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Perspektiven praventiver
Therapie wider
Schlaganfall und Demenz

Diabetes mellitus

Zusammenfassung

Diabetes mellitus und arterielle Hypertonie sind nicht nur Risikofaktoren fiir ischami-
sche und hamorrhagische Schlaganfalle, sondern bergen auch ein erhdhtes Risiko fiir
kognitive Dysfunktion und Demenzentwicklung. Es zeichnet sich somit ab, dass kardio-
vaskulare Risikofaktoren fir die ,Hirngesundheit” noch entscheidender sind als bisher
gedacht. Dieser Beitrag ist ein Uberblick Uiber aktuelle pathophysiologische Konzepte
und ihre Bedeutung fiir die Schlaganfall- und Demenzpravention.
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Makroangiopathie

Mikroangiopathie

Kardioembolie
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Atiologische Klassifikation als Basis fiir die
Schlaganfallpravention

Die Ursachenabklarung und hierauf basierende dtio-
logische Klassifikation des ischdmischen Schlagan-
falls ist von grofler Bedeutung fiir eine rationale pra-
ventive Therapie (Abb. 1). Basierend auf den Krite-
rien des Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment
(TOAST) [1] werden makroangiopathische, mikro-
angiopathische, kardioembolische und unklare
(»kryptogene®) Ursachen unterschieden, mit einem
Anteil von je 20-30% am Gesamtaufkommen der
Hirninfarkte [2]. Vom Pathomechanismus her sind
makroangiopathische, kardiogene und kryptogene
Infarkte oft embolisch, wihrend mikroangiopathi-
sche Infarkte durch lokale Arterio- bzw. Arteriolo-
sklerose der kleinen intrazerebralen Geféfle entste-
hen. Fiir die Ursachenaufklirung spielt die kraniale
Magnetresonanztomografie (MRT) eine wichtige
Rolle, da sich anhand des Infarktmusters haufig
Riickschliisse auf die zugrundeliegende Atiologie
ziehen lassen [3]. Embolische Infarkte weisen im
MRT typischerweise eine Beteiligung des Kortex auf,
wobei groflere Territorialinfarkte mit kortikal-sub-
kortikaler Ausdehnung héufig bei kardiogener Em-
bolie z.B. infolge eines Vorhofflimmerns zu finden
sind (Abb. 2), wihrend multiple kleinere, rein kor-
tikal in einem Gefafiterritorium verstreute Infarkte
vor allem bei symptomatischer Makroangiopathie,
z.B. symptomatischer Stenose der ipsilateralen Arte-
ria carotis interna, vorkommen [3]. Die bei Hyper-
tonikern und Diabetikern hiufigen mikroangiopa-
thischen Infarkte zeichnen sich durch eine charak-
teristische MR-Morphologie mit sogenannten laku-
néren, d. h. relativ kleinen Lisionen aus (bis ca. 2 cm
Durchmesser), die subkortikal im Versorgungsge-
biet kleiner penetrierender Arterien und Arteriolen
in den Stammganglien oder der weiflen Substanz
liegen (Abb. 3a). Dariiber hinaus zeigt das MRT bei
der Mikroangiopathie oft multiple éltere, bihemi-
sphirisch verteilte Lakunen und Hyperdensititen
der weiflen Substanz (Abb. 3b), die als subkortikale
arteriosklerotische Enzephalopathie bezeichnet
werden und ihr klinisches Korrelat in fortschreiten-

Revaskularisierung

v

Antiaggregation

Antikoagulation

den kognitiven, psychiatrischen und neurologischen
Defiziten finden [4].

