitiv beeintrachtigte Pati-
enten weniger Schmerzmittel angeboten (McDermott et al. 2014) und speziell
auch signifikant weniger Opioide verordnet als unbeeintrachtigte (Feldt et al.
1998, Morrison und Siu 2000, McDermott et al. 2014). Hausum et al. (2011) fan-
den bei dementen Patienten dagegen keine Unterschiede in Bezug auf die Ein-
nahme von Analgetika generell, NSARs und Opioiden. Eine aktuellere Studie von
Jensen-Dahm et al. (2015) kommt wieder zu einem anderen Ergebnis: Zuhause
lebende demente Menschen bekommen signifikant mehr Opioide als diejenigen
ohne Demenz; Altenheimbewohner erhalten generell mehr Opioide, aber hier ist
der Anteil bei denjenigen ohne Demenz hoher. Somit scheint es momentan un-
klar zu sein, ob Schmerzen im Allgemeinen bei kommunikationsunfahigen Pati-
enten noch immer unter- oder inzwischen eher iiberbehandelt werden (Gagliese
et al. 2017).

Schmerzen bei kommunikationsunfahigen Patienten nach Schlaganfall sind
bisher wenig untersucht, da Aphasie und/oder Unfahigkeit, Schmerzen auf Ska-
len anzugeben, oft Ausschlusskriterien bei Schmerzstudien sind (Kong et al.
2004, Dromerick et al. 2008, Catananti und Gambassi 2010, Hansen et al.
2012).

Das Problem der angemessenen Schmerzbehandlung scheint jedoch nicht al-
leine der Kommunikationsunfahigkeit zu entspringen. Nach einer Befragung von
Altenheimbewohnern fanden Yates et al. 1995 heraus, dass auch altere Men-

schen, die durchaus in der Lage dazu sind, ihre Schmerzen mitzuteilen, dies
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nicht in jedem Fall tun. So schienen die interviewten Senioren der Auffassung zu
sein, dass Schmerz zum Altern dazu gehore, dass sie lernen mussten, damit zu
leben, und dass nichts dagegen helfen wirde. Auch wollten sie weder mit Ange-
horigen daruber reden, damit diese sich nicht sorgten, noch mit medizinischem
Personal, da dieses ohnehin zu viel zu tun habe (Yates et al. 1995). Laut einer
von Weiner und Rudy im Jahr 2002 durchgefihrten Befragung von Bewohnern
sechs amerikanischer Seniorenheime &aulSerten viele Bedenken gegenuber
Schmerzmedikamenten wegen moglicher Abhangigkeit. AufSerdem gab es den
weit verbreiteten Glauben, dass Funktionalitat wichtiger sei als Schmerzfreiheit
und Beschwerden ohne dazugehorige offensichtliche Pathologie nicht ernst ge-
nommen wurden. Viele furchteten zudem, als , schlechter Patient” angesehen zu
werden, sollten sie ihre Schmerzen ansprechen (Weiner und Rudy 2002).

Ein Grund fur die Unterschatzung von Schmerzen bei alten und/oder kommu-
nikationsunfahigen Patienten, der oft angefuhrt wird, ist, dass Schmerzwahrneh-
mung bei diesen verandert sei (Gagliese 2009). Wo jungere Menschen starkste
Schmerzen verspuren, wie etwa bei einem Herzinfarkt, Pneumothorax oder aku-
tem Abdomen, also einer viszeralen Akutpathologie, sind altere Menschen haufig
indolent (Moore und Clinch 2004, Catananti und Gambassi 2010). Monroe et al.
(2016) fanden in einer experimentellen Studie, die Hitzeschmerz bei Patienten
mit Morbus Alzheimer untersuchte, eine erniedrigte Sensitivitat, jedoch die glei-
chen affektiven Reaktionen, woraus sie schlielsen, dass Alzheimerpatienten gro-
Bere Schmerzintensitaten und mehr Gewebeschaden erleiden, bevor sie den
Schmerz melden.

Doch es ist schwierig, diese Ergebnisse zu verallgemeinern und auf die Klinik
zu ubertragen. Zum einen ist viszeraler nicht mit peripherem und akuter nicht
mit chronischem Schmerz gleichzusetzen. Zum anderen tragt auch der Kontext
zum Schmerzempfinden bei. Gagliese (2007) schreibt, dass die Situation eines
experimentellen Studiendesigns, bei dem der Schmerz jederzeit beendet werden
kann und keinen Gewebeschaden verursacht, eine ganz andere sei als die einer
Krebsdiagnose, bei der der Patient mit Angsten vor Schmerzintensivierung,
Krankheitsprogression und dem Tod konfrontiert wird. In Hinblick auf Wahrneh-
mung chronischen Schmerzes konnten zwei Studien keine Unterschiede zwi-
schen alteren und jungeren Patienten feststellen (Sorkin et al. 1990, Wittink et
al. 2006). Dennoch halt sich der Irrglaube, dass Schmerztoleranz im Alter steigt,
was eine Unterschatzung des Schmerzes zur Folge hat (Catananti und Gambassi
2010).
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Zur Schmerzeinstufung im klinischen Alltag gibt es verschiedene Skalen, wie
etwa die numerische Ratingskala (NRS). Der Patient wird gebeten, seinem
Schmerz eine Zahl zwischen null, absoluter Schmerzfreiheit, und zehn (bzw.
hundert), schlimmster vorstellbarer Schmerz, zuzuordnen (Abbildung 2). Dies
kann schnell und ohne jegliches Hilfsmittel abgefragt werden. Zudem kann ein
durch Therapie zu erreichender Zielwert gemeinsam mit dem Patienten festge-
legt werden. Oft wird dabei pauschal ein Wert kleiner als vier als ausreichend
betrachtet (Hartrick et al. 2003).

kein starkster
Schmerz vorstellbarer
Schmerz

Abbildung 2: numerische Ratingskala

Ahnlich wie die NRS funktioniert die visuelle Analogskala (VAS), bei der ein
Marker auf einer zehn Zentimeter langen Linie, wiederum zwischen den obenge-
nannten Extremen, gesetzt werden muss. Der Einsatz beider Skalen erfordert
vom Patienten jedoch einige Fahigkeiten: die Aufgabe zu verstehen, den
Schmerz als solchen zu identifizieren und sich daran zu erinnern, diese subjekti-
ve Erfahrung in eine objektive Zahl oder Position des Markers umzuwandeln
usw. (Gagliese et al. 2017). Selbst altere Patienten ohne kognitive Einschrankun-
gen haben damit teilweise Schwierigkeiten (Kremer et al. 1981). Price et al.
(1999) beschrieben auch bei vielen Schlaganfallpatienten die Unfahigkeit,
Schmerzen auf der VAS anzugeben.

Eine andere Skala bedient sich Gesichtern, die verschiedene Schmerzstadien
widerspiegeln. Ursprunglich fur die Padiatrie entworfen (Bieri et al. 1990), lasst
sich die FPS (Faces Pain Scale) auch bei alteren Menschen gut anwenden (Herr
et al. 1998) und ist zudem weniger abstrakt als Zahlwerte.

Die verbale Ratingskala (VRS) gibt eine Auswahl an sechs Worten vor, die
eine ansteigende Schmerzintensitat wiedergeben (nach Melzack 1975). Sie wur-
de fur altere Leute, einschliefSlich moderat kognitiv beeintrachtigter, als am sen-
sitivsten und verlasslichsten eingestuft, verglichen mit der VAS, NRS und FPS
(Herr et al. 2004).

Alle diese Skalen setzen jedoch zumindest ein gewisses Verstandnis und

Kommunikationsfahigkeit voraus. Fur verbal nicht kommunikationsfahige Pati-
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enten wurde daher die PACSLAC (Pain Assessment Checklist for Seniors with Li-
mited Ability to Communicate) entworfen. Hierbei spielt vor allem das Verhalten
des Patienten eine Rolle, sowie Mimik, Bewegung, soziale Interaktion und kor-
perliche Anzeichen (Fuchs-Lacelle und Hadjistavropoulos 2004). Auch in ver-
kurzter Form erwies sich die Skala als intern koharent (Zwakhalen et al. 2007).
Gleiches gilt fur die EPCA-2 (Elderly Pain Caring Assessment-2), die in acht Ka-
tegorien Mimik, Haltung, Bewegung, soziale Interaktion, Angst vor und Reaktio-
nen wahrend pflegerischen Handlungen, Reaktion auf die Pflege eines schmerz-
haften Korperteils und geaulSerte Beschwerden beurteilt (Morello et al. 2007).
Zur Schmerzerfassung bei beatmeten Patienten wurde die Behavioral Pain
Scale (BPS) entwickelt. Hier werden Punkte fiir Mimik, Haltung der oberen Ex-
tremitat und Toleranz der Beatmung (Payen et al. 2001) vergeben. Damit ist sie

fur bewusstlose, aber nicht beatmete Patienten nur eingeschrankt anwendbar.

Item Pkt. Befund
Gesichtsausdruck 0 entspannt, neutral
1 angespannt
2 grimassierend
Bewegungen 0 keine Bewegungen oder normale Haltung
1 langsame, vorsichtige Bewegungen, fasst an
schmerzende Stelle
unruhig
Intubationstoleranz toleriert Beatmung
(bei intubierten Pat.) toleriert Beatmung, hustet aber
ODER toleriert Beatmung nicht
LautaulSerungen ruhig oder spricht in normalem Ton

(bei nicht intubierten Patienten) seufzt, stéhnt

schluchzt, ruft

entspannt

Muskeltonus

angespannt, starr

N —m ON R ON = ON

sehr angespannt

Abbildung 3: Critical-Care Pain Observation Tool (nach Gélinas 2006)

Das CPOT (Critical-Care Pain Observation Tool) hingegen lasst sich bei intu-
bierten und extubierten bewusstseinseingeschrankten Patienten verwenden. Bei
letzteren werden anstelle der Beatmungstoleranz Wort- oder LautaulSerungen
bewertet. Die weiteren Punkte des CPOT sind Mimik, Bewegungen und Muskel-
tonus (Gélinas et al. 2004, Gélinas 2006, s. Abbildung 3). Zu deren Erfassung
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soll der Patient fiir eine Minute in Ruhe beobachtet werden, aulerdem wahrend
potentiell schmerzhafter Interventionen wie der Wundpflege, vor Gabe eines An-
algetikums sowie zum Zeitpunkt dessen starkster Wirkung (Gélinas 2006).

Severgnini et al. (2016) berechneten bei kritisch Kranken die Spezifitat des
CPOT mit 71, die Sensitivitat mit 77 Prozent. In Kombination mit der BPS stieg
die Sensitivitat auf achtzig Prozent an. Bei Hirnverletzten ist das CPOT bereits
validiert (Joffe et al. 2016), in einem Stroke-Kollektiv fehlt diese Validierung hin-
gegen noch.

Das Thema Schmerz ist nicht nur fur das Individuum aufgrund seiner Folgen
hochrelevant (s. Kap. 1.1, S. 3), sondern wegen der hohen Pravalenz auch fur
das Kollektiv von alten Patienten bzw. kommunikationsunfahigen Patienten. In
Altenheimen leiden zwischen 45 und 84 Prozent der Bewohner unter Schmerzen
(Fox et al. 1999, Manfredi et al. 2003, Smalbrugge et al. 2007). Bei wider-
spruchlichen Ergebnissen verschiedener Studien (Lovheim et al. 2006, Tan et al.
2015, Bjork et al. 2016) wird bei Demenzpatienten eine ahnliche Pravalenz ver-
mutet (Gagliese et al. 2017). In einer Studie uber Schmerzerfassung nach
Schlaganfall beklagte fast die Halfte der zuvor kommunikationsunfahigen Pati-
enten Schmerzen, sobald sie dazu in der Lage waren (Smith et al. 2013).

Mit dem demographischen Wandel steigt nicht nur das Alter der Weltbevolke-
rung, sondern auch die Zahl der Demenzpatienten (Prince et al. 2013). Trotz sin-
kender Schlaganfallinzidenz erhoht sich durch gleichzeitig sinkende Mortalitat
die absolute Zahl der Patienten, die einen Hirninfarkt uiberleben und mit den
Konsequenzen zurecht kommen mussen (Ovbiagele et al. 2013, Feigin et al.
2017).

1.4 Ableitung der Fragestellung

Fragestellung 1: Schmerzerkennung und -dokumentation

Wie wurden bei nicht kommunikationsfahigen Patienten Schmerzen erkannt
und dokumentiert?

Bei dieser Fragestellung steht vor allem die strukturierte Schmerzdokumenta-
tion im Vordergrund: Wurden Schmerzskalen eingesetzt? Welche Arten von Ska-
len fanden Anwendung und wie haufig wurden Schmerzen damit abgefragt? Gab
es hier einen Unterschied zwischen den Studiengruppen? Daruber hinaus soll
erfasst werden, ob der Arzt oder das Pflegepersonal die Schmerzdokumentation
fuhrte.
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Fragestellung 2: Schmerzsyndrome

Es soll untersucht werden, bei wie vielen Patienten uberhaupt Schmerzen do-
kumentiert wurden und welche Art von Schmerzen die Patienten angaben. Gab
es Unterschiede in Bezug auf die Schmerzsyndrome zwischen kommunikations-
fahigen und nicht kommunikationsfahigen Schlaganfall-Patienten?

Vor allem sollen akut aufgetretene Schmerzen - wie Kopf- und Lagerungs-
schmerzen - betrachtet werden; aber auch solche, die durch eine vorbestehende
Erkrankung bedingt sind.

Fragestellung 3: Substanzklassen der Analgetika

Erhielten Schlaganfall-Patienten, die ihre Schmerzen nicht kommunizieren konn-
ten, vergleichbare Substanzklassen an Analgetika (Nichtopioide, Opioide, Co-
analgetika) wie kommunikationsfahige Patienten?

Es soll darauf eingegangen werden, wie viele Patienten mindestens ein Anal-
getikum bekamen und wie sich die gegebenen Analgetika auf die oben definier-
ten Substanzklassen aufteilten. Diesbezuglich sollen mogliche Unterschiede zwi-
schen den Studiengruppen sowie die Indikationen fur die Verordnung der Anal-

getika untersucht werden.

Fragestellung 4: Tages- und Kumulativdosen

Erhielten Schlaganfall-Patienten, die ihre Schmerzen nicht kommunizieren
konnten, vergleichbare Tages- und Kumulativdosen an Analgetika wie kommuni-
kationsfahige Patienten?

Zur Vergleichbarkeit werden die Dosierungen der Opioide in die Morphin-
aquivalenzdosis umgerechnet. Als Einzel- bzw. Tagesdosis wird die maximale Do-
sis angenommen, die ein Patient zu einem Zeitpunkt bzw. taglich erhielt. Die Ku-
mulativdosis errechnet sich aus den Morphinaquivalenzdosen aller gegebenen
Opioide uber den gesamten stationaren Aufenthalt. AulSerdem soll daraus eine
durchschnittliche Tagesdosis bestimmt werden, die sich aus der Kumulativdosis
dividiert durch die Anzahl der Tage des stationaren Aufenthaltes ergibt.

Da es fur Coanalgetika und Nichtopioide keine vergleichbaren Umrechnungs-
faktoren der analgetischen Potenz gibt, wird exemplarisch die Gabe von Meta-
mizol betrachtet, da dieses ein haufig eingesetztes Bedarfsmedikament bei
Schmerzen ist. Auch hierfur wird eine maximale Einzel- und Tagesdosis, eine Ku-
mulativdosis uber den gesamten stationaren Aufenthalt sowie eine durchschnitt-

liche Tagesdosis errechnet.
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Fragestellung 5: Ansprechen auf Analgetika

Wie wurde das Ansprechen auf analgetische Medikation erkannt und doku-
mentiert?

Hierbei geht es um die Schmerzdokumentation nach der Gabe einer Bedarfs-
oder einer neu angeordneten Dauermedikation, die aufgrund einer konkreten
Schmerzangabe des Patienten oder aufgrund vom Personal vermuteter Schmer-
zen erfolgte. Auch die Art des Erkennens einer Verbesserung, Verschlechterung

oder keiner Veranderung ist von Interesse.
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2 Material und Methoden

Die Daten fur die vorliegende Arbeit wurden durch retrospektive Analyse der
Schlaganfalldatenbank der Neurologischen Klinik der Universitatsmedizin
Mannheim erhoben. Im Folgenden werden die in dieser Arbeit naher untersuch-

ten Parameter sowie die statistischen Methoden erlautert.

2.1 Patientenauswahl und Datenerhebung

In der Schlaganfalldatenbank werden samtliche Patienten erfasst, die auf-
grund eines zerebrovaskularen Ereignisses, oder des Verdachts auf ein solches,
stationar im Schlaganfallkompetenzzentrum aufgenommen wurden. Dieses um-
fasst eine Comprehensive-Stroke-Unit (Ringelstein et al. 2011) mit insgesamt 29
Betten, wovon 13 als Uberwachungsbetten genutzt werden. Zum Teil dienen
letztere auch als Intermediate-Care-Betten fur Patienten, die aus anderen Ursa-
chen stationar aufgenommen wurden.

Die zerebrovaskularen Patienten verbringen nach ihrer Aufnahme mindestens
24, in der Regel aber 72 Stunden in einem Uberwachungsbett, unter standigem
Monitoring von Atem- und Herzfrequenz, Blutsauerstoffsattigung, Blutdruck und
Korpertemperatur sowie dauerhafter Ableitung eines Elektrokardiogramms. Zu-
satzlich werden die Patienten alle sechs Stunden durch einen hierfur zertifizier-
ten Arzt mithilfe der in der Betreuung von Schlaganfallpatienten ublichen Beur-
teilungsscores mRS (modifizierte Rankin-Skala, Berger et al. 1999) und NIHSS
(National Institutes of Health Stroke Scale, NIH 2003, siehe hierzu Abbildung 4)
bewertet, um mogliche neurologische Verschlechterungen rasch zu erkennen
und einen klinischen Verlauf zu dokumentieren. Dazu werden diese Scores er-
neut bei Entlassung erhoben, sowie der mRS vor dem Akutereignis eingeschatzt.
Ununterbrochene Interventionsbereitschaft und ausfuhrliche Abklarung der
Atiologie ergénzen die Schlaganfallkomplexbehandlung, die den Stroke-Unit-
Zertifizierungskriterien (Deutsche Schlaganfall-Gesellschaft 2015) entspricht.

Zu den routinemalSig durchgefuhrten Untersuchungen gehoren die zerebrale
Magnetresonanz- oder Computertomographie, transthorakale und/oder trans-
osophageale Echokardiographie, das Monitoring auf emboligene Herzrhyth-
musstorungen, eine neurovaskulare Sonographie (extra- und transkranielle
Dopplersonographie) und mindestens eine Nuchternblutanalyse, um etwaige Ri-
sikofaktoren fur zerebrovaskulare Ereignisse - wie Hyperlipidamie, Diabetes

mellitus oder eine Niereninsuffizienz - aufzudecken. Abgesehen von den bereits
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aufgezahlten Untersuchungen werden die Akutanamnese, gegebenenfalls die
Fremdanamnese, alle bekannten und neudiagnostizierten Erkrankungen, die
Medikamentenanamnese, Daten zur Akuttherapie sowie Befunde weiterer neu-

rologischer, konsiliarischer oder bildgebender Diagnostik dokumentiert.

