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GruBwort

Schlaganfallforschung

Liebe Freunde und Mitglieder
des Kompetenznetzes Schlaganfall,

wir freuen uns, lhnen eine weitere Ausgabe unseres
Newsletters (iberreichen zu dlirfen. In den letzten
Monaten konnten einige Erfolge hinsichtlich der
Bekanntmachung des Kompetenznetzes und Lobby-
arbeit verbucht werden. So wurde im Sommer auf
einem vom Bundesministerium fir Bildung und
Forschung initiierten parlamentarischen Abend das
Interesse von Bundestagsabgeordneten fiir die Arbeit
unseres Forschungsverbundes geweckt. Welchen
wichtigen Beitrag die experimentelle Grundlagen-
forschung dabei leistet, erfahren Sie u.a. in dieser
Ausgabe.

Viel Spalk beim Lesen wiinschen lhnen

Prof. Dr. Karl Einhdupl

Sprecher des Kompetenznetzes

Prof. Dr. Arno Villringer

Koordinator des Kompetenznetzes

Editorial

Die systematische Erforschung der Pathomechanis-
men des Schlaganfalls ist fiir das Verstdndnis der
komplexen Ablédufe beim Schlaganfall unabdingbar.
Der experimentelle Ansatz bietet den Vorteil, dass
Kausalketten der beteiligten Schadensmechanismen
aufgedeckt und durch experimentelle therapeuti-
sche Ansdtze beeinflusst werden kénnen. Dies ist
die Grundlage des Transfers vom Labor in die Klinik.
Die Zusammenarbeit der experimentellen Arbeits-
gruppen im Kompetenznetz Schlaganfall hat zu
einer duRerst produktiven Vernetzung gefiihrt.
Bearbeitet werden die , heiBesten“ Themen:

Von den Stammzellen bis zur Thrombolyse.

Herzlichst Ihr
[y
AL

Prof. Dr. med. Wolfgang Kuschinsky
Koordinator Subnetz Experimentelle Schlaganfallforschung

Optimierung der funktionellen
Bildgebung bei experimenteller
Stammzelltransplantation

Trotz der verbesserten Lysestrategien verbleiben
nach einem ischdmischen Schlaganfall vor allem
im Infarktkern meist irreversible Hirngewebe-
schaden. Die Arbeitsgruppe um Mathias Hohn
kombiniert bei ihren Forschungen (iber Regenera-
tion Methoden der funktionellen Bildgebung mit
Ansatzen der Stammzelltransplantation. Ziel ist es,
ein besseres Verstandnis (iber den Aufbau von
Hirngewebe bei einer Stammzelltransplantation
nach Schlaganfall zu gewinnen.

Welche Vorgdnge bei einer Gewebeimplantation
in ischamisch geschadigten Hirnarealen ablaufen,
wie die Wanderung von Stammzellen ins Zielge-
biet funktioniert und tiber welche Mechanismen
dort eine funktionelle Differenzierung stattfinden
kann, ist noch weitgehend unverstanden. Um die
Implantation, die Wanderung und Gewebeinte-
gration embryonaler Stammzellen (ES Zellen) am

Schlaganfallmodell der Ratte in vivo mittels
hochauflésender 3D-Kernspintomographie
(MRT) beobachten zu kénnen, hatten die Kolner
Forscher ein spezifisches Lipofektionsprotokoll
entwickelt, nach dem ES Zellen effizient mit
superparamagnetischen Eisenoxid-Nanoparti-
keln (USPIOs) markiert werden: USPIOs verursa-
chen bei geeigneten Versuchsbedingungen im
T2*-gewichteten MRT eine starke Signalaus-
16schung. Markierte Stammzellen erscheinen
daher im T2*-gewichteten MRT dunkel und las-
sen sich von den endogenen Zellen unterschei-
den. Mit Hilfe dieser Methode hatte die Arbeits-
gruppe bereits eine zielgerichtete Migration
implantierter ES Zellen hin zur ischdamischen
Lasion zeigen kénnen.

