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NIHSS    National Institute of Health Stroke Scale 
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TOAST   Trial Org 10172 in Acute Stroke Treatment 
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1  Einleitung 

Adipositas ist eine weltweite Epidemie mit schwerwiegenden gesundheitlichen Folgen [1, 

2]. Unter anderem führt Adipositas zu einer Veränderung des Immunsystems im Sinne 

einer niedriggradigen chronischen Entzündung, wobei dies zu den Risikofaktoren für das 

Auftreten eines ischämischen Schlaganfalls zählt [3]. Der ischämische Schlaganfall ist die 

zweithäufigste Todesursache in Deutschland und weltweit [4]. Es gibt zahlreiche Studien, 

die eine Immunmodulation durch den Schlaganfall nachgewiesen haben [5-10].  

Abbildung 1 stellt die Zusammenhänge zwischen Adipositas, Immunsystem und 

ischämischen Schlaganfall dar. Das Immunsystem wird nach einem ischämischen 

Schlaganfall aktiviert und führt zu einer lokalen Inflammation mit Schädigung des 

Hirngewebes. Peripher ist eine Immundepression zu beobachten, wodurch gehäuft 

systemische Infektionen auftreten [5]. Durch Übergewicht oder Adipositas besteht durch 

die Sekretion pro-inflammatorischer Adipokine eine ständige niedriggradige Entzündung 

[3]. In tierexperimentellen Studien konnte ein Gewichtsverlust in den ersten Stunden bis 

Tagen nach einem ischämischen Schlaganfall gezeigt werden [11]. Trotz der 

persistierenden Entzündung zeigen einige Studien, dass Übergewicht und Adipositas mit 

einer geringeren Mortalität nach ischämischen Schlaganfall einhergehen – das sogenannte 

Adipositas-Paradoxon [12]. Die näheren Zusammenhänge werden in den nächsten 

Kapiteln erläutert. 

 

 

Abbildung 1: Zusammenhang Schlaganfall, Adipositas und Immunsystem 
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Ungeklärt ist, ob durch einen ischämischen Schlaganfall bei Patient*innen und durch das 

aktivierte Immunsystem die Lipolyse des Fettgewebes angeregt wird und es dadurch zu 

den im Tiermodell beschriebenen Effekten inklusive des Gewichtsverlustes kommt [11, 

13-15].  

Hierfür wurde die Studie „Lipidstoffwechsel in Patient*innen mit Schlaganfall“ (LIPS) 

entwickelt, die sich mit den in Abbildung 1 beschriebenen Zusammenhängen befasst.  

 

1.1 Schlaganfall und Immunantwort 

Ein Schlaganfall ist die Folge der ischämisch oder hämorrhagisch bedingten 

Unterbrechung der Sauerstoffzufuhr zum Gehirn [4]. Der häufigere ischämische 

Schlaganfall (Häufigkeit: 80 %) entsteht durch den Verschluss eines Gefäßes durch 

verschiedene pathophysiologische Mechanismen. Die ätiologische Klassifikation des 

ischämischen Schlaganfalls anhand der TOAST-Kriterien (Trial Org 10172 in Acute 

Stroke Treatment) teilt ein in kardioembolische, mikroangiopathische und 

makroangiopathische Ursachen, sowie in andere und unbekannte Ursachen [16]. Die 

neuere ASCOD-Einteilung (A: atherosclerosis; S: small-vessel disease; C: cardiac 

pathology; O: other causes, D: Dissection) erfolgt in makroangiopathische, 

mikroangiopathische und kardiale Ursachen sowie in unbekannte Ursachen und 

Dissektion [17]. Es kommt zu unterschiedlichen neurologischen Ausfällen je nach 

Lokalisation und Größe des Schlaganfalls. Die häufigste Lokalisation ist das vordere 

Stromgebiet der A. cerebri media [16, 18, 19]. Schlaganfälle kardioembolischer Genese 

gehen mit der höchsten Mortalität einher, während Schlaganfälle mikroangiopathischer 

Genese die niedrigste Mortalität aufweisen [20, 21].  

Der Schlaganfall ist einer der Hauptgründe für Behinderung und Pflegebedürftigkeit in 

Deutschland und weltweit [4, 22, 23]. Mit einem Anteil von 2 – 4 % der Kosten für 

Gesundheitspflege weltweit hat der Schlaganfall eine enorme sozioökonomische 

Bedeutung [4].  

Umso wichtiger ist die Optimierung der Diagnostik und Therapie eines Schlaganfalls. Das 

klinische Ergebnis und das neurologische Outcome sind abhängig von unterschiedlichen 

Faktoren. Ein wichtiger Faktor ist die erfolgreiche Organisation der Akutbehandlung, z.B. 

der zügige Transport der Patient*innen in eine Einrichtung mit einer Stroke Unit [24], 
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schneller Beginn der Thrombolysetherapie mit rekombinanten 

Gewebeplasminogenaktivator (rtPA) [25] und/oder die schnelle Durchführung einer 

Thrombektomie [26]. 

Nach der Akutbehandlung folgt die optimale stationäre Versorgung auf spezialisierten 

Stroke Units. Hier wird außer dem Blutdruckmanagement und dem Beginn einer 

Ätiologie-orientierten Sekundärprophylaxe die Prävention von Infektionen besonders 

beachtet. Es ist bekannt, dass das Immunsystem, angeborenes und adaptives, und das 

zentrale Nervensystem eng miteinander verknüpft sind [27]. Nach einem ischämischen 

Schlaganfall erfolgt einerseits die Freisetzung von Cortico-Releasing Hormonen im 

Hypothalamus, wodurch über die hypothalamisch-hypophysäre Achse die Sekretion von 

Glukokortikoiden aus der Nebenniere induziert wird. Andererseits werden über das 

autonome Nervensystem, speziell das sympathische Nervensystem, Katecholamine 

freigesetzt [28, 29]. Mittels Glukokortikoiden und Katecholaminen werden die primären 

und sekundären lymphatischen Organe im Rahmen einer Stress-Antwort angeregt [30]. 

Durch die Innervation kommt es zu verschiedenen zellulären Veränderungen der 

Immunzellen [31], was wiederum Einfluss auf das zentrale Nervensystem hat.  

Dies führt einerseits dazu, dass eine vorangegangene Infektion einen erheblichen 

Risikofaktor für einen Schlaganfall darstellt [32-34]. Andererseits ist unabhängig von 

Bettlägerigkeit oder Aspiration durch die hervorgerufene Immundepression mit erhöhten 

Infektionsraten nach einen Schlaganfall zu rechnen [5, 35]. Westendorp et al. zeigte in 

einer Meta-Analyse, dass 30 % aller Schlaganfallpatient*innen im Verlauf eine Infektion 

bekommen. Besonders häufig treten Pneumonien und Harnwegsinfekte mit jeweils 10 % 

auf [36].  

Es konnte eine Modulation des peripheren und des zentralen Immunsystems beobachtet 

werden [6]. Peripher wird eine Lymphopenie beobachtet, bei der die Lymphozyten pro-

inflammatorisch aktiviert sind [10]. Außerdem ist die Granulozytenzahl erhöht, speziell 

die Zahl der Neutrophilen Granulozyten. Diese setzen zur Bekämpfung von Bakterien 

beim Oxidativen Burst antimikrobielle Granula und Chromatin frei, welches sich im 

intrazellularen Spalt zu bakteriellen Fallen formt, sogenannte neutrophil extracellular 

traps (NET) [5, 9, 37]. Auch diese bakteriziden Funktionen sind bei einem ischämischen 

Schlaganfall teilweise beeinträchtigt [37, 38]. 
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Neben der peripheren Immunmodulation ist eine zentrale Inflammation zu beobachten. 

Sie beginnt mit der Zerstörung von Neuronen im Infarktgebiet durch Sauerstoffmangel, 

wodurch Damage-associated Molecular Patterns (DAMPs) freigesetzt werden [39]. 

Dadurch wird das angeborene Immunsystem aktiviert.  Hirneigene Mikrogliazellen im 

Infarktgebiet sind aktiviert und weitere Zellen des angeborenen Immunsystems wandern 

durch die gestörte Blut-Hirn-Schranke ins Infarktgebiet ein, zunächst Makrophagen, 

Neutrophile Granulozyten und Natürliche-Killer-Zellen (NK-Zellen). Lymphozyten des 

adaptiven Immunsystems infiltrieren später das Gehirn [40], vermutlich nach Aktivierung 

durch freigesetzte Antigene aus den zerstörten Neuronen des Infarktgebiets [41]. 

Tierexperimentell konnte gezeigt werden, dass die Infiltration der T-Zellen mit der 

Infarktgröße korreliert. Die B-Zellen scheinen hingegen eher neuroprotektiv zu wirken 

[42].  Die Zellen des angeborenen und adaptiven Immunsystems exprimieren im 

Infarktgebiet verschiedene Zytokine wie Interleukin-1 (IL) oder Tumornekrosisfaktor-α 

(TNF-α). In verschiedenen Studien konnte gezeigt werden, dass diese Zytokine in engem 

Zusammenhang mit einem größerem Infarktvolumen und einem schlechterem 

neurologischem Outcome stehen [43-45]. Es werden aber auch neuroprotektive Zytokine 

freigesetzt, wie IL-6, IL-10 oder Tumor-Growth-Factor- β (TGF-β) [8].  

Obwohl viele immunologische Vorgänge in den letzten Jahren aufgeklärt werden konnten, 

ist die Immunantwort nach einem Schlaganfall nicht vollständig verstanden. Da das 

Auftreten einer Infektion nach einem ischämischen Schlaganfall zu einem schlechteren 

neurologischen und klinischem Outcomes führt [46], bieten sich hier möglicherweise neue 

Behandlungsansätze mit Verbesserung des klinischen Outcome und Steigerung der 

Lebensqualität der Patient*innen. 

 

1.2 Fettstoffwechsel und Adipokine 

1.2.1 Aufbau des Fettgewebes 

Das Fettgewebe ist eine Form des Bindegewebes und wird unterteilt in braunes und 

weißes Fettgewebe. Das braune Fettgewebe bildet sich nach der Geburt weitestgehend 

zurück und ist nur noch um die großen Arterien, im Mediastinum, perirenal und unter den 

Achseln zu finden [47]. Das weiße Fettgewebe ist größtenteils intraabdominal und 
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subkutan zu finden, aber auch retroorbital und perirenal. Im Alter ist die Verteilung des 

Fettgewebes zunehmend nach intraabdominal verschoben [47]. Das weiße Fettgewebe 

besteht aus Adipozyten und aus Makrophagen, Fibroblasten und 

Adipozytenvorläuferzellen [48].  

Sowohl das braune Fettgewebe als auch das weiße Fettgewebe haben die Aufgabe den 

Energiehaushalt zu balancieren.  Weitere Funktionen des weißen Fettgewebes ist die 

Speicherung von Energie in Form von Triglyceriden sowie die Wärmeisolation. Eine 

beträchtliche Rolle wird dem weißen Fettgewebe als endokrines Organ zugeschrieben 

[49]. Zahlreiche endokrine Funktionen, wie die Kontrolle der Konzentration und 

Bioaktivität von Sexualhormonen oder die Sekretion verschiedener Hormone, genannt 

Adipokine (vor allem Leptin und Adiponectin) [48], konnten in den letzten Jahren 

detektiert werden.  

Der Fettstoffwechsel ist ein dynamischer Prozess mit ständigen Umbauvorgängen, die 

physiologisch nicht zu einem Gewichtsverlust oder einer Gewichtszunahme führen und 

somit die Energiehomöostase und ein stabiles Körpergewicht aufrechterhalten. Durch 

Hunger und Sättigungsgefühl wird dieser Prozess über den Hypothalamus mittels 

verschiedener Neuropeptide sowie dem sympathischen und parasympathischen 

Nervensystem gesteuert [50] und kann somit bei einem Schlaganfall beeinflusst werden. 

Diese Vorgänge werden im nächsten Abschnitt genauer erläutert. 

Die bereits oben erwähnten Adipokine werden definiert als von weißen Adipozyten 

produzierten Proteine [51]. Dazu zählen einerseits Zytokine, die auch von anderen Zellen 

des Körpers sezerniert werden (z.B. IL-6, TNF-α), und andererseits spezifische Adipokine, 

welche ausschließlich von den weißen Adipozyten sezerniert werden (z.B. Leptin, 

Adiponectin, Visfatin) [51]. Adipokine sind Mediatoren mit Einfluss auf den Appetit, 

Energiehaushalt und Fettstoffwechsel, Blutdruck, Insulin-Sensitivität und Angiogenese 

und auf das Immunsystem. Es sind zahlreiche Adipokine bekannt, die nach 

unterschiedlichen Aufgaben und Struktur (Zytokine, Akute-Phase-Proteine etc.) eingeteilt 

werden können [51].   
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1.2.2 Einfluss der Adipokine auf den Fettstoffwechsel 

Die Adipokine Leptin und Adiponectin spielen eine Schlüsselrolle im Fettstoffwechsel 

und sind am besten untersucht [48]. Die Hauptaufgabe von Leptin ist die 

Energiehomöostase. Um den Energiehaushalt zu balancieren kontrolliert Leptin Bereiche 

des Hypothalamus (speziell im Nucleus arcuartus), des Hirnstamms und anderen 

Regionen des Zentralen Nervensystems über Bindung an Leptinrezeptoren. Durch 

Aktivierung appetitzügelnder Neurone wird Pro-Opiomelanocorticoin und das Kokain- 

und Amphetamin-regulierte Transkript synthetisiert. Durch Hemmung appetitanregender 

Neurone werden das Agouti-verwandte Peptid und Neuropeptid A, B oder Y synthetisiert 

[52-54]. Dadurch wird die Nahrungsaufnahme gehemmt und der Energieverbrauch 

erhöht. Unabhängig von der Nahrungsaufnahme erhöht Leptin den peripheren 

Energieverbrauch durch Induktion der mitochondrialen β-Oxidation von freien 

Fettsäuren, Hemmung der Lipogenese und Aktivierung der Lipolyse im weißen 

Fettgewebe [52]. Außerdem steigert Leptin die Glukoseverwertung unter anderem durch 

Hemmung der Glukoseproduktion der Leber, Erhöhung der Glukoseaufnahme der 

Muskulatur und Unterdrückung der Glucagon-Produktion der pankreatischen Zellen [55]. 

Auch Adiponectin induziert die β-Oxidation, hemmt zusätzlich die Gluconeogenese in der 

Leber und erhöht die Sensitivität von Insulin [53]. Die Konzentration von Leptin korreliert 

mit dem Körperfettgehalt und der Adipozytengröße, d.h. das Leptinlevel steigt mit 

steigendem Körperfettgehalt an. Im Gegensatz dazu ist die Konzentration von 

Adiponectin bei übergewichtigen Personen erniedrigt und steigt mit Gewichtsabnahme 

[56].  

 

1.2.3 Einfluss der Adipokine auf das Immunsystem 

Bezüglich des Immunsystems werden pro- und anti-inflammatorische Adipokine 

unterschieden (siehe Abbildung 2) [57]. Auch hier ist Leptin am besten untersucht 

worden. 
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Abbildung 2: Darstellung pro- und anti-inflammatorischer Adipokine, Abbildung modifiziert nach [57]                                                                                                       

 

Leptin beeinflusst sowohl das angeborene als auch das adaptive Immunsystem über 

spezifische Leptin-Rezeptoren auf den Zellen [58]. So wird die Apoptose von 

Neutrophilen Granulozyten verzögert [59] sowie die Phagozytose-Aktivität von 

Makrophagen und die Sekretion weiterer Zytokine durch Monozyten stimuliert [60]. Auch 

B-Zellen werden stimuliert, pro-inflammatorische Zytokine zu sezernieren, z.B. IL-6, IL-

12 oder TNF-α [60]. Außerdem hemmt Leptin die Proliferation regulatorischer T-Zellen 

und stimuliert die Differenzierung naiver T-Zellen zu T1-Helferzellen [61], sodass ein 

erhöhter Leptin-Spiegel zu einem gesteigerten Risiko für autoimmune Erkrankungen führt  

[52, 54, 58, 60, 61].  