Weitere Informationen fur diese Arbeit stammen aus Arztbriefen, der Pflege-
dokumentation, die einmal pro Schicht, entsprechend alle acht Stunden, sowohl
auf der Stroke Unit als auch auf den ubrigen neurologischen Stationen hand-
schriftlich erfolgt, den Medikamentenanordnungen, in den Patientenkurven do-
kumentierten Vitalparametern und weiteren in der Patientenakte abgehefteten

Befunden.

Item Pkt. Befund

Vigilanz wach, unmittelbar antwortend
somnolent, leicht zu erwecken
soporos, schwer zu erwecken
komatos, nicht zu erwecken

Orientierung beide Antworten richtig

+ Frage nach aktuellem Monat
« Frage nach Alter des Pat.

eine Antwort richtig

keine Antwort richtig

Befolgen von Aufforderungen
+ Augen 6ffnen und schlieSen
+ nicht-paretische Hand 6ffnen
und schlielSen

beide Aufforderungen befolgt
eine Aufforderung befolgt
beide Aufforderungen befolgt

Okulomotorik normale Blickfolge
partielle Blickparese
vollstandige Blickparese

Gesichtsfeld keine Einschrankung

partieller Gesichtsfelddefekt
komplette Hemianopsie

bilaterale Hemianopsie

faziale Parese

keine Einschrankung
geringe faziale Asymmetrie
Mundastschwache

vollstandige Fazialisparese

Armmotorik
« Vorhalteversuch
- getrennt fur links und rechts

B W N P, O W NP OWDN PP ON P ONRPFRP OIN PP, OWN —= O

kein Absinken innerhalb von 10s
leichtes Absinken

Absinken bis auf die Unterlage
geringe Bewegung auf der Unterlage
keine Bewegung

—_
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Beinmotorik kein Absinken innerhalb von 10s

« Vorhalteversuch

« getrennt fiir links und rechts leichtes Absinken

Absinken bis auf die Unterlage
geringe Bewegung auf der Unterlage

keine Bewegung

Extremitatenataxie keine Ataxie
Ataxie in einer Extremitat
Ataxie in zwei Extremitaten

kein Defizit

Sensibilitat

leichte Hypasthesie

Sprache ungestort, keine Aphasie
Kommunikation moglich
Kommunikation beeintrachtigt

keine verbale Kommunikation moglich

Dysarthrie ungestort, keine Dysarthrie
leichte Dysarthrie, verstandlich

schwere Dysarthrie, kaum verstandlich

Neglect kein Neglect

0
1
2
3
4
0
1
2
0
1
2 schwere Hypéasthesie bis Anasthesie
0
1
2
3
0
1
2
0
1 eine Qualitat betroffen
2

zwei Qualitaten betroffen

Abbildung 4: Erlauterungen zur NIHSS

Ein Votum der lokalen Ethikkommission, das die Verwendung anonymisierter
Patientendaten zu Forschungszwecken genehmigt, liegt vor (Zeichen: 2013-
813R-MA).

Im in der vorliegenden Arbeit berucksichtigtem Zeitraum vom 01.01.2015 bis
31.12.2015 wurden insgesamt 1055 Patienten auf die Stroke-Unit aufgenom-
men. 128 waren nicht zerebrovaskulare Patienten. Bei 927 lag initial der Ver-
dacht auf ein zerebrovaskulares Ereignis vor. Nachtraglich wurden 18 Patienten
ausgeschlossen, bei denen dieser Verdacht zugunsten einer anderen Diagnose
verworfen wurde (sogenannte ,Stroke mimic”). Insgesamt verblieben somit 909
Patienten zur Auswertung.

Erhoben wurden grundlegende Parameter zu Alter, Geschlecht und Gewicht
(Ubergewicht wurde hier als BMI = 25 kg/cm?® und Adipositas als BMI = 30
kg/cm? interpretiert), sowie zur Familienanamnese beziiglich Schlaganfall. Letz-

tere wurde als positiv gewertet, wenn ein Familienmitglied ersten Grades, also
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Eltern oder Geschwister, einen Schlaganfall im Alter von weniger als 55 Jahren
erlitt. Als Ubergewicht wurde ein Body-Mass-Index von iiber 25 kg/cm?, als Adi-
positas von iiber 30 kg/cm? definiert. Auch Daten liber das Vorliegen einer koro-
naren Herzkrankheit, eines erlittenen Myokardinfarkts, eines aktuellen oder zu-
ruckliegenden Alkoholabusus, einer vaskularen Enzephalopathie und einer hoch-
gradigen Carotisstenose wurden ausgewertet. Die Stenose galt als hochgradig,
wenn sich in der Doppler- und Duplexsonographie gemals NASCET/DEGUM
(Ferguson et al. 1999, Arning et al. 2010) uber siebzig Prozent des Gefalsdurch-
messers verlegt darstellten.

Das zerebrovaskulare Risikoprofil wurde anhand des Vorliegens von arteriel-
ler Hypertonie, Vorhofflimmern, Diabetes mellitus, Hyperlipoproteinamie sowie
aktuellem Nikotinabusus (Pinto et al. 2004) erfasst. Die Angaben hierfiir stam-
men aus der Anamnese und aus bereits gestellten Diagnosen.

Die Haufigkeiten von Komorbiditaten wie Demenz, Delirium, Depression, ak-
tuellem oder zuruckliegendem Schadelhirntrauma, manifester Epilepsie, epilep-
tischem Fruhanfall und malignem Tumor wurden berechnet. Sonstige neurologi-
sche und nicht neurologische Erkrankungen, die Kommunikationsfahigkeit
und/oder Schmerzempfinden beeinflussen konnen und nicht anderweitig erfasst
wurden, wurden auch in die Statistik aufgenommen.

Das Funktionsniveau des Patienten wurde anhand der Versorgung und der
Wohnsituation vor dem Schlaganfall sowie einer vorliegenden Behinderung be-
wertet. Als Behinderung galt in diesem Zusammenhang ein vom behandelnden
Arzt eingeschatzter mRS-Wert grofSer oder gleich drei vor der stationaren Auf-
nahme. Die Deutschkenntnisse der Patienten wurden beurteilt und in Mutter-
sprache, gut, mallig und gar keine unterteilt.

Zu dem aktuellen zerebrovaskularen Ereignis wurden die Art, also
ischamisch, hamorrhagisch oder transistorisch-ischamisch, die Lateralisation
und die Atiologie erfasst. AuBerdem wurde in die Datenbank mit aufgenommen,
ob dies fur den Patienten der erste Schlaganfall war oder nicht, und ob er mit
Thrombolyse, Thrombektomie oder einer sonstigen Intervention oder Operation
therapiert wurde.

Der klinische Befund bei Aufnahme wurde anhand des Abfragens von Schwin-
del, dem NIHSS-Wert, dem Bewusstseinszustand, der Orientierung, dem Ver-
standnis, dem Gesichtsfeld, einer Parese, der Sensibilitat, einer Aphasie, einer
Dysarthrie und einem Neglect wiedergegeben (siehe hierzu auch Abbildung 4, S.
20).
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Um die Verfassung des Patienten im Verlauf betrachten zu konnen, wurde der
NIHSS bei Entlassung und der Ort, wohin der Patient entlassen wurde, erfasst.

Die Dauer des stationaren Aufenthaltes wurde berechnet. Um mogliche Ursa-
chen fur Schmerzen zu ermitteln, wurden Sturze vor oder wahrend des zerebro-
vaskularen Ereignisses sowie wahrend des Klinikaufenthaltes und Wunden
durch Unfalle, Operationen oder sonstige Verletzungen, einschliefSlich grolsfla-
chigen Hamatomen und Dekubitalulzerationen erfasst. Ob ein Patient vom Pfle-
gepersonal gelagert, also regelmaliig in seiner Korperposition verandert wurde,
spiegelt einerseits das Funktionsniveau des Patienten wider, und stellt anderer-
seits sein Risiko fur die Entstehung von Dekubitalulzerationen dar. Daher wurde
dokumentiert, ob ein Patient an mindestens einem Tag wahrend des stationaren
Aufenthaltes gelagert werden musste.

Da eine Isolation des Patienten ein beeinflussender Faktor bezuglich der Kom-
munikation von Schmerzen sein konnte, wurde dies in die Datenbank aufgenom-
men. Isolation bezeichnet in diesem Zusammenhang die Unterbringung in einem
Einzelzimmer sowie besonderen Schutzmalsnahmen seitens des Pflegepersonals,
der Arzte und der Besucher, wie etwa das Tragen von Schutzkitteln, Handschu-
hen, Atemschutzmasken und Kopfhauben. Notig wurde dies aufgrund besonders
infektioser oder resistenter Keime, wie etwa Escherichia coli, dem Influenzavi-
rus oder MRSA.

Sedierende Medikamente konnen das Empfinden und die Kommunikation von
Schmerzen beeintrachtigen, daher wurden diese samt der Verordnungsgrinde
dokumentiert. Hierunter fielen Benzodiazepine, Butyrophenone, die sogenann-
ten Z-Drugs (Zolpidem, Zopiclon, Zaleplon), Risperidon, Tiaprid, Hydroxyzin,
Imidazolin, Promethazin, Clozapin, Melatonin und atypische Neuroleptika wie
Quetiapin. AulSerdem wurden Muskelrelaxantien registriert.

Chronische Schmerzen, die der Patient in der Anamnese angab, wurden in die
Datenbank aufgenommen; differenziert wurden diese in Kopf-, Ricken- und neu-
ropathische Schmerzen, Polyneuropathie, Fibromyalgie, Osteoporose und dege-
nerative Gelenkserkrankung oder -ersatz. Die Haufigkeit anderer, hier nicht ge-

nannter chronischer Schmerzen wurde erfasst.

Akute Schmerzen, die wahrend des stationaren Aufenthaltes auftraten, wur-
den grob eingeteilt in Kopf-, Glieder- oder Lagerungsschmerzen. Schmerzen, die
bereits vor dem stationaren Aufenthalt auftraten, wurden als , vorbestehend”,

andere Schmerzen als ,sonstige” erfasst. In die Datenbank wurden hierzu je-
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weils die Qualitat und der maximale Wert auf einer Schmerzskala aufgenommen,
sofern dies dokumentiert war.

Es wurden jegliche analgetisch wirksamen Medikamente samt maximaler Ein-
zel-, Tages- und Kumulativdosis iber den gesamten stationaren Aufenthalt erho-
ben. Die analgetischen Medikamente wurden in die drei Gruppen Opioide,
Nichtopioid-Analgetika und Coanalgetika eingeteilt. Als Nichtopioid-Analgetika
wurden Salicylate, Arylessigsaure-Derivate, Arylpropionsaure-Derviate, Pyrazo-
lidindione, Coxibe, Aminophenole, Pyrazolone sowie Flupirtin erfasst. Zu den Co-
analgetika wurden Antidepressiva (selektive Wiederaufnahmehemmer, trizykli-
sche Antidepressiva und MAO-Hemmer) und Antikonvulsiva gezahlt.

Zusatzlich wurde festgehalten, ob die Dosis im Verlauf gesteigert wurde. Die
Grunde fur die Medikamentengabe wurden differenziert in ,manifeste Schmer-
zen“, ,prophylaktisch”, ,andere Wirkung im Vordergrund” und ,unklar”. Die
Voraussetzung, um ,manifeste Schmerzen” als Grund einzutragen, war entwe-
der eine dokumentierte Aussage des Patienten oder eine entsprechende Ein-
schatzung des medizinischen Personals. Als prophylaktische Gabe galten sowohl
fest angesetzte Medikamente zum Beispiel nach einer Operation oder anderen
potentiell schmerzhaften Prozeduren, als auch die Verordnung von Analgetika
bei palliativem Therapiekonzept ohne Anhalt fur manifeste Schmerzen. Andere
im Vordergrund stehende Wirkungen wurden als Grund eingetragen, wenn ein
Medikament vorrangig oder ausschliellich als Antipyretikum, Antiphlogistikum,
Antidepressivum, Antikonvulsivum, Thrombozytenaggregationshemmer etc.,
oder zur Substitution bei Opioidabhangigkeit gegeben wurde. Die haufig zur
Thrombozytenaggregationshemmung in geringer Dosierung verordnete Acetyl-
salicylsaure wurde erst ab einer Dosis von 500 mg als analgetisch wirksames

Medikament erfasst.

Patienten wurden als vorbestehend nicht kommunikationsfahig eingestuft,
wenn dies aus in der Akte dokumentierten Aussagen der Angehorigen hervor-
ging und es eine begrundende Diagnose gab (z.B. Demenz, ein vorheriger
Schlaganfall, ein Zustand nach Schadelhirntrauma etc.). Als nicht kommunikati-
onsfahig aufgrund fokaler Schlaganfallsymptome wurden Patienten eingeordnet,
wenn an nicht weniger als der Halfte der Tage des stationaren Aufenthalts ihr
Aphasiegrad nach NIHSS mit mindestens ,2“ bewertet wurde (s. Abbildung 4, S.
20) und es keinen Hinweis fur eine anderweitig mogliche Kommunikation gab

(zum Beispiel durch Gesten). Ein weiteres Kriterium war volles Bewusstsein
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oder hochstens eine kurzzeitige Somnolenz. Patienten wurden als nicht kommu-
nikationsfahig aufgrund einer Bewusstseinseinschrankung definiert, wenn sie an
wenigstens der Halfte der Tage ihres stationaren Aufenthalts in soporosem oder
komatosem Zustand verbrachten und in solchem keine adaquaten Antworten auf
Fragen des Personals oder Aussagen des Patienten zu moglichen Schmerzen do-
kumentiert waren. Delirante Patienten wurden dieser Gruppe ebenfalls nur dann
zugeordnet, wenn ihr Delir so ausgepragt war, dass sie mindestens die Halfte

der Tage ihres stationaren Aufenthaltes im Sopor oder Koma waren.

2.2 Statistische Auswertung
Die Datenerhebung erfolgte mit IBM SPSS 22. Zur Auswertung diente IBM

SPSS 24. Folgende Gruppen wurden miteinander verglichen:

I. kommunikationsfahige Patienten (k+)

II. vorbestehend nicht kommunikationsfahige Patienten (vk-)

III. aufgrund fokaler Schlaganfallsymptome nicht kommunikationsfahige Pati-

enten (Sk-)

IV. aufgrund Bewusstseinsminderung nicht kommunikationsfahige Patienten

(Bk-)

Im Folgenden werden die Gruppen mit den obengenannten in Klammern ge-
setzten Abkiirzungen bezeichnet.

Zu den Patientencharakteristika wurden deskriptive Werte wie absolute und
relative Haufigkeit, Mittelwert und Standardabweichung bzw. Median und Inter-
quartilsabstand erfasst.

Bei Fragestellung eins (Schmerzerkennung und -dokumentation) wurden die
Gruppendifferenzen bezuglich der nominalskalierten Variablen (Einsatz einer
Schmerzskala, Dokumentation von Arzten, Dokumentation von Pflegekraften) je-
weils mit einem mehrdimensionalen Chi-Quadrat-Test nach Pearson berechnet.
Die Signifikanzen hinsichtlich der intervallskalierten Variable ,Haufigkeit des
Schmerzskala-Einsatzes” wurden mithilfe eines t-Tests bei unabhangigen Stich-
proben gepriift, nachdem zuvor im Levene-Test die Inhomogenitat der Varianzen
gepruft und als nichtsignifikant befunden wurde.

Unterschiede bezuglich Schmerzsyndromen (Fragestellung zwei) wurden mit
einem Chi-Quadrat-Test nach Pearson bzw. dem Fisher's Exact Test untersucht.

Zum Vergleich der Gruppen hinsichtlich Substanzklassen von Analgetika so-

wie deren Verordnungsgrunde (Fragestellung drei) wurde bei nominal-skalierten
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Variablen ein mehrdimensionaler Chi-Quadrat-Test nach Pearson und - bei Zell-
besetzungen unter funf - der Fisher's Exact Test eingesetzt.

Die maximale Tages- sowie die Kumulativdosen der Opioide (Fragestellung
vier) wurden jeweils in die analgetische Potenz umgerechnet. Als Basis diente
Morphin mit dem Referenzwert eins (Forth et al. 2017). Da die Dauer des statio-
naren Aufenthaltes sich signifikant zwischen den Gruppen unterschied, wurde
zusatzlich eine durchschnittliche Tagesdosis bestimmt, indem die Kumulativdo-
sis durch die Anzahl der Tage des stationaren Aufenthaltes dividiert wurde. Si-
gnifikante Unterschiede wurden mithilfe eines t-Tests errechnet. Methadon, mit
dem ein opioidabhangiger Patient substituiert wurde, wurde nicht in die Statis-
tik aufgenommen. Exemplarisch fur Nichtopioide wurde von Metamizol eben-
falls die maximale Einzel-, maximale Tages-, durchschnittliche Tages- und Kumu-
lativdosis berrechnet. Auch hier wurde ein t-Test durchgefuhrt.

Um die Dokumentation des Ansprechens auf Analgetika zu testen (Fragestel-
lung funf), wurde wiederum der Chi-Quadrat-Test nach Pearson bzw. der Fi-

sher's Exact Test bei Zellbesetzungen unter funf durchgefuhrt.

Es wurde bei allen statistischen Prufungen eine Alphafehlerwahrscheinlich-
keit von a = 0,05 angenommen. Lag das Alpha-Niveau unter 0,05, wurde das Er-
gebnis als signifikant, unter 0,01 als hochsignifikant bezeichnet. Da die Frage-
stellungen ausschliefSlich ungerichtet formuliert waren, erfolgten die Prufungen

stets zweiseitig.
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3 Ergebnisse

Zunachst werden die erhobenen Patientencharakteristika wiedergegeben. Da-

nach werden die Ergebnisse der einzelnen Fragestellungen dargestellt.

3.1 Patientencharakteristika

Von den 909 Patienten waren 746 (82,1%) kommunikationsfahig. Als nicht
kommunikationsfahig wurden 25 (2,8%) Patienten wegen vorbestehender Er-
krankungen, 90 (9,9%) wegen fokaler Schlaganfallsymptome und 48 (5,3%) we-

gen Bewusstseinsminderung eingestuft.