Die atiologische Abklirung des ischimischen
Schlaganfalls umfasst standardméf3ig nicht invasi-
ve Gefifldiagnostik mittels extra- und transkrani-
eller Duplexsonografie und ggf. auch CT- oder MR-
Angiografie, EKG- und Langzeit-EKG-Ableitungen
mit der Frage nach (paroxysmalem) Vorhofflim-
mern sowie die transthorakale Echokardiografie zur
Abklarung bzgl. einer strukturellen kardialen Pa-
thologie. Sollten diese Untersuchungen keine An-
haltspunkte fiir eine potenzielle Emboliequelle er-
geben und die Bildgebung nicht fiir eine mikroan-
giopathische Genese sprechen, muss zusitzliche
Diagnostik durchgefiihrt werden. Besondere Bedeu-
tung hat bei kryptogen-embolischer Infarktitiolo-
gie die Suche nach paroxysmalem Vorhofflimmern,
das selbst bei wiederholter Langzeit-EKG-Ableitung
vielfach dem Nachweis entgeht. Zur erweiterten
Rhythmusdiagnostik werden implantierbare Loop-
Recorder (ILR) eingesetzt, die in der CRYSTAL-AF-
Studie beim kryptogen-embolischen Schlaganfall
iiber einen Zeitraum von drei Jahren in ca. 30% den
Nachweis okkulten Vorhofflimmerns erbrachten [5].
Alternativ zeichnet sich in jiingster Zeit auch der
Einsatz appbasierter Methoden zum Rhythmusmo-
nitoring, z.B. anhand von Smartwatches ab [6].
Trotz aller diagnostischer Bemithungen verbleibt
ein relevanter Anteil von ca. 30% der Hirninfarkte
und TIA's im klinischen Alltag édtiologisch unge-
klart und stellt damit auch fiir die praventive The-
rapie ein ungelostes Problem dar. Hieran haben
auch die auf dem ESUS(Embolic Stroke of Undeter-
mined Etiology)-Konstrukt basierenden Therapie-
studien zur oralen Antikoagulation leider nichts ge-
andert [2, 7, 8].

Therapiekonzepte der
Schlaganfallpravention

Die Therapie zur Pravention eines Schlaganfalls um-
fasst zum einen die Einstellung kardiovaskuldrer Ri-
sikofaktoren, zum anderen die gezielte Behandlung
spezifischer Schlaganfallursachen (Abb. 1). Uberra-

Blutdruckeinstellung

LDL-Senkung

Diabetestherapie

Lebensstilmodifikation

1 Sekundarpravention des Hirninfarktes. Konsequente Risikofaktortherapie ist grundsatzlich erforderlich. Dariiber hinaus stellen
Revaskularisation und Antikoagulation spezifische Therapieansitze bei makroangiopathischer bzw. kardioembolischer Atiologie dar.
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2 78-jahrige Patientin mit schwerer Hemiparese links und Vigilanzminderung. Das diffusionsgewichtete MRT (a)
zeigt einen ausgedehnten Territorialinfarkt im rechten Mediastromgebiet, korrespondierend zu einem
embolischen Verschluss der Arteria cerebri media in der MR-Angiografie (b).

gende Bedeutung hat die orale Antikoagulation bei
nachgewiesenem Vorhofflimmern, bevorzugt mit di-
rekten oralen Antikoagulantien [9], und die revas-
kularisierende Therapie hochgradiger Stenosen der
A. carotis interna mittels Thrombendarteriektomie
oder Stentimplantation. Eine bereits eingetretene
neurologische Symptomatik in Form eines Schlag-
anfalls oder einer TIA ist grundsitzlich mit einer er-
heblichen Steigerung des kardiovaskuldren Gesamt-
risikos und des Schlaganfallrisikos verbunden und
fiir die Therapieentscheidung hiufig ausschlagge-
bend. So ist das Schlaganfallrisiko bei Vorhoftlim-
mern und nach durchgemachtem Schlaganfall- bzw.
einer TIA fast doppelt so hoch wie bei neurologisch
asymptomatischen Patienten [10], sodass die orale
Antikoagulation nach kardioembolischem Schlag-
anfall oder TIA auch ohne Vorliegen weiterer Risi-
kofaktoren grundsitzlich indiziert ist.