In einer neuen Arbeit stellten die Forscher nun
ein verandertes Protokoll vor, das eine optimier-
tere Darstellung von USPIO-markierten Stamm-
zellen in vivo erlaubt: Durch eine Modifikation
der Zusammensetzung des Narkosegases, das
zur Anasthesie der Versuchstiere benutzt wird,

Durch Modifizierung des Narkosegases ist es méglich, Stammzellen die mittels Eisenoxid markiert sind eindeutig von BlutgefdBen zu unter-
scheiden. Abbildung A zeigt ein MRI Bild das mittels der herkdmmlichen Narkosegasmischung (35% Sauerstoff/ 65% Lachgas) aufgenom-
men wurde. Die markierten Stammzellen (heller Pfeil) sind nicht eindeutig von einem BlutgefdR (dunkler Pfeil) zu unterscheiden, da beide
einen dunklen Kontrast erzeugen. Durch Modifizierung des Narkosegasgemisches (95% Sauerstoff/ 5% Kohlendioxid) und der Ausnutzung
des BOLD-Effektes konnen BlutgefdRe vollstdndig in den T2 *-gewichteten MRI-Bildern unterdriickt werden (Abbildung B).

,Experimentelle Schlaganfallforschung“ weiter auf Seite 2
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konnten ,falsche®, d.h. nicht durch markierte ES
Zellen hervorgerufene Signale, deutlich reduziert
werden. Diese falschen Signale beruhen auf intrinsi-
schen T2 *-Effekten, die durch die Blutbahnen,
genauer durch mit desoxigeniertem Hamoglobin
beladene Erythrozyten verursacht werden. Eine
Erh6hung des Sauerstoff- Anteils im Betdubungsgas
(95% 0,/5% CO, statt 35% 0,/65% N2,,) bewirkte
eine Verbesserung der Darstellung, indem die st6-
renden Effekte der groRen sowie der meisten klei-
nen BlutgefdRe verringert wurden. Dabei erwies
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sich das verwendete Gasgemisch auch iiber eine
langere Versuchsdauer bei allen Tieren als gut ver-
traglich. Die Darstellung USPIO-markierter ES
Zellen blieb unbeeintrachtigt.

Die verbesserte Methode erlaubt nun eine weit
zuverldssigere Differenzierung zwischen endogenen
Zellen und USPIO-markierten Stammzellen. Bislang
waren fiir eine entsprechende Spezifitat und
Sensitivitdt mehrere Schichtaufnahmen notwendig
(vor allem bei gréReren BlutgefdaRen, um deren
Verlauf nachvollziehen zu kénnen), was die

Schlaganfallforschung

Blutungskomplikationen nach Lyse -
eine Frage der rt- PA-Dosis?

Eine fokale zerebrale Ischdmie kann insbesondere in
nachgeschalteten GefaRen einen Verlust der endo-
thelialen Integritat hervorrufen und damit Blutung-
en und Odeme verursachen. Mitverantwortlich fiir
die Endotheldefekte mit Schadigung der Basal-
membran sind vermutlich nichtzelluldre proteolyti-
sche Systeme wie das Plasminogen-Plasmin-
System, das unter gesunden Bedingungen throm-
bogenen Effekten am Endothel entgegen wirkt.

Die Arbeitsgruppe um Gerhard Hamann erforscht
die nach einem ischdamischen Schlaganfall ablaufen-
den molekularen Vorgdnge an den Wandstrukturen
der HirngefaRe.

Im European Journal of Neuroscience berichtete das
Forscherteam (iber seine tierexperimentellen
Studien, die die Bedeutung des Gewebeplasmino-

gen-Plasmin-Systems bei der Entstehung mikrova-
skuldrer Himorrhagien nach fokaler Ischdmie weiter
unterstiitzen (Eur | Neurosci 2004; 20: 2903-2908). In den
Experimenten wurde bei Ratten nach 3-stiindiger,
mittels Fadenmodell induzierter Ischamie der
Arteria media cerebri eine 24-stiindige Reperfu-
sionsphase mit der initialen Gabe des rekombinan-
ten Gewebeplasminogenaktivators (rt-PA) (in nie-
driger, moderater oder hoher Dosis: 0,9; 9 oder 18
mg/kg Koérpergewicht) durchgefiihrt. Eine Kontroll-
gruppe von Versuchstieren erhielt Kochsalz.