3.1.1 Baseline-Charakteristika

Studiengruppe k+ vk- Sk- Bk- P

n (%) 746 (82,1) 25 (2,8) 90 (9,9) 48 (5,3)

Alter, M (SD) 70,46 (13,55) 79,60 (10,94) 77,41 (12,56) 78,27 (13,59) 0,000**
Geschlecht, mannlich, n (%) 427 (57,2) 14 (56,0) 50 (55,6) 16 (33,3) 0,015
KHK, n (%) 166 (22,3) 9 (36,0) 34 (37,8) 11 (22,9) 0,006
Myokardinfarkt, n (%) 87 (11,7) 1(4,0) 17 (18,9) 7 (14,6) n.s.
Carotisstenose = 70%, n (%) |93 (12,5) 3(12,0) 11 (12,2) 16 (33,3) 0,003
Alkoholabusus, n (%) 49 (6,6) 2 (8,0) 7 (7,8) 1(@2,1) n.s.
Ubergewicht, n (%) 373 (50,0) 10 (40,0) 27 (30,0) 17 (35,4) 0,001
davon Adipositas, n (%) 174 (23,3) 4 (16,0) 12 (13,3) 7 (14,6) 0,079
Familienanamnese, n (%) 11 (1,5) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) n.s.
vask. Enzephalopathie, n (%) | 238 (31,9) 8 (32,0) 27 (30,0) 5(10,4) 0,020°
a signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. vk-

b signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Sk-

¢ signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Bk-

e signifikanter Gruppenunterschied: vk- vs. Bk-

f signifikanter Gruppenunterschied: Sk- vs. Bk-

Tabelle 1: Baseline-Charakteristika

Das Alter war bei der Gruppe k+ signifikant niedriger als bei den nicht kom-
munikationsfahigen Gruppen. Die Geschlechterverteilung auf die Gruppen war
mit ca. 55 Prozent Mannern und 45 Prozent Frauen homogen, mit Ausnahme der
Gruppe Bk-, in der zwei Drittel Frauen waren.

Die Gruppe Sk- litt am haufigsten unter koronarer Herzkrankheit, einen signi-
fikanten Unterschied gab es jedoch nur zu Gruppe k+. Bezuglich der Pravalenz
eines Myokardinfarktes unterschieden sich die Gruppen nicht. Bewusstseinsein-
geschrankte Patienten hatten signifikant haufiger eine hochgradige Carotisste-

nose. In der Gruppe k+ waren mehr Patienten ubergewichtig bzw. adipos. Bei
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der Gruppe Bk- wurde signifikant seltener eine vaskulare Enzephalopathie nach-
gewiesen.
Es fanden sich keine Unterschiede bezuglich eines Alkoholabusus und einer

positiven Familienanamnese fur zerebrovaskulare Erkrankungen.

3.1.2 kardiovaskulares Risikoprofil

Studiengruppe k+ vk- Sk- Bk- p

n (%) 746 (82,1) 25 (2,8) 90 (9,9) 48 (5,3)

arterielle Hypertonie, n (%) 612 (82,0) 21 (84,0) 83 (92,2) 44 (91,7) 0,030°
Vorhofflimmern, n (%) 168 (22,5) 16 (64,0) 50 (55,6) 24 (50,0) 0,000
Diabetes mellitus, n (%) 205 (27,5) 11 (44,0) 26 (28,9) 11 (22,9) n.s.
Hyperlipoproteinamie, n (%) 285 (38,2) 9 (36,0) 29 (32,2) 15 (31,3) n.s.
Nikotinabusus, n (%) 197 (26,4) 4 (16,0) 10 (11,1) 3(6,3) 0,000*

a signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. vk-
b signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Sk-
¢ signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Bk-

Tabelle 2: kardiovaskulares Risikoprofil

Die Gruppe Sk- hatte signifikant ofter arterielle Hypertonie als die Gruppe
k+. Von Vorhofflimmern waren hochsignifikant haufiger die nicht kommunikati-
onsfahigen Gruppen betroffen. Patienten der Gruppe k+ gaben signifikant ofter
einen aktuellen oder zuruckliegenden Nikotinabusus an als Patienten der Grup-
pen Sk- und Bk-. Bei dem Vorkommen von Diabetes mellitus und Hyperlipoprote-

inamie gab es keine signifikanten Unterschiede.

3.1.3 Komorbiditat

Mit 84 Prozent war ein GrofSteil der Gruppe vk- dement und dies signifikant
haufiger als die anderen Gruppen. Auch die anderen kommunikationsunfahigen
Patienten wiesen eine hohere Demenzpravalenz auf als die kommunikationsfahi-
gen; bei der Gruppe Sk- war dieser Unterschied hochsignifikant. In diesen Grup-
pen entwickelten aullerdem mehr Patienten ein Delir wahrend des stationaren
Aufenthaltes. Ebenso wiesen vorbestehend nicht kommunikationsfahige Patien-
ten ofter eine bestehende oder zuruckliegende Depression auf als die der Grup-
pe k+.

In der Gruppe Sk- litten zum Zeitpunkt der Aufnahme signifikant mehr Patien-
ten an einem Malignom als in den Gruppen Bk- und k+. Eine manifeste, schon

vor dem Hirninfarkt bekannte Epilepsie trat gehauft bei Bewusstseinsgeminder-
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ten und vorbestehend nicht Kommunikationsfahigen auf. Bezuglich eines erst-

malig auftretenden Krampfanfalles differierten die Gruppen nicht signifikant.

Studiengruppe k+ vk- Sk- Bk- P

n (%) 746 (82,1) 25 (2,8) 90 (9,9) 48 (5,3)

Demenz, n (%) 58 (7,8) 21 (84,0) 20 (22,2) 7 (14,6) 0,000
Delir, n (%) 34 (4,6) 6 (24,0) 14 (15,6) 1(2,1) 0,000
Depression, n (%) 63 (8,4) 6 (24,0) 9 (10,0) 6 (12,5) 0,063
Malignom, n (%) 33 (4,4) 1(4,0) 9 (10,0) 0 (0,0) 0,049
Schadelhirntrauma, n (%) 13 (1,7) 0 (0,0) 2 (2,2) 1(2,1) n.s.
Epilepsie, n (%) 19 (2,5) 2 (8,0) 1(1,1) 5(10,4) 0,004°f
epileptischer Frihanfall, n (%) |18 (2,4) 2 (8,0) 4 (4,4) 3 (6,3) n.s.
sonst. neurolog. Erkr., n (%) 64 (8,6) 5 (20) 5 (5,6) 4 (8,3) 0,171¢
sonst. Erkr., n (%) 70 (9,4) 4 (16,0) 7 (7,8) 2(4,2) n.s.

a signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. vk-

b signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Sk-

¢ signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Bk-

d signifikanter Gruppenunterschied: vk- vs. Sk-

e signifikanter Gruppenunterschied: vk- vs. Bk-

f signifikanter Gruppenunterschied: Sk- vs. Bk-

Tabelle 3: Komorbiditat

Sowohl sonstige neurologische als auch anderweitig nicht aufgelistete Er-
krankungen, die Kommunikationsfahigkeit und/oder Schmerzempfinden beein-
flussen konnten, betrafen die Gruppe vk- am meisten. Die haufigsten neurologi-
schen Erkrankungen im Gesamtkollektiv sind im Folgenden aufgelistet:

«  Morbus Parkinson: 18 Patienten, 1,98 Prozent

- zerebrale Raumforderung: 10 Patienten, 1,10 Prozent

+ Restless-legs-Syndrom: 9 Patienten, 0,99 Prozent

- Parese einzelner Nerven: 7 Patienten, 0,77 Prozent

Die haufigsten sonstigen Erkrankungen waren:

- Hypakusis, darunter An- und Presbyakusis: 41 Patienten, 4,51 Prozent

- psychische Storungen, ausgenommen Depression: 25 Patienten, 2,75 Pro-

zent

« Substanzabusus, ausgenommen Alkohol- (s. Tabelle 1, S. 26) und Nikotin-

abusus (s. Tabelle 2, S. 27): 6 Patienten, 0,66 Prozent

Hinsichtlich eines aktuellen oder zuruckliegenden Schadelhirntraumas wi-

chen die Gruppen nicht signifikant voneinander ab.
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3.1.4 Funktionsniveau

Die Rate einer vorbestehenden Funktionseinschrankung im Alltag, definiert
als mRS von grofer gleich 3, war in der Gruppe vk- am hochsten. Auch die bei-
den anderen kommunikationsunfahigen Gruppen differierten signifikant von den
kommunikationsfahigen.

Wahrend der GrofSteil der Gruppe k+ unabhangig zuhause lebte, wurden in
der Gruppe vk- die meisten Patienten in einer Institution oder zuhause gepflegt.
Dies traf weniger auf die zuvor noch kommunikationsfahigen Patienten der
Gruppen Sk- und Bk- zu, die zwar mehrheitlich zuhause wohnten, jedoch signifi-
kant haufiger gepflegt wurden als in der Gruppe k+. Hieraus ergibt sich auch
die Wohnsituation. Unter , sonstiges” ist vor allem die Pflege in einer Institution
zu verstehen, also ein Zusammenleben mit anderen, die nicht zur Familie geho-
ren. Ein Patient der Gruppe Bk-, der in einer Institution gepflegt wurde, lebte
dort zusammen mit seinem Partner und ist daher dort aufgefuhrt.

Es fanden sich keine signifikanten Unterschiede bezuglich der Deutschkennt-

nis, die allerdings nur mafSig aus der Dokumentation einzuschatzen war.

Studiengruppe k+ vk- Sk- Bk- P
n (%) 746 (82,1) 25(2,8) 90 (9,9) 48 (5,3)
Behinderung, n (%) 92 (12,4) 20 (80,0) 26 (29,5) 18 (38,3) 0,0003bcde
Versorgung
unabhangig zuhause, n (%) |669 (90,0) 5(20,0) 53 (60,2) 29 (60,4) 0,0003bcde
Pflege zuhause, n (%) 51 (6,9) 9 (36,0) 19 (21,6) 9 (18,8)
Pflege in Institution, n (%) |23 (3,1) 11 (44,0) 16 (18,2) 10 (20,8)
Wohnsituation
alleine, n (%) 223 (30,0) 5(20,0) 19 (21,6) 18 (37,5) 0,000
Partner, n (%) 357 (48,0) 7 (28,0) 35 (39,8) 10 (20,8)
Familie, n (%) 140 (18,8) 2 (8,0) 17 (19,3) 11 (22,9)
sonstiges, n (%) 23 (3,1) 11 (44,0) 17 (19,3) 9 (18,8)
Deutschkenntnisse
Muttersprache, n (%) 669 (89,7) 25(100,0) 77 (85,6) 43 (89,6) n.s.
gut, n (%) 23 (3,1) 0 (0,0) 6 (6,7) 0 (0,0)
mafRig, n (%) 27 (3,6) 0 (0,0) 4(4,4) 3(6,3)
gar keine, n (%) 27 (3,6) 0 (0,0) 3(3,3) 2 (4,2)
a signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. vk-
b signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Sk-
¢ signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Bk-
d signifikanter Gruppenunterschied: vk- vs. Sk-
e signifikanter Gruppenunterschied: vk- vs. Bk-

Tabelle 4: Funktionsniveau
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3.1.5 aktuelles Ereignis

Es gab signifikante Unterschiede beziiglich der Art des zerebrovaskularen Er-
eignisses. In der Gruppe Bk- war zu iiber zwanzig Prozent eine intrazerebrale
Blutung vorhanden. Die Gruppen vk- und k+ wichen nicht signifikant voneinan-
der ab. DefinitionsgemalS war nie eine TIA fur Bewusstseinsstorungen oder foka-

le Schlaganfallsymptome, die zu Kommunikationsunfahigkeit fuhrten, verant-

wortlich.
Studiengruppe k+ vk- Sk- Bk- p
n (%) 746 (82,1) 25 (2,8) 90 (9,9) 48 (5,3)
Art des Ereignisses
Ischamie, n (%) 621 (83,2) 23 (92,0) 77 (85,6) 38 (79,2) 0,000"c
ICB, n (%) 50 (6,7) 1 (4,0) 13 (14,4) 10 (20,8)
TIA, n (%) 75 (10,1) 1(4,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
Lateralisation
links, n (%) 327 (44,6) 9 (36,0) 60 (66,7) 17 (35,4) 0,001
rechts, n (%) 314 (42,8) 11 (44,0) 20 (22,2) 21 (43,8)
bihemispharisch, n (%) 92 (12,6) 5 (20,0) 10 (11,1) 10 (20,8)
Atiologie
Makroangiopathie, n (%) |92 (12,3) 2 (8,0) 7 (7,8) 5(10,4) 0,000"°
Mikroangiopathie, n (%) |124 (16,6) 2 (8,0) 1(1,1) 0 (0,0)
kardioembolisch, n (%) 179 (24,0) 13 (52,0) 51 (56,7) 20 (41,7)
Dissektion, n (%) 8(1,1) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
mehrere Ursachen, n (%) |7 (0,9) 1(4,0) 1(1,1) 2(4,2)
andere Ursachen, n (%) 46 (6,2) 0 (0,0) 12 (13,3) 6 (12,5)
unklare Ursache, n (%) 290 (38,9) 7 (28,0) 18 (20,0) 15 (31,3)
Erstereignis, n (%) 571 (76,5) 14 (56,0) 63 (70,0) 30 (62,5) 0,013
Therapie
Thrombolyse, n (%) 140 (18,8) 5(20,0) 18 (20,0) 14 (29,2) n.s
Thrombektomie, n (%) 9(1,2) 0 (0,0) 3 (3,3) 2(4,2)
sonst. Int. oder OP!, n (%) |24 (3,2) 0 (0,0) 4 (4,4) 1(2,1)
Studienpatient, n (%) 13 (1,7) 0 (0,0) 1(1,1) 1(2,1)

Hamatomevakuation, Craniektomie, Stent, Carotis-TEA, Ventrikeldrainage
signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. vk-
signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Sk-
signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Bk-
signifikanter Gruppenunterschied: vk- vs. Sk-
signifikanter Gruppenunterschied: vk- vs. Bk-
signifikanter Gruppenunterschied: Sk- vs. Bk-

O Q0o -

Tabelle 5: aktuelles Ereignis

Bei der Lokalisation des zerebrovaskularen Ereignisses hob sich die Gruppe

Sk- von den anderen ab, die bei zwei Dritteln der Patienten auf der linken Seite
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und bei elf Prozent auf beiden Seiten lag. Bihemispharische Infarkte kamen bei
den Gruppen vk- und Bk- haufiger vor als bei den anderen Gruppen.

Die Atiologien wichen in den Gruppen Bk- und Sk- signifikant von denen der
Gruppe k+ ab. In letzterer blieb die Ursache zu fast vierzig Prozent ungeklart.
Abgesehen davon war der Schlaganfall in allen Gruppen am haufigsten kardio-
embolischer Genese. Knapp siebzehn Prozent sind in der Gruppe k+ einer Mi-
kroangiopathie zuzuschreiben, in den anderen Gruppen war dies deutlich selte-
ner der Fall. Unter ,anderen Ursachen” sind vor allem Ursachen fiir Blutungen
zu verstehen, zum Beispiel eine hypertensive Entgleisung oder eine zerebrale
Amyloidangiopathie.

Die Gruppen Bk- und vk- hatten signifikant ofter bereits ein zerebrovaskulares
Ereignis vor dem aktuellen erlitten als die Gruppe k+. Viele vk- Patienten waren
aus diesem Grund vorbestehend nicht kommunikativ.

Eine intravenose Thrombolyse mit gewichtsadaptierter Gabe von rtPA wurde
bei durchschnittlich einem Finftel der Patienten durchgefihrt. Von der Gruppe
Bk- waren es sogar fast dreiSig Prozent. Signifikant war diese Abweichung je-
doch nicht. Die unter ,Studienpatient” erfassten Patienten waren Teil der WA-
KE-UP oder ECASS-4 Studie. Erstere testet, ob Patienten, die einen Schlaganfall
aus dem Erwachen heraus bemerken, von einer Thrombolyse profitieren Tho-
malla et al. 2018), und letztere, ob auch nach einem Zeitfenster von viereinhalb
Stunden noch Vorteile durch eine Thrombolyse zu erwarten sind (Amiri et al.
2016). Beides sind placebokontrollierte Studien, sodass hier nicht klar ist, wie
viele Patienten tatsachlich eine Thrombolyse und wie viele ein Placebo-Medika-
ment erhielten.

Unter ,sonstigen Interventionen oder Operationen” sind Stenteinlage, Caro-
tis-TEA, Ventrikeldrainage, Hamatomevakuation und Craniektomie subsum-

miert.

3.1.6 klinischer Befund bei Aufnahme

Bei Aufnahme berichteten etwa 14 Prozent der Patienten von Schwindel; am
haufigsten, jedoch nicht signifikant, die der Gruppe k+.

Der Median des NIHSS war bei der Gruppe k+ signifikant niedriger und bei
der Gruppe Bk- signifikant hoher als bei den jeweils anderen Gruppen. Im Fol-
genden wird auf einzelne Punkte des NIHSS genauer eingegangen. Zu Erlaute-

rungen der Punktevergabe sei hier auf Abbildung 4 (S. 13) verwiesen.
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Der Bewusstseinszustand war in der Gruppe Bk- schon zum Zeitpunkt der sta-
tionaren Aufnahme am niedrigsten. Bei immerhin fast 42 Prozent gab es zu Be-
ginn keine Bewusstseinseinschrankungen, die sich somit erst im Verlauf entwi-
ckelten. Kein Patient der anderen Gruppen war komatos. Die Gruppe Sk- wies
ein signifikant starker gemindertes Bewusstsein auf als die Gruppe k+.

Die Orientierung unterschied sich signifikant zwischen der Gruppe k+ und
den anderen Gruppen. 82 Prozent der kommunikationsfahigen Patienten waren
voll orientiert, sechzig bis 76 Prozent der als kommunikationsunfahig eingestuf-
ten Patienten gaben auf keine der beiden Fragen die richtige Antwort.