Eckpfeiler in der Privention des nicht kardioem-
bolischen Hirninfarkts ist die thrombozytenaggre-
gationshemmende Therapie. Standard ist die Gabe

von Acetylsalicylsdure (ASS) 100 mg pro Tag. Basie-
rend auf den Ergebnissen der POINT-Studie wird
nach leichtem Hirninfarkt oder TIA mit Hochrisi-
koprofil auch die voriibergehende duale Plattchen-
hemmung mit ASS und Clopidogrel fiir das Initial-
stadium der ersten drei Wochen nach Ereignis emp-
fohlen [11, 12]. Hiervon scheinen Patienten mit athe-
rosklerotischer Makroangiopathie in besonderem
Mafe zu profitieren [13]. Hingegen fiithrt die duale
Therapie bei mikroangiopathischen Infarkten zu
keiner signifikanten Reduktion des Rezidivrisikos
bei gleichzeitig erhohter Blutungsrate [14]. In der Pri-
marprdvention hat die Behandlung mit ASS keinen
signifikanten Nettonutzen. So war in der ASCEND-
Studie die ASS-Therapie bei Diabetikern ohne ma-
nifeste kardiovaskuldre Erkrankung zwar mit einer
signifikanten Reduktion des kardiovaskularen Kom-
binationsendpunktes und einer nicht signifikanten
Senkung des Schlaganfallrisikos assoziiert, was aber
durch eine signifikant erh6hte Rate schwerer Blutun-
gen neutralisiert wurde [15].

schen Enzephalopathie.
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3 74-jahrige Patientin mit leichter Hemiparese rechts
und Dysarthrie. Das diffusionsgewichtete MRT (a)
zeigt einen akuten lakundren Infarkt in der Capsula
externa links (Pfeil). In der FLAIR-Wichtung (b) finden
sich darliber hinaus ausgepragte chronische Verande-
rungen im Sinne einer subkortikalen arterioskleroti-
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Schlaganfallpravention bei Menschen mit
Diabetes mellitus
Der Diabetes mellitus ist mit einem erh6hten Risiko
fiir alle dtiologischen Subgruppen des Hirninfarktes
verbunden. Genetische Randomisierungsanalysen
zeigten insbesondere eine Assoziation zwischen Typ-
2-Diabetes und makroangiopathischem und mikro-
angiopathischem Schlaganfall [16]. Im klinischen
Alltag liegt der Diabetes nahezu immer gemeinsam
mit anderen Risikofaktoren vor, von denen die arte-
rielle Hypertonie und erhohtes LDL-Cholesterin in
therapeutischer Hinsicht besonders relevant sind.
Intensivierte Blutdrucktherapie fithrt generell zu ei-
ner erheblichen Absenkung des Schlaganfallrisikos
[17]. Bei Typ-2-Diabetikern reduzierte die systolische
Blutdrucksenkung unter 120 mmHg im Vergleich zu
Werten unter 140 mmHg in der ACCORD-Studie
das jahrliche Schlaganfallrisiko um 41%, war aller-
dings auch mit einer erhohten Rate schwerwiegender
Nebenwirkungen assoziiert [18]. In der Metaanalyse
wurde ein systolisches Blutdruckziel <130 mmHg als
optimaler Kompromiss zwischen kardiovaskuldrer
Risikoreduktion und der Vermeidung schwerwie-
gender Nebenwirkungen identifiziert [17].
Hinsichtlich LDL-senkender Therapie nach Schlag-
anfall fiithrte in der Studie SPARCL (Stroke Preventi-
on by Aggressive Reduction in Cholesterol Level) die
Behandlung mit 80 mg Atorvastatin taglich tiber 5
Jahre zu einer 16%igen Risikoreduktion fiir Rezidiv-
schlaganfille [19]. Die Ausgangswerte fiir das LDL-
Cholesterin lagen zwischen 100 und 190 mg/dl und
erreichten wihrend des Studienzeitraums im Durch-
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Diabetespatienten haben meist auch erhéhte Blutfett- und Blutdruckwerte
und profitieren von praventiven Interventionen in besonderem Mal3e.
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schnitt 73 mg/dl mit dem Statin und 129 mg/dl mit
Placebo. Typ-2-Diabetiker hatten in SPARCL ein
1,6-fach erhohtes Schlaganfallrisiko und profitierten
hinsichtlich der relativen Risikoreduktion dhnlich
wie Nichtdiabetiker, wiesen aufgrund der héheren
Ereignisrate aber eine grofiere absolute Risikoreduk-
tion auf [20]. In der TST(Treat Stroke to Target)-Stu-
die fithrte die LDL-Senkung unter 70 mg/dl im Ver-
gleich zu 90-110 mg/dl zu einer weiteren Absenkung
des kardiovaskularen Kombinationsendpunktes und
war in der Sekundéranalyse auch mit einer signifi-
kanten Reduktion des Schlaganfallrisikos assoziiert
[21, 22]. Diabetiker hatten auch in der TST-Studie
eine hohere Ereignisrate und wiesen im Vergleich zu
Nichtdiabetikern bei LDL-Absenkung unter 70 mg/dl
eine groflere absolute Risikoreduktion fiir Rezidiv-
Schlaganfille auf [22].