 

1.3 Adipositas und Adipositas-Paradoxon 

Adipositas ist eine Erkrankung mit weltweit alarmierend steigender Prävalenz, auch in 

Deutschland [62]. Weltweit sind mehr als eine Milliarde Menschen übergewichtig und 

mehr als 300 Millionen Menschen an Adipositas erkrankt [63]. Adipositas ist definiert als 

exzessive Akkumulation des Körperfetts mit vielen pathologischen Konsequenzen, wie 

z.B. Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie, koronare Herzerkrankung, verschiedene 

maligne Erkrankungen und Schlaganfall [64]. Durch Adipositas wird außerdem die 

Entstehung einer Nicht-alkoholischen Fettleber begünstigt durch Einlagerung von Fett in 

die Hepatozyten in Form von Fettvakuolen [65]. Als direkte Folge der Adipositas kommt 
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es zu Einschränkungen der Mobilität und der Lebensqualität [66]. Durch Zunahme der 

Fettmasse kommt es zur Hypertrophie und Hyperplasie der Adipozyten mit nachfolgend 

vermehrter Sekretion von Adipokinen [67]. Dies trägt unter anderem zur Entstehung der 

chronischen Folgeerkrankungen bei [63]. So reguliert Leptin die Phagozytose von 

Makrophagen hoch und unterstützt die vermehrte Freisetzung weiterer pro-

inflammatorischer Zytokine, wie TNF-α oder IL-6 (siehe Abbildung 3) [53, 57].  Die 

freigesetzten Zytokine führen so z.B. zur Insulin-Resistenz [68].  Aufgrund der 

vermehrten Sezernierung pro-inflammatorischer Adipokine beobachtet man eine 

niedriggradige chronische Entzündung mit erhöhtem C-reaktivem Protein (CRP) bei 

adipösen Menschen [3]. 

 

 

Abbildung 3: Veränderung des Verhältnisses pro- und anti-inflammatorischer Adipokine bei Adipositas 

zugunsten der pro-inflammatorischen Adipokine, Abbildung modifiziert nach [57]. 

  

Ursächlich für Übergewicht und Adipositas sind genetische Faktoren, verschiedene 

Umweltfaktoren, aber insbesondere Verhaltensweisen wie Fehl- bzw. Überernährung, 

z.B. durch erhöhte Kalorienzufuhr oder Bewegungsmangel [69]. Eingeteilt wird 

Adipositas in drei Kategorien nach der World Health Organisation (WHO) anhand des 

Body Mass Indexes (BMI) (siehe Tabelle 1). Weitere  Einteilungen nach Bauchumfang 

(engl. Waist Circumference - WC) oder Taille-Hüft-Verhältnis (engl. Waist-to-Hip-Ratio 

- WHR) sind risikoadaptiert, geschlechtsspezifisch und differieren in den verschiedenen 

Ethnien [70]. Laut WHO geht im europäischen Raum ein WC von mehr als 94 cm bei 

Männern mit einem erhöhten Risiko und bei mehr als 102 cm mit einem stark erhöhten 
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Risiko einher. Bei Frauen liegen diese Grenzen bei 80 cm und 88 cm. Die WHR ist der 

Quotient aus Taillen- und Hüftumfang. Abdominales Übergewicht besteht bei über 0,9 

bei Männern  und über 0,85 bei Frauen [71]. 

 

Kategorie (nach WHO) BMI [kg/m²] 

Normalgewicht < 25 

Übergewicht 25,0 – 29,9 

Adipositas Grad I 30,0 – 34,9 

Adipositas Grad II 35,0 – 39,9 

Adipositas Grad III (Adipositas per magna) ≥ 40 

Tabelle 1: WHO-Kriterien der Adipositas 

 

Zwar dient der BMI als gebräuchlichste Einteilung der Adipositas, doch der WC oder 

WHR sind bessere Prädiktoren für kardiovaskuläre [72] oder neurovaskuläre [73] 

Folgekrankheiten, da diese eher mit abdominal betontem Übergewicht bzw. Adipositas 

einhergehen als mit generalisierter Adipositas [74].  Der Leberfettgehalt korreliert direkt 

mit dem BMI und WC [75]. 

Doch obwohl Übergewicht und Adipositas als Risikofaktoren zu einer steigenden 

Prävalenz vaskulärer Erkrankungen führen, konnte in verschiedenen Studien 

nachgewiesen werden, dass übergewichtige oder adipöse Patient*innen mit einer 

kardiovaskulären Erkrankung eine geringere Mortalität aufweisen im Vergleich zu 

normal- oder untergewichtigen Patient*innen [76-78]. Dieses Phänomen wird als 

Adipositas-Paradoxon beschrieben [12]. Das Adipositas-Paradoxon wurde auch in Bezug 

auf Diabetes mellitus Typ 2 [79], Nierenerkrankungen [80] und verschiedenen malignen 

Erkrankungen [81] beschrieben. Auch bezüglich des Schlaganfalls gibt es bereits 

kontroverse Diskussionen [82-84]. Es gibt kritische Stimmen gegen das Adipositas-

Paradoxon [85, 86] aufgrund vieler nicht beachteter Faktoren. So wurde beispielsweise in 

vielen Studien nur der BMI als Definition für die Adipositas benutzt oder es wurde nicht 

beachtet, dass übergewichtige Patient*innen mit vaskulären Ereignissen im Durchschnitt 

jünger sind. 
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In Bezug auf ischämische Schlaganfälle konnte in tierexperimentellen Studien gezeigt 

werden, dass nach induziertem Schlaganfall die Immunantwort in adipösen Mäusen sich 

von nicht-adipösen Mäusen unterscheidet. Adipöse Mäuse sezernieren vermehrt pro- 

inflammatorische Adipokine im Vergleich zu normalgewichtigen Mäusen [68, 87]. 

Daraus lässt sich die Hypothese ableiten, dass Übergewicht und Adipositas mit einer 

geringeren Mortalität bei Menschen nach ischämischem Schlaganfall einhergehen 

könnten. Die erhöhte Konzentration pro-inflammatorischer Adipokine und das generell 

gesteigerte Immunsystem bei Adipositas sind potentielle Faktoren, die einen positiven 

Einfluss auf die Immunantwort nach einem ischämischen Schlaganfall haben könnten. 

Unklar ist, wie vermehrt pro-inflammatorische Adipokine freigesetzt werden. Die 

vermehrte Freisetzung von Adipokinen erfolgt durch Nekrose von Adipozyten oder bei 

Lipolyse. Der genaue Vorgang muss noch geklärt werden und könnte ein Ansatzpunkt zur 

Erklärung eines möglichen Gewichtsverlustes nach einem ischämischen Schlaganfall sein 

(siehe Abbildung 4, grüner Pfeil).  

Ein Gewichtsverlust bei Schlaganfallpatient*innen über einen längeren Zeitraum 

aufgrund von Malnutrition durch Schluckbeschwerden, geringerer Nahrungsaufnahme, 

Immobilisation oder anderen neurologischen Defiziten wurde in verschiedenen klinischen 

Studien gezeigt [88, 89]. Dabei verlieren die Patient*innen sowohl Fett-, als auch 

Muskelgewebe. Kurzfristige Gewichtsverluste in den ersten Tagen nach dem Schlaganfall 

konnten Michalski et al. in einer Studie zu Veränderungen der autonomen Funktionen 

nach induziertem ischämischen Schlaganfall in Mäusen zeigen. In den ersten 24 Stunden 

verloren die Mäuse 9,4 % von ihrem Ausgangsgewicht [11]. Auch Springer et al. konnte 

einen Gewichtsverlust von 21,7 % an Tag 3 nach dem Schlaganfall bei Mäusen zeigen mit 

nachfolgender Wiederzunahme des Gewichts. Eine reduzierte Nahrungsaufnahme oder 

Immobilisation allein konnten diesen Effekt nicht erklären [13]. Weitere 

tierexperimentelle Studien bekräftigen dies mit ähnlichen Ergebnissen [14, 15]. Auch die 

klinische Studie von Y. Kim et al. bestätigt einen Gewichtsverlust in den ersten Tagen. 

Hier zeigt sich eine Abnahme des Körpergewichts beim Menschen nach einem 

ischämischen Schlaganfall bei 24,6 % der Patient*innen vom Aufnahme- bis zum 

Entlassungstag (durchschnittlich nach 9 Tagen) [90]. Da ein Gewichtsverlust nach einem 

ischämischen Schlaganfall mit einer erhöhten Mortalität einhergeht [88], stellt sich hier 
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die Frage, ob die erhöhte Konzentration pro-inflammatorischer Adipokine bei adipösen 

Schlaganfallpatient*innen vor einem Gewichtsverlust schützen kann und so das 

Adipositas–Paradoxon erklären könnte. 

 

1.4  Fragestellung 

Im Tiermodell konnte bereits nachgewiesen werden, dass ein Schlaganfall zu erheblichen 

und schnellen Gewichtsverlusten führt [11, 13-15]. Dabei kommt es zu einer massiven 

Lipolyse. Bislang ist nicht bekannt, ob diese Effekte auch beim Menschen auftreten und 

wenn ja, in welchem Umfang. Mit der Hypothese, dass auch beim Menschen eine Lipolyse 

mit einhergehendem Gewichtsverlust nach Schlaganfall stattfindet (siehe Abbildung 4, 

roter Pfeil) wurde die LIPS-Studie durchgeführt. Hieraus ergeben sich folgende 

Fragestellungen: 

 

1.  Erfolgt ein signifikanter Gewichtsverlust durch Abbau von Fettgewebe bei den 

Schlaganfallpatient*innen innerhalb von 7 Tagen nach dem Ereignis? 

2.  Hat der initiale BMI bei Aufnahme einen Einfluss auf das Ausmaß eines 

Gewichtsverlusts?  

3.  Unterscheidet sich der Fettstoffwechsel bei Patient*innen mit und ohne 

neurologischer Verbesserung von Tag 0 auf Tag 1? 

4.  Unterscheidet sich der Fettstoffwechsel bei Patient*innen mit unterschiedlicher 

Intervention nach einem ischämischen Schlaganfall? 

5.  Hat die Schlaganfallschwere einen Einfluss auf den Fettstoffwechsel? 

6.  Hat der initiale BMI Einfluss auf die Mortalität oder langfristig auf den 

Fettstoffwechsel nach einem ischämischen Schlaganfall?  

 

Weiterhin wurde die LIPS-Studie durchgeführt, um das aktivierte Immunsystem 

hinsichtlich des Fettstatus zu untersuchen mit der Hypothese, dass übergewichtige 

Patient*innen im Vergleich zu normalgewichtigen Menschen eine stärkere pro-

inflammatorische Immunantwort zeigen (siehe Abbildung 4, grüner Pfeil). Die Ergebnisse 

hierzu sind in der Dissertation von Dr. med. Carl Witt dargestellt [91]. 
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Abbildung 4: Zusammenhänge Schlaganfall, Adipositas, Immunsystem 
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2  Material und Methoden 

2.1  Studiendesign 

Die LIPS-Studie wurde durch die Ethikkommission der Universitätsmedizin Greifswald 

genehmigt (BB 050/15) sowie auch die Erhebung der Daten der Kontrollkohorte (BB 

050/15a). Die explorative, prospektive, nicht-interventionelle, monozentrische LIPS–

Studie wurde entworfen, um den Fettstoffwechsel und das Immunsystem nach einem 

Schlaganfall zu betrachten. Die Studie unterteilt sich in eine Kurzzeit- und eine 

Langzeitstudie.  

In der Kurzzeitstudie wurden alle Patient*innen (Anzahl n = 40) direkt bei der Aufnahme 

nach dem ischämischen Schlaganfall noch vor der Durchführung der ersten Bildgebung 

und am Morgen von Tag 1, 2, 3, 4 und 5 untersucht. Abhängig vom Zeitpunkt der 

Entlassung wurde die Untersuchungen bei 29 Patient*innen auch an Tag 7 durchgeführt.  

Zu den Untersuchungen zählten die Blutentnahme, Urinprobe, Messung des 

Körpergewichts (KG), die Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA), Armfaltenmessung, 

indirekte Kalorimetrie (außer bei Aufnahme) und die Erhebung des neurologischen Status 

mit Hilfe der National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS). An zwei Tagen in dieser 

Zeit wurden bei 22 Patient*innen eine Magnetresonanztomographie (MRT) des Schädels 

und bei 17 Patient*innen eine MRT des Abdomens durchgeführt (siehe Tabelle 2). 

 

 Tag 0 Tag 1 Tag 2 Tag 3 Tag 4 Tag 5 Tag 7 

Blutprobe x x x x x x x 

Urinprobe x x x x x x x 

Körpergewicht x x x x x x x 

BIA x x x x x x x 

Armfaltenmessung x x x x x x x 

NIHSS x x x x x x x 

Indirekte Kalorimetrie  x x x x x x 

MRT  x    x  

Tabelle 2: Untersuchungsablauf der Kurzzeitstudie 
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Weiterhin wurde die Patient*innenkohorte prospektiv in Untergruppen nach BMI und 

retrospektiv in Untergruppen nach neurologischer Verbesserung, Intervention und der 

Schlaganfallschwere unterteilt, um eventuelle Einflüsse auf den Lipidstoffwechsel zu 

detektieren.  

Für die Langzeitstudie wurden die Patient*innen an Tag 30, 90 und 180 (jeweils +/- 3 

Tage) in die Neurologische Klinik der Universitätsmedizin Greifswald eingeladen. An der 

Langzeitstudie nahmen 19 Patient*innen teil, davon sechs an allen drei Terminen. Die 

Langzeitstudie diente vor allem der Untersuchung des Körperfetts und des 

Körpergewichts in Bezug auf das neurologische Outcome. An diesen Tagen fanden die 

gleichen Untersuchungen statt außer der indirekten Kalorimetrie und der MRT. Durch die 

Anreise konnten die Patient*innen nicht im nüchternen Zustand untersucht werden.  

 

2.2 Patient*innenkohorte 

Die Rekrutierung der Patient*innen fand im Zeitraum von Juli 2015 bis Mai 2016 in der 

Klinik und Poliklinik der Neurologie der Universitätsmedizin Greifswald statt. Insgesamt 

wurden 50 Patient*innen anhand folgender Ein- und Ausschlusskriterien in die Studie 

eingeschlossen: 

 

Einschlusskriterien Erstmaliger ischämischer Infarkt im vorderen 

Stromgebiet innerhalb der letzten 24 Stunden 

 

Alter: ≥ 18 Jahre 

 

NIHSS:  ≥ 8 

 

Einverständniserklärung durch die Patient*innen oder 

einem gesetzlichen Vertreter 

 

Ausschlusskriterien Alter: < 18 Jahren 

 

Herzschrittmacher oder andere Kontraindikationen für die 

Durchführung einer MRT 

 

Klinisch signifikante Anämie 

 

Akute Infektion bei Aufnahme (klinisch oder CRP > 50 

mg/dl oder erhöhtes Procalcitonin im Plasma) 
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Bestehende Immunsuppression 

 

Nicht kurativ behandeltes Malignom in der Vorgeschichte 

 

Schwere cerebrale Erkrankungen in der Anamnese 

(Schlaganfall, Blutung, Meningitis oder Enzephalitis, 

Schädel-Hirn-Trauma (mit Parenchymläsion), Epilepsie)  

 

Teilnahme an anderer klinischer Studie  

 
Tabelle 3: Ein- und Ausschlusskriterien für die Patient*innenkohorte der LIPS-Studie 

 

Von den 50 Patient*innen mussten 10 Patient*innen im Verlauf ausgeschlossen werden 

(siehe Abbildung 5).  