Ebenso war das Verstandnis in der Gruppe k+ bei Aufnahme signifikant bes-
ser. Jedoch konnten zu diesem Zeitpunkt auch 44 Prozent der Gruppe vk-, 28

Prozent der Gruppe Sk- und 30 Prozent der Gruppe Bk- (noch) alle Aufforderun-

gen befolgen.
Studiengruppe k+ vk- Sk- Bk- P
n (%) 746 (82,1) 25 (2,8) 90 (9,9) 48 (5,3)
Schwindel, n (%) 113 (15,1) 1 (4,0) 7 (7,8) 4 (8,3) n.s.
NIHSS, MD (IQR) 3 (5) 10 (12) 17,5 (12) 23 (8) 0,0008bcet
Vigilanz
0, n (%) 729 (97,7) 23 (92,0) 64 (71,1) 20 (41,7) 0,000Pcef
1,n (%) 15 (2,0) 1 (4,0) 19 (21,1) 10 (20,8)
2, n (%) 2 (0,3) 1 (4,0) 7 (7,8) 12 (25,0)
3, n (%) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 6 (12,5)
Orientierung
0, n (%) 611 (81,9) 7 (28,0) 19 (21,1) 8 (17,0) 0,000
1, n (%) 67 (9,0) 3(12,0) 8(8,9) 3(6,4)
2, n (%) 68 (9,1) 15 (60,0) 63 (70,0) 36 (76,6)
Verstandnis
0, n (%) 673 (90,2) 11 (44,0) 25 (27,8) 14 (29,8) 0,0003°c®
1, n (%) 58 (7,8) 7 (28,0) 22 (24,4) 4 (8,5)
2, n (%) 15 (2,0) 7 (28,0) 43 (47,8) 29 (61,7)
Gesichtsfeld
0, n (%) 628 (84,2) 18 (72,0) 52 (57,8) 28 (59,6) 0,000%
1, n (%) 28 (3,8) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
2, n (%) 87 (11,7) 7 (28,0) 38 (42,2) 19 (40,4)
3, n (%) 3(0,4) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
Parese
keine, n (%) 372 (49,9) 6 (24,0) 17 (18,9) 2 (4,2) 0,0008bcet
Hemiparese, n (%) |311 (41,7) 16 (64,0) 65 (72,2) 40 (83,3)
beidseitig, n (%) 5(0,7) 2 (8,0) 4(4,4) 6 (12,5)
Monoparese, n (%) |58 (7,8) 1(4,0) 4 (4,4) 0 (0,0)
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Studiengruppe k+ vk- Sk- Bk- p

n (%) 746 (82,1) 25 (2,8) 90 (9,9) 48 (5,3)

Sensibilitat
0, n (%) 509 (68,2) 13 (52,0) 38 (42,2) 10 (21,3) 0,000Pc
1, n (%) 198 (26,5) 10 (40,0) 29 (32,2) 30 (42,6)
2, n (%) 39 (5,2) 2 (8,0) 23 (25,6) 17 (36,2)

Sprache
0, n (%) 624 (83,6) 10 (40,0) 17 (18,9) 18 (38,3) 0,0007<de!
1, n (%) 55 (7,4) 5 (20,0) 6 (6,7) 1(2,1)
2, n (%) 43 (5,8) 3(12,0) 19 (21,1) 3(6,4)
3, n (%) 24 (3,2) 7 (28,0) 48 (53,3) 25 (53,2)

Dysarthrie
0, n (%) 426 (57,1) 6 (24,0) 26 (28,9) 10 (20,8) 0,000
1, n (%) 269 (36,1) 10 (40,0) 25 (27,8) 14 (29,2)
2, n (%) 51 (6,8) 9 (36,0) 39 (43,3) 24 (50,0)

Neglect
0, n (%) 684 (91,7) 22 (88,0) 81 (90,0) 39 (83,0) 0,021
1, n (%) 17 (2,3) 0 (0,0) 2(2,2) 6 (12,8)
2, n (%) 45 (6,0) 3(12,0) 7 (7,8) 2 (4,3)

a signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. vk-

b signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Sk-

¢ signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Bk-

d signifikanter Gruppenunterschied: vk- vs. Sk-

e signifikanter Gruppenunterschied: vk- vs. Bk-

f signifikanter Gruppenunterschied: Sk- vs. Bk-

Tabelle 6: klinischer Befund bei Aufnahme

Die Gruppen Bk- und Sk- wiesen beide signifikant haufiger Hemianopsien auf
als die Gruppe k+. Bei keinem Patienten einer kommunikationsunfahigen Grup-
pe wurde ein partieller Ausfall oder eine bilaterale Anopsie diagnostiziert, je-
doch kann eine insuffiziente Beurteilung durch Testung der Schreckreaktion bei
nicht kommunikationsfahigen Patienten nicht ausgeschlossen werden.

In der Gruppe k+ zeigte sich signifikant seltener (zu 42 Prozent) und in der
Gruppe Bk- haufiger (zu 83 Prozent) eine Hemiparese als in den jeweils anderen
Gruppen. Auch die Sensibilitat war in dieser Gruppe haufiger eingeschrankt.

Patienten der Gruppe Sk- zeigten sich signifikant haufiger und schwerer
aphasisch. Knapp 19 Prozent hatten zum Zeitpunkt der Aufnahme noch keine
Aphasie. Die Bewusstseinsgeminderten wiesen eine ahnliche Pravalenz einer
globalen Aphasie auf, hatten jedoch seltener leichte oder schwere Aphasien. Zu
bedenken ist hier, dass Patienten, die aufgrund fokaler Schlaganfallsymptome
und aufgrund von Bewusstseinsminderung nicht kommunikationsfahig waren, in

die Gruppe Bk- eingeordnet wurden. Laut NIHSS werden komatose Patienten
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definitionsgemalS mit drei Punkten in der Kategorie , Sprache” bewertet und gel-
ten somit als aphasisch (s. Abbildung 4, S. 20).

Die Dysarthrie in den Gruppen vk-, Sk- und Bk- war signifikant haufiger als in
der Gruppe k+. Fast die Halfte des Gesamtkollektivs war bei Aufnahme zumin-
dest leicht dysarthrisch.

Neun Prozent der Patienten hatten einen Neglect. Signifikante Differenzen
gab es zwischen den Gruppen Bk- und Sk- bzw. k+. Bei letzteren wurde ein Neg-
lect seltener diagnostiziert. Auffallig ist aulSerdem bei der Gruppe vk- die hohe
Rate an einem Neglect, der mehr als eine Qualitat betraf. Hier errechnete sich
jedoch kein signifikanter Unterschied zu den anderen.

3.1.7 stationarer Aufenthalt

Durchschnittlich war ein Patient nach einem Schlaganfall elf Tage auf Station.
Die Gruppe Bk- verbrachte nur neun Tage in der Klinik, was sich signifikant von
den Gruppen Sk- und k+ abhob. Der Aufenthalt der Gruppe Sk- war mit 13 Ta-
gen signifikant am langsten.

Fast 18 Prozent der Gruppe Sk- sturzte wahrend des Schlaganfall-Onsets, was
signifikant haufiger war als bei der Gruppe k+. Die Bewusstseinsgeminderten
sturzten zu fast 17 Prozent, jedoch war dies nicht signifikant. Im Laufe des stati-
onaren Aufenthaltes war es dagegen die Gruppe vk-, wegen derer am haufigsten
ein Sturzprotokoll ausgefullt wurde.

Eine Kontaktisolation bei Nachweis einer Besiedlung oder Infektion mit multi-
resistenten oder ubertragbaren Erregern erfolgte bei zweieinhalb Prozent der
Patienten, ohne dass sich hier eine Gruppe signifikant absonderte.

Fast alle bewusstseinsgeminderten Patienten mussten vom Pflegepersonal ge-
lagert werden. Nur ein Patient der Gruppe Bk- war dazu noch selbst fahig; ein
anderer verstarb innerhalb weniger Stunden, sodass diese zwei hier nicht aufge-
fuhrt sind. Die meisten Patienten der beiden anderen nicht kommunikationsfahi-
gen Gruppen wurden ebenfalls gelagert. In der Gruppe k+ waren es fast 18 Pro-
zent. Es muss beachtet werden, dass hier schon eine einmalige Lagerung erfasst
wurde.

Die Gruppen Sk- und Bk- wiesen signifikant haufiger Wunden oder Dekubital-
ulzerationen auf. Die Gruppe vk- hatte ebenfalls fast doppelt so haufig eine Wun-
de wie die Gruppe k+, dies zog jedoch keine Signifikanz nach sich. Erfasst wur-

den hier jegliche Art von Gewebeschaden, sei es durch Operationen, Stiurze oder
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sonstige Verletzungen. Grofsflachige, als schmerzhaft beschriebene Hamatome

sowie Dekubitalulzerationen wurden ebenfalls eingeschlossen.

Studiengruppe k+ vk- Sk- Bk- P
n (%) 746 (82,1) 25(2,8) 90 (9,9) 48 (5,3)
Dauer stat. Aufenthalt, M (SD) 11,2 (6,6) 10,6(6,9) 13,3(8,3) 9,2(7,7) 0,000
Sturz bei Ereignis, n (%) 68 (9,1) 1(4,0) 16 (17,8) 8 (16,7) 0,024
Sturz whd. Aufenthalt, n (%) 50 (6,7) 4 (16,0) 10 (11,1) 1(2,1) n.s.
Isolation, n (%) 19 (2,5) 0 (0,0) 4 (4,4) 12,1 n.s.
Lagerung durch Pflege, n (%) 131 (17,6) 18 (72,0) 71 (78,9) 46 (95,8) 0,0008%>cf
Wunde/Dekubitus, n (%) 111 (14,9) 7 (28,0) 33 (36,7) 15 (31,3) 0,000
sedierende Medikation, n (%) 217 (29,1) 20(80,0) 42 (46,7) 14 (29,2) 0,0003bdef
Grund
unklar, n (%) 15 (2,0) 0 (0,0) 1(1,1) 1(2,1) 0,000
Schmerzen, n (%) 3(0,4) 0 (0,0) 0 (0,0) 12,1
Selbst-/Fremdgefahrdung, n (%) |11 (1,5) 3(12,0) 6 (6,7) 2(4,2)
Unruhe, Angst, n (%) 42 (5,6) 11 (44,0) 20 (22,2) 6 (12,5)
Schlafmed., n (%) 136 (18,2) 5 (20,0) 12 (13,3) 1(2,1)
wegen anderer Wirkung, n (%) |11 (1,5) 1(4,0) 3(3,3) 2(4,2)
Muskelrelaxation, n (%) 8 (1,07) 0 (0,0) 1(1,11) 0 (0,0) n.s.
NIHSS bei Entlassung, MD (IQR) |1 (3) 9 (15,5) 16 (13,5) 31(19,25) 0,0002ct
Entlassung
nach Hause, n (%) 370 (49,6) 7 (28,0) 8 (8,9) 0 (0,0) 0,0003b0df
in Pflegeheim zuriick, n (%) 14 (1,9) 6 (24,0) 8 (8,9) 3 (6,3)
erstmalig in Pflegeheim, n (%) 2 (0,3) 0 (0,0) 1(1,1) 1(2,1)
in Reha, n (%) 304 (40,8) 4 (16,0) 42 (46,7) 5(10,4)
int. Verlegung, n (%) 46 (6,2) 2 (8,0) 19 (21,1) 1(2,1)
ext. Verlegung, n (%) 9(1,2) 1(4,0) 2 (2,2) 12,1
verstorben, n (%) 1(0,1) 5 (20,0) 10 (11,1) 37 (77,1)
a signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. vk-
b signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Sk-
c signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Bk-
d signifikanter Gruppenunterschied: vk- vs. Sk-
e signifikanter Gruppenunterschied: vk- vs. Bk-
f signifikanter Gruppenunterschied: Sk- vs. Bk-

Tabelle 7: stationarer Aufenthalt

Was die mindestens einmalige Gabe einer sedierenden Medikation betrifft,
sticht besonders die Gruppe vk- mit achtzig Prozent heraus. Auch die Gruppe
Sk- erhielt signifikant ofter eine Sedierung als die Gruppe k+. Betrachtet man
die Grunde dafur, heben sich die kommunikationsfahigen Patienten von den an-
deren ab, die grofStenteils die Medikation zum Einschlafen erhielten, gefolgt von

Beruhigungsmedikation, insbesondere bei Klaustrophobie vor einem MRT. Bei

35



den kommunikationsunfahigen Gruppen stand Unruhe oder Angst an erster Stel-
le. Auffallig ist an dieser Stelle aufSerdem, dass zwolf Prozent der Gruppe vk-
eine sedierende Medikation aufgrund von Eigen- oder Fremdgefahrdung erhiel-
ten. Auch bei den anderen kommunikationsunfahigen Gruppen war dies haufiger
als bei der Gruppe k+ der Fall.

Etwa zwei Prozent des Gesamtkollektivs nahmen Muskelrelaxantien ein, ohne
dass sich hier eine Gruppe hervortat.

Bezuglich des NIHSS bei Entlassung ergaben sich dieselben Signifikanzen
wie schon bei Aufnahme. Im Median verbesserten sich alle Gruppen aulSer der
Gruppe Bk-. Die Gruppe k+ erzielte zwei Punkte weniger, Gruppe vk- einen,
Gruppe Sk- eineinhalb und Gruppe Bk- acht Punkte mehr als bei Beginn des sta-
tionaren Aufenthaltes. Es gilt zu beachten, dass bei verstorbenen Patienten der
letzte NIHSS vor dem Tod erfasst wurde.

Von den vorbestehend nicht kommunikationsfahigen Patienten starben zwan-
zig Prozent wahrend des Klinikaufenthaltes, von der Gruppe Sk- elf Prozent und
von der Gruppe k+ nur ein Patient (entspricht ca. 0,1 Prozent). In eine Rehabili-
tationsbehandlung wurden circa vierzig Prozent entlassen, bei der Gruppe Sk-
waren es mit fast 47 Prozent etwas mehr. Patienten dieser Gruppe wurden hau-
fig auch intern verlegt; das heilst, sie kamen in eine andere Klinik der Universi-
tatsmedizin Mannheim. Der Entlassungsort ergab signifikante Unterschiede zwi-

schen allen Gruppen.

3.1.8 chronische Schmerzen

Studiengruppe k+ vk- Sk- Bk- p

n (%) 746 (82,1) 25(2,8) 90 (9,9) 48 (5,3)

chron. Schmerzen gesamt, n (%) 254 (34,0) 6 (24,0) 29 (32,2) 9(18,8) n.s.
chron. Kopfschmerzen, n (%) 24 (3,2) 0 (0,0) 0 (0,0) 1(2,1) n.s.
chron. Riuckenschmerzen, n (%) 50 (6,7) 2 (8,0) 6 (6,7) 1(2,1) n.s.
Osteoporose, n (%) 57 (7,6) 0 (0,0) 8 (8,9) 2(4,2) n.s.
degenerative Gelenkerkrankung 131 (17,6) 2 (8,0) 16 (17,8) 8 (16,7) n.s.
oder Gelenkersatz, n (%)

Polyneuropathie, n (%) 52 (7,0) 2 (8,0) 6 (6,7) 1(2,1) n.s.
Fibromyalgie, n (%) 2 (0,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 0(0,0) n.s.
neuropathischer Schmerz, n (%) 10 (1,3) 0 (0,0) 1(1,1) 0 (0,0) n.s.

Tabelle 8: chronische Schmerzen
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Unter chronischen Schmerzen litten circa 33 Prozent des Gesamtkollektivs.
Hier ergaben sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen.

Wegen mangelhafter Dokumentation wurden als chronische Schmerzen be-
reits solche erfasst, von denen der Patient angab, ,haufig” darunter zu leiden.
Weitere Details waren der Dokumentation oft nicht zu entnehmen.

Bezuglich der einzelnen chronischen Schmerzsyndrome errechneten sich kei-
ne signifikanten Gruppenunterschiede. Fibromyalgie und neuropathischer

Schmerz waren selten.

3.2 Fragestellung 1: Schmerzerkennung und -dokumen-
tation

Im Schlaganfallkompetenzzentrum der Universitatsmedizin Mannheim wird
zur Beurteilung der Schmerzstarke eine numerische Ratingskala genutzt. Laut
internen Leitlinien soll diese Abfrage einmal pro Schicht, entsprechend dreimal
am Tag vom Pflegepersonal durchgefuhrt und in der Patientenkurve dokumen-
tiert werden.

Durchschnittlich wurde die Skala auf der Stroke Unit 2,3-mal und auf Nor-
malstation 1,8-mal taglich angewandt. Im t-Test ergaben sich signifikante Unter-
schiede zwischen den Gruppen (Tabelle 9, Tabelle 10). Am haufigsten wurde die

Skala bei der Gruppe k+ verwendet, am seltensten bei den Bewusstseinsgemin-

derten.

Studiengruppe k+ vk- Sk- Bk- p
n (%) 746 (82,1) 25 (2,8) 90 (9,9) 48 (5,3)
Schmerzskala

Einsatz insgesamt, n (%) |738 (99,1) 25 (100,0) 85 (94,4) 29 (61,7) 0,000"f
tagl. Haufigkeit, M (SD) (2,44 (1,10) 2,02 (1,33) 1,68 (0,96) 0,92 (1,02) 0,000"f
Dok. von Arzt, n (%) 161 (21,6) 13 (52,0) 57 (63,3) 37 (78,7) 0,000

Dok. von Pflege, n (%) 741 (99,5) 25 (100,0) 89 (98,9) 41 (87,2) 0,000

signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. vk-
signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Sk-
signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Bk-
signifikanter Gruppenunterschied: vk- vs. Bk-
signifikanter Gruppenunterschied: Sk- vs. Bk-

o 0ooe

Tabelle 9: Schmerzdokumentation Stroke Unit

Nicht bei allen Patienten kam die Skala zum Einsatz: Wahrend in 97 Prozent
der gesamten Patientenakten der Stroke Unit mindestens eine Einschatzung auf

der Schmerzskala verzeichnet war, war dies bei Bewusstseinsgeminderten nur
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in 62 Prozent der Fall (Tabelle 9). Auch hierdurch ergeben sich die niedrigeren
Range bezuglich der Haufigkeit.

AulSerdem gab es bei vierzig Prozent aller dokumentierten Schmerzen keine
dazugehorige Einschatzung auf der Schmerzskala. Dabei errechneten sich
(hoch-)signifikante Gruppenunterschiede (p<0,001: k+ vs. vk-, p<0,05: k+ vs.
Sk-, k+ vs. Bk-, vk- vs. Sk-). In Gruppe k+ fehlten Angaben bei 37 Prozent, in vk-
bei 85 Prozent, in Sk- bei 53 Prozent und in Bk- bei sechzig Prozent. Skalaanga-
ben bei als kommunikationsunfahig eingestuften Patienten ergaben sich einer-
seits durch Angabe von subjektiven Einschatzungen der Pflege und andererseits
dadurch, dass diese Patienten nicht an allen Tagen kommunikationseinge-
schrankt waren.

Andere Skalen als die NRS, wie etwa eine visuelle Analog- oder Verhaltens-
schmerzskala, fanden in keinem Fall Anwendung.

Zusatzlich wurden Schmerzen im Pflegebericht und in der arztlichen Verlaufs-
beurteilung festgehalten. Hier zeigte sich, dass das Pflegepersonal uber das Ge-
samtkollektiv betrachtet signifikant haufiger als die Arzte Schmerzen oder deren

Abwesenheit dokumentierte.

Studiengruppe k+ vk- Sk- Bk- p
n (%) 746 (82,1) 25 (2,8) 90 (9,9) 48 (5,3)
Schmerzskala

Einsatz insgesamt, n (%) (619 (96,4) 19 (95,0) 69 (95,8) 21 (51,2) 0,000°f
tagl. Haufigkeit, M (SD) [1,95 (0,51) 1,44 (0,70) 1,54 (0,64) 0,52 (0,63) 0,00072bef
Dok. von Arzt, n (%) 95 (14,8) 2(10,0) 10 (13,9) 11 (26,8) n.s.

Dok. von Pflege, n (%) 634 (98,8) 20 (100,0) 71 (98,6) 36 (87,8) 0,002

signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. vk-
signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Sk-
signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Bk-
signifikanter Gruppenunterschied: vk- vs. Bk-
signifikanter Gruppenunterschied: Sk- vs. Bk-

o 0o

Tabelle 10: Schmerzdokumentation Normalstation

Die Pflege der Stroke Unit erfasste mit ihrem Bericht qualitativ die Schmer-
zen von zwolf bewusstseinsgeminderten Patienten, bei denen die Skala nicht ge-
nutzt wurde, und kam in dieser Gruppe so auf eine Dokumentationsrate von 87
Prozent. Dieser Wert ist dennoch signifikant niedriger als bei den Gruppen k+
und Sk- (Tabelle 9). Ahnlich verhielt es sich auf Normalstation: Durch die zusatz-
liche qualitative Berichterstattung wurden Schmerzen bei weiteren funfzehn be-
wusstseinsgeminderten Patienten erfasst, doch auch hier lag die Haufigkeit mit
88 Prozent signifikant unter der der Gruppen k+ und Sk- (Tabelle 10).
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Die Qualitat wurde bei funf Prozent aller dokumentierten Schmerzen angege-

ben.