Insgesamt zeigen die Studien zur Blutdruck- und
LDL-Senkung eindriicklich eine zum Ausmaf der
Risikofaktor-Absenkung proportionale Reduktion
des Schlaganfallrisikos, wobei Diabetiker von einer
intensivierten Behandlung besonders profitieren.

Komplexer ist jedoch die Situation hinsichtlich der
antidiabetischen Therapie. Obwohl das Schlaganfall-
risiko von Diabetikern pro 1%-Anstieg des HbA,-
Wertes um den Faktor 1,17 erho6ht ist [23], konnte
lange Zeit keine Risikoreduktion durch intensivierte
antidiabetische Therapie nachgewiesen werden. So
ergab sich in der Metaanalyse zum Metformin ein
neutrales Ergebnis fiir das Schlaganfallrisiko (HR
1,04 vs. Kontrolle) und allenfalls tendenzielle, statis-
tisch nicht signifikante Vorteile fiir die Endpunkte
kardiovaskularer Tod (HR 0,96) und nichtfataler
Herzinfarkt (HR 0,89) [24]. Der PPARgamma-Ago-
nist Pioglitazon hat zwar einen protektiven Effekt
mit Reduktion des Schlaganfallrisikos auch bei Pra-
diabetes [25], spielt aber aufgrund seines Nebenwir-
kungsprofils in der Therapie keine Rolle. Erst die Stu-
dien zu neueren Antidiabetika erbrachten beim Typ-
2-Diabetes signifikante Risikoreduktionen fiir kar-
diovaskuldre Endpunkte bei gleichzeitig akzeptablem
Nebenwirkungsprofil [26].

Besondere Bedeutung fiir die Schlaganfallprophy-
laxe haben GLP-1-Rezeptor-Agonisten (GLP-1-RA)
wie Dulaglutid und Semaglutid. In einer explorati-
ven Sekundéranalyse der REWIND-Studie hatten
wihrend einer medianen Nachbeobachtungszeit von
5,4 Jahren 158 (3,2%) Teilnehmer in der Dulaglutid-
Gruppe und 205 (4,1%) Teilnehmer in der Placebo-
Gruppe einen Schlaganfall (HR 0,76, 95%-KI 0,62-
0,94; p = 0,010) [27].

Ischamische Schlaganfille wurden in dhnlichem
Ausmafi reduziert (HR 0,75, 0,59-0,94, p=0,012), wih-
rend die Rate hdmorrhagischer Schlaganfille nicht
beeinflusst wurde (HR 1,05, 0,55-1,99; p=0,89). Nach
Adjustierung fiir Effekte auf HbA,. und Blutdruck (im
Mittel -0,61% bzw. -1,7 mmHg unter Dulaglutid) war
die Schlaganfallreduktion durch Dulaglutid statis-
tisch zu ca. 50% auf die Senkung des HbA, . und zu ca.
14% auf die des Blutdrucks zuriickzufiithren [27],
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Primdre Neurodegeneration

Alzheimer-Krankheit

4 Pathogenetisches Kontinuum neurodegenerativer und vaskuldrer Demenz.

sodass ein signifikanter Einfluss weiterer protektiver
Effekte anzunehmen ist. Hierfiir werden direkte Wir-
kungen von GLP-1-RA auf zerebrale Blutgefifie pos-
tuliert wie die Verbesserung des mikrovaskulidren
Blutflusses, antiproliferative Effekte auf glatte Myozy-
ten und gesteigerte NO-Produktion [27].