Die Ergebnisse: Am Ende der Reperfusion wurden
erhohte Aktivitdten des endogenen Urokinase-
Plasminogen- Aktivators (u-PA) gemessen.

Wichtig dabei: rt-PA in héheren Dosen bewirkte
einen weiteren, signifikanten u-PA- Anstieg.
Dagegen zeichnete sich bei Messungen des end-
ogenen Gewebeplasminaktivators t-PA eher eine
Senkung unter niedriger bis moderater rt-PA-Dosis
ab, allerdings auch eine Erh6hung nach maximaler
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Untersuchungen sehr viel aufwandiger machte.

Dr. rer. nat. Katrin Appel, Essen (ka)

Weitere Informationen:

Prof. Mathias Héhn
Email: Mathias@mpin- koeln.mpg.de

rt-PA-Gabe. Ein besonders drastischer u-PA- An-
stieg zeigte sich dabei im Zentrum der Ischdmie in
den Basalganglien (siehe Abb. D), weniger ausge-
pragt war die u-PA-Steigerung im Kortex (siehe
Abb. E).

rt-PA niedrig dosieren

Die intravenose Lysetherapie mit rt-PA ist die ein-
zig zugelassene und evidenzbasierte Therapie des
akuten ischdamischen Schlaganfalls. Allerdings sind
hamorrhagische Komplikationen bekannt und
haufig; auBerhalb des engen Zeitfensters von 3
Stunden nach Ischamie ist die Lyse kontraindiziert.
Nach dem gezeigten Modell des experimentell her-
beigefiihrten zentralen GefdRverschlusses wirken
sich vor allem héhere rt-PA-Dosen auf das
Plasminogen-Plasmin-System aus, mit einer signi-
fikanten Steigerung von u-PA. u-PA, das bereits
ohne exogenes rt- PA nach Ischamie erhoht ist,
scheint demnach eine wichtige Rolle bei der
Entstehung von Endothelschdden nach einer zen-
tralen Ischamie zu spielen. Fir die klinische Praxis
bedeutet dies, dass fir die Lysetherapie mit rt-PA
die niedrigste effektive Dosis gewahlt werden
sollte. (ka)

control 08mpghy  Smphg 18 mgfkg

Anstieg der u-PA-Aktivitét nach fokaler zerebraler Ischdmie in Abhdngigkeit von rt-PA-Gabe

Weitere Informationen:

Prof. Gerhard Hamann
Email: gerhard.hamann@hsk-wiesbaden.de
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Wie eine Gehirnstammzelle zu
einer Nervenzelle wird

Erst seit einigen Jahren ist bekannt, dass auch im
Gehirn erwachsener Menschen lebenslang neue
Hirnzellen entstehen. Quelle der neuen Hirnzellen

von neuronalen Stammgzellen stellt sich jedoch die
Frage, wie die Differenzierung dieser Zellen funktio-
niert. Es muss also in allen Einzelheiten geklart wer-
den, welche Vorgdnge in den Stammgzellen ablau-
fen, wenn sie sich zu Nervenzellen umwandeln.
Hierzu bietet die Proteomanalyse einen wirkungs-
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Autoren nachweisen, dass die Differenzierung von
neuronalen Stammzellen mit einer Vielzahl von
zelluldren EiweiRverdnderungen einhergeht. Diese
Untersuchungen zu grundlegenden Vorgangen auf
zelluldrer Ebene sollen helfen, die ,Spielregeln“ zu
erkennen, nach denen neuronale Stammzellen im

Molekulargewicht

> pH-Wert

undifferenziert

differenziert

sind ,,neuronale Stammzellen“. Diese Stammzellen
konnten in der Lage sein, untergegangenes Hirn-
gewebe zu ersetzen und damit helfen, Krankheiten
wie zum Beispiel den Schlaganfall oder der Alz-
heimer-Erkrankung zu heilen. Solche ,,Ersatz-
zellen“ missten duBerst flexibel sein, denn sie
mussten die untergegangenen Nervenzellen nicht
nur strukturell ersetzen, sondern auch in der Lage
sein, ihre Funktionen zu Gibernehmen.