3.3 Fragestellung 2: Schmerzsyndrome

Bei fast der Halfte aller Patienten (47 Prozent) wurden wahrend des stationa-
ren Aufenthaltes mindestens ein Mal Schmerzen bzw. der Verdacht auf Schmer-

zen dokumentiert.

Studiengruppe k+ vk- Sk- Bk- p

n (%) 746 (82,1) 25 (2,8) 90 (9,9) 48 (5,3)
Schmerzen insgesamt, n (%) 353 (47,3) 11 (44,0) 38 (42,2) 25 (52,1) n.s.
Kopfschmerzen, n (%) 188 (25,2) 4 (16,0) 10 (11,1) 6 (12,5) 0,005%°
Lagerungs-/Gliederschmerzen, n (%) |82 (11,0) 1(4,0) 13 (14,4) 12,1) n.s.
Schmerzen durch vorbestehende 36 (4,8) 0 (0,0) 1(1,1) 0 (0,0) n.s.
Erkrankung, n (%)

sonstige Schmerzen, n (%) 199 (26,7) 7 (28,0) 26 (28,9) 21 (43,8) n.s.
mehr als ein Schmerzsyndrom, n (%) | 145 (19,4) 1 (4,0) 11 (12,2) 4 (8,3) 0,0222

a signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. vk-
b signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Sk-
c signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Bk-

Tabelle 11: Schmerzsyndrome

Dass bei manchen kommunikationsunfahigen Patienten die Schmerzursache
erkannt werden konnte, erklart sich einerseits dadurch, dass Patienten dieser
Gruppe bereits zugeordnet wurden, wenn sie an mindestens der Halfte der Tage
ihres Klinikaufenthaltes kommunikationsunfahig waren. Das heilst, dass sie an
manchen wenigen Tagen ihre Schmerzen durchaus mitteilen konnten. Anderer-
seits wurden Interpretationen der Pflege und Arzte ebenso in die Statistik aufge-
nommen. Beispielsweise beruhrte ein schmerzgeplagt wirkender Patient ofter
seinen Kopf, was folglich als Kopfschmerz eingetragen wurde.

Es bestanden keine signifikanten Gruppenunterschiede in der Frage, ob in ei-
ner Akte mindestens einmal Schmerzen dokumentiert waren. Ein GrofSteil waren
Kopfschmerzen, die in der Gruppe k+ signifikant haufiger dokumentiert wurden
als in den Gruppen Sk- und Bk- (Tabelle 11). Sonstige Schmerzen wurden am
haufigsten bei den Bewusstseinsgeminderten eingetragen. Bei Bewusstseinsein-
schrankung konnten Schmerzen oft nicht zugeordnet werden und gingen daher
als ,unklare Lokalisation” in die Statistik ein. Entsprechend waren Lagerungs-

und Gliederschmerzen bei der Gruppe Bk- seltener als bei der Gruppe Sk-, ob-
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wohl beide Gruppen in der Mehrzahl vom Pflegepersonal gelagert werden muss-

ten. Diese Art von Schmerzen wurde oft durch , Stohnen bei Lagerung” erkannt.

gesamt, n (%) 909 (100)
Rickenschmerzen, n (%) 35 (3,85)
Bauchschmerzen, n (%) 23 (2,53)
Brustschmerzen, n (%) 21 (2,31)
Schmerzen durch OF, Wunden, Frakturen, Stiirze, n (%) 19 (2,09)
Schulterschmerzen, n (%) 13 (1,43)
Schmerzen an peripher venosem Zugang, n (%) 11 (1,21)
Nackenschmerzen, n (%) 11 (1,21)
Flankenschmerzen, n (%) 8 (0,88)

Halsschmerzen, n (%) 8 (0,88)

Schmerzen im Bereich des unteren Harntraktes, n (%) 8 (0,88)

Tabelle 12: sonstige Schmerzen

Mehr als eine Schmerzart wurde bei insgesamt fast 18 Prozent der Patienten
dokumentiert. Ein signifikanter Unterschied fand sich hier nur zwischen der
Gruppe k+ und vk-; die Prozentwerte weisen jedoch in die Richtung, dass bei
den kommunikationsfahigen Patienten ofter als bei den anderen Gruppen min-

destens zwei Schmerzsyndrome dokumentiert wurden (Tabelle 11).

gesamt, n (%) 909 (100)
Riickenschmerzen, n (%) 10 (1,10)
Schmerzen durch OP oder Wunden, n (%) 6 (0,66)
Schulterschmerzen, n (%) 4 (0,44)
Schmerzen durch Arthrose, n (%) 3(0,33)

Tabelle 13: haufigste vorbestehende Schmerzen

Bei 111 Patienten gab es keine Angaben zur Schmerzart oder -lokalisation.
Diese Zahl setzt sich zusammen aus achtzig mangelhaft dokumentierten und aus
31 Fallen, bei denen oben genanntes seitens des Patienten nicht eruiert werden
konnte. Von letzteren stammte der Grofdteil (24) aus den nicht kommunikations-
fahigen Gruppen.

Sonstige von Patienten angegebene Schmerzen, die akut wahrend des Aufent-
haltes auftraten, sind Tabelle 12 zu entnehmen. Die haufigsten Schmerzen, un-
ter denen Patienten sowohl vor als auch wahrend des stationaren Aufenthaltes
litten, sind in Tabelle 13 aufgelistet.
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3.4 Fragestellung 3: Substanzklassen an Analgetika

Die Gruppen unterschieden sich signifikant im Einsatz von Analgetika. Ledig-
lich zwischen den Gruppen vk- und Sk- lief3 sich kein signifikanter Unterschied
feststellen. Etwa die Halfte der kommunikationsfahigen Patienten erhielt wah-
rend ihres stationaren Aufenthaltes mindestens einmal ein Analgetikum; bei den
Gruppen vk- und Sk- waren es etwas mehr als dreiviertel der Patienten, bei den
Bewusstseinsgeminderten uber neunzig Prozent (Tabelle 14).

Bezuglich der einzelnen Substanzklassen gab es ebenfalls Differenzen. Wah-
rend in der Gruppe k+ nur sieben Prozent wahrend ihres stationaren Aufenthal-
tes mit mindestens einem Opioid therapiert wurden, waren es in den nicht kom-
munikationsfahigen Gruppen durchschnittlich 34 Prozent; bei der Gruppe Bk-
sogar 73 Prozent (Tabelle 14).

Studiengruppe k+ vk- Sk- Bk- p

n (%) 746 (82,1) 25 (2,8) 90 (9,9) 48 (5,3)

insgesamt, n (%) 363 (48,7) 19 (76,0) 70 (77,8) 45 (93,8) 0,0003bcet
Opioid, n (%) 54 (7,2) 5 (20,0) 16 (17,8) 35 (72,9) 0,000abcet
Nichtopioid, n (%) 278 (37,3) 11 (44,0) 56 (62,2) 35 (72,9) 0,000"ce
Coanalgetikum, n (%) |[165 (22,1) 13 (52,0) 21 (23,3) 12 (25,0) 0,013

signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. vk-
signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Sk-
signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Bk-
signifikanter Gruppenunterschied: vk- vs. Sk-
signifikanter Gruppenunterschied: vk- vs. Bk-
signifikanter Gruppenunterschied: Sk- vs. Bk-

0o Q0o

Tabelle 14: Patienten mit analgetischer Medikation

Des Weiteren fanden sich bei der Gabe von Nichtopioiden signifikante Unter-
schiede, wobei auch hier prozentual mehr Patienten der nicht kommunikations-
fahigen Gruppen mindestens ein Nichtopioid erhielten im Vergleich zu Patienten
der Gruppe k+ (Tabelle 14).

Betrachtet man die Gabe von Coanalgetika, stechen besonders die vorbeste-
hend nicht kommunikativen Patienten heraus, von denen - verglichen mit den
Patienten der anderen Gruppen - mehr als doppelt so viele mindestens ein po-
tentielles Coanalgetikum bekamen (Tabelle 14).

Auch bezuglich der Verteilung der Analgetikaklassen innerhalb der Gruppen
fallen signifikante Unterschiede auf (Tabelle 15). Von allen gegebenen analge-
tisch wirksamen Medikamenten waren in der kommunikationsfahigen Gruppe
neun Prozent Opioide und sechzig Prozent Nichtopioide. Die grofste Differenz

besteht zur Gruppe der Bewusstseinsgeminderten: Hier waren es 38 Prozent
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Opioide und 49 Prozent Nichtopioide. Bei vorbestehend nicht kommunikations-

fahigen Patienten machten die Coanalgetika den grofSten Anteil mit 47 Prozent

aus.

Studiengruppe k+ vk- Sk- Bk- P
n (%) 746 (82,1) 25(2,8) 90 (9,9) 48 (5,3)
Gesamtanzahl der Analgetika 667 34 119 113 0,0002bedet
Opioide, n (%) 61 (9,1) 5 (14,7) 18 (15,1) 44 (38,9)
Nichtopioide, n (%) 398 (59,7) 13(38,2) 75 (63,0) 55 (48,7)
Coanalgetika, n (%) 208 (31,2) 16 (47,1) 26 (21,8) 14 (12,4)

a signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. vk-

b signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Sk-

c signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Bk-

d signifikanter Gruppenunterschied: vk- vs. Sk-

e signifikanter Gruppenunterschied: vk- vs. Bk-

f signifikanter Gruppenunterschied: Sk- vs. Bk-

Tabelle 15: Anteil der Substanzklassen innerhalb der Studiengruppen

Zusammenfassend lasst sich daher sagen, dass nicht kommunikationsfahige
Patienten signifikant haufiger analgetisch wirksame Medikamente und vor allem
Opioide erhielten. Weiterhin gibt es signifikante Unterschiede, was die Grunde
der Analgetikagabe angeht (Tabelle 16). Wahrend kommunikationsfahige Patien-
ten ein Analgetikum zum GrofSteil wegen manifester Schmerzen einnahmen,
standen in den Gruppen vk- und Sk- andere Medikamentenwirkungen im Vorder-
grund. In der Gruppe Bk- iberwog eine prophylaktische Gabe. Vorbestehend
nicht kommunikative Patienten erhielten seltener ein Analgetikum aufgrund ma-
nifester Schmerzen als Patienten der Gruppen k+ und Bk-. In den nicht kommu-
nikationsfahigen Gruppen war der Anlass fur eine Analgetikagabe in bis zu

zwanzig Prozent der Dokumentation nicht zu entnehmen.

Studiengruppe k+ vk- Sk- Bk- P

n (%) 746 (82,1) 25(2,8) 90 (9,9) 48 (5,3)

unklar, n (%) 64 (8,6) 5 (20,0) 18 (20,0) 9 (18,8) 0,001*°
prophylaktisch, n (%) 3(0,4) 5(20,0) 13 (14,4) 34 (70,8) 0,0003bcef
manifeste Schmerzen, n (%) | 245 (32,8) 3(12,0) 22 (24,4) 16 (33,3) n.s.
andere Wirkung, n (%) 148 (19,8) 15 (60,0) 43 (47,8) 26 (54,2) 0,000%*

signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. vk-
signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Sk-
signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Bk-
signifikanter Gruppenunterschied: vk- vs. Bk-
signifikanter Gruppenunterschied: Sk- vs. Bk-

o 0ooe

Tabelle 16: Griinde fiir analgetisch wirksame Medikation
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Es wurde zusatzlich berechnet, wie viele der Patienten, die akute manifeste
Schmerzen angaben, aus diesem Grund mit keinem Analgetikum behandelt wur-
den (Tabelle 17). Dabei wurden die Patienten nicht miteinbezogen, die wegen
chronischer Schmerzen bereits mit fest angesetzter Medikation aufgenommen
wurden und damit so gut eingestellt waren, dass sie auf Station keine Schmer-
zen angaben. Die Gruppe k+ bekam in 17 Prozent der Falle bei akuten Schmer-
zen kein Analgetikum, die Gruppen Sk- und Bk- in 25 Prozent und die Gruppe vk-
in 36 Prozent. Ein signifikanter Unterschied ergab sich im t-Test zwischen der
Gruppe k+ und vk-, jedoch sind die relativen Haufigkeiten bei allen kommunika-
tionsunfahigen Gruppen hoher als bei der Gruppe k+.

Studiengruppe k+ vk- Sk- Bk- p
n (%) 746 (82,1) 25(2,8) 90 (9,9) 48 (5,3)
Pat. mit akuten Schmerzen |130 (17,4) 9 (36,0) 22 (24,4) 12 (25,0) 0,033?

ohne Analgetikagabe, n (%)
a signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. vk-

Tabelle 17: Pat. mit akuten Schmerzen ohne nachfolgende Analgetikagabe

Desweiteren wurde berechnet, wie viele verschiedene Analgetika einem Pati-
enten verordnet wurden (Tabelle 18). Hierbei wurden nur Patienten in die Sta-
tistik aufgenommen, die mindestens ein Analgetikum erhielten. Die Gruppe Bk-
bekam laut t-Test signifikant die meisten Analgetika. Zwischen den anderen
kommunikationsunfahigen Gruppen und der Gruppe k+ gab es keine signifikan-
ten Unterschiede, obwohl letztere laut Mittelwert ein wenig mehr Analgetika be-
kam.

Studiengruppe k+ vk- Sk- Bk- P
n (%) 746 (82,1) 25 (2,8) 90 (9,9) 48 (5,3)
Analgetika pro Pat., M (SD) 1,84 (1,08) 1,79 (0,98) 1,70 (0,84) 2,51 (1,29) 0,000°
Pat., n (% des Gesamtkoll.) | 363 (39,9) 19 (2,1) 70 (7,7) 45 (5,0)
Analgetika wegen manifester |1,64 (0,90) 1,33 (0,58) 1,18 (0,39) 1,44 (0,96) 0,035°
Schmerzen pro Pat., M (SD)
Pat., n (% des Gesamtkoll.) | 245 (27,0) 3 (0,3) 22 (2,42) 16 (1,76)

signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Sk-
signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Bk-
signifikanter Gruppenunterschied: vk- vs. Bk-
signifikanter Gruppenunterschied: Sk- vs. Bk-

o O o

Tabelle 18: Anzahl verschiedener Analgetika pro Patient

Betrachtet man nun jedoch nur die Analgetika, die aufgrund manifester

Schmerzen angesetzt wurden, kommt man zu einem anderen Ergebnis: Die
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Gruppe k+ bekam im Durchschnitt signifikant mehr als die Gruppe Sk-. Bei Be-
trachtung der Mittelwerte fallt auf, dass diese auch in den anderen kommunika-
tionsunfahigen Gruppen niedriger waren als in der Gruppe k+, auch wenn hier
der Unterschied nicht signifikant war. Bei dieser Berechnung wurden nur Pati-
enten eingeschlossen, die mindestens ein Analgetikum aufgrund manifester
Schmerzen erhielten.

Tabelle 19 listet die jeweils funf haufigsten gegebenen Analgetika innerhalb

der drei Substanzklassen auf.

Substanzklasse Wirkstoff Patienten
Opioide, n (%) Morphin 50 (5,4)
Piritramid 27 (2,9)
Oxycodon 17 (1,8)
Tilidin 10 (1,1)
Fentanyl 7 (0,8)
Tramadol 7 (0,8)
Nichtopioide, n (%) Paracetamol 290 (31,1)
Metamizol 190 (20,4)
Ibuprofen 38 (4,1)
Diclofenac 17 (1,8)
Etoricoxib 3(0,3)
Coanalgetika, n (%) Mirtazapin 50 (5,4)
Citalopram 29 (3,1)
Levetiracetam 29 (3,1)
Gabapentin 23 (2,5)
Pregabalin 22 (2,4)

Tabelle 19: haufigste gegebene Analgetika

3.5 Fragestellung 4: Tages- und Kumulativdosen

Gruppe k+ erhielt die signifikant hochsten Einzeldosen an Opioiden. Dagegen
bekamen die nicht kommunikationsfahigen Gruppen oft Morphin tiber einen Per-
fusor, was eine niedrige Einzel-, dafur aber eine hohe Tagesdosis nach sich zieht.

Es lielSen sich signifikante Unterschiede bezuglich der maximalen Tagespo-
tenz der gegebenen Opioide zwischen den Gruppen k+ versus Bk- und Sk- ver-
sus Bk- nachweisen; dergestalt, dass Patienten der Gruppe Bk- jeweils eine ho-
here maximale Tagespotenz erhielten als Patienten der beiden anderen Gruppen
(Tabelle 20). Die Gruppe vk- wies zu keiner der anderen Gruppen einen signifi-

kanten Unterschied auf. Bei der durchschnittlichen Tagespotenz und der kumu-
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lierten analgetischen Potenz wurde kein signifikanter Gruppenunterschied ge-

funden. Aufgrund der hohen Standardabweichung werden hier zur besseren

Vergleichbarkeit Median und Interquartilsabstand angegeben.

Studiengruppe k+ vk- Sk- Bk- P

n 53 5 16 35

max. Einzelpot., 10,00 (45,50) 3,00 (3,50) 3,75 (3,00) 4,00 (2,50) 0,000%°
MD (IQR)

max. Tagespot., 20,00 (31,25) 20,00 (61,50) 12,50 (23,78) 48,00 (56,00) 0,006
MD (IQR)

durchschnittl. Ta- 10,34 (17,01) 17,50 (33,30) 3,78 (6,65) 14,50 (23,38) n.s.

gespot., MD (IQR)

kumulierte Pot., 131,25 (269,69) 70,00 (314,00)

MD (IQR)

;o oe

signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. vk-
signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Sk-
signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Bk-
signifikanter Gruppenunterschied: Sk- vs. Bk-

33,50 (117,97)

102,00 (149,00) n.s.

Tabelle 20: Einzel-, Tages- und Kumulativpotenzen der gegebenen Opioide

Studiengruppe k+ vk- Sk- Bk- P
n (%) 135(18,1) 5(20,0) 27 (30,0) 35 (47,9) 0,000bcet
mazx. Einzeldosis, mg, MD (IQR) | 500 (500) 500 (500) 1000 (500) 1000 (0) 0,014°
max. Tagesdosis, mg, MD (IQR) |1500 (1000) 1500 (1500) 1000 (1000) 1000 (2000) n.s.
durchschnittl. Tagesdosis, mg, [435(1075) 1000 (1138) 833 (1250) 333 (571) n.s.
MD (IQR)
kumulierte Dosis, mg, MD (IQR) |4750 5000 (5500) 9000 2000 (9000) n.s
(12500) (20000)
Grund
unklar, n (%) 9 (6,7) 2 (40,0) 8 (29,6) 6 (26,1) 0,000%°
prophylaktisch, n (%) 2 (1,5) 1 (20,0) 4 (14,8) 7 (30,4)
manifeste Schmerzen, n (%) 122 (90,4) 2 (40,0) 9 (33,3) 6 (26,1)
andere 2 (1,5) 0 (0,0) 6 (22,2) 4(17,4)
Wirkung, n (%)
a signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. vk-
b signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Sk-
¢ signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Bk-
e signifikanter Gruppenunterschied: vk- vs. Bk-
f

signifikanter Gruppenunterschied: Sk- vs. Bk-

Tabelle 21: Gabe von Metamizol

Signifikant mehr Patienten der Gruppe Bk- erhielten Metamizol, namlich fast

48 Prozent. Die Gruppe Sk- unterschied sich mit dreiSig Prozent ebenfalls von

der Gruppe k+ mit 18 Prozent. Bei der maximalen Einzeldosis differierten die

Gruppen k+ und Bk-; letztere erhielt im Median eine doppelt so hohe Dosis. Bei
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den durchschnittlichen Tages- und den kumulierten Dosen fanden sich keine si-
gnifikanten Unterschiede.