Neben den GLP-1-RA wurden auch fiir SGLT-
2-Inhibitoren wie Empagliflozin und Dapagliflozin
protektive kardiovaskuldre Effekte nachgewiesen,
die sich jedoch im Unterschied zu den GLP-1-RA in
einer Reduktion schwerer Herzinsuffizienz manifes-
tieren, das Schlaganfallrisiko aber nicht absenken
[26].

Vaskuldre versus degenerative Pathogenese
von Demenzerkrankungen

Bei den Demenzerkrankungen werden nach klassi-
schen Konzepten neurodegenerative Demenzen mit
dem Prototyp des Morbus Alzheimer von sogenann-
ten vaskuldren Demenzen unterschieden. Die Dia-
gnose einer Alzheimer-Demenz wird klinisch an-
hand des neuropsychologischen Befundes bei Aus-
schluss anderer Ursachen wahrscheinlich gemacht
und anhand der quantitativen Bestimmung von
Amyloid-beta-, Tau- und Phospho-Tau-Peptiden im
Liquor cerebrospinalis gestiitzt [28]. Kompliziert
wird die Situation dadurch, dass in vielen Fillen ei-
ner klinisch wahrscheinlichen Alzheimer-Demenz
das MRT mehr oder weniger ausgepragte vaskulire,
meist mikroangiopathisch anmutende Veranderun-
gen aufweist [29] (Abb. 4). Eine offene Frage ist, ob
es sich hierbei um eine Koinzidenz hiufiger Patho-
logien handelt oder ob vaskuldre Prozesse kausal an
der Entstehung neurodegenerativer Demenz betei-
ligt sind. Unabhdngig von derartigen mechanisti-
schen Uberlegungen legen epidemiologische Mo-
dellrechnungen nahe, dass die weltweite Inzidenz
von Alzheimer-Demenz durch konsequente Reduk-
tion kardiovaskulirer Risikofaktoren langfristig um
bis zu 25% abgesenkt werden konnte [30].

Diabetes und Demenz

Im Einklang mit kernspintomografischen Befun-
den wiesen Autopsie-Studien in Gehirnen von Typ-
2-Diabetikern im Vergleich zu Nichtdiabetikern
vermehrte Arteriolosklerose mit ischdmischer Ra-
refizierung der weifien Substanz und lakuniren In-
farkten nach. Hingegen ergab sich autoptisch kein
klarer Zusammenhang zwischen einem vorbeste-
henden Diabetes mellitus und einer fiir Alzheimer
typischen Amyloid- oder Tau-Pathologie [31, 32].
Inwieweit Diabetes neben vaskuldrer auch alzhei-
mertypische Hirnpathologien auslosen oder ver-
stirken konnte, wird somit kontrovers diskutiert.
Als neuer Erkldarungsansatz fiir den epidemiolo-
gisch gesicherten Zusammenhang zwischen Diabe-
tes und Demenz hat das Konzept der sog. Hirn-In-
sulin-Resistenz (,,brain insulin resistance) beson-
deres Interesse gefunden [33, 34]. Insulin-Rezepto-
ren werden im ZNS ubiquitir auf neuronalen und
glialen Zellen exprimiert, induzieren synaptische
Plastizitat und inhibieren neuronale Apoptose. In
Post-mortem-Studien mit Gehirnen von Alzhei-
merpatienten war die Expression von Insulin, In-
sulinrezeptoren und hiervon abhéngigen Signal-
proteinen in fiir die Kognition kritischen Hirnare-
alen reduziert [35], sodass eine reduzierte Insulin-
wirkung im Gehirn ursdchlich an der
Demenzentwicklung beteiligt sein konnte. Interes-
santerweise fithrt die selektive Ausschaltung von
neuronalen Insulinrezeptoren in Knock-out-Mau-
sen zu didtetisch induzierbarer Fettleibigkeit mit
gesteigerter Korperfettmasse und Insulinresistenz
[36]. Umgekehrt beeintrachtigt periphere Insulin-
resistenz den rezeptorvermittelten Transport von
zirkulierendem Insulin iiber die Blut-Hirn-Schran-
ke [37], sodass eine verminderte Insulinwirkung im
Gehirn einerseits direkt durch zentrale Insulinre-
sistenz entstehen, andererseits aber auch Folge pe-
ripherer Insulinresistenz sein kénnte. Die komple-
xe Interaktion zwischen zentraler und peripherer
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Insulinresistenz und der Entstehung neurodegene-
rativer Demenzen wird derzeit noch nicht ganz ver-
standen, konnte aber neue Ansitze fiir die praven-
tive Therapie liefern.