Die Heidelberger Wissenschaftler des Subnetzes
,Experimentelle Schlaganfallforschung“ kénnen
mit neuartigen Verfahren, der so genannten
Proteomanalyse, zahlreiche EiweiRmolekiile
gleichzeitig untersuchen - in einigen Experimen-
ten sogar bis zu mehreren tausend. Die Proteom-
analyse basiert auf einer Auftrennung der Eiweie
mit Hilfe der zweidimensionalen Gelelektropho-
rese zundchst nach dem pH-Wert der EiweiRe und
anschlieBend nach dem Molekulargewicht, wie
beispielhaft in Abb. 1 gezeigt ist. Die Hohe der
,Gipfel“ entspricht hierbei der Eiweikonzentra-
tion. Die einzelnen EiweiBmolekiile konnen dann
durch Massenspektrometrie identifiziert werden.
Vor einer geplanten therapeutischen Anwendung

vollen Ansatz. In einer Studie, in der der Weg von
der neuronalen Stammzelle bis hin zur fertigen
Nervenzelle mit Hilfe der Proteomanalyse genauer
untersucht wurde, konnten die Heidelberger
Wissenschaftler mehr als 350 EiweiBmolekdile iden-
tifizieren, die Verdanderungen zwischen den Stamm-
zellen und Nervenzellen zeigten. Abb. 2 zeigt bei-
spielhaft 3 EiweiRe, von denen 2 nach der Differ-
enzierung vermehrt vorliegen. Der Pfeil zeigt dies
fiir eines der EiweiRe, wahrend im Hintergrund ein
Eiweild so zugenommen hat, dass sein Gipfel mit
dem des benachbarten EiweiRes verschmilzt.

Die EiweiRverdanderungen lassen folgende Inter-
pretation zu: wahrend der Differenzierung waren
zahlreiche zelluldre Stoffwechsel- und Signalwege
in ihrer Aktivitdt verandert und scheinen so Einfluss
auf das Zellwachstum und die Nervenzellfunktion
genommen zu haben. Diese Wege lassen sich
anhand der Muster der EiweiRzusammensetzung
genauer spezifizieren, wozu jedoch weiterfiihrende
Experimente notig sind.

Mit den im letzten Jahr in der Fachzeitschrift
Neurochemical Research (Neurochemical Research 2004;
29:1129-1144) veroffentlichten Daten konnten die

Gehirn ihre Differenzierung steuern. Die Kenntnis
dieser Vorgdnge ist auch fir eine Beeinflussung
von Stammgzellen im Rahmen einer zukiinftigen kli-
nischen Anwendung von entscheidender
Bedeutung. Es ist aber klar, dass der Weg von der
Grundlagenforschung bis zu einer am Patienten
einsetzbaren Therapie noch sehr weit ist.

Weitere Informationen:

Prof. Wolfgang Kuschinsky
Email: kuschinsky@physiologie.uni- heidel-
berg.de
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Rehabilitation nach Schlaganfall

Neues Arm-BASIS-Training fordert
motorische Rehabilitation

Bei zwei Dritteln aller Schlaganfallpatienten bleiben
Beeintrachtigungen zuriick, wobei Lihmungen
eines Armes besonders haufig auftreten. Diese oft
schweren Lahmungen beeintrdchtigen den Alltag
der betroffenen Patienten massiv. Eine Forscher-
gruppe des Subnetzes ,Rehabilitation nach Schlag-
anfall“ um Thomas Platz, Charité Berlin, hatte nun
zeigen konnen, dass ein neuartiges, gezieltes Arm-
training den Patienten besser hilft als herkommli-
che physiotherapeutische Methoden und zudem
maoglicherweise adaptive Prozesse im geschadigten
Gehirn anregt. Die Ergebnisse der Studie sind kiirz-
lich online durch das Journal of Neurology publiziert
worden (http://doi.org/10.1007/500415-005-0868-y).