Betrachtet man die Grunde fur die Gabe von Metamizol, fallt erneut auf, dass
die Gruppe k+ das Medikament zu neunzig Prozent wegen manifester Schmer-
zen einnahm, wahrend bei den anderen Gruppen auch andere Wirkungen, zum
Beispiel Fiebersenkung, oder die prophylaktische Gabe haufige Grunde waren.
Die Dokumentationsrate fur den Anlass der Gabe ist bei den kommunikationsun-
fahigen Patienten schlechter als bei der Gruppe k+. Es ergibt sich hier ein ahnli-
ches Bild wie bei dem Kollektiv der gegebenen Analgetika (s. Tabelle 16, S. 42).

3.6 Fragestellung 5: Ansprechen auf Analgetika

Das Ansprechen auf eine analgetische Medikation wurde auf drei Arten ermit-
telt: Entweder es wurde eine NRS-Anderung oder eine sonstige Aussage des Pa-
tienten in zeitlichem Zusammenhang mit der Medikamentengabe dokumentiert
oder das medizinische Personal berichtete uber seinen subjektiven Eindruck der
Veranderung der Schmerzen. Letzteres wurde am haufigsten bei den Bewusst-

seinsgeminderten angewandt (Tabelle 22, Tabelle 23).

Studiengruppe k+ vk- Sk- Bk- p

n 180 2 16 13 0,000%
keine Dok., n (%) 126 (70.0) 1 (50,0) 15 (93,8) 7 (53,8)
Beschreibung des Pat., n (%) |28 (15,6) 0 (0,0) 1(6,3) 1(7,7)
Personaleindruck, n (%) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 5 (38,5)
Skalawertanderung, n (%) 26 (14,4) 1 (50,0) 0 (0,0) 0 (0,0)

b signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Sk-
¢ signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Bk-

Tabelle 22: Ansprechen auf Analgetika (Stroke Unit)

Als Dokumentation wurde bereits eine einmalige Angabe gewertet. Die erho-
benen Werte sind daher so zu verstehen, dass mindestens einmal in der Patien-
tenakte ein Ansprechen auf eine analgetische Medikation auf eine bestimmte Art
dokumentiert war, und nicht, dass dies nach jeder Analgetikagabe geschah. Soll-
te die Erkennung der Analgetikawirkung auf verschiedene Arten erfolgt sein,
wurde eine NRS-Anderung als am hochwertigsten eingestuft, gefolgt von einer
Beschreibung des Patienten.

Die Gesamtanzahl der ausgewerteten Patienten ist niedriger als bei den ande-
ren Fragestellungen, weil nur Patienten in die Statistik aufgenommen wurden,

die auf der jeweiligen Station auch ein Analgetikum wegen Schmerzen entweder
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einmalig als Bedarfsmedikation oder neu fest angesetzt bekamen. In beiden Fal-
len ware eine Reevaluation der Schmerzen nach der Analgetikagabe zu erwar-
ten.

Auf der Stroke Unit wurde in 71 Prozent der Falle iiberhaupt kein Ansprechen
dokumentiert; dies war in Gruppe vk- mit funfzig Prozent ahnlich haufig wie in
Gruppe Bk- mit 54 Prozent. In Gruppe k+ fehlten Angaben zu siebzig Prozent
und in Gruppe Sk- sogar zu 94 Prozent (Tabelle 22). Aufgrund zu geringer Fall-
zahl ist eine Auswertung der Erkennungsart der Analgetikawirkung als kritisch

zu betrachten.

Studiengruppe k+ vk- Sk- Bk- p

n 178 2 17 11 0,000°
keine Dok., n (%) 98 (55,1) 2 (100,0) 16 (94,1) 6 (54,5)
Beschreibung des Pat., n (%) |45 (25,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
Personaleindruck, n (%) 6 (3,4) 0 (0,0) 1(5,9) 5 (45,5)
Skalawertanderung, n (%) 29 (16,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)

b signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Sk-
¢ signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Bk-
f signifikanter Gruppenunterschied: Sk- vs. Bk-

Tabelle 23: Ansprechen auf Analgetika (Normalstation)

Im Vergleich mangelte es auf der Normalstation bei der Gruppe k+ seltener
an einer Dokumentation (k+: 55 Prozent); bei den Gruppen Sk- und Bk- ergaben
sich ahnliche Werte wie auf der Stroke Unit. Bei den Bewusstseinsgeminderten
wurde ausschliefSlich der subjektive Eindruck des Personals festgehalten. Bei
kommunikationsfahigen Patienten orientierte man sich seltener an einer NRS-
Anderung (zu 16 Prozent) als an einer Beschreibung des Patienten (zu 25 Pro-
zent). Uberhaupt kein Ansprechen auf Analgetika wurde bei vorbestehend nicht
kommunikationsfahigen Patienten (Gruppe vk-) dokumentiert (Tabelle 23).

Von Interesse ist an diesem Punkt die Steigerung der verordneten Tagesdosis
des Analgetikums im Verlauf (Tabelle 24). Die Gruppe Bk- hob sich signifikant
von den Gruppen k+ und Sk- ab, da hier etwa ein Viertel der gegebenen Analge-

tika mindestens einmal in der Dosis erhoht wurden.

Studiengruppe ‘ k+ vk- Sk- Bk- P
n gesamt der gegebenen Analgetika |667 34 119 113 0,001¢
Dosissteigerung, n (% in StGr) 80 (12,0) 4 (11,8) 15(12,6) 30 (26,5)

¢ signifikanter Gruppenunterschied: k+ vs. Bk-
f signifikanter Gruppenunterschied: Sk- vs. Bk-

Tabelle 24: Steigerung der Tagesdosis
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4 Diskussion

Zunachst werden in der Diskussion die Patientencharakteristika dieser Arbeit
mit den Ergebnissen anderer Studien verglichen und Hypothesen zu Griinden
fur signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen aufgestellt. Die Diskussion
dreht sich dann um die durch diese Arbeit erfasste Qualitat und Haufigkeit der
Schmerzdokumentation. In Kapitel 4.3 wird darauf eingegangen, ob die Thera-
pie von Schmerzen ausreichend und angemessen erscheint. Im letzten Kapitel
werden Limitationen dieser Arbeit und Anregungen fur weitere Forschung auf-

gezeigt.

4.1 Zu Patientencharakteristika

Das Alter war bei der Gruppe k+ signifikant niedriger als bei den nicht kom-
munikationsfahigen Gruppen (Tabelle 1, S. 26). Dies war zu erwarten; fiur die
Gruppe vk-, da in hoherem Alter die Pravalenz von Demenz, vorherigem Schlag-
anfall und anderen die Kommunikationsfahigkeit einschrankenden Erkrankun-
gen steigt, und fur die Gruppen Sk- und Bk-, da sowohl Aphasie (Kadojic et al.
2012, Engelter et al. 2006) als auch Bewusstseinsstorungen (Li et al. 2016) bei
Schlaganfall in hoherem Alter ofter auftreten. Die Geschlechterverteilung auf
die Gruppen war bis auf die Gruppe Bk-, in der zwei Drittel Frauen waren, etwa
gleich verteilt (Tabelle 1, S. 26). Bei Li et al. (2016) war der Anteil der Frauen in
der Gruppe mit friher Bewusstseinsstorung ebenfalls hoher als in der Kontroll-
gruppe, auch wenn der Unterschied hier nicht signifikant war.

Es zeigte sich, dass die Gruppe Sk- am haufigsten unter koronarer Herzkrank-
heit litt, einen signifikanten Unterschied gab es jedoch nur zu Gruppe k+. Be-
wusstseinseingeschrankte Patienten hatten signifikant haufiger eine hochgradi-
ge Carotisstenose. Hieraus lasst sich eine Korrelation zwischen GefalSschadigun-
gen und der Schwere des Schlaganfalls ableiten. Bei der Gruppe Bk- wurde si-
gnifikant seltener eine vaskulare Enzephalopathie nachgewiesen. Eine mogliche
Erklarung hierfur ware weniger stringente Dokumentation, da bei diesen Patien-

ten haufig nach einem palliativen Konzept agiert wurde (Tabelle 1, S. 26).

Bezuglich der kardiovaskularen Risikofaktoren zeigte sich, dass die Gruppe
Sk- signifikant ofter arterielle Hypertonie als die Gruppe k+ hatte (Tabelle 2, S.
27), was womoglich auch das gehaufte Auftreten einer koronaren Herzkrankheit

erklart (Tabelle 1, S. 26). Dass von Vorhofflimmern hochsignifikant haufiger die
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nicht kommunikationsfahigen Gruppen betroffen waren, ist vermutlich durch
das hohere Alter bedingt. Patienten der Gruppe k+ gaben signifikant ofter einen
aktuellen oder zuruckliegenden Nikotinabusus an als Patienten der Gruppen Sk-
und Bk-; hierbei sind Erfassungsfehler in der Anamnese die wahrscheinlichste
Ursache (Tabelle 2, S. 27).

Erwartungsgemals war ein Grolteil der Gruppe vk- dement und dies signifi-
kant haufiger als die anderen Gruppen (Tabelle 3, S. 28). Fur die auch in den an-
deren kommunikationsunfahigen Gruppen erhohte Demenzpravalenz ist das ho-
here Alter als Ursache zu betrachten (Tabelle 1, S. 26). Entsprechend entwickel-
ten in diesen Gruppen mehr Patienten ein Delir wahrend des stationaren Aufent-
haltes (Tabelle 3, S. 28), da Demenz hierfur ein Risikofaktor ist (Young und In-
ouye 2007). Dass ein Delir bei Bewusstseinsgeminderten seltener dokumentiert
wurde, ist am ehesten durch eine erniedrigte Erkennungsrate bzw. einer unge-
nugenden Diskrimination zwischen Delir und Bewusstseinseinschrankung ohne
Delir zu begrinden.

Ebenso wiesen vorbestehend nicht kommunikationsfahige Patienten ofter eine
bestehende oder zuriickliegende Depression auf als die der Gruppe k+ (Tabelle
3, S. 28), auch wenn der gefundene Wert noch unter den vorberichteten dreilSig
bis vierzig Prozent bei Demenz liegt (Kitching 2015). Jedoch wurden nicht alle
Patienten dieser Gruppe aufgrund einer Demenz zugeordnet.

Als Atiologie einer manifesten, schon vor dem Hirninfarkt bekannten Epilep-
sie (Tabelle 3, S. 28) bei den Gruppen Bk- und vk- sind am ehesten vorherige Ge-
hirnschaden anzunehmen, da das aktuelle zerebrovaskulare Ereignis in diesen
Gruppen haufig nicht das erste war (Tabelle 5, S. 30).

Sowohl sonstige neurologische als auch anderweitig nicht aufgelistete Er-
krankungen, die Kommunikationsfahigkeit und/oder Schmerzempfinden beein-
flussen konnten (Tabelle 3, S. 28), sowie vorbestehende Funktionseinschrankun-
gen (Tabelle 4, S. 29) betrafen die Gruppe vk- erwartungsgemals am meisten.
Auch die beiden anderen kommunikationsunfahigen Gruppen differierten signifi-
kant von den kommunikationsfahigen (Tabelle 4, S. 29). Dies ist wahrscheinlich
durch das hohere Durchschnittsalter (Tabelle 1, S. 26), die hohere Pravalenz ei-
nes vorherigen zerebrovaskularen Ereignisses (Tabelle 5, S. 30) und anderer Ko-
morbiditaten wie Malignome (Tabelle 3, S. 28) zu erklaren, jedoch ist auch nicht
auszuschlieBen, dass der aktuelle Zustand der Patienten die Arzte die vorherige

Konstitution schlechter einschatzen liefs. In Kongruenz hierzu stehen die Versor-
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gung und die Wohnsituation der Patienten vor der stationaren Aufnahme (Tabel-
le 4, S. 29).

Es gab signifikante Unterschiede beziiglich der Art des zerebrovaskularen Er-
eignisses (Tabelle 5, S. 30). Dass in der Gruppe Bk- zu uber zwanzig Prozent
eine intrazerebrale Blutung vorhanden war, ist nicht uberraschend, da intrazere-
brale Blutungen haufig mit Bewusstseinsstorungen einhergehen (Foulkes et al.
1988, Dostovic¢ et al. 2012).

Bei der Lokalisation des zerebrovaskularen Ereignisses fallt besonders die
Gruppe Sk- auf, in der bei zwei Dritteln der Patienten die linke Seite betroffen
war. Dies ist mit der Lokalisation des Sprachzentrums zu vereinbaren, das bei
den meisten Menschen auf der linken Seite liegt (Hacke et al. 2016). Auffallig
sind aullerdem die bihemispharischen Infarkte, die bei den Gruppen vk- und Bk-
haufiger vorkamen als bei den anderen Gruppen. Fur die Gruppe Bk- spricht
dies wiederum fur die Schwere des Infarktes, bei den vorbestehend nicht kom-
munikativen Patienten mogen das Alter (Tabelle 1, S. 26) und die vaskularen
Vorschadigungen (Tabelle 5, S. 30) die Ursachen sein.

In der Gruppe k+ blieb die Atiologie des zerebrovaskuldren Ereignisses zu
fast vierzig Prozent ungeklart (Tabelle 5, S. 30). Dies steht in Kongruenz mit Er-
gebnissen von Bang et al. (2003), die bei ungeklarter Ursache haufig eine gerin-
gere Schwere des Schlaganfalls fanden. Abgesehen davon war der Schlaganfall
in allen Gruppen am haufigsten kardioembolischer Genese. Diese Ursache trat
mit 24 Prozent in der Gruppe k+ etwa gleich haufig auf wie in anderen Studien
(ca. 25 Prozent bei Dietl et al. 2009 und Kizer et al. 2002). Knapp siebzehn Pro-
zent sind in der Gruppe k+ einer Mikroangiopathie zuzuschreiben, in den ande-
ren Gruppen war dies deutlich seltener der Fall. Bei Dietl et al. (2009) waren mi-
kroangiopathische Schlaganfalle mit 24 Prozent dagegen fast so haufig wie kar-
dioembolische. Der Grund hierfur konnte eine seit 2009 verbesserte Diagnostik
und Behandlung auslosender Faktoren von Mikroangiopathien wie Diabetes mel-
litus und arterieller Hypertonie sein.

Bei der Gruppe k+ handelte es sich signifikant haufiger um das erste zerebro-
vaskulare Ereignis im Vergleich zu den Gruppen Bk- und vk- (Tabelle 5, S. 30).
Viele vk- Patienten waren aus diesem Grund vorbestehend nicht kommunikativ.
Dass bewusstseinsgeminderte Patienten alter waren als kommunikationsfahige,

tragt wohl mit zu dem signifikanten Unterschied bei. Ebenso ist in der vorheri-
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gen Gehirnschadigung eventuell ein beeinflussender Faktor fur die Bewusst-
seinsminderung durch erneute Schadigung zu sehen.

Dass eine Thrombolyse bei der Gruppe Bk- etwas haufiger, jedoch ohne signi-
fikanten Unterschied, durchgefiuhrt wurde (Tabelle 5, S. 30), konnte in der
Schwere des Schlaganfalls und im erhofften Nutzen einer kausalen Therapie be-

grundet sein.

Das nicht signifikant haufigere Vorkommen von Schwindel bei der Gruppe k+
(Tabelle 6, S. 33) liegt am ehesten an einem Erfassungsproblem bei den anderen
Gruppen.

Der Median des NIHSS war bei der Gruppe k+ signifikant niedriger und bei
der Gruppe Bk- signifikant hoher als bei den jeweils anderen Gruppen (Tabelle
6, S. 33), was so auch zu erwarten war, da erstens Bewusstseinsstorungen mit
schwereren Schlaganfallen korrelieren (Dostovi¢ et al. 2012) und zweitens bei
einer Bewusstseinsstorung viele Punkte des NIHSS nicht richtig erfasst werden
konnen (zum Beispiel Verstandnis, Orientierung, Sensibilitat, Aphasie, Dysar-
thrie usw.). Letzteres gilt sicherlich auch fir die anderen kommunikationsunfahi-
gen Patienten.

Der Bewusstseinszustand war erwartungsgemals in der Gruppe Bk- schon
zum Zeitpunkt der stationaren Aufnahme am niedrigsten (Tabelle 6, S. 33). Die
Gruppe Sk- wies ein signifikant starker gemindertes Bewusstsein auf als die
Gruppe k+, was sich wiederum durch die Schwere des Schlaganfalls erklart.

Ahnliches gilt fur die Orientierung sowie das Verstandnis (Tabelle 6, S. 33): In
beiden Kategorien schnitt die Gruppe k+ signifikant besser ab als die als kom-
munikationsunfahig eingestuften Patienten.

In der Gruppe k+ zeigte sich signifikant seltener und in der Gruppe Bk- haufi-
ger eine Hemiparese als in den anderen Gruppen (Tabelle 6, S. 33). Dies steht
ebenso wie die eingeschranktere Sensibilitat im Einklang mit der These, dass
Bewusstseinsminderung mit schwereren Schlaganfallen einhergeht (Dostovi¢ et
al. 2012).

Konsequenterweise zeigten sich Patienten der Gruppe Sk- signifikant haufiger
und schwerer aphasisch (Tabelle 6, S. 33). Wiederum als Ausdruck der Schwere
des Schlaganfalls und Einschrankung der Kommunikationsfahigkeit ist das Auf-
treten einer Dysarthrie in den Gruppen vk-, Sk- und Bk- signifikant haufiger als
in der Gruppe k+ (Tabelle 6, S. 33).

51



Signifikante Differenzen bezuglich eines Neglects gab es zwischen den Grup-
pen Bk- und Sk- bzw. k+, bei letzteren wurde ein Neglect der geringeren Schwe-

re des Schlaganfalls entsprechend seltener diagnostiziert (Tabelle 6, S. 33).

Die Gruppe Bk- verbrachte signifikant weniger Tage in der Klinik (Tabelle 7,
S. 35). Der Grund dafur ist, dass viele der Bewusstseinsgeminderten fruh ver-
starben. Der Aufenthalt der Gruppe Sk- war mit 13 Tagen signifikant am langs-
ten, was sich durch die neu aufgetretene Kommunikationsunfahigkeit an sich er-
klart, die eine langere Behandlung erforderte.