 

50 Patient*innen /16 Kontroll-Proband*innen 

  

 Ausschluss von 10 Patient*innen: 

- fehlende Einverständniserklärung (n = 2) 

- Hemikraniektomie (n = 2) 

- erhöhte B-Zell-Zahl im Blutbild (n = 1) 

- nachgewiesenen Ischämie nicht im vorderen Stromgebiet in 

der cMRT (n = 2) 

- Infektion bei Aufnahme (n = 3) 

 

40 Patient*innen /16 Kontroll-Proband*innen in der Kurzzeitstudie 

 

 Verlust von 22 Patient*innen im Verlauf der Langzeitstudie 

 

18 Patient*innen /16 Kontroll-Proband*innen in der Langzeitstudie 

Abbruch der Langzeitstudie nach Einschluss des/der 25. Patient*in 

 
Abbildung 5: Überblick eingeschlossene und ausgeschlossene Patient*innen 

 

Für die ans Alter angepasste Kontrollkohorte wurden gesunde Proband*innen oder 

Patient*innen der Augenklinik aus der Kataraktsprechstunde rekrutiert (siehe Tabelle 4). 

Weitere Charakteristika der Kohorten sind im Anhang in Tabelle 12 und 13 dargestellt. 
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 Anzahl 

(n) 

Alter in 

Jahren 

(Ø) 

♂ ♀ NIHSS in 

Punkten 

(Ø) 

Anzahl 

MRT 

Abdomen 

(n) 

Anzahl 

MRT 

Schädel 

(n) 

Patient*innen 40 70,7 18 22 15,9 17 22 

Kontrolle 16 72,6 9 7 -  8 - 

Summe 56 71,3 27 29  25 22 

Tabelle 4: Statistik Patient*innen- und Kontrollkohorte 

 

Nach Einweisung in die Stroke Unit der Universitätsmedizin Greifswald wurden die 

Patient*innen leitliniengerecht therapiert. Bei vorliegender klinischer Indikation und 

fehlenden Kontraindikationen erhielten die Patient*innen eine systemische 

Thrombolysetherapie mit rtPA und/oder eine Thrombektomie mit nachfolgender 

Schlaganfall-Komplexbehandlung auf der Stroke Unit.                                                                              

 

2.3 National Institute of Health Stroke Scale  

Der NIHSS ist ein Beurteilungssystem des akuten Schlaganfalls und dient zur Feststellung 

des Schweregrads und zur Verlaufskontrolle. Der Einschluss eines*einer Patient*in in die 

Studie erfolgte bei einem NIHSS ≥ 8 in der ersten Beurteilung. Weiterhin wird der Wert 

in der Komplexbehandlung auf der Stroke Unit alle sechs Stunden bestimmt. Für die 

Studie wurde ein Wert am Morgen zwischen 7 und 9 Uhr erhoben.  

Die Maximalpunktzahl beträgt 39 Punkte [92]. Beurteilt wird die Bewusstseinslage, die 

Orientierung, der Bewusstseinsgrad durch Aufforderungen, die befolgt werden sollen, die 

Sprache (Dysphasie und Aphasie), das Sprechen (Dysarthrie), die Okulomotorik, das 

Gesichtsfeld, die Motorik aller vier Extremitäten, die Sensibilität, die Feinmotorik und die 

Untersuchung auf einen Neglect (siehe Tabelle 16 im Anhang V). 

 

2.4 Körpergewichtsmessung 

Für die Messung des Körpergewichts wurde abhängig vom Allgemeinzustand des*der 

Patient*in die geeichte Bettenwaage SECA 985 (Krauth & Timmermann, Hamburg, 
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Deutschland) oder die geeichte Personenwaage von Soehnle Professional des Typs 7700 

(Soehnle Industrial Solutions GmbH, Backnang, Deutschland) verwendet. Die Messung 

erfolgte entweder unbekleidet oder die Kleidung wurde nachgewogen und vom 

gemessenen Gesamtgewicht abgezogen. Für die Errechnung des BMI´s wurde zusätzlich 

die Körpergröße in Zentimeter gemessen. 

 

2.5 Bioelektrische Impedanzanalyse 

Der Körperfettgehalt (KF) der Patient*innen wurde mit Hilfe der BIA mit dem Gerät 

B.I.A. Multi-Frequency Analyzer 2000-M der Firma Data Input, Pöcking, Deutschland, 

gemessen. Die BIA ist ein valides Verfahren um die Körperzusammensetzung des 

Menschen zu ermitteln, dessen Aussagen gleichwertig zu den Ergebnissen einer 

Doppelröntgenenergieabsorptionsmetrie sind [93]. Um die elektrischen Widerstände der 

Zellen zu messen, werden dem Patient*innen jeweils zwei Elektroden an einer Hand und 

einem Fuß auf der gleichen Seite geklebt (siehe Abbildung 6 a und b).  

 

 

 
  

Abbildung 6a: Durchführung einer BIA. 

Patient*in liegt flach und entspannt. Jeweils 

zwei Elektroden werden an einer Hand und 

einem Fuß derselben Seite geklebt. 

Abbildung 6b: Korrektes Kleben der Elektroden an der 

Hand. 

  Bildquelle Abb. 6 a und b: mit Genehmigung von Data Input GmbH, Hindenburgstr. 2A, 82343 Pöcking 
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Zur Vermeidung von Messfehlern wurde die nicht-paretische Seite des*der Patient*in 

ausgewählt. In dem elektromagnetischen Feld können an den Zellmembranen 

Spannungsabfälle des fließenden Wechselstroms (I = 0,8 mA, F = 50 Hz) gemessen 

werden. Das ergibt den Widerstand R mit Aussage über die Zusammensetzung der 

Körperflüssigkeit und die Reaktanz Xc mit Aussage über Qualität und Quantität der Zellen 

sowie der Körperzellmasse. Außerdem wird der Phasenwinkel bestimmt mit Aussage über 

den Energiestatus der Zelle. Anhand dieser Parameter, Gewicht und Körpergröße kann 

der Fettgehalt des Körpers (in %) bestimmt werden. Bei der Messung muss der*die 

Patient*in ruhig und entspannt auf einer Ebene liegen 

 

2.6 Indirekte Kalorimetrie 

Die indirekte Kalorimetrie wurde zur Ermittlung des Energieumsatzes bzw. des Anteils 

der Fettverbrennung an diesem durchgeführt. Die Berechnung erfolgt mit dem 

Respiratorischen Quotienten (RQ) (siehe Tabelle 5). 

 

Energieträger RQ 

Kohlenhydrate 1 

Proteine 0,83 

Fett 0,71 

Tabelle 5: Respiratorischer Quotient 

 

Bei der indirekten Kalorimetrie wird der RQ aus Sauerstoffverbrauch und 

Kohlenstoffdioxidproduktion (RQ = VCO2 / VO2) ermittelt. Mittels eines Kalorimeters und 

einer Atemhaube mit Ein- und Auslassventil können diese Werte gemessen werden. 

Der*die Patient*in liegt für ca. 30 Minuten unter der Atemhaube. Über das Einlassventil 

wird dem*der Patient*in Frischluft zugeführt und über das Auslassventil die ausgeatmete 

Luft abgesaugt. Während der Messung darf der*die Patient*in sich nicht bewegen und 

sollte möglichst gleichmäßig atmen. Es muss Ruhe im Raum herrschen und kein 

Luftaustausch stattfinden (siehe Abbildung 7). Hier wird einerseits deutlich, dass die 

Messung sowohl abhängig vom Allgemeinzustand und Compliance des*der Patient*in ist 
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und andererseits, dass die Bedingungen einer Überwachungsstation, wie sie auf einer 

Stroke Unit herrschen, eine genaue Messung kaum ermöglichen. Die Durchführung der 

Untersuchung war mit vielen Patient*innen der Studie nicht möglich aufgrund 

körperlicher Unruhe, eingeschränkter Mobilität oder nicht verwertbarer Messwerte bei 

Inhalationstherapie mit Sauerstoff. Deshalb wurde die Kalorimetrie nur bei den ersten 25 

Patient*innen durchgeführt. Die erhobenen Daten werden im Anhang dargestellt ohne 

Auswertung (siehe Tabelle 15 im Anhang IV). 

 

 

Abbildung 7: Durchführung einer indirekten Kalorimetrie. Die Patientin liegt flach auf einer Liege und 

atmet entspannt ein und aus unter der Atemhaube. Bildquelle: mit Genehmigung der Klinik und Poliklinik 

für Innere Medizin A, Bereich Ernährungsmedizin, Universitätsmedizin Greifswald. 

 

2.7 Armfaltendicke 

Die Armfaltendicke (AF) wurde mit einem Harpenden Skinfold Caliper (IDASS Fitness, 

Glastonbury, Großbritannien) in der Mitte des Oberarms gemessen (siehe Abbildung 8). 

Diese Stelle wurde bei Aufnahme markiert zur Vergleichbarkeit der Messwerte der 

anderen Tage. Bei der Messung wird die Hautfalte in das Caliper eingespannt und der 

Wert abgelesen. Pro Messung wurden drei Werte ermittelt und der Mittelwert gebildet. 

Obwohl die Armfaltenmessung individuell keine valide Aussage über die totale Fettmasse 

eines Menschen hat, ist gezeigt, dass sie als Verlaufsmessung valide Daten liefert [94]. 
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Abbildung 8:  Harpenden Skinfold Caliper zur Messung der AF, Bildquelle: mit Genehmigung der Klinik 

und Poliklinik für Innere Medizin A, Bereich Ernährungsmedizin, Universitätsmedizin Greifswald. 

          

           

2.8 Magnetresonanztomographien 

Bei 22 Patient*innen der Studie wurde eine MRT am Anfang und am Ende des 

Krankenhausaufenthalts durchgeführt. Für die Aufnahmen wurde ein 3.0 Tesla 

Magnetresonanztomograph (Siemens MAGNETOM Verio) verwendet. Dabei wurde 

angestrebt die erste MRT an Tag 1 und die zweite MRT an Tag 5 durchzuführen. Durch 

die Einbindung dieser Untersuchung in den klinischen Alltag konnte das eingeschränkt 

realisiert werden, sodass die erste MRT zwischen Tag 0 und Tag 2 stattfand und die zweite 

MRT zwischen Tag 5 und Tag 7.  

Insgesamt konnten bei 22 Patient*innen zwei MRTs des Schädels und bei 17 

Patient*innen zwei MRTs des Abdomens in diesem Zeitraum durchgeführt werden. In der 

Kontrollkohorte erhielten 8 von 16 Proband*innen eine abdominelle MRT. Es wurde an 

beiden Tagen eine Aufnahme des Kopfes zur Bestimmung der Infarktgröße und bei 

einigen Patient*innen zusätzlich eine abdominelle Aufnahme zur Bestimmung des 

Fettgehalts gemacht.  

 

2.8.1 Diffusionsgewichtete MRT 

Um die Infarktgröße zu ermitteln wurde das Verfahren der diffusionsgewichteten MRT 

(DW-MRT) mit einer für Diffusion-Weighted-Imaging-Sequenz (DWI) genutzt. Es ist ein 

gängiges diagnostisches Verfahren, um einen ischämischen Schlaganfall darzustellen. Im 

Gegensatz zur Computertomographie und auch zur T2-gewichteten MRT kann die DW-

MRT eine Ischämie bereits nach wenigen Minuten darstellen [95]. Die DW-MRT misst 
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die Diffusionsrate der Wassermoleküle im Gewebe. Die Moleküle bewegen sich nach dem 

1. Fick´schen Gesetz vom Ort der höheren Konzentration zum Ort der niedrigeren 

Konzentration durch die thermische Eigenbewegung abhängig von der Temperatur und 

der vorhandenen kinetischen Energie. Im ischämischen Bereich ist die Diffusionsrate 

niedriger aufgrund zusammengebrochener Ionentransporter wegen des Energiemangels 

durch die Unterbrechung der Sauerstoffzufuhr. Deshalb erscheint dieses Gebiet 

hyperintens im Gegensatz zum gesunden Hirngewebe und kann von diesem abgegrenzt 

und ausgemessen werden [96].  

 

2.8.2 Chemical Shift kodierte MRT 

Für die abdominelle Aufnahme wurde eine Chemical Shift kodierte MRT zur Separation 

von Wasser und Fett genutzt. Damit kann sowohl der Leberfettgehalt ermittelt, als auch 

das Volumen des viszeralen Fetts dargestellt werden. Grundlage für die Darstellung sind 

unterschiedliche Resonanzfrequenzen der gleichen Protonenkerne, da angeregte 

Wasserstoffprotonen gebunden an Wasserstoff eine andere Frequenz haben als gebunden 

an Fett und somit unterschiedliche Signale senden [97]. 

 Das Verfahren dient nicht nur zur Diagnosestellung einer Fettleber, sondern kann auch 

eine genaue Aussage über den Fettgehalt der Leber machen vergleichbar mit der Aussage 

einer Leberbiopsie [98, 99]. Allerdings wird hier nicht der Fettgehalt der einzelnen 

Hepatozyten bestimmt, sondern das Verhältnis zwischen Triglyceriden und Wasser im 

Gewebeverband ermittelt. Die Quantifizierung des Leberfettgehalts erfolgt unter 

Berücksichtigung anatomischer Informationen, sodass es bei ungleicher Verteilung des 

Leberfetts innerhalb einer Leber Stichprobenfehler vermieden werden. Bei 

Berücksichtigung aller Störvariablen wie der T2-Zerfall (gebundene Wasserstoffprotonen 

bei vorliegender Lebereisenüberlagerung), der T1-Wiederaufbau (unterschiedliche T1-

Zeiten von Wasser und Fett) und die multispektrale Komplexität des Fettgewebes wird 

von der Proton-Density-Fett-Fraktion gesprochen, die eine genaue Quantifizierung des 

Leberfetts ermöglicht [98]. 
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2.8.3 Datenanalyse der MRT 

Für die Datenanalyse wurde die Software OsiriX der OsiriX Foundation (v. 3.8.1, 64bit, 

Pixmeo Sarl, Bernex, Schweiz) zur Darstellung und Verarbeitung radiologischer DICOM-

Bilddaten verwendet.  

Das viszerale Fettvolumen wurde durch manuelle Markierung des Fettgewebes in jeder 

Schicht bestimmt (siehe Abbildung 9a). Das Programm errechnet aus diesen Schichten 

das Gesamtvolumen. 

Außerdem wurde die Signalintensität der Leber in der T2-korrigierten Fettgehaltskarte bei 

allen Patient*innen bestimmt. Hierfür wurde die mittlere Signalintensität einer definierten 

Region of Interest (ROI) gemessen. Die Größe der ROI betrug 1,5 - 2 cm² um ein 

repräsentatives Areal zu gewährleisten. Bei der ROI-Platzierung wurde darauf geachtet, 

Blutgefäße und Areale mit Partialvolumeneffekten und Bewegungsartefakten zu 

vermeiden (siehe Abbildung 9b). 

 

  

Abbildung 9a: Exemplarisches Bild der Messung 

des abdominellen Fetts mit MRT, grün = 

Markierung des Fettgewebes in einer Schicht. 

Abbildung 9a: Exemplarisches Bild der Messung 

des Leberfettgehalts, grüner Kreis = ROI 

 

 

Zur Analyse der Lokalisation und Größe des ischämischen Schlaganfalls wurde mittels 

manuell definierter ROI in den DWI-Sequenzen zunächst das beschädigte Hirngewebe 

markiert. Über die Schichtdicke erfolgte die Addition der ROI zu einem Volumen durch 

semiautomatische Analyse.  

 

https://de.wikipedia.org/wiki/Digital_Imaging_and_Communications_in_Medicine
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2.9 Statistik 

Primäre Endpunkte der monozentrischen, prospektiven, explorativen Beobachtungsstudie 

sind die Messergebnisse der Gesamtkohorte, während die Ergebnisse der Untergruppen 

post-hoc Analysen sind. Aufgrund des explorativen Charakters der Studie erfolgte keine 

Korrektur für multiples Testen. 

Die Daten werden zunächst hinsichtlich der Gauß‘schen Normalverteilung mit dem 

Kolomogorov-Smirnov-Test untersucht und die statistische Signifikanz wurde entweder 

mit T-Test oder ANOVA getestet. Im Anschluss werden Vergleiche innerhalb der 

Untergruppe und der Untergruppen untereinander als verbundene Stichproben bei 

parametrischen Daten mit ANOVA und nachfolgendem Bonferroni Multiple Comparison 

Test, bei nicht parametrischen Daten mit Kruskal-Wallis und Dunn’s Vergleichstest 

ausgewertet. Der Vergleich der Daten mit der Kontrollgruppe erfolgte anschließend als 

nicht-verbundene Stichproben ebenfalls bei parametrischen Daten mit ANOVA und 

nachfolgender Bonferroni Multilpe Comparison Test, bei nicht parametrischen Daten mit 

Kruskal-Wallis und Dunn’s Vergleichstest. Ein p-Wert < 0,05 wird als signifikantes 

Ergebnis betrachtet. 