Die erste motorische Verbesserung nach einem
akuten Schlaganfall korreliert haufig mit der Odem-
riickbildung. Dagegen schreibt man die spater
erreichbare motorische Rehabilitation der Fahigkeit
des Kortex zu einer funktionellen Reorganisation zu.
fMRT und PET-Untersuchungen haben z. B. besta-
tigt, dass sich im Gehirn im Verlauf der funktionel-
len Erholung ein verdndertes Muster von Aktivitaten
nachweisen laBt. Vermutlich spielen dabei
Kompensationsmechanismen eine Rolle, indem
nach Schadigung einzelner kortikaler Felder
benachbarte, intakt verbliebene Abschnitte deren
Aufgaben (ibernehmen - induziert durch Ubung
und Training.

Die Physiotherapie ist daher die zentrale therapeu-
tische Disziplin zur Wiederherstellung der motori-
schen Funktion. Der Ansatz des ,,schddigungsorien-
tierten Trainings (Impairment- Oriented Training,
10T)“ wird dabei der Beobachtung gerecht, dass fir
bestimmte Defizite spezifische Ubungen erforder-
lich sind. Platz und Kollegen verglichen in ihrer ran-
domisierten und kontrollierten Studie unterschied-
liche krankengymnastische Konzepte, darunter das
neue, von der Physiotherapeutin Christel Eickhof fiir
schwere Armlahmungen entwickelte Arm-BASIS-
Training. Dieses beginnt mit einer genauen Analyse
der individuellen Defizite, wonach dann schritt-
weise an der Bewegungsfahigkeit einzelner Gelenke
wie Finger, Hand, Ellenbogen und Schulter gearbei-
tet wird. Erst dann trainiert der Patient komplexere
Bewegungsabldufe wie sie z. B. fiir das Ergreifen
eines Glases notig sind.

Die Studienpopulation bestand aus 28 Patienten

mit schweren Armldhmungen, die zwischen drei
Wochen und sechs Monaten zuvor einen einseiti-
gen Schlaganfall erlitten hatten. Alle Patienten
trainierten ihren beeintrachtigten Arm Gber vier
Wochen gemaR eines konventionellen Rehabilita-
tionskonzeptes. Wéhrend eine Gruppe von
Patienten nur dieses Programm absolvierte,
erhielt eine zweite Gruppe zusatzlich Einheiten
nach Bobath, und eine dritte Gruppe das Arm-
BASIS-Training.

GroBter Nutzen nach Arm-BASIS-Training

Vier Wochen spater hatten alle Patienten motori-
sche Fortschritte gezeigt, wobei die Gruppe mit
zusdtzlichem Arm-BASIS-Training die besten
Ergebnisse aufwies: Sie konnten (gemessen an der
motorischen Skala nach Fugl-Meyer) ihren ladier-
ten Arm deutlich besser bewegen als Patienten
der Kontrollgruppen. Der Vergleich mit der
Gruppe mit zusdtzlichen Bobath- Einheiten mach-
te zudem deutlich, dass fiir eine Verbesserung der

motorischen Funktion die Art des Armtrainings

Schulter: Die dynamische Innervation der Schulterflexoren und -
extensoren wird zundchst aus der Seitlage getibt, um statische
Unterstiitzungskontraktionen tberfliissig zu machen.

entscheidender war als die aufgewendete
Behandlungszeit bzw. Intensitdt des Trainings.

Kortikale adaptive ,,Umorganisation“ durch
Arm-BASIS-Training?

Mittels transkranieller Magnetresonanzstimulation
(TMS) stellten Platz und Kollegen fest, dass sich das
topographische Muster des motorischen Kortex bei
Arm-BASIS-trainierten Patienten systematisch ver-
andert hatte. Das AusmaR dieser Veranderungen
stand dabei in Korrelation mit dem AusmaR an
funktionellem Zugewinn. Moglicherweise stellt das
Arm-BASIS-Training eine Intervention dar, die eine
adaptive ,Umorganisation“ des Motorkortex
bewirkt. (ka)

Weitere Informationen:

PD Thomas Platz
Email: tplatz@zedat. fu-berlin.de

Hand: Beim Arm-Basis-Training werden selektive Gelenkbewegungen
gelibt wie z.B. die endgradige Verkiirzungs- und
Verldngerungsfdhigkeit der Fingerabduktoren und -adduktoren.
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Sekundarpravention nach Schlag-
anfall - was leisten Qualitatszirkel?