Kognitive Verlaufsuntersuchungen wurden in einer
Reihe kardiovaskuldarer Outcome-Studien zur The-
rapie des Typ-2-Diabetes durchgefithrt. In der
ACCORD-MIND-Studie wurde kognitive Leis-
tungsfihigkeit durch intensivierte Blutzuckerkont-
rolle mit einem HbA, -Zielwert < 6,0% nicht positiv
beeinflusst [36]. Von den neueren Substanzen konn-
te fiir den Dipeptidyl-Peptidase-4-Inhibitor Lina-
gliptin ebenfalls kein vorteilhafter Effekt auf den ko-
gnitiven Abbau nachgewiesen werden [39]. In einer
explorativen Sekundiranalyse der REWIND-Studie
wurde hingegen erstmals gezeigt, dass der GLP-1-RA
Dulaglutid die Rate substanziellen kognitiven Ab-
baus signifikant verringerte (HR 0,86, 95%-KI 0,79-
0,95) [40]. Das Ergebnis wurde durch Adjustierung
fiir im Studienverlauf neu auftretenden Schlaganfall
nicht beeinflusst, sodass die kognitiven Auswirkun-
gen von Dulaglutid unabhingig von seinem Effekt
auf das Schlaganfallrisiko zu sein scheinen und u. a.
iiber zentral exprimierte GLP-1-Rezeptoren vermit-
telt werden konnten.

Von den kognitiven Substudien kardiovaskularer
Outcome-Studien bei Typ-2-Diabetes zu unterschei-
den sind jene Studien, in denen die Auswirkungen
einer antidiabetischen Therapie bei nichtdiabeti-
schen Patienten mit kognitiver Dysfunktion oder
Demenz untersucht wurden. Basierend auf dem
Konzept einer zentralen Insulinresistenz kénnte eine
Erhohung der Insulinkonzentration im Gehirn auch
bei primér neurodegenerativer Demenz therapeuti-
sche Wirkungen haben. Zur Testung dieser Hypo-
these ist die intranasale Verabreichung von Insulin
ein interessanter Ansatz, da Insulin hierbei unter
Umgehung der Blut-Hirn-Schranke rasch entlang ol-
faktorischer und trigeminaler Nervenbahnen in das
ZNS gelangt. In einer placebokontrollierten Pilotstu-
die mit 104 Patienten mit kognitiver Beeintrachti-
gung oder milde bis méflig ausgepréigter Alzheimer-
Demenz fiihrte eine intranasale Insulintherapie iiber
vier Monate zu einer Verbesserung kognitiver und
mnestischer Funktionen [41]. Dieser Effekt konnte
in einer anschlieflenden Studie, die intranasale In-
sulintherapie bei 289 Demenzpatienten iiber einen
langeren Zeitraum von 12 Monaten untersuchte, je-
doch nicht reproduziert werden [42].