Die haufigeren Sturze der Gruppen Sk- und Bk- wahrend des Schlaganfall-on-
sets (Tabelle 7, S. 35) lassen sich erneut mit der Schwere des Schlaganfalls be-
grunden. Im Laufe des stationaren Aufenthaltes stirzte die Gruppe vk- am hau-
figsten, was sich mit dem hoheren Alter (Tabelle 1, S.26), der grofSeren Rate an
Demenz und Delir (Tabelle 3, S. 28) und der haufigeren Pflegebedurftigkeit (Ta-
belle 4, S. 29) erklaren lasst.

Fast alle bewusstseinsgeminderten Patienten mussten vom Pflegepersonal ge-
lagert werden, ebenso wie die meisten Patienten der beiden anderen nicht kom-
munikationsfahigen Gruppen. In der Gruppe k+ waren es fast 18 Prozent (Tabel-
le 7, S. 35).

Betrachtet man die Haufigkeit der Lagerung und der Sturze wahrend des sta-
tionaren Aufenthaltes, ist es nicht verwunderlich, dass die Gruppen Sk- und Bk-
signifikant haufiger Wunden oder Dekubitalulzerationen aufwiesen (Tabelle 7, S.
35). Auch im Gesamtkollektiv stellten Wunden mit 18 Prozent Pravalenz ein ent-
scheidendes Problem dar.

Bezuglich der mindestens einmaligen Gabe einer sedierenden Medikation fallt
besonders die Gruppe vk- mit achtzig Prozent auf (Tabelle 7, S. 35), gefolgt von
der Gruppe Sk- mit knapp 47 Prozent. Meist wurde dies mit Unruhe oder Angst
begriindet, was bei dem haufigen Vorkommen von Desorientierung, Delirium
und der Kommunikationsunfahigkeit an sich verstandlich erscheint. Auch sticht
die Gruppe vk- hervor, in der zwolf Prozent der Patienten eine sedierende Medi-
kation aufgrund von Eigen- oder Fremdgefahrdung erhielten. Am ehesten ist die
Ursache dafiir im haufigen Auftreten von Demenz und Delir zu sehen (Tabelle 3,
S. 28).

In der Betrachtung des NIHSS bei Entlassung (Tabelle 7, S. 35) ergaben sich
dieselben Signifikanzen wie schon bei Aufnahme (Tabelle 6, S. 33). Bemerkens-

wert ist, dass sich alle Gruppen im Median verbesserten auller der Gruppe Bk-.
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Dies erklart sich durch die hohe Mortalitatsrate von 77 Prozent, da hier der letz-
te NIHSS vor dem Tod und nicht bei Entlassung nach Hause erfasst wurde. Von
den vorbestehend nicht kommunikationsfahigen Patienten starben vergleichs-
weise zwanzig Prozent wahrend des Klinikaufenthaltes, von der Gruppe Sk- elf
Prozent und von der Gruppe k+ nur ein Patient (Tabelle 7, S. 35). Erneut liegt
hier als Erklarung sowohl der Altersunterschied, die Haufigkeiten an Komorbidi-
taten und die Schwere des Schlaganfalls vor. Die Mortalitatsrate ist deutlich
niedriger als in alteren Studien (Laska et al. 2001: elf Prozent, Pedersen et al.
1995: 18 Prozent), was sich durch die bessere moderne Therapie erklart, wie be-
reits von Ovbiagele et al. (2013) und Feigin et al. (2017) vorbeschrieben wurde.

Bezuglich chronischer Schmerzen ergaben sich keine signifikanten Unter-
schiede zwischen den Gruppen; jedoch fallt auf, dass bei Gruppe Bk- weniger
chronische Schmerzen dokumentiert wurden (Tabelle 8, S. 36). Dem liegt
hochstwahrscheinlich ein Erfassungsproblem bei Kommunikationsunfahigkeit

der Patienten zugrunde.

4.2 Schmerzen bei Kommunikationsunfahigkeit - noch
immer verkannt?

In unserer Studie fand sich eine Schmerzhaufigkeit im Gesamtkollektiv von
47 Prozent. Dies deckt sich mit den Erkenntnissen aus anderen Studien (Hansen
et al. 2012: 46 Prozent, Naess et al. 2010: 45 Prozent, Kong et al. 2004: 42 Pro-
zent, Lundstrom et al. 2009: 49 Prozent). Die Pravalenzen der einzelnen
Schmerzarten sind nur bedingt mit anderen Studien vergleichbar, da hier haufig
chronische (Kong et al. 2004, Hansen et al. 2012, Naess et al. 2010, Lundstrom
et al. 2009) oder nur wahrend des Schlaganfalls auftretende Schmerzen (Han-
sen et al. 2012) betrachtet wurden.

Kopfschmerzen scheinen mit einer Pravalenz von 23 Prozent im erwarteten
Rahmen zu liegen. Johnston et al (1998) fanden mit 22 Prozent einen ahnlichen,
Kropp et al. (2013) mit knapp 32 Prozent einen annahernden Wert. Ein CPSP
oder CRPS wurde nicht diagnostiziert. Es lasst sich jedoch nicht ausschliefSen,
dass einige der aufgetretenen Falle als muskuloskelettale Schmerzen interpre-
tiert wurden. Auch ware es moglich, dass CPSP erst nach dem stationaren Auf-
enthalt auftrat, was jedoch den Ergebnissen von Jonsson 2006 widersprechen
wurde. An dieser Stelle waren prospektive Studien mit besonderem Augenmerk

auf der Diagnostik eines CPSP notig, um herauszufinden, ob Fehlinterpretation

53



der aufgetretenen Schmerzen oder ein zu fruher Zeitpunkt der Schmerzerfas-
sung der Grund dafur ist, dass in dieser Studie kein CPSP dokumentiert wurde.

Schulterschmerzen traten bei insgesamt fast 1,4 Prozent der Patienten neu
auf, bei 0,4 Prozent bestanden sie schon vor. Diese vergleichsweise niedrige Pra-
valenz (Langhorne et al. 2000: neun Prozent, Tang et al. 2013: sieben Prozent,
Kong et al. 2004: 22 Prozent, Lundstrom et al. 2009: acht Prozent) erklart sich
dadurch, dass sich Schulterschmerzen haufig erst im Verlauf entwickeln (Han-
sen et al. 2012). O'Donnell et al. 2013 fanden mit 0,9 Prozent einen ahnlichen
Wert, obwohl hier der chronische Schmerz erfasst wurde. Mehr als ein Schmerz-
syndrom wiesen knapp 18 Prozent auf, was sich im weit gefacherten Bereich
zwischen 0,6 Prozent (O'Donnell et al. 2013) und 37 Prozent (Hansen et al.
2012) ansiedeln lasst.

Auch diese Studie kommt somit zu dem Ergebnis, dass Schmerzen nach
Schlaganfall ein haufiges Problem sind und schon in der Akutphase fast die Half-
te der Patienten betrifft. Die spezifischen PSPs wie CRPS, CPSP, Schulter-
schmerz usw. chronifizieren sich erst im Verlauf, jedoch ist nicht auszuschlielSen,
dass schon wahrend des stationaren Aufenthaltes erste Vorboten erkennbar ge-
wesen waren und in der Dokumentation nicht erfasst wurden. An dieser Stelle
sind weitere Studien mit Follow-Up notig.

Wie viele Patienten Schmerzen hatten, die durch den Schlaganfall verursacht
wurden, lasst sich retrospektiv nicht ermitteln. Zwar gaben vier Prozent
Schmerzen durch eine vorbestehende Erkrankung an, aber es ist nicht auszu-
schliefSen, dass dies nicht immer erkannt oder dokumentiert wurde. Vor allem
bei den kommunikationsunfahigen Patienten erhartet sich dieser Verdacht, da
nur bei einem der Patienten der Schmerz einer Vorerkrankung zugeschrieben
wurde, obwohl die Angaben von chronischen Schmerzen in der Anamnese etwas
anderes suggerieren (s. Tabelle 8, S. 26). Lundstrom et al. (2009) begriundeten
die Schmerzen vergleichsweise bei 21 Prozent der Patienten mit dem Schlagan-
fall und bei 28 Prozent mit anderen Atiologien.

Da sich keine signifikanten Unterschiede bezuglich der Dokumentation von
Schmerzsyndromen zwischen den Gruppen fanden (s. Tabelle 11, S.39), lage der
Schluss nahe, dass bei kommunikationsunfahigen Patienten inzwischen durch-
aus auf Schmerzen geachtet wurde. Jedoch ist zu beachten, dass dies nur eine
mindestens einmalige Dokumentation darstellt. Daraus lasst sich nicht schlie-
Ben, dass Schmerzen meistens oder gar immer erkannt wurden. Viele der Pati-

enten waren nicht uber den gesamten stationaren Aufenthalt vollig kommunika-
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tionsunfahig, konnten also ihre Schmerzen zu manchen Zeitpunkten durchaus
mitteilen. Dass sie dies auch taten, weist auf eine vorherige insuffiziente Be-
handlung hin. Dies steht im Einklang mit der Studie von Smith et al. (2013), bei
der fast fiinfzig Prozent der zuvor kommunikationsunfahigen Patienten Schmer-
zen angaben, sobald sie dazu in der Lage waren.

In keinem einzigen Fall kam eine der in Kapitel 1.3 erlauterten Schmerzska-
len fuir Kommunikations- oder Bewusstseinseingeschrankte zur Anwendung.
Vielmehr scheint der Eindruck, den die Pflegekrafte von den Schmerzen des Pa-
tienten hatten, in der NRS wiedergegeben worden zu sein. Es wurden Auszuge
solcher Skalen fur das Einschatzen von Schmerzen angewendet; Stohnen wah-
rend des Lagerns etwa wurde haufig als Schmerz gedeutet.

Es fanden sich haufig Widerspriche zwischen im Pflegebericht angegebenen
Schmerzen und einer eingetragenen Null auf der NRS zum gleichen Zeitpunkt.
Auch kam der umgekehrte Fall vor, in dem zwar ein Wert grofSer als Null auf der
NRS vermerkt wurde, jedoch weitere Erlauterungen zum Beispiel zur Lokalisati-
on des Schmerzes fehlten. Die NRS wurde zwar durchschnittlich zweimal pro
Tag gefuhrt - bei vierzig Prozent der dokumentierten Schmerzen gab es aber
keinen einzigen dazugehorigen Wert. Dies lasst es doch sehr fraglich erschei-
nen, ob die Patienten tatsachlich so oft anhand der Skala abgefragt wurden,
oder ob nicht eher jedes Mal eine Null vermerkt wurde, wenn der Patient von
sich aus keine anderweitige Aussage machte.

Ebenso fehlten selbst bei kommunikationsfahigen Patienten detailliertere An-
gaben, wie zum Beispiel zur Schmerzqualitat, die nur in funf Prozent der Falle
erfasst wurde. Auch Provokationsfaktoren, etwa Bewegung oder Lagerung, wur-
den nur selten erfragt. Dies ware insbesondere fur Physio- und Rehabilitations-
therapie von Bedeutung, da Schmerz den Erfolg dieser MaSnahmen nachweis-
lich verringert (Aprile et al. 2015). Oft wurde nur die Lokalisation ohne die Atio-
logie angegeben; es sei denn, die Pathologie war offensichtlich, zum Beispiel bei
Schmerzen an einem peripher venosen Zugang. Bei achtzig Patienten konnte
aus der Dokumentation keine Lokalisation herausgelesen werden.

Interessant ist das Dokumentationsverhalten bei Arzten und Pflege beziiglich
der Gruppenverteilung (vgl. hierzu Tabelle 13 und Tabelle 14, S. 40/41). Die
Pflege dokumentierte insgesamt signifikant haufiger als die Arzte, was so von
Gélinas et al. (2004) schon beschrieben wurde und mutmaflich dem zeitlich in-
tensiveren Kontakt der Patienten mit dem Pflegepersonal geschuldet ist. Dies ist

aullerdem auf das Abfragen der Schmerzskala zurickzufithren, das Teil des pfle-
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gerischen Aufgabengebietes ist. Die Dokumentationshaufigkeit zwischen Stroke
Unit und Normalstation war innerhalb einer Gruppe sehr homogen. In der Grup-
pe vk- gab es keinen Patienten, bei dem die Pflege nicht mindestens einmal
Schmerzen oder deren Abwesenheit festhielt. Bei den Bewusstseinsgeminderten
jedoch wurde der Schmerzzustand auf beiden Stationen signifikant seltener no-
tiert. Genau umgekehrt verhalt sich das bei der arztlichen Dokumentation. Je
~schwerwiegender” ein Zustand bezogen auf die Kommunikationsfahigkeit
schien, desto mehr wurden Schmerzen auf der Stroke Unit protokolliert. Auf
Normalstation hingegen wurde nur bei der Gruppe Bk- signifikant haufiger als
bei der Gruppe k+ dokumentiert. Arzte fragen demnach zum einen sehr viel sel-
tener nach Schmerzen oder legen dies zumindest seltener schriftlich nieder, sie
achten jedoch bei kommunikationsunfahigen Patienten mehr darauf. Hier unter-
schieden sich die beiden Stationen sehr; auf der Stroke Unit dokumentierten die
Arzte in allen Gruppen wesentlich mehr als auf der Normalstation, was sich
wahrscheinlich durch den hoheren Arzt/Patienten-Quotienten erklart und die in-
tensivere Betreuung widerspiegelt. Dennoch wurden auf der Stroke Unit und
auf der Normalstation bei immerhin siebzig respektive 85 Prozent der Patienten
kein einziges Mal vom Arzt iber Schmerzen berichtet. Schon im Jahr 2004 wur-
de von Gélinas et al. berichtet, dass von Arzten in den meisten Fallen iiberhaupt

keine Schmerzbewertung erfolgt.

Es lasst sich schlussfolgern, dass Schmerzen bei kommunikationsunfahigen
Patienten keineswegs ausreichend beachtet und erfasst werden. Zwar fallt es
auf, wenn jemand bei pflegerischen oder arztlichen Handlungen schmerzgeplagt
wirkt, es ist jedoch fraglich, ob auch weniger stark ausgepragte Schmerzen und
subtilere Anzeichen dafur bemerkt werden. Hierfiir ware eine systematische, re-
gelmalige Schmerzerfassung mit fiir den Patienten geeigneten Schmerzskalen
vonnoten. Ohne solche objektivierende Messungen scheint es schwierig, eine
Analgesie in ausreichender und gleichzeitig nicht unnotig hoher Dosierung
durchzufithren. Dies ist fir alle behandelnden Arzte von Bedeutung, fiir den ak-
tuell fur die Station zustandigen, ebenso wie fur nachfolgende, zum Beispiel den
Arzt im Nachtdienst oder den Hausarzt. Da die Schmerzskalen nachweisbar eine
gute Interobserverhomogenitat haben (Zwakhalen et al. 2007, Morello et al.
2007), lassen sich deren Werte im Laufe der Behandlung gut vergleichen. Dass
eine subjektive Bewertung selten korrekt ist, wurde bereits nachgewiesen (Co-
hen-Mansfield 2002).
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4.3 Angemessene Analgesie?

Es ergaben sich signifikante Unterschiede, was die einmalige Gabe eines An-
algetikums angeht (s. Tabelle 14, S. 41). Die kommunikationsfahigen Patienten
erhielten signifikant seltener, die bewusstseinseingeschrankten signifikant haufi-
ger ein Analgetikum als die jeweils anderen Gruppen. Dies steht im Widerspruch
zur Haufigkeit einer mindestens einmaligen Schmerzangabe, die keine signifi-
kanten Unterschiede aufweist (s. Tabelle 11, S. 39). Wie ist dies zu erklaren?

Vergleicht man Tabelle 14 mit Tabelle 11, fallt auf, dass die Angaben zu min-
destens einmal vorkommenden Schmerzen und einmaliger Gabe eines Analgeti-
kums in Gruppe k+ mit 49 bzw. 47 Prozent in etwa ubereinstimmen. Nicht jedes
Mal, wenn Schmerzen angegeben wurden, wurde daraus eine therapeutische
Konsequenz gezogen, was haufig auch dem Willen der Patienten entsprach, die
laut Dokumentation eine Bedarfsmedikation zum Teil ablehnten, oder der als nur
gering bzw. fur die Patienten tolerabel angegebenen Schmerzintensitat geschul-
det war. Knapp 33 Prozent der kommunikationsfahigen Patienten bekamen min-
destens ein Analgetikum aufgrund manifester Schmerzen. Betrachtet man die
Patienten, die trotz akuter Schmerzen auf Station kein Analgetikum dagegen an-
gesetzt bekamen, kommt heraus, dass dies auf 17 Prozent der kommunikations-
fahigen Patienten zutrifft (s. Tabelle 17, S. 43). Dies scheint zunachst ein hoher
Wert zu sein, wird jedoch durch die Dokumentation so erklart, dass kommunika-
tionsfahige Patienten die Schmerzmedikation bei geringer Schmerzintensitat
haufig ablehnten. Bei den nicht kommunikationsfahigen Gruppen waren diese
Werte aber noch hoher, bis zu 36 Prozent bei der Gruppe vk-. Dies zeigt, dass
Schmerzen, selbst wenn sie erkannt wurden, bei Kommunikationsunfahigen
nicht suffizient behandelt werden. Auch Cohen-Mansfield (2002) beschrieb, dass
Arzte Schmerzen bei kognitiv beeintrachtigten Patienten oft unterschéatzen, was
diese Studie zumindest fur vorbestehend nicht kommunikationsfahige Patienten
bestatigen kann. Eine mogliche Problematik besteht zum Beispiel bei dementen
Patienten in der Differenzierung von Verhaltensauffalligkeiten, die sowohl mit
der Grundkrankheit an sich einhergehen, aber auch Ausdruck von Schmerzen
sein konnen.

Trotzdem bekamen die kommunikationsunfahigen Gruppen signifikant mehr
analgetisch wirksame Medikamente. Dafur gab es verschiedene Ursachen, die
innerhalb der Gruppen unterschiedlich stark uberwogen. Vorbestehend nicht
kommunikative Patienten bekamen vor allem Coanalgetika, das heilst Medika-

mente, die zwar eine analgetische Wirkung haben, aber aus anderen Griinden
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verordnet wurden. Diese waren zum Beispiel Depression, manifeste Epilepsie
oder epileptischer Fruhanfall und andere neurologische oder psychische Erkran-
kungen (Tabelle 3, S. 28). Betrachtet man das durchschnittliche Alter der Patien-
ten (Tabelle 1, S. 26), ist nicht verwunderlich, dass die Gruppe vk- mehr Vorer-
krankungen aufwies als die anderen Gruppen. Ahnlich verhielt es sich bei der
Gruppe Sk-. Bewusstseinsgeminderte Patienten dagegen erhielten signifikant
am meisten Opioide. Bei einigen dieser Patienten wurde im Laufe der stationa-
ren Behandlung auf ein palliatives Therapiekonzept umgestiegen. Es ist zwar
Teil der palliativen Medizin, eine bestmogliche Schmerzfreiheit zu erreichen,
aber es ist aus der Dokumentation nicht sicher nachzuvollziehen, ob Morphin
bereits in praventiver Absicht angesetzt wurde.