Bei der Untersuchung der Behandlungsqualitdt von
Patienten nach Schlaganfall féllt auf, dass die emp-
fohlenen evidenzbasierten klinischen Zielwerte z. B.
beziiglich Blutdrucksenkung in der Praxis nicht
immer erreicht werden. In einem KNS-Projekt des
Subnetzes ,,Public Health“ hatten Forscher um
Hubertus Jahn, Uni Freiburg, untersucht, wie sich
die Arbeit von Qualitdtszirkeln auf die Betreuung
von Patienten nach Schlaganfall in der hausarzt-
lichen Praxis auswirkt. Im Rahmen der kontrollierten
Interventionsstudie, deren Ergebnisse in der
Oktoberausgabe der Zeitschrift fiir Allgemein-
medizin publiziert sind, waren 212 Patienten nach
einem ersten Schlaganfall aus vier Akutkranken-
hdusern im Stidschwarzwald rekrutiert worden.

Ein Teil der betreuenden Hausarzte nahm an Quali-
tatszirkeln teil, die sich mit der Sekundarpravention

nach Schlaganfall beschaftigten. Die Zuteilung der
Hausarzte zur Interventions- bzw. Kontrollgruppe
erfolgte nach dem Ort der Praxis. Die Versorgungs-
qualitat der Patienten wurde an Hand von 15 Quali-
tatsindikatoren beurteilt.

Insgesamt wurden die Daten von 126 Patienten
ausgewertet. 75 Patienten wurden der Interven-
tionsgruppe zugeteilt und von 36 Hausarzten be-
treut, 51 Patienten der Kontrollgruppe wurden von
25 Hausarzten betreut. Die beiden Gruppen waren
bis auf die Haufigkeitsverteilung von drei Komorbi-
ditdten (Hypertonie, Diabetes, KHK) vergleichbar.
Bei vier Qualitatsindikatoren zeigten sich jeweils
nach Interventionsbeginn statistisch signifikante
Unterschiede. Die Interventionsgruppe stellte den
INR-Wert bei Antikoagulation besser ein als die
Kontrollgruppe (p<0,001). Der Anteil der antihyper-
tensiv behandelten Patienten, bei denen jéhrlich
Blutdruckkontrollen vorgenommen wurden, stieg in

Mitteilungen aus der Industrie

GetABI : Wissenswertes fiir
Neurologen

GroRte epidemiologische Studie zur Pravalenz
der PAVK und zur Inzidenz kardiovaskularer und
zerebrovaskularer Ereignisse weltweit

Seit kurzem liegen reprdsentative Daten zur peri-

pheren arteriellen Verschlusskrankheit (PAVK) und

dem damit verbundenen zerebrovaskularen Risiko

(TIA, Schlaganfall, zerebrovaskulérer Tod) in der

hausarztlichen Versorgung vor.

In der getABI-Studie (,German epidemiological trial on Ankle

Brachial Index) wurden 6880 dltere Patienten (42%

Manner, mittleres Alter 72,5 Jahre) mit und ohne

ABI<0,9 (iber 3 Jahre von ihren Hausarzten ohne

spezielle Studienvorgaben nachbeobachtet.

Die Studie zeigt:

1. Die PAVK, definiert als ABI<0,9, ist in der
Population >65 Jahren in hausarztlicher
Betreuung sehr haufig. Die Pravalenz betragt
iber beide Geschlechter betrachtet ca. 18,0%.

2. Die Mortalitat ist nach drei Jahren (Tod jeglicher
Ursache) von PAVK-Patienten im Vergleich zu
denen ohne PAVK deutlich erhoht (10,98% vs.
4,24%; fur Alter, Geschlecht, Rauchen, Adipositas,

arterielle Hypertonie, Fettstoffwechselstérung
und anamnestische kardiovaskulare Erkrankung
adjustierte Hazard Rate Ratio (HRR) 1,81; 95% KI
1,45 - 2,27).