Graphpad PRISM 5.0 (GraphPad Software Inc., San Diego, CA) wird für diese Analyse 

genutzt.  

Bei Normalverteilung der Daten werden zur Auswertung der Mittelwert (MW) mit der  

Standardabweichung (SD) benutzt und folgendermaßen dargestellt: MW ± SD. Bei nicht 

normalverteilten Daten wird der Median mit Minimal und Maximalwert angegeben. 
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3 Ergebnisse 

3.1 Analyse der gesamten Kohorte 

Körpergewicht 

Das mittlere Körpergewicht (gemessen mittels Körpergewichtswaage als Betten- oder 

Personenwaage) aller Patient*innen betrug bei Aufnahme 81,18 kg ± 14,93 kg. Bis Tag 7 

verringert sich dieses auf 79,51 kg ± 14,85 kg. Bei Vergleich des Körpergewichts am 

Aufnahmetag mit dem Körpergewicht an allen anderen Tagen ergibt sich ein statistisch 

signifikanter Unterschied (ANOVA mit Bonferroni Multiple Comparison Test, p-Wert: < 

0,0001), wie in Abbildung 10 dargestellt. 

Der Vergleich der Kontrollkohorte mit den Patient*innen an allen Tagen ergibt keinen 

Unterschied. 
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Abbildung 10: Darstellung des Körpergewichts als Mittelwert ± SD der gesamten Kohorte (n = 40), 

signifikante Veränderungen zwischen Aufnahmetag und allen anderen Tage sind wie folgt dargestellt: *** 

= p<0,001, ** = p<0,01, * = p<0,05. 

 

 

Körperfettgehalt 

Ebenso wie das Körpergewicht verringert sich der Körperfettgehalt (gemessen mittels 

BIA) vom Aufnahmetag (27,19 kg ± 10,82 kg) bis Tag 7 (25,97 kg ± 10,98 kg). Wie in 

Abbildung 11 zu sehen, ist der Unterschied des Körperfetts am Aufnahmetag verglichen 
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mit allen anderen Tagen statistisch signifikant (ANOVA mit Bonferroni Multiple 

Comparison Test, p-Wert: < 0.0001). Ein Vergleich der Kontrollkohorte mit den 

Patient*innen an allen Tagen ergibt keinen Unterschied.  
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Abbildung 11: Darstellung des Körperfettgehalt als Mittelwert ± SD der gesamten Kohorte (n = 40),  

signifikante Veränderungen zwischen Aufnahmetag und allen anderen Tagen sind wie folgt dargestellt: *** 

= p<0,001, ** = p<0,01, * = p<0,05.  

 

Armfaltendicke 

Die Dicke der Armfalte (gemessen mittels Harpenden Skinfold Caliper) bei Aufnahme 

beträgt 21,32 mm ± 10,65 mm und bleibt annähernd konstant bis Tag 7 (21,6 mm ± 8,982 

mm). Der Vergleich der Armfaltenmessung am Aufnahmetag mit allen anderen Tagen 

sowie der Vergleich mit der Kontrollkohorte ergeben keinen Unterschied (siehe 

Abbildung 12). 
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Abbildung 12: Darstellung der Armfaltendicke in mm als Mittelwert ± SD der gesamten Kohorte (n = 40). 

 

Abdominelles Fett 

Das Volumen des abdominellen Fetts beträgt 2788 cm³ ± 1910 cm³ in der ersten MRT und 

hält sich konstant mit 2782 cm³ ± 1751 cm³ in der zweiten MRT. Der Vergleich des 

abdominellen Fetts zwischen zwei Messzeitpunkten ergibt keinen Unterschied (siehe 

Abbildung 13).  

Beim Vergleich der Kontrollkohorte mit den Schlaganfallpatient*innen ergibt sich kein 

Unterschied. 

 

Leberfett 

Das Leberfett beträgt in der ersten MRT 8,300 % ± 2,762 % und 7,847 % ± 2,389 % in 

der zweiten MRT. Der Vergleich des Leberfetts zwischen zwei Messzeitpunkten ergibt 

keinen Unterschied. Im Vergleich mit der Kontrollkohorte ist der Unterscheid zu beiden 

Messzeitpunkten statistisch signifikant (ANOVA mit Bonferroni Multiple Comparison 

Test, p-Wert: < 0,0001), wie in Abbildung 14 dargestellt. 
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Abdominelles Fett
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Abbildung 13: Darstellung des abdominellen Fetts als 

Mittelwert ± SD der gesamten Kohorte (n = 17). 

Leberfettgehalt
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Abbildung 14: Darstellung des Leberfettgehalt als 

Mittelwert ± SD der gesamten Kohorte (n = 17), 

signifikante Veränderung zur Kontrollkohorte wie 

folgt dargestellt: ### = p<0,001, ## = p<0,01, # = 

p<0,05. 

 

Infarktgröße 

Der Median der Infarktgröße steigt von 31,03cm³ (Minimum: 1,673cm³, Maximum: 

322,0cm³) in der ersten MRT auf 41,15cm³ (Minimum: 2,647cm³, Maximum: 519,1cm³) 

in der zweiten MRT an. Der Unterschied beider Messungen ist statistisch signifikant (T-

Test, p-Wert: < 0,0001) (siehe Abbildung 15). 
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Abbildung 15: Vergleich der Infarktgrößen zu zwei Zeitpunkten in normalisierter Form der gesamten 

Kohorte (n = 22). 
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3.2 Analyse der Untergruppen in Unterteilung nach BMI 

Zur Analyse der Effekte des Schlaganfalls auf den Fettstoffwechsel in Bezug auf den BMI 

wurde die Kohorte primär geplant in drei Untergruppen geteilt (siehe Tabelle 6). Im 

Verlauf der Studie erfolgten weitere Einteilungen in Untergruppen (sekundär-

retrospektiv), um zusätzliche Faktoren mit Effekten auf den Fettstoffwechsel zu 

detektieren (siehe Tabelle 9, 10, 11). 

 

Untergruppe Definition 

BMI  

Anzahl 

(n)  

Anzahl MRT 

Abdomen (n) 

Anzahl MRT 

Schädel (n) 

Normal- und Untergewichtig < 25 kg/m² 12 7 9 

Übergewichtig 25 – 30 kg/m² 14 3 5 

Adipös > 30 kg/m² 14 7 8 

Tabelle 6: Einteilung der Kohorte in die Untergruppen nach BMI 

 

Körpergewicht 

In der Gruppe der Patient*innen mit einem BMI unter 25 kg/m² zeigte sich ein statistisch 

signifikanter Unterschied des Körpergewichts bei Vergleich des Aufnahmetags (65,31 kg 

± 9,739) mit Tag 7 (62,47 kg ± 8,645 kg) (ANOVA mit Bonferroni Multiple Comparison 

Test, p-Wert: < 0,0001), wie in Abbildung 16a dargestellt. 

Im Vergleich der Tage der übergewichtigen Gruppe (siehe Abbildung 16b) zeigt sich ein 

statistisch signifikanter Unterschied zwischen dem Aufnahmetag (80,99 kg ± 7,697 kg) 

und Tag 2 (79,06 kg ± 7,700 kg) sowie Tag 5 (78,84 kg ± 7,384 kg) (ANOVA mit 

Bonferroni Multiple Comparison Test, p-Wert: < 0,0001). In der dritten Gruppe mit einem 

BMI über 30 kg/m² (siehe Abbildung 16c) zeigt sich kein Unterschied im Vergleich vom 

Aufnahmetag (92,99 kg ± 12,28 kg) zu allen anderen Tagen bei Verringerung des 

Körpergewichts von Tag 0 bis Tag 7. 

Im Vergleich zur Kontrollkohorte ergibt sich im Vergleich zur Untergruppe mit einem 

BMI < 25 kg/m² ein signifikanter Unterschied zu allen Tagen (ANOVA mit Bonferroni 

Multiple Comparison Test, p-Wert: < 0,0001). Der Vergleich zur übergewichtigen 

Untergruppe zeigt keinen Unterschied. In der Untergruppe mit adipösen Patient*innen 
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zeigte sich ein statistisch signifikanter Unterschied zum Aufnahmetag (ANOVA mit 

Bonferroni Multiple Comparison Test, p-Wert: < 0,0001). Zu allen anderen Tagen zeigte 

sich kein Unterschied.      
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Abbildung 16a: Darstellung des Körpergewichts in 

Mittelwert ± SD in der Untergruppe Normal- und 

Untergewichtig (BMI <  25 kg/m²) (n = 12); 

signifikante Veränderungen zwischen 

Aufnahmetag und allen anderen Tagen sind wie 

folgt dargestellt: *** = p<0,001, ** = p<0,01, * = 

p<0,05; signifikante Veränderung zur 

Kontrollkohorte wie folgt dargestellt: ### = 

p<0,001, ## = p<0,01, # = p<0,05. 

Körpergewicht
BMI 25 - 30 kg/m²

K
ontr

olle

Tag
 0

Tag
 1

Tag
 2

Tag
 3

Tag
 4

Tag
 5

Tag
 7

0

50

100

150
* *

K
ö

rp
e
rg

e
w

ic
h

t 
(k

g
)

 
Abbildung 16b: Darstellung des Körpergewichts in 

Mittelwert ± SD in der Untergruppe        

Übergewichtig (BMI 25 – 30  kg/m²) (n = 14); 

signifikante Veränderungen zwischen 

Aufnahmetag und allen anderen Tagen sind wie 

folgt dargestellt: *** = p<0,001, ** = p<0,01, * = 

p<0,05. 
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Abbildung 16c: Darstellung des Körpergewichts in Mittelwert ± SD in der Untergruppe Adipös (BMI > 30  

kg/m²) (n = 14), signifikante Veränderung zur Kontrollkohorte wie folgt dargestellt: ### = p<0,001, ## = 

p<0,01, # = p<0,05. 
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Körperfettgehalt 

Der Körperfettgehalt am Aufnahmetag verglichen mit allen anderen Messzeitpunkten 

zeigt keinen statistisch signifikanten Unterschied in allen Untergruppen. Jedoch ist ein 

Trend zu beobachten, dass der Mittelwert des Körperfettgehalts in allen Untergruppen 

vom Aufnahmetag bis Tag 7 sinkt. 

In der Untergruppe der Patient*innen mit einem BMI unter 25 kg/m² sinkt der 

Körperfettgehalt vom Aufnahmetag (17,56 kg ± 8,300 kg) bis Tag 7 (15,38 kg ± 7,614 

kg). In der übergewichtigen Untergruppe sinkt er von 26,63 kg ± 5,46 kg am Aufnahmetag 

auf 25,43 kg ± 6,435 kg an Tag 7. In der adipösen Untergruppe sinkt er von 34,85 kg ± 

9,560 kg am Aufnahmetag auf 34,65 kg ± 9,256 kg an Tag 7.  

Im Vergleich mit der Kontrollkohorte ergibt sich kein Unterschied in den Untergruppen 

mit einem BMI unter 25 kg/m² und zwischen 25 und 30 kg/m². Die adipöse Untergruppe 

zeigt einen statistisch signifikanten Unterschied zur Kontrollkohorte an allen Tagen (p-

Wert: < 0,0001).  

 

Armfaltendicke 

Es gibt keinen Unterschied in allen Untergruppen bei dem Vergleich der Armfaltendicke 

zu allen Messzeitpunkten. Die Dicke der Armfalte am Oberarm bleibt konstant in der 

Untergruppe mit einem BMI unter 25 kg/m² vom Aufnahmetag (15,87 mm ± 6,099 mm) 

bis Tag 7 (13,65 mm ± 3,765 mm). In der Untergruppe mit einem BMI zwischen 25 und 

30 kg/m² gibt es keinen Unterscheid vom Aufnahmetag (19,63 mm ± 6,515 mm) bis Tag 

7 (19,61 mm ± 5,636 mm). In der adipösen Untergruppe beträgt sie am Aufnahmetag 

(24,97 mm ± 11,09 mm) und an Tag 7 (28,48 mm ± 13,28 mm).  

Der Vergleich der Kontrollkohorte mit der adipösen Untergruppe zeigt einen statistisch 

signifikanten Unterschied an Tag 2, Tag 3, Tag 4, Tag 5 und Tag 7 (p-Wert: < 0,0001). 

Zu allen anderen Tagen und zu den anderen Untergruppen zeigt sich kein Unterschied.  
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Abdominelles Fett 

Das abdominelle Fett zeigt im Vergleich aller Untergruppen keinen statistisch 

signifikanten Unterschied zwischen zwei Messzeitpunkten (siehe Tabelle 7 und 

Abbildung 17). 

Der Vergleich des abdominellen Fetts der Untergruppen miteinander sowie mit der 

Kontrollkohorte resultieren zu keinem Messzeitpunkt in einen Unterschied (siehe 

Abbildung 17). 

 

BMI 1. MRT 2. MRT 

< 25 kg/m² 1508 cm³ ± 1562 cm³ 1572 cm³ ± 1364 cm³ 

25 – 30 kg/m² 3631 cm³ ± 2513 cm³ 3828 cm³ ± 2633 cm³ 

> 30 kg/m² 3707 cm³ ± 1389 cm³ 3544 cm³ ± 1034 cm³ 

Tabelle 7: Mittelwerte ± SD des abdominellen Fetts an zwei Zeitpunkten in der Unterteilung nach BMI 

Leberfett 

Der Leberfettgehalt zeigt im Vergleich aller Untergruppen keinen statistisch signifikanten 

Unterschied zwischen zwei Messzeitpunkten (siehe Tabelle 8 und Abbildung 18). Der 

Vergleich der MRTs der Untergruppen miteinander sowie mit der Kontrollkohorte ergibt 

keinen Unterschied (siehe Abbildung 18). 

 

BMI 1. MRT 2. MRT 

< 25 kg/m² 7,714 % ± 3,040 % 6,914 % ± 1,923 % 

25 – 30 kg/m² 6,800 % ± 3,081 % 8,367 % ± 4,332 % 

> 30 kg/m² 9,529 % ± 2,156 % 8,557 % ± 1,88 % 

Tabelle 8: Mittelwerte ± SD des Leberfettgehalts an zwei Zeitpunkten in der Unterteilung nach BMI 
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Abdominelles Fett
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Abbildung 17: Darstellung des abdominellen Fetts als 

Mittelwert ± SD in der Unterteilung nach BMI 

(BMI<25kg/m² n = 7, BMI 25-30kg/m² n = 3, 

BMI>30kg/m² n = 7). 
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Abbildung 18: Darstellung des Leberfettgehalt als 

Mittelwert ± SD in der Unterteilung nach BMI, 

(BMI<25kg/m² n = 7, BMI 25-30kg/m² n = 3, 

BMI>30kg/m² n = 7). 

 

Infarktgröße 

Der Vergleich der Infarktgrößen von der ersten zur zweiten MRT ergibt in allen 

Untergruppen keinen statistisch signifikanten Unterschied (siehe Abbildung 17 a, b, c). 

Die größte mittlere Infarktgröße wurde in der Untergruppe mit einem BMI unter 25 kg/m² 

gemessen. Sie beträgt 94,3 cm³ ± 113,9 cm³ in der ersten MRT und 132,1 cm³ ± 175,7 cm³ 

in der zweiten MRT (siehe Abbildung 19a).  

Die kleinste mittlere Infarktgröße mit 30,05 cm³ ± 35,7 cm³ in der ersten MRT und 20,4 

cm³ ± 17,6 cm³ in der zweiten MRT zeigt sich in der übergewichtigen Untergruppe (siehe 

Abbildung 19b).  