Eckpfeiler in der Préivention des ischdmischen
Schlaganfalls ist einerseits die Reduktion klassischer
modifizierbarer Risikofaktoren, andererseits die Be-
handlung spezifischer Schlaganfallursachen, unter
denen das Vorhofflimmern und die atheroskleroti-
sche Makroangiopathie besondere Bedeutung ha-

1-2 « 2022

ben. In der Risikofaktortherapie beim Typ-2-Diabe-
tes fithrt vor allem stringente Blutdruckeinstellung
und LDL-Absenkung zu einer deutlichen Reduktion
des Schlaganfallrisikos. Neuere Studien geben jetzt
erstmals auch Anhaltspunkte fiir schlaganfallredu-
zierende Effekte einer antidiabetischen Therapie mit
GLP-1-Rezeptoragonisten. Das erhohte Demenzrisi-
ko von Diabetikern ist wahrscheinlich Folge mikro-
vaskuldr bedingter Hirnschddigung, kénnte aber
auch auf zentrale Insulinresistenz zuriickzufithren
sein. Auch in der Demenzprivention gibt es erste
Hinweise fiir einen protektiven Effekt von GLP-1-Re-
zeptoragonisten.

Die kernspintomografischen Bilder wurden freundlicherweise von
Prof. Dr. S. Diederich, Institut fir Diagnostische und Interventionelle
Radiologie, Marien Hospital Diisseldorf, zur Verfligung gestellt.
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CME-Fragebogen

Diabetes mellitus. Perspektiven praventiver Therapie

wider Schlaganfall und Demenz

Teilnehmen und Punkte sammeln konnen Sie

als e Med-Abonnent*in von SpringerMedizin.de

als registrierte*r Abonnent*in dieser Fachzeitschrift

als Mitglied der Hausarztlich tatigen Internisten

des Berufsverbandes Deutscher Internistinnen und Internisten e\V.

0 In der TOAST(,Trial of Org 10172 in
Acute Stroke Treatment”)-Klassifikation
des ischamischen Schlaganfalls wird
unter anderem folgende &tiologische
Subgruppe abgegrenzt:
hdmodynamischer Infarkt
paradox-embolischer Infarkt

ESUS (Embolic stroke of undetermined
source)

O rezidivierender Infarkt

O mikroangiopathischer Infarkt

[ONON®)

0 Die Therapie der Wahl zur Hirninfarkt-
prophylaxe bei nicht valvuldrem Vorhof-
flimmern ist:

kombinierte Thrombozytenaggregations-
hemmung mit ASS und Clopidogrel
elektrische Kardioversion

orale Antikoagulation
Betablocker-Therapie

Isthmusablation

O

O O0OO0O0

o Typischer kernspintomografischer Be-
fund bei zerebraler Mikroangiopathie ist:

O multiple kleine kortikale Infarkte im
Mediastromgebiet einer Seite

O territorialer Mediainfarkt

O multiple subkortikale Infarkte und
Marklagerverdnderungen beider
Hemisphdren

O multiple kortikale Infarkte bihemisphérisch

O kortikal-subkortikaler Infarkt

(7] Vorrangige Manahme bei unter ASS-
Monotherapie rezidivierenden lakuna-
ren Infarkten und Nachweis einer ipsi-
lateralen nicht stenosierenden Plaque-
bildung der Arteria carotis interna ist:

O orale Antikoagulation

O kombinierte Thrombozytenaggregations-

Dieser CME-Kurs wurde von der Bayerischen
Landesarztekammer mit zwei Punkten in
der Kategorie | (tutoriell untersttitzte Online-
MaRnahme) zur zertifizierten Fortbildung
freigegeben und ist damit auch fur andere
Arztekammern anerkennungsfahig.
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hemmung mit ASS und Clopidogrel
O Revaskularisierung durch Stenting
O Intensivierung der Risikofaktortherapie
O Umstellung von ASS auf Clopidogrel

O zur Ursachenabkldrung des ischa-
mischen Schlaganfalls erfolgt meist...
...eine digitale Subtraktionsangiografie
...eine transthorakale Echokardiografie
...ein Kardio-MRT