3. Die Mortalitdt auf Grund von kardiovaskuldren
Ursachen betrug bei Patienten mit PAVK im
Vergleich zu denen ohne PAVK 4,47 vs. 1,13%
(HRR 2,65 95% KI 1,81 - 3,87).

Aus Sicht des Neurologen ist besonders bemerkens-
wert, dass in getABI, Patienten mit PAVK (ABI <0,9)
signifikant haufiger todliche Schlaganfille als
Patienten ohne PAVK (1,22% vs. 0,43%; fir Alter und
Geschlecht adjustierte HRR 1,98; 95% KI 1,01 -3,90)
hatten. Das heiRt, das entsprechende Risiko der
Patienten mit PAVK war fast verdoppelt.

Es wurde gezeigt, dass die Inzidenz der Schlagan-
falle mit abnehmendem ABI zunahm.

Weitere Studien zu dieser Thematik sind die
Edinburgh Artery Study (55-74-jdhrige Hausarzt-
patienten), die ein adjustizierters relatives
Schlaganfallrisiko von 1,98 (95% KI 1,05-3,77) ftr
einen ABI < 0,9 zeigte. Eine schwedische Studie (68-
jahrige Ménner) fand ein adjustiertes Schlaganfall-
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der Interventionsgruppe im Gegensatz zur Kontroll-
gruppe an (p<0,05). Jedoch wurden in der Interven-
tionsgruppe Blutdruckerhéhungen bei Patienten
mit arterieller Hypertonie seltener adaquat nach-
untersucht als vorher. In der Kontrollgruppe war
keine Verdnderung zu verzeichnen (p=0,025).

Die Diagnose Hypertonie war in den Praxen der
Kontrollgruppe haufiger klar dokumentiert als in
der Interventionsgruppe (p=0,014).

Eindeutige systematische Effekte der Qualitatszir-
kelarbeit auf die hausarztliche Sekundarpréavention
nach Schlaganfall konnten im Hausarztkollektiv
nicht belegt werden. Nur eine Studie mit deutlich
hoherer Patientenzahl kdnnte zu dieser Fragestel-
lung verallgemeinerbare Daten liefern.

Weitere Informationen:

Hubertus Jahn
Jjahnh@Medizin.Ukl.Uni-Freiburg.de

risiko von 2,0 (95% Kl 1,1-3,7) fiir die gleichen ABI
Werte. Die aktuelle amerikanische ARIC Studie (45-
64-jahrige Frauen und Manner) fand eine inverse
lineare Beziehung zwischen dem ABI <0,8 und der
Inzidenz von Schlaganfallen (HRR 5,7; 95% Kl 2,8-
11,7), allerdings mit deutlich reduzierter Assozia-
tionsstarke bei Berticksichtigung von anderen
Risikofaktoren.

Zusammenfassung:

Die vorliegenden Daten zeigen erstmalig in einem
Kollektiv dlterer Hausarztpatienten, dass die PAVK
nicht nur ein Risikofaktor fiir kardiovaskuldren, son-
dern auch fiir zerebrovaskularen Tod ist. Ein ernie-
drigter ABI ist also tiber die klassischen Risiko-
faktoren hinaus ein Risikoindikator fiir Schlaganfall,
und zeigt somit die Notwendigkeit einer
Behandlung an.

Die Daten wurden von Prof. Dr. med. Roman L. Haberl,
Stddtisches Krankenhaus Harlaching, Neurologische Klinik,
Sanatoriumsplatz 2, 81545 Miinchen auf der Tagung der
Deutschen Gesellschaft fiir Neurologie in
Wiesbaden, 21. - 24. 09. 2005, prasentiert.
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KNS-Symposium auf der DGN

Im Rahmen der 78. Jahrestagung der Deutschen
Gesellschaft fiir Neurologie fand ein Symposium
des KNS, der DSG und der Initiative Herz & Hirn
statt. Norbert Hiibner, MDC Berlin-Buch, Gregor
Kuhlenbaumer, Uni Miinster, und Georg Auburger,
Uni Frankfurt am Main, gaben eine Ubersicht {iber
die Arbeit des Subnetzes , Genetische Schlaganfall-
forschung". Langfristige Ziele der Projekte sind ein
besseres pathophysiologisches Verstandnis, die
Identifikation von Patienten mit erhdhten Schlagan-
fallrisiken, eine individuellere Behandlung dieser
Patienten und die Entwicklung spezifischer pharma-
kotherapeutischer Strategien.