Die Infarktgröße der adipösen Untergruppe befindet sich zwischen den Ergebnissen der 

beiden anderen Untergruppen mit 65,2 cm³ ± 94,8 cm³ in der ersten MRT und 83,7 cm³ ± 

114,9 cm³ in der zweiten MRT (siehe Abbildung 19c). 
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Abbildung 19a: Darstellung der normalisierten 

Infarktgröße zu zwei Zeitpunkten in der Untergruppe 

Normal- und Untergewichtig (BMI <  25 kg/m²) (n = 

9). 

Abbildung 19b: Darstellung der normalisierten 

Infarktgröße zu zwei Zeitpunkten in der Untergruppe 

Übergewichtig (BMI 25 - 30 kg/m²) (n = 5). 
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Abbildung 19c: Darstellung der Infarktgröße als Mittelwert ± SD in der Untergruppe Adipös (BMI > 30 

kg/m²) (n = 8). 
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NIHSS 

Der NIHSS sinkt in allen Untergruppen vom Aufnahmetag bis Tag 7. Der Vergleich des 

NIHSS der Untergruppe mit einem BMI unter 25 kg/m² am Aufnahmetag (15,6 ± 4,858) 

mit allen anderen Tagen ergibt einen statistisch signifikanten Unterschied zu Tag 4 (11,50 

± 6,346), Tag 5 (11,30 ± 6,929) und Tag 7 (10,6 ± 5,948) (ANOVA mit Bonferroni 

Multiple Comparison Test, p-Wert: < 0,0001), wie in Abbildung 20a dargestellt. 

In der übergewichtigen Untergruppe ist der Vergleich statistisch signifikant zwischen dem 

Aufnahmetag (17,21 ± 5,366) und allen anderen Messzeitpunkten (Tag 7: 8,857 ± 7,124) 

(ANOVA mit Bonferroni Multiple Comparison Test, p-Wert: < 0,0001) (siehe Abbildung 

20b). 

In der adipösen Untergruppe ist der Vergleich zwischen Aufnahmetag (14,92 ± 5,054) zu 

Tag 2, Tag 3, Tag 4, Tag 5 und Tag 7 (8,0 ± 5,427) statistisch signifikant (ANOVA mit 

Bonferroni Multiple Comparison Test, p-Wert: < 0,0001), jedoch nicht zu Tag  1 (siehe 

Abbildung 20c). 

Der Vergleich der Untergruppen ergibt keinen Unterschied. 
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Abbildung 20a: Darstellung des NIHSS als  Mittelwert 

± SD in der Untergruppe Normal- und Untergewicht 

(BMI < 25 kg/m²) (n = 13); signifikante Veränderungen 

zwischen Aufnahmetag und allen anderen Tagen sind 

wie folgt dargestellt: *** = p<0,001, ** = p<0,01, * = 

p<0,05. 

NIHSS
BMI 25 - 30 kg/m²

Tag
 0

Tag
 1

Tag
 2

Tag
 3

Tag
 4

Tag
 5

Tag
 7

0

5

10

15

20

25
* *** ************

N
IH

S
S

 (
P

u
n

k
te

)

 

Abbildung 20b: Darstellung des NIHSS als 

Mittelwert ± SD in der Untergruppe Übergewicht  

(BMI 25 – 30  kg/m²) (n = 14); signifikante 

Veränderungen zwischen Aufnahmetag und allen 

anderen Tagen sind wie folgt dargestellt: *** = 

p<0,001, ** = p<0,01, * = p<0,05. 
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Abbildung 20c: Darstellung des NIHSS als  Mittelwert ± SD in der Untergruppe Adipös (BMI > 30 kg/m²) 

(n = 15); signifikante Veränderungen zwischen Aufnahmetag und allen anderen Tagen sind wie folgt 

dargestellt: *** = p<0,001, ** = p<0,01, * = p<0,05. 

 

 

3.3 Analyse der Untergruppen in Unterteilung nach neurologischer 

Verbesserung 

Zur Analyse des unterschiedlichen Fettstoffwechsels in Bezug zur kurzfristigen 

neurologischen Verbesserung wurde die Kohorte in die zwei Untergruppen 

„Verbesserung“ und „Keine Verbesserung“ eingeteilt (siehe Tabelle 9). 

 

 

Tabelle 9: Einteilung der Untergruppen nach neurologischer Verbesserung 

 

 

 

Untergruppe Definition Anzahl 

(n) 

Anzahl MRT 

Abdomen (n) 

Verbesserung Absinken des NIHSS ≥ 15 %  

von Tag 0 auf Tag 1 

13 5 

Keine Verbesserung Absinken des NIHSS < 15 % 

von Tag 0 auf Tag 1 

27 12 
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Körpergewicht 

Das Körpergewicht beträgt in der Untergruppe „Keine Verbesserung“ am Aufnahmetag 

79,1 kg ± 14,3 kg und an Tag 7 77,11 kg ± 14,36 kg. Ein Vergleich der Messzeitpunkte 

ergibt keinen Unterschied. 

Das Körpergewicht der Untergruppe „Verbesserung“ sinkt vom Aufnahmetag (85,5 kg ± 

15,86 kg) bis Tag 7 (84,05 kg ± 19,9 kg) ab. Im Vergleich der Tage ergibt sich in dieser 

Untergruppe ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen Tag 0 und Tag 7 (ANOVA 

mit Bonferroni Multiple Comparison Test, p-Wert: 0,0001). Das Körpergewicht am 

Aufnahmetag ist zum Körpergewicht an Tag 1, Tag 2, Tag 3, Tag 4 und Tag 5 nicht 

verschieden.  

Der Vergleich beider Untergruppen untereinander an allen Tagen und der Vergleich 

beider Untergruppen mit der Kontrollkohorte resultieren nicht in einen Unterschied. Der 

Vergleich des Körpergewichts beider Untergruppen am Aufnahmetag ist in Abbildung 

21a dargestellt. 

 

Körperfettgehalt 

In beiden Untergruppen ergibt sich im Vergleich der Tage kein statistisch signifikanter 

Unterschied des Körperfettgehalts. Jedoch ist in beiden Untergruppen eine Tendenz zu 

einer Abnahme des Körpergewichts zu beobachten. 

Der Körperfettgehalt in der Untergruppe “Keine Verbesserung“ beträgt am Aufnahmetag 

28,15 kg ± 15,47 kg und an Tag 7 26,29 kg ± 15,87 kg. In der Untergruppe „Verbesserung“ 

beträgt der Körperfettgehalt am Aufnahmetag 30,69 kg ± 11,61 kg und an Tag 7 28,39 kg 

± 10,87 kg. 

Beim Vergleich beider Untergruppen sowie mit der Kontrollkohorte ergibt sich kein 

Unterschied. Der Vergleich des Körperfettgehalts beider Untergruppen am Aufnahmetag 

ist in Abbildung 21b dargestellt.  
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Abbildung 21a: Vergleich des Körpergewichts als 

Mittelwert ±  SD an Tag 0 in den Untergruppen „Keine 

Verbesserung“ (n = 27) und "Verbesserung" (n = 13) 

in der Unterteilung nach neurologischer Verbesserung 
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Abbildung 21b: Vergleich des Körperfettgehalt als Mittelwert 

±  SD an Tag 0 in den Untergruppen „Keine Verbesserung“ 

(n = 27) und "Verbesserung" (n = 13) in der Unterteilung nach 

neurologischer Verbesserung 

 

Armfaltendicke 

In beiden Untergruppen zeigt sich kein Unterschied der Armfaltendicke zwischen dem 

Aufnahmetag und Tag 7. In der Untergruppe „Keine Verbesserung“ beträgt die 

Armfaltendicke 19,06 mm ± 7,717 mm am Aufnahmetag und 19,13 mm ± 8,0 mm an Tag 

7. Die Armfaltendicke beträgt in der Untergruppe „Verbesserung“ am Aufnahmetag 25,52 

mm ± 10,32 mm und 25,13 mm ± 15,32 mm an Tag 7.  

Der Vergleich der Untergruppe “Verbesserung” mit der Kontrollkohorte zeigt einen 

statistisch signifikanten Unterschied zu Tag 3, Tag 4 und Tag 5 (p-Wert: < 0,0001), jedoch 

nicht an allen anderen Tagen. Kein Unterschied ergibt sich im Vergleich der 

Kontrollkohorte mit der Untergruppe „Keine Verbesserung“. 
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Abdominelles Fett 

Das abdominelle Fett zeigt im Vergleich beider Messzeitpunkte keinen Unterschied in 

beiden Untergruppen. In der Untergruppe „Keine Verbesserung“ beträgt es in der ersten 

MRT 3009 cm³ ± 2018 cm³ und bleibt konstant in der zweiten MRT (3007 cm³ ± 1811 

cm³).  

In der Untergruppe “Verbesserung” beträgt das abdominelle Fett in der ersten MRT 1948 

cm³ ± 1609 cm³ und in der zweiten MRT 2193cm³ ± 1628 cm³. 

Im Vergleich der MRTs beider Untergruppen ergibt sich zu keinem Zeitpunkt ein 

Unterschied sowie auch nicht im Vergleich mit der Kontrollkohorte (siehe Abbildung 22). 

 

Leberfettgehalt 

Der Vergleich des Leberfettgehalts zwischen der ersten und der zweiten MRT ergibt in 

beiden Untergruppen keinen Unterschied. 

Der Leberfettgehalt beträgt in der Untergruppe „Keine Verbesserung” 8,475 % ± 2,492 % 

in der ersten MRT und 7,942 % ± 2,419 % in der zweiten MRT. 

In der Untergruppe „Verbesserung“ beträgt der Leberfettgehalt 7,880 % ± 3,622 % in der 

ersten MRT und 7,620 % ± 2,580 % in der zweiten MRT.  

Der Vergleich des Leberfettgehalts beider Untergruppen ergibt zu keinem Messzeitpunkt 

einen Unterschied. Statistisch signifikant unterschiedlich ist jedoch der Vergleich der 

Kontrollkohorte mit der Untergruppe „Keine Verbesserung“ an beiden Messzeitpunkten 

(ANOVA mit Bonferroni Multiple Comparison Test p-Wert: < 0,0001) (siehe Abbildung 

23).  
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Abbildung 22: Darstellung des abdominellen Fetts 

als Mittelwert ± SD in der Unterteilung nach 

neurologischer Verbesserung („Keine 

Verbesserung“ n = 12, „Verbesserung“ n = 5). 
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Abbildung 23: Darstellung des Leberfettgehalts als 

Mittelwert ± SD in der Unterteilung nach 

neurologischer Verbesserung („Keine 

Verbesserung“ n = 12, „Verbesserung“ n = 5), 

signifikante Veränderung zur Kontrollkohorte wie 

folgt dargestellt: ### = p<0,001, ## = p<0,01, # = 

p<0,05. 

 

 
 

3.4 Analyse der Untergruppen in Unterteilung nach Intervention 

Um den Einfluss der Therapie des Schlaganfalls auf den Fettstoffwechsel zu analysieren, 

wurde die gesamte Kohorte in zwei Untergruppen nach der jeweiligen Intervention 

unterteilt (siehe Tabelle 10). Die mechanische Thrombektomie wurde bei der Unterteilung 

nicht berücksichtigt, da nur wenige Patient*innen der Kohorte diese Therapie erhielten 

ohne gleichzeitige thrombolytische Therapie. 

 

Untergruppe Definition Anzahl (n) Anzahl MRT Abdomen (n) 

Lyse Therapie mit systemischer 

Thrombolysetherapie mit rtPA 

25 10 

Keine Lyse Keine systemische 

Thrombolysetherapie 

15 7 

Tabelle 10: Einteilung der Untergruppen nach der Intervention 
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Körpergewicht 

Das Körpergewicht der Patient*innen mit Thrombolysetherapie sinkt vom Aufnahmetag 

(83,71 kg ± 12,73 kg) bis Tag 7 (81,85 kg ± 13,69 kg) ab. Beim Vergleich des 

Körpergewichts des Aufnahmetags zu allen anderen Tagen zeigt sich ein statistisch 

signifikanter Unterschied (ANOVA mit Bonferroni Multiple Comparison Test, p-Wert: < 

0,0001), wie in Abbildung 24a dargestellt. 

Das Körpergewicht in der Untergruppe „Keine Lyse“ ergibt keinen Unterschied im 

Vergleich der Tage. Jedoch ist eine Tendenz zu einer Abnahme des Körpergewichts zu 

beobachten. Am Aufnahmetag beträgt es 76,96 kg ± 17,67 kg und Tag 7 75,6 kg ± 16,33 

kg (siehe Abbildung 24b).  

Sowohl der Vergleich beider Untergruppen miteinander sowie der Vergleich mit der 

Kontrollkohorte resultiert nicht in einen Unterschied. 
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Abbildung 24a: Darstellung des Körpergewichts als 

Mittelwert ± SD in der Untergruppe „Lyse“ in der 

Unterteilung nach Intervention (n = 25), signifikante 

Veränderungen zwischen Aufnahmetag und allen 

anderen Tagen sind wie folgt dargestellt: *** = 

p<0,001, ** = p<0,01, * = p<0,05. 

 

Abbildung 24b: Darstellung des Körpergewichts als 

Mittelwert ± SD in der Untergruppe „Keine Lyse“ in 

der Unterteilung nach Intervention (n = 15). 
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Körperfettgehalt 

Der Vergleich des Körperfettgehalts an verschiedenen Tagen ergibt in beiden 

Untergruppen keinen Unterschied, jedoch ist in beiden Untergruppen eine Tendenz zu 

einer Abnahme des Körperfettgehalts vom Aufnahmetag bis Tag 7 zu beobachten. 

In der Untergruppe „Lyse“ beträgt es am Aufnahmetag 28,39 kg ± 10,01 kg und 27,35 kg 

± 10,94 kg an Tag 7. In der Untergruppe „Keine Lyse“ beträgt es am Aufnahmetag 25,64 

kg ± 12,36 kg und 24,25 kg ± 11,17 kg an Tag 7.  

Der Vergleich beider Untergruppen miteinander sowie jeweils mit der Kontrollkohorte 

resultiert nicht in einen Unterschied. 

 

Armfaltendicke 

Die Armfaltendicke der thrombolysierten Patient*innen beträgt am Aufnahmetag 21,43 

mm ± 9,376 mm und an Tag 7 22,2 mm ± 10,18 mm. In der Untergruppe „Keine Lyse“ 

beträgt die Armfaltendicke am Aufnahmetag 20,87 mm ± 8,878 mm und bleibt konstant 

bis Tag 7 (20,62 mm, ± 11,69 mm).  

In beiden Untergruppen ergibt sich kein Unterschied bei dem Vergleich der 

Armfaltendicke an verschiedenen Tagen. Auch der Vergleich beider Untergruppen 

miteinander sowie jeweils mit der Kontrollkohorte resultiert nicht in einen Unterschied. 

 

Abdominelles Fett 

Das abdominelle Fett der Untergruppe “Lyse” sinkt von der ersten MRT (3430 cm³ ± 1994 

cm³) bis zur zweiten MRT (3326 cm³ ± 1842 cm³) ab. In der Untergruppe „Keine Lyse“ 

steigt es von der ersten MRT (1872 cm³ ± 1448 cm³) bis zur zweiten MRT (2005 cm³ ± 

1373 cm³) an. Der Vergleich zwischen zwei Messzeitpunkten ergibt in beiden 

Untergruppen keinen Unterschied. 

Im Vergleich beider Untergruppen miteinander sowie mit der Kontrollkohorte zeigt sich 

zu keinem Zeitpunkt ein Unterschied (siehe Abbildung 25). 

 

Leberfettgehalt 

Der Leberfettgehalt beträgt in der thrombolysierten Untergruppe in der ersten MRT 8,180 

% ± 2,336 % und in der zweiten MRT 8,550 % ± 2,408 %. In der Untergruppe „Keine 
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Lyse“ beträgt es 8,471 % ± 3,478 % in der ersten MRT und 6,843 % ± 2,127 % in der 

zweiten MRT. Der Vergleich ergibt zu keinem Messzeitpunkt in beiden Untergruppen 

einen Unterschied. 