Opioide wurden in den kommunikationsunfahigen Gruppen signifikant haufi-
ger gegeben als in der Gruppe k+. Dies widerspricht einigen Studien, die zu ei-
nem gegenteiligen Ergebnis gelangen (Feldt et al. 1998, Morrison und Siu 2000,
McDermott et al. 2014), bestatigt aber die Studie von Hausum et al. (2003).
Auch Nichtopioide wurden in den Gruppen Bk- und Sk- signifikant haufiger ver-
ordnet. Vermutlich liegt das vor allem am haufigen Einsatz von insbesondere Pa-
racetamol und Metamizol zur Fiebersenkung.

Da kommunikationsunfahige Patienten also ofter eine analgetische Medikati-
on erhielten als kommunikationsfahige, scheint der Schluss nahezuliegen, dass
die Behandlung hier ausreichend ist oder gar uber das Ziel hinausschielst. Es ist
jedoch schwer zu sagen, ob dies eine suffiziente Schmerzbehandlung darstellte.
Zum einen wurde die Medikation in antipyretischer Indikation nicht unbedingt
zum Zeitpunkt einer behandlungsbedurftigen Schmerzsymptomatik gegeben.
Zum anderen lasst sich hieraus auch keine ausreichende Dosierung ableiten. Die
durchschnittlichen Tagespotenzen der Opioide wiesen zwar keinen signifikanten
Gruppenunterschied auf (s. Tabelle 20, S. 45), aber besonders in der Gruppe Bk-
wird dies durch die niedrigdosierte Gabe nach Einleiten einer palliativen Thera-
pie verzerrt. Fur Metamizol gilt entsprechendes aufgrund der antipyretischen
Wirkung, fur die es in den kommunikationsunfahigen Gruppen haufig eingesetzt
wurde (s. Tabelle 21, S. 45).

Der Frage nach der suffizienten Schmerzeinstellung kann man sich nahern,
indem man die Gabe von Analgetika aufgrund manifester Schmerzen betrachtet.
Die Gruppe vk- bekam seltener ein Analgetikum wegen manifester Schmerzen
als die Gruppen k+ und Bk- (s. Tabelle 16, S. 42), was mit den Ergebnissen von
McDermott et al. (2013) im Einklang steht. Ein ahnlich groRer Anteil der Gruppe
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Sk- wie der Gruppe k+ erhielt zwar mindestens ein Analgetikum wegen manifes-
ter Schmerzen, aber die Anzahl der verschiedenen Analgetika war in der Gruppe
Sk- signifikant niedriger (s. Tabelle 18, S. 43). Daraus lasst sich schlielSen, dass
die Gruppen vk- und Sk- schlechtere Schmerzeinstellungen vorwiesen als die
Gruppen k+ und Bk-.

Einen weiteren Hinweis dafur liefert das Ansprechen auf Analgetika, das auf
der Stroke Unit bei 71 Prozent und auf Normalstation bei 59 Prozent iilberhaupt
nicht dokumentiert wurde. Bei kommunikationsunfahigen Patienten war dies so-
gar noch ofter der Fall (s. Tabelle 22, S. 46 und Tabelle 23, S. 47). Diese Werte
sind hoher, als sie von Gélinas et al. (2004) bei intubierten Patienten gefunden
wurden (in vierzig Prozent keine Dokumentation). Ohne eine solche Uberprii-
fung der Therapie scheint eine ausreichende, aber nicht unnotig hochdosierte
Analgesie unmoglich.

Die Tagesdosis wurde bei Bewusstseinsgeminderten signifikant haufiger ge-
steigert, was vermutlich meist einer Erhohung der Flussrate am Morphinperfu-
sor in der Prafinalphase entspricht. Bei den anderen Gruppen gab es mit circa
zwOlf Prozent keine Unterschiede. Es wurde schlussfolgernd in allen Gruppen
gleichermalSen erkannt, wenn die Analgesie nicht ausreichte. Zu beachten ist,
dass das Umsteigen auf potentere Medikamente anstelle einer Dosiserhohung
hier nicht wiedergegeben ist und sich die Angaben nicht auf die Patienten, son-
dern auf die gegebenen Analgetika beziehen.

Es steht zur Debatte, inwieweit kommunikationsunfahige Patienten durch an-
algetisch wirksame Medikamente, die aus anderer Indikation verordnet wurden,
auch eine Linderung ihrer Schmerzen erfuhren. Dem Konzept einer optimalen
Analgesie entspricht dies jedoch sicherlich nicht.

Insgesamt scheinen die bewusstseinsgeminderten von allen kommunikations-
unfahigen Patienten am besten beobachtet und therapiert zu werden. Die Arzte
dokumentierten hier signifikant haufiger (s. Tabelle 9, S. 37 und Tabelle 10, S.
38), und die Rate an erkannten Schmerzen war am hochsten (s. Tabelle 11, S.
39). Die Gruppe Bk- bekam am haufigsten Schmerzmedikamente (s. Tabelle 11,
S. 39) und auch abgesehen von der hohen prophylaktischen Opioidgabe fanden
sich keine signifikanten Unterschiede zur Gruppe k+, was die Analgetikagabe
bei manifesten Schmerzen angeht (s. Tabelle 16, S. 42). Vermutlich erfahren die-
se Patienten aufgrund der Bewusstseinsminderung an sich und des meist ver-
folgten palliativen Therapiekonzepts mehr Aufmerksamkeit, was Schmerzen an-

belangt. Trotzdem ware das Anwenden von speziellen Schmerzskalen fur Be-
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wusstseinseingeschrankte notig, da so womoglich inadaquate Analgetikagaben

verhindert werden konnten.

Als Schlussfolgerung dieser Arbeit waren an das Kommunikationsniveau des
Patienten angepasste Schmerzskalen wunschenswert, die systematisch mehr-
mals taglich und nach jeder Gabe eines neu angesetzten oder in seiner Dosie-
rung veranderten Analgetikums durchgefiihrt werden sollten. Um bei regelmalfsi-
ger Anwendung deren Effektivitat und Einfluss auf das Erkennen und die Thera-
pie von Schmerzen speziell bei Schlaganfallpatienten zu prufen, brauchte es
weitere prospektive Studien.

4.4 Limitationen dieser Arbeit und neue Perspektiven

Die hier vorliegende retrospektive Analyse hangt stark von Vollstandigkeit
und Zuverlassigkeit der Dokumentation in der Patientenakte ab. Insbesondere
bezuglich der Schmerzangaben ist es durchaus moglich, dass man die Patienten
haufiger dazu befragte, als es dokumentiert wurde. Auch war es nicht immer
moglich, den Grund fur die Gabe eines Analgetikums zu ermitteln, sodass dies
eventuell haufiger wegen Schmerzen geschah als man durch diese Analyse an-
nehmen mochte.

Die Zuteilung der Patienten zu den vier Studiengruppen war in den meisten
Fallen eindeutig, da aus der Dokumentation Bewusstseinszustand, Aphasie und
andere Kommunikationseinschrankungen uber den Hauptanteil des stationaren
Aufenthaltes als konstant hervorgingen. Bei einem Patienten widersprachen sich
arztliche und pflegerische Aussagen, und es ist nicht auszuschlielsen, dass eini-
ge wenige Patienten bei ausfuhrlicherer Dokumentation einer anderen Gruppe
zugewiesen worden wéaren. Auch ist der Ubergang zwischen kommunikationsfa-
hig, -eingeschrankt und -unfahig flieSend. Um Verzerrungen bestmoglich zu ver-
meiden, wurden Patienten nur bei eindeutiger, uber mehr als der Halfte der
Tage des stationaren Aufenthaltes vorliegender Kommunikationsunfahigkeit in
eine der k- - Gruppen aufgenommen.

Die Anzahl in der Gruppe der Bewusstseinseingeschrankten, die etwa funf
Prozent des Gesamtkollektivs ausmachten, stimmt mit den Ergebnissen von
Johnston et al. (1998) uberein, der ebenfalls Patienten in der Akutphase studier-
te, ist aber im Vergleich mit anderen Studien eher niedrig (Dostovi¢ et al. 2012:
27 Prozent, Li et al. 2016: 35 Prozent). Dies erklart sich durch andere zugrunde

liegende Kriterien, zum Beispiel ausschlieSlich der NIHSS, und dadurch, dass in
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diesen Studien alle bewusstseinseingeschrankten Patienten erfasst wurden,
auch die noch kommunikationsfahigen. Ahnlich verhéalt es sich mit der Gruppe
der aufgrund fokaler Schlaganfallsymptome Kommunikationsunfahigen, in die
nur Patienten mit ausgepragter Aphasie eingeschlossen wurden. Die Pravalenz
von Aphasie ist deshalb hoher als der Anteil an Patienten dieser Gruppe sugge-
riert.

Die Gruppen sind bezuglich vieler, hier nicht naher untersuchter Parameter
inhomogen (s. hierzu Kapitel 3.1). Ein gewisser Bias kann daher nicht ausge-
schlossen werden. Beispielsweise ist die Mortalitatsrate in der Gruppe Bk- signi-
fikant hoher (s. Tabelle 6, S. 33). Dies war zu erwarten, da andere Studien be-
reits eine Korrelation zwischen Bewusstseinsminderung und erhohter Mortalitat
nachgewiesen haben (Moulin et al. 2000). Viele dieser Patienten wurden pallia-
tiv behandelt, was eine grofSzugigere Schmerzbehandlung beinhaltet, wodurch
sich teilweise der vermehrte Gebrauch von Opioiden erklart.

Als , Kontrollgruppe” wurde die Gruppe k+ genutzt. Es muss jedoch erwahnt
werden, dass auch den kommunikationsfahigen Patienten hochstwahrscheinlich
nicht die optimale Schmerzerkennung und -behandlung zuteil wurde. Darauf
weist zum Beispiel hin, dass das Analgetikaansprechen, die Schmerzqualitat und
die maximale Angabe auf der NRS nur mangelhaft dokumentiert wurden. Somit
konnte kein Vergleich zwischen Ist-Zustand und Ideal-Zustand gezogen werden.

Zudem wurde angenommen, dass alle Patienten, ob kommunikationsfahig
oder nicht, gleich oft und gleich starke Schmerzen haben. Es ist jedoch durch-
aus denkbar, dass die haufiger notige Lagerung, haufigere Sturze, Wunden und
Paresen, schwerere Schlaganfalle und das durchschnittlich hohere Alter der
kommunikationsunfahigen Patienten mehr Schmerzen zur Folge haben.

Die Dosierungen von Nicht-Opioiden konnten nicht verglichen werden, da
entsprechende Umrechnungsfaktoren fehlen. Es ist daher nicht moglich zu be-
stimmen, wie viel Analgesie genau ein Patient erhielt. Auch lasst sich nicht sa-
gen, ob ein Patient durch Analgetika, die aus anderen Grunden verordnet wur-
den, trotzdem schmerzfrei wurde und somit gut eingestellt wurde. Dies wurde
die Statistik zu der Haufigkeit von Schmerzen verzerren.

Es ist zu beachten, dass es sich bei dieser Arbeit um eine unizentrische Studie
handelt. Ob die Ergebnisse fir Deutschland reprasentativ sind, muss durch ahn-
liche Studien in anderen Schlaganfallkompetenzzentren untersucht werden.

Es wurden ausschlieSlich Daten wahrend des akuten Krankenhausaufenthal-

tes erfasst. Dementsprechend konnen keine Aussagen uber die Chronifizierung
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oder Remission von Schmerzen, deren Einfluss auf Lebensqualitat, Rehabilitati-
onsmalinahmen und Mortalitat, oder uber den Verlauf der Kommunikationsfa-
higkeit gemacht werden. Vor allem ware interessant, den Nutzen einer frih ein-
setzenden Analgesie fur die Verhinderung der Chronifizierung von Schmerzen zu
untersuchen.

Mogliche Ursachen fur die nicht ausreichende Dokumentation von Schmerzen
und fur fehlende Anwendungen anderer Schmerzskalen als der NRS waren nicht

Bestandteil dieser Arbeit und miissten demnach noch erforscht werden.

62



Tabellenverzeichnis

Tabelle 1: Baseline-Charakteristika.........ccooeeuiiiiiiiiiiiiii e, 26
Tabelle 2: kardiovaskulares RisikKOprofil..............coooiiiiiiiiiiiieeeean, 27
Tabelle 3: KOmMOTDIiditart.......covuuiiiiiiiiiiii e 28
Tabelle 4: FUNKIONSNIVEAU. ... cccuuiiiiiiiiii e 29
Tabelle 5: aktuelles EreigmiS.....c.ciuuviuiiiiiiiieiie et e e 30
Tabelle 6: klinischer Befund bei Aufnahme...............coo . 33
Tabelle 7: stationarer Aufenthalt.............ooooiiiiiiiiii e, 35
Tabelle 8: chronische Schmerzen...........ccoooiiiiiiiiiiiiii e, 36
Tabelle 9: Schmerzdokumentation Stroke Unit............ocoiviiiiiiiiiiiiiniiinenenn.. 37
Tabelle 10: Schmerzdokumentation Normalstation.........ccc.ccceuiviiiiiiiiiiinienn.e. 38
Tabelle 11: SChmerzsyndrome............ccouiiiiiiiiiiie e e e 39
Tabelle 12: sonstige SChmerzen..........ccoooiiiiiiiiiiii e 40
Tabelle 13: haufigste vorbestehende Schmerzen.............cc.coooiiiiiiiiiiinnin... 40
Tabelle 14: Patienten mit analgetischer Medikation.............cc.coooeeviiiiininnn... 41
Tabelle 15: Anteil der Substanzklassen innerhalb der Studiengruppen.......... 42
Tabelle 16: Grunde fur analgetisch wirksame Medikation...................cccceennis 42

Tabelle 17: Pat. mit akuten Schmerzen ohne nachfolgende Analgetikagabe. .43

Tabelle 18: Anzahl verschiedener Analgetika pro Patient............................... 43
Tabelle 19: haufigste gegebene Analgetika........c.occeviiiiiiiiniiiiiiiiiiiiiieee, 44
Tabelle 20: Einzel-, Tages- und Kumulativpotenzen der gegebenen Opioide. .45
Tabelle 21: Gabe von Metamizol...........ccuuviiiiiiiiiiiiiiiiiiii e 45
Tabelle 22: Ansprechen auf Analgetika (Stroke Unit).........coovvviiiiiiiiiininn... 46
Tabelle 23: Ansprechen auf Analgetika (Normalstation)............cccoeevveniininnn... 47
Tabelle 24: Steigerung der TageSdOSiS.......ccuiiuiiiiiiiiiieeii e aeanes 47

Abbildungsverzeichnis

Abbildung 1: Glasgow-Koma-Scale..........cooviiiiiiiiiiiiie e 9
Abbildung 2: numerische Ratingskala............ccooiiiiiiiiiiiiiiiiniineee 13
Abbildung 3: Critical-Care Pain Observation Tool (nach Gélinas 2006).......... 14
Abbildung 4: Erlauterungen zur NIHSS........ccoiiiiiiii e 20

63



5 Zusammenfassung

Schmerzen bei Schlaganfall sind ein haufiges, oft verkanntes Problem. Es gibt
Schlaganfall-spezifische, chronische Schmerzen (PSP), zum Beispiel das komple-
xe regionale Schmerzsyndrom (CRPS) und der zentrale Schmerz nach Schlagan-
fall (CPSP). PSP korreliert mit Depression, hoherem Behinderungsgrad, kogniti-
vem Verfall, verringerter Lebensqualitat und erhohter Mortalitat. Daher ist es
von grofSer Bedeutung, dass Schmerzen erkannt und ausreichend therapiert
werden. Auch in der Akutphase des stationaren Aufenthaltes sind Schmerzen
keine Seltenheit, schon alleine aufgrund des meist hohen Alters und der vielen
Komorbiditaten der Patienten, die oft chronische Schmerzen mitbringen. Hinzu
kommen neu auftretende Schmerzen durch den Schlaganfall selbst, durch medi-
zinische Interventionen und Bettlagerigkeit.

Patienten sind nach einem Schlaganfall haufig kommunikationseingeschrankt,
sei es aufgrund vorbestehender Erkrankungen wie Demenz oder aktueller Sym-
ptome wie Bewusstseinsstorungen, Delirium und Aphasie. In solchen Fallen
kann der Patient sich nicht selbst zu seinen Schmerzen aullern, was die Erken-
nung und Therapie erschwert.

Ziel dieser Arbeit war es, durch eine retrospektive Analyse der Schlaganfall-
Datenbank der Neurologischen Klinik der Universitatsmedizin Mannheim zu tes-
ten, ob Schmerzen bei kommunikationseingeschrankten genauso gut erkannt
und behandelt werden wie bei kommunikationsfahigen Patienten. Hierzu wurde
die Haufigkeit und Art der Schmerzdokumentation, die Gabe von analgetisch
wirksamer Medikation mit den jeweiligen Substanzklassen und Dosierungen und
die Dokumentation des Ansprechens der Analgetika analysiert. Auch die akuten
und vorbestehenden Schmerzsyndrome wurden ausgewertet.

Im Zeitraum vom 01.01.2015 bis zum 31.01.2015 wurden 909 zerebrovasku-
lare Patienten im Schlaganfallkompetenzzentrum stationar behandelt. Sie wur-
den in vier Gruppen eingeteilt: kommunikationsfahig (k+), vorbestehend kom-
munikationsunfahig (vk-), durch fokale Schlaganfallsymptome kommunikations-
unfahig (Sk-) und durch Bewusstseinsminderung kommunikationsunfahig (Bk-).
Es zeigte sich, dass mindestens einmalige Schmerzen zwar in allen Gruppen
etwa gleich haufig erkannt wurden, die Dokumentation dieser zu Qualitat, Ab-
fragen der Schmerzskala und des Ansprechens von Analgetika in allen Gruppen
und insbesondere in den kommunikationsunfahigen mangelhaft war. Andere
Skalen als die NRS fanden keine Anwendung. Die kommunikationsunfahigen Pa-

tienten bekamen signifikant haufiger Analgetika, die jedoch hauptsachlich we-
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gen ihrer Wirkung als Antipyretikum, Antidepressivum oder Antikonvulsivum
gegeben wurden. Da viele Patienten der Gruppe Bk- eine palliative Therapie er-
hielten, wurden in dieser Gruppe signifikant haufiger Opioide eingesetzt. Anal-
getika aufgrund manifester Schmerzen bekam die Gruppe vk- seltener und die
Gruppe Sk- bekam eine geringere Anzahl davon.

Aus den Ergebnissen dieser Arbeit lasst sich schlielsen, dass Schmerzen nach
Schlaganfall nicht die angemessene Beachtung bekommen und die Erfassung
und Therapie bei kommunikationsunfahigen Patienten noch nicht ausreichend
sind. Wiunschenswert waren an das Kommunikationsniveau des Patienten ange-
passte und regelmalSsig abgefragte Schmerzskalen und eine daraus abgeleitete
suffiziente, aber nicht unnotig hoch dosierte Analgesie nach WHO-Stufensche-

ma.
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