












Northern Manhattan Stroke Study 2008, 
dass Patienten nach Hirninfarkt auch dann 
ein langfristig erhöhtes Mortalitätsrisiko 
haben, wenn der Infarkt mit frontalen, 
temporalen oder parietalen Läsionen 
einhergeht. Insbesondere im Temporallap-
pen und im Frontalhirn findet wiederum 
wesentliche zentral autonome Modulation 
statt. 

Messung kardiovaskulär-autonomer Funktion 
auf Stroke Units

Daher wäre es wünschenswert, wenn die 
moderne Schlaganfallversorgung auf Stroke 
Units auch die kardiovaskulär-autonome 
Modulation als wichtigen Parameter 
der Verlaufskontrolle und Prognose 
der Patienten miterfassen würde. Die 
technischen Voraussetzungen sind mit 
bestehenden Monitor-Systemen und einer 
vergleichsweise geringen Erweiterung der 
Soft- und Hardware einfach zu bewerk-
stelligen. Die Standardisierung der Messun-
gen und die Bewertung der gemessenen 
Parameter sind relativ schnell zu erlernen. 
Die Therapie der Patienten und das Risiko 
sekundärer kardiovaskulärer Komplika-

tionen ließen sich so langfristig sicher 
weiter verbessern bzw. reduzieren. 

Präventive Abschätzung des Schlaganfall-
risikos anhand autonomer Parameter – eine 
anzustrebende Zielsetzung 

Doch eignet sich die Messung autonomer 
Parameter auch, um das Risiko, einen Schlag-
anfall zu erleiden, besser einschätzen zu 
können? Ausreichende prospektive Daten 
bestehen hierzu noch nicht. Doch weisen 
Einschränkungen der kardiovaskulär-au-
tonomen Modulation bei allen bekannten 
Erkrankungen und Lebensweisen, die als 
Schlaganfall-Risikofaktoren gelten, wie 
oben ausgeführt darauf hin, dass Ein-
schränkungen der autonomen Modulation 
allgemein mit einem erhöhten Schlaganfall-
Risiko assoziiert sind. 
So wären multizentrische prospektive 
Studien wünschenswert, um Datenprofile 
zu erstellen, die definieren, wie Parameter 
bzw.-Messwerte mit Schlaganfall-Gefähr-
dung assoziiert sind. 

Prophylaktische Maßnahmen zur Verbes-
serung der autonomen kardiovaskulären 
Modulation 

Was aber kann der einzelne Patient tun, 
dessen autonome Parameter bereits unter 
Ruhebedingungen Zeichen deutlicher Ein-
schränkung der kardiovaskulären Modula-
tion zeigen? Wie kann er neben Veränder-
ungen gefährdender Lebensweisen, also 
etwa Schlafmangel, sitzender Lebens-und 
Arbeitsstil, Rauchen, übermäßigem Alko-
holkonsum, und Therapieoptimierung der 
oben erwähnten gefährdenden Grund-
krankheiten seine autonome Modulation 
verbessern?

Einige Studien weisen darauf hin, dass 
Ausdauertraining zu einer Zunahme 
parasympathischer Aktivität und Verbes-
serung der autonomen Gesamtmodulation 
führen kann. Wesentlich scheint auch, alle 
biologischen und psychischen „Stressoren“ 
zu reduzieren. In eigenen, noch unveröffent-
lichten Studien konnten wir zeigen, dass 
Entspannungstraining wie etwa autogenes 
Training die ungünstigen Effekte von 
antizipatorischem Stress auf das autonome 
Nervensystem deutlich abschwächen kann. 
Daher scheinen einfache Lebensweisheiten 
wie ausreichender und regelmäßiger 
Schlaf, genügend Bewegung und körperli-
ches Training sowie regelmäßige Entspan-
nungsübungen geeignete Maßnahmen zu 
sein, um die autonome Modulation des 
Herz-Kreislaufsystems zu verbessern und 
damit das zerebrovaskuläre System besser 
zu schützen. Diese Erfolge lassen sich 
dann auch einfach durch Messungen der 
kardiovaskulären Modulation eines jeden 
einzelnen Patienten verifizieren. (Literatur 

beim Verfasser)
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Abb. 1: Rückatmung mittels „Closed-loop“-System 

zur Überprüfung der kardiovaskulären Antworten auf 

progressive Hypoxie oder Hyperkapnie. 

Abb. 2: Kontinuierliche Aufzeichnung der Antwor-

ten der Herzfrequenz, des fortlaufend registrierten 

Blutdrucks, der Atmung, Hautdurchblutung, der zere-

bralen Blutflußgeschwindigkeit während sinusoidaler 

Barorezeptor-Stimulation. 