Im Vergleich des Leberfettgehalts beider Untergruppen miteinander ergibt sich kein 

Unterschied. Der Vergleich der Kontrollkohorte mit der ersten MRT der Untergruppe 

„Lyse“ und der zweiten MRT der Untergruppe „Keine Lyse“ zeigt einen statistisch 

signifikanten Unterschied (ANOVA mit Bonferroni Multiple Comparison Test, p-Wert: 

< 0,0001), wie in Abbildung 26 dargestellt. 
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Abbildung 25: Darstellung des abdominellen Fetts als 

Mittelwert ± SD in der Unterteilung nach Intervention 

(„Lyse“ n = 10, „Keine Lyse“ n = 7) 
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Abbildung 26: Darstellung des Leberfettgehalt als 

Mittelwert ± SD in der Unterteilung nach     

Intervention („Lyse“ n = 10, „Keine Lyse“ n = 7), 

signifikante Veränderung zur Kontrollkohorte wie 

folgt dargestellt: ### = p<0,001, ## = p<0,01, # = 

p<0,05. 
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3.5 Analyse der Untergruppen in der Unterteilung nach Schlaganfallschwere 

Zur Analyse des Einflusses der Schlaganfallschwere auf den Fettstoffwechsel wurde die 

Patient*innenkohorte in die zwei Untergruppen „Moderater Schlaganfall“ und „Schwerer 

Schlaganfall“ unterteilt (siehe Tabelle 11).  

 

Untergruppe Definition Anzahl 

(n) 

Anzahl MRT Abdomen 

(n) 

Moderater 

Schlaganfall 

Initialer NIHSS ≤ 15 21 9 

Schwerer 

Schlaganfall 

Initialer NIHSS > 15 19 8 

Tabelle 11: Einteilung der Kohorte nach der Schlaganfallschwere 

 

Körpergewicht 

Das Körpergewicht sinkt in der Untergruppe „Moderater Schlaganfall“ vom Aufnahmetag 

(83,01 kg ± 12,97 kg) bis Tag 7 (80,49 kg ± 14,17 kg) ab. Der Vergleich des 

Körpergewichts am Aufnahmetag mit allen anderen Tagen ist statistisch signifikant 

unterschiedlich (ANOVA mit Bonferroni Multiple Comparison Test, p-Wert: < 0,0001), 

wie in Abbildung 27a dargestellt. 

Auch in der Untergruppe „Schwerer Schlaganfall“ zeigt sich eine Tendenz zu einer 

Abnahme des Körpergewichts. Das Körpergewicht beträgt am Aufnahmetag 79,16 kg ± 

16,97 kg und an Tag 7 78,43 kg ± 15,87 kg. Der Vergleich der Tage in dieser Untergruppe 

ist nicht statistisch signifikant (siehe Abbildung 27b). 

Beim Vergleich des Körpergewichts beider Untergruppen miteinander ergeben sich an 

allen Tagen keine Unterschiede, sowie auch nicht der Vergleich beider Untergruppen zur 

Kontrollkohorte. 
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Abbildung 27a: Darstellung des Körpergewichts als 

Mittelwert ± SD in der Untergruppe „Moderater 

Schlaganfall“ in der Unterteilung nach 

Schlaganfallschwere (n = 21), signifikante 

Veränderungen zwischen Aufnahmetag und allen 

anderen Tagen sind wie folgt dargestellt: *** = p<0,001, 

** = p<0,01, * = p<0,05. 
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Abbildung 27b: Darstellung des Körpergewichts als 

Mittelwert ± SD in der Untergruppe „Schwerer 

Schlaganfall“ in der Unterteilung nach 

Schlaganfallschwere (n = 19). 

 

Körperfettgehalt 

Der Körperfettgehalt sinkt in der Untergruppe „Moderater Schlaganfall“ vom 

Aufnahmetag (28,5 kg ± 10,07 kg) bis Tag 7 (26,66 kg ± 10,67 kg) ab. Der Vergleich des 

Körperfettgehalts am Aufnahmetag mit Tag 2, Tag 3, Tag 4, Tag 5 und Tag 7 ist statistisch 

signifikant unterschiedlich (ANOVA mit Bonferroni Multiple Comparison Test, p-Wert: 

< 0,0001), wie in Abbildung 28a dargestellt. 

Auch in der Untergruppe „Schwerer Schlaganfall“ zeigt sich eine Tendenz zu einer 

Abnahme des Körperfettgehalts, jedoch ohne statistisch signifikanten Unterschied. Es 

beträgt am Aufnahmetag 26,11 kg ± 11,87 kg und an Tag 7 25,56 kg ± 11,54 kg (siehe 

Abbildung 28b). 

Der Vergleich beider Untergruppen miteinander sowie mit der Kontrollkohorte resultiert 

nicht in einen Unterschied. 
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Abbildung 28a: Darstellung des Körperfettgehalt als 

Mittelwert ± SD in der Untergruppe „Moderater 

Schlaganfall“ in der Unterteilung nach 

Schlaganfallschwere (n = 21), signifikante 

Veränderungen zwischen Aufnahmetag und allen 

anderen Tagen sind wie folgt dargestellt: *** = 

p<0,001, ** = p<0,01, * = p<0,05. 
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Abbildung 28b: Darstellung des Körperfettgehalt als 

Mittelwert ± SD in der Untergruppe „Schwerer 

Schlaganfall“ in der Unterteilung nach 

Schlaganfallschwere (n = 19). 

 

Armfaltendicke 

Die Armfaltendicke zeigt im Vergleich der verschiedenen Tage in beiden Untergruppen 

keinen Unterschied. In der Untergruppe „Moderater Schlaganfall“ beträgt die 

Armfaltendicke am Aufnahmetag 19,77 mm ± 8,726 mm und an Tag 7 19,73 mm ± 10,26 

mm. In der Untergruppe „Schwerer Schlaganfall“ beträgt der Mittelwert 21,98 mm ± 9,27 

mm am Aufnahmetag und 21,36 mm ± 11,06 mm an Tag 7. 

Der Vergleich beider Untergruppen miteinander sowie mit der Kontrollkohorte ergibt 

keinen Unterschied. 

 

Abdominelles Fett 

Der Vergleich des abdominellen Fetts von der ersten zur zweiten MRT ergibt in beiden 

Untergruppen keinen Unterschied. Das abdominelle Fett beträgt in der ersten MRT 2833 

cm³ ± 2028 cm³ und in der zweiten MRT 2647 cm³ ± 1713 cm³ in der Untergruppe 

„Moderater Schlaganfall“. In der Untergruppe „Schwerer Schlaganfall“ beträgt das 

abdominelle Fett in der ersten MRT 2738 cm³ ± 1906 cm³ und in der zweiten MRT 2934 

cm³ ± 1898 cm³.  
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Der Vergleich der MRTs beider Untergruppen miteinander sowie mit der Kontrollkohorte 

ergibt zu keinem Zeitpunkt einen Unterschied (siehe Abbildung 29). 

 

Leberfettgehalt 

Der Vergleich des Leberfettgehalts von der ersten zur zweiten MRT ergibt in beiden 

Untergruppen keinen Unterschied. 

Der Leberfettgehalt beträgt in der ersten MRT 7,789 %, ± 2,025 % und in der zweiten 

MRT 7,367 % ± 1,922 % in der Untergruppe „Moderater Schlaganfall“. 

In der Untergruppe „Schwerer Schlaganfall“ beträgt der Leberfettgehalt in der ersten 

MRT 8,875 % ± 3,469 % und in der zweiten MRT 8,388 % ± 2,863 %.  

Der Vergleich des Leberfettgehalts beider Untergruppen miteinander zeigt zu keinem 

Zeitpunkt einen Unterschied. Im Vergleich mit der Kontrollkohorte mit der Untergruppe 

„Moderater Schlaganfall“ zeigt sich zu beiden Messzeitpunkten ein statistisch 

signifikanter Unterschied (ANOVA mit Bonferroni Multiple Comparison Test, p-Wert: < 

0,0001), wie in Abbildung 30 dargestellt.  
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Abbildung 29: Darstellung des abdominellen Fetts als 

Mittelwert ± SD in der Unterteilung nach 

Schlaganfallschwere („Moderat“ n = 9, „Schwer“ n = 8). 
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Abbildung 30: Darstellung des Leberfettgehalts als 

Mittelwert ± SD in der Unterteilung nach 

Schlaganfallschwere („Moderat“ n = 9, „Schwer“ n = 8), 

signifikante Veränderung zur Kontrollkohorte wie folgt 

dargestellt: ### = p<0,001, ## = p<0,01, # = p<0,05. 
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3.6  Langzeitstudie 

Insgesamt wurden 19 der 40 Patient*innen in die Langzeitstudie eingeschlossen. Nur von 

6 dieser Patient*innen der Langzeitstudie konnte ein vollständiger Datensatz erhoben 

werden an allen 3 Terminen. Die Langzeitstudie wurde nach der Hälfte des Einschlusses 

aller Patient*innen abgebrochen. Hauptgrund hierfür war ein Selektionsbias. Es konnten 

fast ausschließlich gering betroffene Patient*innen nachuntersucht werden. Aufgrund des 

geringen Stichprobenumfangs und des Selektionsfehlers wurden die Daten nicht zur 

Auswertung verwendet und werden in Tabelle 13 im Anhang III dargestellt. 
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4 Diskussion 

Das Ziel der LIPS-Studie war es, eine mögliche Veränderung des Fettstatus nach 

ischämischem Schlaganfall zu detektieren sowie den Zusammenhang zwischen 

Adipositas und Immunmodulation zu untersuchen. Die Ergebnisse der Untersuchungen 

des Immunsystems sind in einer weiteren Dissertation von Dr. med. Carl Witt nachzulesen 

[91]. 

In der explorativen, prospektiven, nicht-interventionellen, monozentrischen LIPS-Studie 

wurde der Fettgehalt anhand verschiedener Messmethoden (Körpergewicht, BIA, 

Armfaltendicke, MRT Abdomen) über mehrere Tage untersucht. Die Unterteilung der 

Kohorte in Untergruppen nach BMI war primär geplant, während sekundär retrospektiv 

die Unterteilung in weitere Untergruppen vorgenommen wurde (neurologische 

Verbesserung, Intervention, Schlaganfallschwere), um weitere Einflussfaktoren auf den 

Fettstatus detektieren zu können. Eine vergleichbare Studie wurde bisher in diesem 

Umfang noch nicht durchgeführt.  

In der gesamten Kohorte und in allen Untergruppen konnte entweder eine Tendenz zum 

Absinken oder ein signifikantes Absinken des Körpergewichts und des Körperfettgehalts 

gezeigt werden. Auch die Messung der Armfaltendicke ergab in der gesamten Kohorte 

und in allen Untergruppen vergleichbare Werte. Die Konstanz der Ergebnisse zeigt die 

Robustheit der Daten dieser Messungen trotz Reduktion der geplanten Anzahl an 

Patient*innen. Die geplante Anzahl an Patient*innen (n = 100) wurde im Verlauf der 

Studie reduziert (n = 50), da aufgrund der strengen Ein- und Ausschlusskriterien die 

Rekrutierung sich langwierig gestaltete. Hieraus folgt, dass die Patient*innenzahl in den 

jeweiligen Untergruppen ebenfalls gering ausfällt (siehe Tabelle 6, 9, 10, 11).  

Die Kontrollkohorte wurde dem Durchschnittsalter der Patient*innenkohorte angepasst, 

jedoch nicht der auf das Alter bezogene Spannweite. Die Patient*innenkohorte waren 

zwischen 30 und 91 Jahre alt, die Patient*innen der Kontrollkohorte dahingegen zwischen 

59 und 84 Jahren. Bei weiteren Untersuchungen des Fettstoffwechsels sollte die 

Kontrollkohorte zusätzlich gewichtsadaptiert sein. 

 

 



 
54 

 

4.1  Einfluss des ischämischen Schlaganfalls auf den Fettstoffwechsel 

Das Körpergewicht und der Körperfettgehalt sinken statistisch signifikant vom 

Aufnahmezeitpunkt an Tag 0 bis zur letzten Messung an Tag 7 ab. Diese Ergebnisse 

entsprechen auch den Ergebnissen der klinischen Studie von Kim et al [90]. Allerdings 

wurden in dieser Studie alle Patient*innen eingeschlossen, die innerhalb von 7 Tagen nach 

dem Schlaganfallereignis eingeliefert wurden, sodass Veränderung direkt nach dem 

Ereignis nicht beobachtet werden konnten. Im Gegensatz zur LIPS-Studie wurde 

außerdem das Körpergewicht an zwei Messzeitpunkten gemessen, sodass kurzfristige 

Veränderungen nicht gezeigt werden konnten.  

Der frühe Beginn des Gewichtsverlusts (signifikanter Unterschied von Tag 0 auf Tag 1, 

siehe Abbildung 10) entspricht den tierexperimentellen Ergebnissen der Arbeitsgruppe 

Michalski et al. [11], Overgaard et al. [15] und Haley et al. [100]. Auch Springer et al. 

zeigte tierexperimentell die kurzfristige Abnahme des Körpergewichts und zusätzlich 

auch des Körperfettgehalts [13]. Tierexperimentell zeigt sich der Gewichtsverlust in allen 

Studien deutlicher. Eine mögliche Erklärung dafür ist, dass ein Gewichtsverlust bei 

Schlaganfallpatient*innen vermieden wird, um ein besseres Outcome der Patient*innen 

zu erreichen [101]. Springer et al. und Lubjuhn et al. zeigten tierexperimentell außerdem, 

dass das Gewicht an Tag 7 [13] bzw. Tag 8 [14] annähernd wieder das Ausgangsgewicht 

erreichte. Diese Ergebnisse konnten klinisch in der vorliegenden Studie nicht beobachtet 

werden. Eine mögliche Erklärung für die unterschiedlichen Ergebnisse zwischen Mensch 

und Nagetier könnte der deutlich verschiedene Lipidstoffwechsel sein [102].  

Haley at al. zeigten zudem den Anstieg von freien Fettsäuren (FFA) im Blutplasma bei 

gleichzeitigen Anstieg des Adipokins TNF-α [100]. Bekannterweise stimulieren einige 

Adipokine, wie Leptin und TNF-α, die Lipolyse [103]. In der LIPS-Studie konnte TNF-α 

nur bei wenigen Patient*innen nachgewiesen werden, jedoch zeigte sich ein signifikanter 

Anstieg von Leptin und weiterer pro-inflammatorischer Adipokine in der gesamten 

Kohorte ohne signifikanten Unterschied in den Untergruppen [91]. Der Nachweis einer 

Lipolyse mit einhergehendem Anstieg von FFA im Blutplasma nach Schlaganfall gestaltet 

sich im klinischen Alltag schwierig. Durch die sofortige sekundärprophylaktische Gabe 

von Statinen nach ischämischen Schlaganfall [104] werden FFA im Blutplasma reduziert 

[105] und somit wäre ein möglicher Anstieg dieser nicht nachweisbar. Der Nachweis einer 
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Lipolyse durch indirekte Kalorimetrie ist, wie oben beschrieben, im klinischen Alltag 

nicht valide durchführbar. Aktuell können die Ergebnisse von Haley et al. klinisch nicht 

reproduziert werden. Trotzdem kann vermutet werden, dass der nachgewiesene 

Gewichtsverlust von Tag 0 auf Tag 1 durch Lipolyse nach Freisetzung von Adipokinen 

mit Einfluss auf den Lipidstoffwechsel zu erklären ist.  

In diesem Zusammenhang sind die Messungen des Leberfettgehalts zu betrachten. 