...ein Vaskulitis-Screening

...eine D-Dimer-Bestimmung

ONONONONG)

® Die Crystal-AF-Studie zum Langzeit-
Rhythmusmonitoring nach krytogenem
Hirninfarkt identifizierte paroxysmales
Vorhofflimmern mit der Haufigkeit:

ca. 5% innerhalb der ersten 3 Monate

ca. 10% innerhalb der ersten 6 Wochen
ca. 20% innerhalb der ersten 6 Monate
ca. 30% innerhalb von 3 Jahren

Bei nahezu allen Patienten innerhalb des
ersten Jahres

OO0O00O0

0 Optimales systolisches Blutdruckziel
zur Schlaganfallprophylaxe bei Typ-2-
Diabetes ist:

< 110 mmHg

< 120 mmHg
130 mmHg
140 mmHg
1

<
<
< 150 mmHg

® ooooo

In der Schlaganfallprophylaxe beim

Typ-2-Diabetes gilt:

O Der systolische Blutdruck sollte unter
120 mmHg gesenkt werden.

O Zur Plattchenaggregationshemmung
sollte Clopidogrel bevorzugt werden.

O Eine LDL-Senkung unter 100 mg/dl sollte

Fur eine erfolgreiche Teilnahme mussen 70%

der Fragen richtig beantwortet werden. Pro Frage
ist jeweils nur eine Antwortmaoglichkeit zutreffend.
Bitte beachten Sie, dass Fragen wie auch Antwort-
optionen online abweichend vom Heft in zufélliger
Reihenfolge ausgespielt werden.

Dieser CME-Kurs ist auf SpringerMedizin.de/CME
zwolf Monate verflgbar. Sie finden ihn, wenn Sie
den Titel in das Suchfeld eingeben. Alternativ
konnen Sie auch mit der Option ,Kurse nach Zeit-
schriften” zum Ziel navigieren oder den QR-Code
links scannen.

aufgrund des Risikos schwerer
Hirnblutungen vermieden werden.

O Bei nachgewiesener zerebraler Mikro-
angiopathie sollte ein HbA,-Wert
von < 6,0% angestrebt werden.

O Von einer Therapie mit Atorvastatin
profitieren Typ-2-Diabetiker besonders.

In randomisierten Studien beim Typ-2-
Diabetes wurde eine Reduktion des
Schlaganfallrisikos unter Therapie mit
folgendem Medikament beobachtet:
Empagliflozin

Semaglutid

Metformin

Sitagliptin

Insulin

OO0OO0OO0OO0

® welche Aussage zu randomisierten
Therapiestudien bei Typ-2-Diabetes
stimmt?

O In der REWIND-Studie wurde der positive
Effekt auf die Rate ischamischer Schlag-
anfélle durch die starke Zunahme hamor-
rhagischer Insulte zunichtegemacht.

O In der ACCORD-MIND-Studie wurde die
kognitive Leistungsfahigkeit durch inten-
sivierte Blutzuckerkontrolle mit HbA, -
Zielwert < 6,0% positiv beeinflusst.

O Mit dem GLP-1-Rezeptoragonisten
Dulaglutid war die Rate substanziellen
kognitiven Abbaus signifikant verringert.

O Die LDL-Senkung < 70 mg/dl war in meh-
reren Studien bei Diabetikern weniger
wirksam als bei Nichtdiabetikern.

O Ergebnisse der ASCEND-Studie sprechen
fUr den signifikanten Nettonutzen einer
ASS-Monotherapie bei Diabetikern ohne
manifeste kardiovaskuldre Erkrankung.

Bei inhaltlichen Fragen erhalten Sie beim Kurs
auf SpringerMedizin.de/CME tutorielle Unterstut-
zung. Bei technischen Problemen erreichen

Sie unseren Kundenservice kostenfrei unter

der Nummer 0800 7780777 oder per Mail unter
kundenservice@springermedizin.de.