Dabigatran und Idarucizumab: seit 
zwei Jahren der neue Sicherheits-
standard in der oralen Antikoagula-
tion

Dabigatran (Pradaxa®) hat in der Klasse 
der NOAKs seit seiner Zulassung sein 
vorteilhaftes Sicherheitsprofil vor Zulas-
sungsbehörden, in zahlreichen Studien und 
im klinischen Alltag unter Beweis gestellt. 
Zuletzt haben die aktuellen kardiologi-
schen europäischen EHRA-Empfehlungen 
Pradaxa® aufgrund der Ergebnisse der RE-
DUAL PCI Studie1 derzeit als bevorzugte 
Substanz bei der Frage der Kombination 
mit Plättchenhemmern hervorgehoben. 2 

Seit nunmehr zwei Jahren wird das bereits 
hohe Sicherheitsprofil von Pradaxa® durch 
das spezifische Antidot Idarucizumab 
(Praxbind®) ergänzt. In der REVERSE-AD 
Studie3 wurde der Einsatz von Praxbind® 
in zwei klinisch relevanten Konstellationen 
an 503 Patienten untersucht: 

1.	 bei Notfalloperationen/dringenden   
	 Eingriffen 
2.	 bei lebensbedrohlichen/nicht be‑
	 herrschbaren Blutungen 

Praxbind® zeigte in beiden Patienten-
gruppen eine sofortige, langanhaltende 
Aufhebung der Dabigatran-induzierten 
Gerinnungshemmung.3 Hervorzuheben 
ist, dass dieser „Eingriff“ in das Gerin-
nungssystem durch Praxbind® ohne einen 
prothrombotischen Effekt erfolgt, da das 
Antikörperfragment ausschließlich Dabi-
gatran neutralisiert und keine weiteren 
Effekte im Gerinnungssystem hervorruft.4 
Diese Eigenschaften des Antidots und die 
robusten Studienergebnisse sind für den 
klinischen Alltag in hohem Maße relevant, 
da sie im Falle eines Notfalls dem Notfall-
team die Stabilisierung des Patienten bzw. 
die Durchführung dringender Eingriffe 
ermöglichen, was für den Dabigatran-
behandelten Patienten ein zusätzliches 
Maß an Sicherheit gibt. Kürzlich wurde die 
RE-VERSE AD Studie unter den 10 „major 
publications“ des Jahres 2017 im Bereich 
Notfallmedizin genannt.5

Seit der Einführung von Praxbind® sind 
Fallberichte6-8 und Fallserien9,10 mit Erfah-
rungen aus dem klinischen Alltag publiziert 
worden. Fokussiert man auf die Erfahrun-
gen aus neurologisch/neurochirurgischer 
Anwendungserfahrung, so sind zwei klini-
sche Notfallsituationen von Interesse:

1. 	Die Gabe von Praxbind® bei Dabiga‑
	 tran-behandelten Patienten mit akutem    
	 ischämischen Schlaganfall zur Ermögli‑
	 chung einer systemischen Thrombolyse
2. 	Die Gabe von Praxbind® bei Dabiga‑  
	 tran-behandelten Patienten mit intra-
	 kranieller Blutung

Im Falle eines akuten ischämischen Schlag-
anfalls kann aufgrund der Eigenschaften 
von Praxbind® umgehend die Dabigatran-
induzierte Gerinnungshemmung aufgeho-
ben werden und so generell eine Eignung 
des Patienten zur Thrombolyse erreicht 
werden. Dieses Vorgehen entspricht einer 
Behandlung innerhalb der Zulassung. Auf-
grund der wachsenden Einzelerfahrungen 
hierzu haben die aktuellen EHRA-Emp-
fehlungen dieses Vorgehen für Dabigatran-
behandelte Patienten als Option mit 
aufgenommen.2

Obgleich selten sind intrakranielle Blu-
tungen unter einer oralen Antikoagulation 
mit einer hohen Mortalität assoziiert. 
Dies gilt insbesondere für VKA-assoziierte 
intrakranielle Blutungen. Hier lag die 
3-Monats-Mortalität laut einem aktuellen 
systematischen Reviews im Schnitt zwi-
schen 40-60%, trotz der Möglichkeit der 
Substitution von Gerinnungsfaktoren.11

In der RE-VERSE AD Studie lag die 30-Ta-
ges-Mortalität bei Dabigatran-Patienten 
mit intrakranieller Blutung unter Gabe von 
Praxbind® bei 16,4%.3  Weitere Analysen 
aus der RE-VERSE AD Studie sowie Evi-
denz aus klinischer Erfahrung werden die 
Datenlage erweitern. 

Im Juni 2018 wird die Fallserie aus deut-
schen Stroke Units mit einem update aus 
beiden klinischen Gruppen mit insgesamt 
120 Patienten beim Kongress der EAN 
präsentiert.
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