Interessanterweise ist ein deutlich höherer Leberfettgehalt in der Kontrollkohorte zu 

beobachten ohne Nachweis eines signifikanten Unterschieds des abdominellen Fettgehalts 

in der MRT im Vergleich der nachfolgend benannten Gruppen. Der Unterschied ist im 

Vergleich zur Gesamtkohorte, zur Untergruppe „Keine Verbesserung“ und zur 

Untergruppe „Moderat“ zu beiden Messzeitpunkten statistisch signifikant sowie zur 

Untergruppe „Lyse“ in der ersten MRT und „Keine Lyse“ in der zweiten MRT (siehe 

Abbildung 14, 23, 26, 30). Auch in der Untergruppe der adipösen 

Schlaganfallpatient*innen mit einem BMI über 30 kg/m² ist das Leberfettgehalt deutlich 

geringer als in der Kontrollkohorte (siehe Abbildung 18). In der Messung des 

abdominellen Fetts ergibt sich kein Unterschied zwischen der Kontrollkohorte und der 

Patient*innenkohorte. Aufgrund des Zeitpunkts der ersten MRT kann möglicherweise 

eine frühe Lipolyse in der Patient*innenkohorte mittels MRT nicht dargestellt werden. Zu 

vermuten ist eine frühe hepatische Lipolyse als Erklärung des unterschiedlichen 

Leberfettgehalts zur Kontrollkohorte.  

Eine weitere Erklärung für den Gewichtsverlust könnte im Abbau von Muskelgewebe 

durch Immobilität oder Atrophie durch Denervierung der paretischen Muskulatur liegen 

[106, 107]. Tierexperimentell konnte nachgewiesen werden, dass der frühe 

Gewichtsverlust sich aus Abbau des Fett- und Muskelgewebes zusammensetzt [13]. Da 

sich in der LIPS-Studie der signifikante Gewichtsverlust in der Messung des 

Körpergewichts jedoch nicht in der Messung des abdominellen Fettgehalts und des 

Leberfettgehalts mittels MRT wiederspiegelt, ist zu vermuten, dass sich auch klinisch der 

Gewichtsverlust bereits durch Abbau von Muskel- und Fettgewebe in den ersten 24 

Stunden zusammensetzt. Um eine Aussage zum Anteil des Fettgewebsverlust treffen zu 

können, muss einerseits die Untersuchung mittels MRT bezüglich der Messzeitpunkte 
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optimiert werden und andererseits eine genauere Untersuchung des Muskelgewebes 

zusätzlich vorgenommen werden. 

Es ist bekannt, dass es nach einem ischämischen Schlaganfall langfristig zu einem 

Gewichtsverlust kommt [88]. Die Ergebnisse der LIPS-Studie zeigen erstmals in einer 

klinischen Studie einen kurzfristigen Gewichtsverlust von Tag 0 auf Tag 1.  Bei kritischer 

Betrachtung der Messmethoden müssen zur Bestätigung dieser Aussage weitere klinische 

Untersuchungen durchgeführt werden mit Optimierung der Messmethoden und einem 

größeren Stichprobenumfang. Da eine Gewichtsabnahme mit einer schlechteren Prognose 

assoziiert ist [90], ist es eine Notwendigkeit den Gewichtsverlust zu differenzieren und 

Ursachen zu detektieren, um mögliche Therapieansätze für eine bessere Versorgung von 

Schlaganfallpatient*innen zu gewinnen. 

 

Die Arbeitsgruppe Haley et al. zeigte tierexperimentell einen signifikanten 

Gewichtsverlust bei übergewichtigen Mäusen und in der Kontrolle. Prozentual verloren 

die übergewichtigen Mäuse weniger  Gewicht im Vergleich zur Kontrolle. Der absolute 

Unterscheid war hingegen in beiden Gruppe gleich [100]. Diese Beobachtungen wurden 

zum Anlass genommen zu prüfen, ob sich die Ergebnisse in der LIPS-Kohorte 

wiederfinden. In der Unterteilung der Untergruppen nach BMI zeigt sich ein statistisch 

signifikanter Gewichtsverlust von Tag 0 bis Tag 7 in den Untergruppen der Normal- und 

Untergewichtigen (BMI < 25 kg/m²) und in der Untergruppe der Übergewichtigen (BMI 

25 – 30 kg/m²), jedoch nicht in der adipösen Untergruppe (BMI > 30 kg/m²) (siehe 

Abbildung 16a-c). Die Ergebnisse unterstützen die Beobachtungen von Haley et al. und 

lassen vermuten, dass der kurzfristige Gewichtsverlust bei adipösen 

Schlaganfallpatient*innen geringer ausfällt. 

Weiterhin konnte in der Studie der Arbeitsgruppe Haley et al. eine unterschiedliche 

metabolische Antwort bei den übergewichtigen Mäusen und der Kontrollgruppe gezeigt 

werden. Es zeigten sich in beiden Gruppen ein Anstieg der FFA im Blutplasma in den 

ersten 24 Stunden, jedoch relativ höher bei den übergewichtigen Mäusen, sowie auch ein 

signifikant höherer Anstieg pro-inflammatorischer Mediatoren [100]. Auch Maysami et 

al. konnten nachweisen, dass adipöse Mäuse vermehrt pro-inflammatorische Adipokine 

sezernieren [87]. Somit konnte tierexperimentell gezeigt werden, dass sich die 
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Immunantwort bei normal- und übergewichtigen Mäusen unterscheidet, als mögliche 

Erklärung für einen unterschiedlichen Fettstoffwechsel nach Schlaganfall. In der LIPS-

Studie zeigte sich jedoch bei der Untersuchung der Konzentrationen der Adipokine in 

verschiedenen BMI Untergruppen kein Unterschied [91]. Trotzdem unterstützen die 

Ergebnisse des Fettstatus die Aussage, dass das Ausgangsgewicht den Fettstoffwechsel 

nach Schlaganfall beeinflusst.  

Bezüglich der Veränderung der Infarktgröße ergibt sich kein statistisch signifikanter 

Unterschied in allen Untergruppen nach BMI. Interessanterweise wurden die größten 

Infarktgebiete in der Untergruppe mit einem BMI < 25 kg/m² gemessen und in dieser 

Gruppe trat eine signifikante Verbesserung des NIHSS erst an Tag 4 auf, während die 

signifikante Verbesserung des NIHSS in den anderen Untergruppen bereits an Tag 1 bzw. 

Tag 2 auftritt (siehe Abbildung 20a-c). Auch in der klinischen Studie der Arbeitsgruppe 

Ryu et al. konnte eine inverse Relation zwischen Schlaganfallschwere nach NIHSS und 

BMI gezeigt werden [108]. Als mögliche Erklärung wurde hier angeführt, dass aufgrund 

der Risikofaktorkonstellation ätiologisch häufiger mikroangiopathisch bedingte 

Schlaganfälle bei adipösem Menschen vorkommen, die mit einem kleineren 

Infarktvolumen einhergehen [20]. Gegensätzlich dazu konnte in verschiedenen 

tierexperimentellen Studien eine direkte Korrelation von Übergewicht mit der 

Infarktgröße gezeigt werden [87, 100, 109]. Eine Erklärung der abweichenden klinischen 

und tierexperimentellen Ergebnisse könnte die unterschiedliche Konstitution 

übergewichtiger Mäuse und Patient*innen sein. So geht das Übergewicht der 

Patient*innen mit verschiedenen Komorbiditäten einher und besteht meist langjährig, 

während in den tierexperimentellen Versuchsaufbauten die Mäuse in kurzer Zeit durch 

hochkalorische Ernährung oder Genmanipulation übergewichtig werden [110].  

In der Kohorte der LIPS-Patient*innen konnte eine Assoziation des initialen Gewichts mit 

Infarktgröße und Schlaganfallschwere beobachtet werden. Wie oben beschrieben, zeigten 

sich die größten Infarktgebiete bei den normal- und untergewichtigen 

Schlaganfallpatient*innen sowie eine spätere signifikante Verbesserung des NIHSS im 

Vergleich zu den anderen Untergruppen. Ob dies tatsächlich ein kausaler Zusammenhang 

ist und welche Faktoren als Mediatoren dienen, muss in weiteren und größeren Studien 

untersucht werden. Weiterhin bleibt ungeklärt, ob Adipositas vor einem Gewichtsverlust 
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schützt und zu einer geringen Infarktgröße führt und somit die Prognose verbessern kann, 

obwohl es ein erheblicher Risikofaktor für das Auftreten eines Schlaganfalls ist. 

In der Unterteilung der Gesamtkohorte nach neurologischer Verbesserung, Intervention 

und Schlaganfallschwere zeigt sich in allen Untergruppen eine Tendenz zu einer Abnahme 

des Körpergewichts und des Körperfettgehalts. Eine statistische Signifikanz zeigt sich im 

Vergleich der Untergruppe „Verbesserung“ von Tag 0 und Tag 7 und in den Untergruppen 

„Lyse“ und „Moderat“ von Tag 0 mit allen anderen Tagen. Einerseits wird die Hypothese 

nochmals bestätigt, dass es kurzfristig zu einem Gewichtsverlust kommt. Andererseits 

stehen die Daten im Gegensatz zu den langfristigen Ergebnissen der Arbeitsgruppe 

Jonsson et al., die zeigen konnten, dass die Schlaganfallschwere der größte Prädiktor für 

einen Gewichtsverlust nach Schlaganfall ist [88]. Auch tierexperimentell zeigte sich ein 

direkter Zusammenhang zwischen Gewichtsverlust und Schlaganfallschwere [111]. 

Fraglich ist, ob sich der Gewichtsverlust in Zusammenhang mit der Schlaganfallschwere 

nur langfristig widerspiegelt oder ob die Ergebnisse der LIPS-Studie im Rahmen der 

kleinen Anzahl pro Untergruppe zu erklären sind.  

 

4.2  Fehlerbetrachtung der Messmethoden des Fettstatus 

Körpergewicht 

Die Messungen des Körpergewichts sind kritisch zu betrachten, da verschiedene 

Fehlerquellen detektiert werden konnten. Die erste Messung erfolgte direkt nach 

Aufnahme der Patient*innen auf der Stroke Unit in der Notaufnahme und konnte somit 

nicht standardisiert von Mitgliedern des LIPS-Studienteams durchgeführt werden. 

Außerdem durfte die optimale Versorgung der Patient*innen nicht beeinträchtigt sein, 

sodass die Messungen in kurzer Zeit durchgeführt werden mussten. Somit ist die 

Genauigkeit und Vergleichbarkeit der ersten Messung mit allen anderen Messungen 

kritisch zu betrachten. 

Weiterhin waren die Patient*innen bei der ersten Messung in einem nicht-nüchternen 

Zustand und der Abstand zwischen der ersten und zweiten Messung ist unterschiedlich 

lang, abhängig von der tageszeitlichen Einlieferung. Die Patient*innen trugen Kleidung 

zum Aufnahmezeitpunkt, welche nachgewogen wurde, aber trotzdem eine mögliche 

Fehlerquelle darstellt. Die Vergleichbarkeit der Gewichtsmessungen von Tag 0 auf Tag 1 
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ist dadurch eingeschränkt. Außerdem wurden die Patient*innen im Laufe des Aufenthaltes 

von der Stroke Unit auf die neurologische Normalstation verlegt, sodass ein Wechsel des 

Messgerätes für das Körpergewicht stattfand. 

Doch trotz der benannten Fehlerquellen zeigten sich, wie bereits oben beschrieben, 

sowohl in der gesamten Kohorte als auch in den Untergruppen stabile Werte mit einer 

Tendenz zum Absinken oder einem statistisch signifikantem Absinken des 

Körpergewichts. 

Einflüsse auf das Körpergewicht, wie vermehrte Flüssigkeitsaufnahme durch Infusionen 

oder verminderte Nahrungsaufnahme durch Dysphagie [112] können mit diesem 

Studienprotokoll nicht sicher von einer wirklichen Gewichtsveränderung abgegrenzt 

werden. 

Körperfettgehalt 

Für valide Ergebnisse der BIA ist ein stabiler Flüssigkeits- und Elektrolythaushalt 

notwendig [113]. Durch vermehrte Infusionen, Ödeme etc. könnte der Wasserhaushalt 

(gesamt, intra- und extrazellulär) verändert sein, sodass die Leitfähigkeit des Gewebes 

beeinträchtigt ist. Weiterhin wurde der Elektrolythaushalt der Patient*innen in diesem 

Zusammenhang nicht betrachtet. 

Abdominelles Fett und Leberfettgehalt 

Die Bestimmung des Fettstatus mittels MRT-Bildgebung nach Schlaganfall zur Detektion 

eines Gewichtsverlusts ist bisher nicht durchgeführt worden. Da die Messungen sehr 

zeitaufwendig sind, erhielten aus organisatorischen Gründen weniger als die Hälfte der 

Patient*innen (n = 17) zwei MRTs des Abdomen. Außerdem ist der Abstand der 

Messzeitpunkte unterschiedlich zwischen drei und sechs Tagen. Bei einem kurzen 

Abstand von drei Tagen könnte eine Veränderung des abdominellen Fetts möglicherweise 

nicht nachgewiesen werden. Weiterhin konnte bei drei Patient*innen die erste MRT erst 

an Tag 2 durchgeführt werden, wodurch mögliche Veränderungen von Tag 1 auf Tag 2 

nicht in den Vergleich beider MRTs einfließen können. Bei keinem wurden 

Abweichungen von Tag 0 auf Tag 1 erfasst. 

Die Ergebnisse der abdominellen MRT zeigen zu keinem Zeitpunkt eine statistisch 

signifikante Veränderung in keiner Untergruppe. Zusätzlich zeigt das abdominelle Fett 
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keinen eindeutigen Trend, sondern verhält sich teilweise gegensätzlich zum 

Leberfettgehalt (Untergruppen in Unterteilung nach Intervention und 

Schlaganfallschwere). In der Untergruppe nach Verbesserung fällt außerdem auf, dass die 

Ergebnisse der abdominellen MRT sich gegensätzlich zum Körpergewicht und 

Körperfettgehalt zeigen. Eine Erklärung hierfür könnte die sehr geringe Anzahl an 

abdominellen MRTs in den Untergruppen sein (z.B. Untergruppe „Verbesserung“ n = 5). 

Eine weitere Erklärung könnten auch verschiedene Fettverteilungstypen innerhalb einer 

Untergruppe sein. So wäre beim abdominal betontem Übergewicht/Adipositas das 

abdominelle Fett in Relation zum Körpergewicht größer als bei generalisiertem 

Übergewicht/Adipositas.  

Außerdem konnte ein deutlich höherer Leberfettgehalt in der Kontrollkohorte beobachtet 

werden. Dies deutete darauf hin, dass mögliche Veränderungen im Rahmen der gewählten 

Messzeitpunkte nicht darstellbar sind. Daher sollte die erste Messung des Fettstatus 

mittels MRT bereits am Aufnahmetag erfolgen. Die Realisierung im klinischen Alltag ist 

jedoch unwahrscheinlich. 

Armfaltendicke 

Die Messung der Armfaltendicke hat zu keinem Zeitpunkt in keiner Gruppe eine 

statistisch signifikante Veränderung gezeigt und zeigt keinen eindeutigen Trend. Die 

Sensitivität der Methode reichte nicht aus, um den relativ geringen Gewichtsverlust in 

dem Studienzeitraum widerzuspiegeln. Daher wurde in der Diskussion nicht näher auf die 

Ergebnisse eingegangen. 

BMI 

Die Unterteilung in die Untergruppen nach BMI erfolgte, obwohl bekannt ist, dass WC 

oder WHR bessere Indikatoren für zerebrovaskuläre Ereignisse bei Übergewicht und 

Adipositas sind [71, 73, 114]. Da der BMI jedoch eine gängige Einteilung der Adipositas 

ist und in vielen Studien genutzt wird [83, 88, 90, 100, 108, 115-117], konnte so eine 

Vergleichbarkeit der Daten ermöglicht werden. Außerdem setzt eine sachgerechte 

Bestimmung von WC und WHR stehende Patient*innen voraus. Bei bettlägerigen 

Patient*innen auf der Intensiv- bzw. Schlaganfallstation kann dies nicht erfolgen. Auch 

die Messung der Körpergröße zur Berechnung des BMI ist bei bettlägerigen Patient*innen 
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erschwert und könnte möglicherweise den absoluten BMI verfälschen. Da die Größe 

jedoch nur einmal bestimmt wurde, haben kleinere Messfehler keinen wesentlichen 

Einfluss auf die longitudinal bestimmten Veränderungen der BMI-Werte.  