Parlamentarischer Abend
der Kompetenznetze

,Den Herausforderungen der Gesundheits-
forschung begegnen* - unter diesem Motto pra-
sentierten sich die ,Kompetenznetze in der
Medizin“ Anfang Juni im Rahmen eines parlamenta-
rischen Abends. Die Veranstaltung wurde - be-
sonders auch von den anwesenden Mitgliedern des
Bundestages - als sehr erfolgreich bewertet.

Fiir eine deutliche Steigerung der finanziellen
Ressourcen fiir die Gesundheitsforschung sowie fiir
forschungsfreundlichere gesetzliche Rahmen-
bedingungen sprachen sich fiihrende Personlich-
keiten aus der Wissenschaft aus, unter Ihnen

Karl M. Einhdupl. Einen internationalen Blick auf die
Gesundheitsforschung in Deutschland warf
Stefaan Van Gool, Uni Leuven, Belgien. Er wiirdigte
die Kompetenznetze als beispielhaft fiir vernetzte
Forschung. Durch die Biindelung von Exzellenz
seien Strukturen geschaffen worden, die herausra-
gende Ergebnisse und Positionierung im internatio-
nalen Umfeld erméglichen.

V.l.n.r.: Prof. E. Reinhardt, Prof. W. H. Oertel, Prof. U. R. Félsch,
Prof. K. M. Einhdupl, Prof. St. van Gool

Weitere Informationen:

http://www.tmf-ev.de/

Centrum fiir Schlaganfall-Forschung
in Berlin gegriindet

Die Auftaktveranstaltung des
Centrums fiir Schlaganfall-
Forschung Berlin (CSB) bildete
ein hochkardtiges Sympo-
sium, das am 24.06.05 in
Anwesenheit von Edelgard

Bulmahn er6ffnet wurde.

Den Er6ffnungsvortrag hielt
Michael A. Moskowitz,
Harvard Medical School, tiber
»Challanges and opportuni-
ties for stroke research®, das
anschlieBende wissenschaft-
liche Symposium wurde von fiihrenden Schlag-
anfallforschern aus ganz Deutschland bestritten.

Der Kern des Centrums geht auf eine gemeinsame
Initiative der Charité - Universitdtsmedizin Berlin
und des Max- Delbriick- Centrums fiir Molekulare
Medizin Berlin-Buch zurtick, die tiber den Impuls-
und Vernetzungsfond der Helmholtz Gemeinschaft
unterstiitzt wird. Das CSB zielt darauf ab, die in
Berlin bereits bestehenden herausragenden Exper-
tisen und Ressourcen aus den Bereichen Neurologie
und Kardiovaskuldre Erkrankungen zu einem inter-
disziplindren Forschungsverbund zu vernetzen und
strategisch zu ergdnzen. Mit Karl M. Einhaupl,

Arno Villringer, Ullrich Dirnagl, Norbert Hiibner und
Matthias Endres sind Mitglieder und Ehemalige des
Kompetenznetzes Schlaganfall an der Spitze des
CSB aktiv.

Weitere Informationen:

www.schlaganfallcentrum.de

19. - 21. Januar 2006
23. Arbeitstagung fiir Neurologische Intensiv- und
Notfallmedizin (ANIM), Regensburg

www.anim2006.de

22.-24. Marz 2006
European Stroke Strategies, Helsingborg

www.umea-congress.se

22, -26. Marz 2006

50. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft fir
Klinische Neurophysiologie und Funktionelle
Bildgebung (DGKN), Bad Nauheim
www.conventus.de/DGKN2006

13.-16. Mai 2006
11. Europdischer Ultraschallkongress (ESNCH),
Diisseldorf

www.neurosonology2006.de.
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