Weiterhin wurden die Patient*innen mit Normal- und Untergewicht in einer Gruppe 

zusammengefasst und nicht getrennt betrachtet. Zur genaueren Betrachtung sollten 

weitere Untersuchungen mit größeren Stichprobenumfang in differenzierteren 

Untergruppen durchgeführt werden. 

 

Die Konstanz der Ergebnisse sowie die Möglichkeit der Durchführung  der Messungen 

im klinischen Alltag zeigen, dass die Messung des Körpergewichts mittels 

Körpergewichtswaage trotz der genannten möglichen Fehlerquellen in dieser Studie als 

eine valide Messmethode des Fettstatus angesehen werden kann. Gemeinsam mit der 

Messung des Körperfettgehalts liefert sie die aussagekräftigsten Ergebnisse. Auch die 

Ergebnisse der MRT-Messungen ergeben interessante Erkenntnisse, müssen jedoch 

bezüglich der Messzeitpunkte optimiert werden. 
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5  Zusammenfassung 

Der ischämische Schlaganfall ist die zweithäufigste Todesursache weltweit und eine der 

führenden Ursachen für Behinderung im Erwachsenenalter. Adipositas ist eine weltweite 

Epidemie mit steigender Prävalenz und einhergehender Komorbiditäten und 

Einschränkung der Lebensqualität. Sowohl ein Schlaganfall als auch Adipositas verändert 

den Aktivierungsstatus des Immunsystems.  

Um den Zusammenhang zwischen Schlaganfall, Körpergewicht, Immunsystem und 

Adipositas zu untersuchen wurde die LIPS-Studie konzipiert. Von Juli 2015 bis Juni 2016 

wurden 40 Schlaganfallpatient*innen und 16 Kontrollproband*innen an der 

Universitätsmedizin Greifswald eingeschlossen zur Untersuchung des Fett- und 

Immunstatus. An Tag 0, 1, 2, 3, 4, 5 und 7 wurde das Körpergewicht, der Körperfettgehalt 

und die Armfaltendicke gemessen, der NIHSS bestimmt und Blut- und Urinentnahmen 

erfolgten. Außer an Tag 0 erfolgte außerdem eine indirekte Kalorimetrie. Das abdominelle 

Fett, der Leberfettgehalt und die Infarktgröße wurden mittels MRT an zwei Zeitpunkten 

zu Beginn und Ende des stationären Aufenthalts gemessen. In einer Langzeitstudie 

erfolgten Körpergewichts-, Körperfettgehalts- und Armfaltenmessung, sowie Blut- und 

Urinentnahme und Bestimmung des NIHSS an Tag 30, 90, 180. Die Langzeitstudie und 

die indirekte Kalorimetrie wurden im Verlauf abgebrochen. 

In der Gesamtkohorte und in der Unterteilung in Untergruppen zeigt sich eine statistisch 

signifikante Veränderung des Körpergewichts und teilweise des Körperfettgehalts. Die 

Armfaltendicke und Messungen des abdominellen Fetts mittels MRT ergaben zu keinem 

Zeitpunkt eine Veränderung. Die Auswertung bezüglich des Immunstatus sind einer 

weiteren Dissertation von Dr. med. Carl Witt zu entnehmen. 

Die größte Limitation der Studie ist der geringe Stichprobenumfang, sowie eingeschränkte 

Vergleichbarkeit der Daten von Tag 0 auf Tag 1. Die Hypothese des kurzfristigen 

Gewichtsverlusts nach Schlaganfall konnte bestätigt werden. Weiterhin zeigte sich ein 

Einfluss des BMI auf den Gewichtsverlust, wonach dieser bei adipösen Patient*innen 

geringer ausfällt. 

Die LIPS-Studie gibt Hinweise darauf, dass auch beim Menschen nach Schlaganfall eine 

frühe und schnelle Lipolyse stattfindet, ohne dass in dem kurzen Beobachtungszeitraum 

ein Effekt des Fettstatus auf den klinischen Verlauf bestätigt werden konnte. 
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Anhang 

Anhang I Patient*innenanamnese 

Patient*innen 

- ID 

Alter 

in 

Jahren 

♀ ♂ Rechtshemis-

pherieller 

Infarkt 

Linkshemis-  

pherieller 

Infarkt 

Zeitlicher Abstand 

ischämisches Ereignis 

bis Einschluss (h:min) 

HGW – 001 
 

67  x x  03:00 

HGW – 002 37  x  x 00:10 

HGW – 004 57  x x  04:00 

HGW – 005 74 x  x  22:00 

HGW – 006 70 x  x  01:00 

HGW – 007 51 x   x 00:50 

HGW – 009 82 x   x 01:18 

HGW – 011 73 x  x  03:50 

HGW – 012 78 x  x  05:00 

HGW – 013 70 x   x 12:30 

HGW – 014 61 x   x 12:20 

HGW – 015 58  x  x 02:00 

HGW – 016 75 x   x 04:00 

HGW – 017 87 x   x 02:00 

HGW – 019 52 x  x  03:55 

HGW – 021 63  x  x 21:00 

HGW – 022 77  x x  15:00 

HGW – 023 30 x  x  06:00 

HGW – 024 88  x  x 20:30 

HGW – 025 85 x  x  06:15 

HGW – 026 76 x  x  03:30 

HGW – 028 49 x   x 17:55 

HGW – 030 70  x  x 02:05 

HGW – 031 83 x  x  02:12 
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Patient*innen 

- ID 

Alter 

in 

Jahren 

♀ ♂ Rechtshemis-

pherieller 

Infarkt 

Linkshemis-  

pherieller 

Infarkt 

Zeitlicher Abstand 

ischämisches Ereignis 

bis Einschluss (h:min) 

HGW – 033 74  x x  02:00 

HGW – 034 84 x   x 15:37 

HGW – 035 84 x   x 05:15 

HGW – 036 83  x x  01:00 

HGW – 038 54  x  x 02:30 

HGW – 039 68 x   x 12:00 

HGW – 040 86  x  x 07:00 

HGW – 041 68 x  x  00:58 

HGW – 043 81 x   x 03:50 

HGW – 044 84  x x  03:30 

HGW – 045 83 x   x 23:30 

HGW – 046 86  x x  01:15 

HGW – 047 63  x  x 01:55 

HGW – 048 67  x x  03:00 

HGW – 049 91  x x  04:14 

HGW - 050 57  x x  07:00 

 Ø = 

70,65 22 

 

18 20 

 

20 Ø = 06:40:21 

Tabelle 12: Charakteristika der Patient*innenkohorte mit Alter, Geschlecht, Infarktseite und zeitlicher 

Abstand vom ischämischen Ereignis bis Einschluss in die LIPS – Studie 

 

Anhang II Kontrollproband*innen – Anamnese 

 

Proband*innen – ID  Alter in Jahren ♀ ♂ 

CLG-001 79  x 

CLG-002 82  x 

CLG-003 79 x  
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CLG-004 63  x 

CLG – 005 57  x 

CLG – 006 74  x 

CLG – 007 73 x  

CLG – 009 72 x  

CLG – 010 59  x 

CLG – 013 65  x 

CLG – 014 78 x  

CLG – 015 59 x  

CLG – 016 80 x  

CLG – 017 74  x 

CLG – 019  76 x  

CLG – 020 64  x 

 Ø = 71,25 7 9 

Tabelle 13: Charakteristika der Kontrollkohorte mit Alter und Geschlecht 

 

Anhang III Daten der Langzeitstudie 
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HGW-

001 92,4 91,5 90,1 26,4 25,7 24,7 20,8 18,8 19,3 0 0 0 

HGW-

004 - 68,45 71,2 - 14,1 16,2 - 13,9 14,1 - 0 0 

HGW-

007 - 77,4 83,3 - 28,8 - - 21,9 27,7 - 3 3 

HGW-

009 87,15 86,3 - 38,8 38 - 39 14,5 - 0 0 - 
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HGW-

014 89,85 86,6 90,1 43,6 40,6 - 43,9 46,3 31,4 2 3 2 

HGW-

015 89,9 86,95 88,8 13,1 11 12,3 21,7 16 19 3 7 6 

HGW-

017 71,6 69,3 70,5 23,8 21,8 22,9 26 24,4 22,3 2 0 0 

HGW-

019 103,1 105 105,1 44,3 45,9 46 39,3 44,7 50,3 0 0 0 

HGW-

022 76,6 73 75,3 25,4 22,6 24,4 20,1 17,2 16,4 15 11 

1

0 

HGW-

023 57,2 57,2 - 13 13 - 17,1 19,9 - 3 1 - 

HGW-

031 72,2 - - 26,6 - - 18,5 - - 2 - - 

HGW-

033 78,3 - - 19,3 - - 16 - - 11 - - 

HGW-

036 72,2 - - 20,7 - - 15,6 - - 1 - - 

HGW-

038 93,5 - - 26 - - 15,2 - - 16 - - 

HGW-

040 67,9 - - 18,2 - - 11,3 - - 3 - - 

HGW-

045 69,7 - - 24,4 - - 26,7 - - 16 - - 

HGW-

047 85,7 - - 24,2 - - 13,9 - - 1 - - 

HGW-

048 89,7 - - 27 - - 21 - - 0 - - 

HGW-

050 104,4 - - 42,6 - - 16,3 - - 14 - - 
Tabelle 14: Daten der Untersuchungen aus der Langzeitstudie bezüglich Körpergewicht, Körperfettgehalt, 

Armfaltendicke und NIHSS. Teilnehmer*innen: 19, Teilnahme an 3 Terminen: 6. 
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Anhang IV Daten der indirekten Kalorimetrie 

 

Code Tag 1 Tag 2 Tag 3 Tag 4 Tag 5 Tag 7 

HGW-001 91,3 100 99,9 96,4 98,9 - 

HGW-002 95,7 97,9 65,1 64,6 42,2 83,3 

HGW-004 97,9 91,8 94,8 88,3 70,7 73,7 

HGW-005 - - - - 95,4 - 

HGW-006 95,2 78,1 74 73,5 98,2 73,2 

HGW-007 99,5 99,3 59,6 75 75,4 - 

HGW-009 89,2 46,2 79,3 86,6 87 - 

HGW-011 96,3 81,7 80,2 99,3 74,3 - 

HGW-012 - - - - - - 

HGW-013 - - - - - - 

HGW-014 89,9 84,3 66,1 71,3 75,8 - 

HGW-015 - - - - - - 

HGW-016 41,3 - 4,1 89,3 90,1 99,2 

HGW-017 64,6 45,1 - 96,9 82,3 67,7 

HGW-019 85,1 100 99,9 91 92,3 - 

HGW-020 - - - - - - 

HGW-021 - - - - - - 

HGW-022 87,4 95,5 96,5 99,1 95,9 99,2 

HGW-023 93,3 92,9 86,7 71,4 55,5 50,2 

HGW-024 96 96,8 99,8 97,6 97,5 97,2 

HGW-025 97,9 99,2 91,9 85,7 98 - 

Tabelle 15: Darstellung der Daten der indirekten Kalorimetrie, Durchführung bei 25 Patient*innen.  
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Anhang V Erhebung des NIHSS 

 

Bewusstseinslage 

(Vigilanz) 

(0) Wach, unmittelbar antwortend. 

(1) Benommen, aber durch geringe Stimulation zum 

Befolgen von Aufforderungen, Antworten oder 

Reaktionen zu bewegen. 

(2) Somnolent, bedarf wiederholter Stimulation um 

aufmerksam zu sein, oder ist soporös und bedarf starker 

oder schmerzhafter Stimulation zum Erzielen von 

Bewegungen. 

(3) Koma, antwortet nur mit motorischen oder 

vegetativen Reflexen oder reagiert gar nicht, ist schlaff 

und ohne Reflexe. 

Orientierung  

Frage nach: Monat und 

Alter 

(0) beide Fragen richtig beantwortet. 

(1) eine Frage richtig beantwortet. 

(2) keine Frage richtig beantwortet. 

Aufforderungen: 

Aufforderung die Augen 

und die nicht paretische 

Hand zu öffnen und zu 

schließen 

(0) beide Aufforderung richtig befolgt. 

(1) eine Aufforderung richtig befolgt. 

(2) keine Aufforderung richtig befolgt. 

 

Blickbewegungen 

(Okulomotorik) 

 

(0) Normal. 

(1) Partielle Blickparese = wenn die Blickrichtung von 

einem oder beide Augen abnormal ist, jedoch keine 

forcierte Blickdeviation oder komplette Blickparese 

besteht (e. g. Augenmuskelparese).  

Auch bei unzureichender Kooperation 1 Punkt. 

(2) Forcierte Blickdeviation oder komplette Blickparese, 

die durch Ausführen des oculocephalen Reflexes nicht 

überwunden werden kann. 

Gesichtsfeld (0) keine Einschränkung. 

(1) partielle Hemianopsie. 

(2) komplette Hemianopsie. 

(3) bilaterale Hemianopsie (Blindheit oder kortikale 

Blindheit). 

Anmerkung: Bei fehlender Beurteilbarkeit 0 Punkte. 

Fazialisparese (0) normal. 

(1) gering (abgeflachte Nasolabialfalte, Asymmetrie beim 

Lächeln). 

(2) partiell (vollständige oder fast vollständige Parese des 

unteren Gesichts). 

(3) vollständig auf einer oder bd. Seiten (fehlende 

Bewegungen unterer und oberer Teil des Gesichts). 

Motorik Arme 

getrennt für 

(0) kein Absinken (der Arm wird über 10 Sekunden in 

der 90º/45º  Position gehalten) 
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links und rechts 

 

(1) Absinken (der Arm wird zunächst bei 90º/45º 

gehalten, sinkt aber im Verlauf von 10 Sek. ab. 

(2) Anheben gegen Schwerkraft möglich (der Arm kann 

die 90º/45º  Position nicht erreichen oder halten, sinkt auf 

die Liegefläche ab, kann aber gegen Schwerkraft 

angehoben werden) 

(3) Kein (aktives) Anheben gegen Schwerkraft, der Arm 

fällt nach passivem Anheben sofort auf die Liegefläche. 

(4) Keine Bewegung. 

Anmerkung: bei Amputation oder Gelenkversteif. 0 

Punkte 

Motorik Beine 

getrennt für 

links und rechts 

 

(0) Kein Absinken (das Bein bleibt über 5 Sekunden in 

der 30º  Position). 

(1) Absinken (das Bein sinkt am Ende der 5 Sekunden, 

berührt aber die Liegefläche nicht). 

(2) Aktive Bewegung gegen die Schwerkraft (das Bein 

sinkt binnen 5 Sek. auf die Liegefläche ab, kann aber 

gegen die Schwerkraft gehoben werden). 

(3) Kein (aktives) Anheben gegen die Schwerkraft, das 

Bein fällt nach passivem Anheben sofort auf die 

Liegefläche. 

(4) Keine Bewegung. 

Anmerkung: bei Amputation oder Gelenkversteif. 0 

Punkte 

Extremitätenataxie 

 

(0) fehlend. 

(1) in einer Extremität vorhanden. 

(2) in zwei Extremitäten vorhanden. 

Anmerkung: wird bei Verständigungsschwierigkeiten, 

Plegie oder Koma als fehlend (0 Punkte.) gewertet 

Sensibilität (0) Normal; kein Sensibilitätsverlust. 

(1) Leichter bis mittelschwerer Sensibilitätsverlust; 

Patient*in empfindet Nadelstiche auf der betroffenen 

Seite als stumpf, oder er nimmt diese nur als Berührung 

wahr. 

(2) Schwerer bis vollständiger Sensibilitätsverlust; 

Patient*in nimmt die  Berührung von Gesicht, Arm und 

Bein nicht wahr. 

Sprache (0) normal; keine Aphasie. 

(1) Leichte bis mittelschwere Aphasie; deutliche 

Einschränkung der Wortflüssigkeit oder des 

Sprachverständnisses, keine relevante Einschränkung von 

Umfang oder Art des Ausdruckes. Die Einschränkung des 

Sprachvermögens und/oder des Sprachverständnisses 

macht die Unterhaltung schwierig bis unmöglich. 

(2) Schwere Aphasie; die Kommunikation findet über 

fragmentierte Ausdrucksformen statt. Der*die 
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Untersucher*in muss das Gesagte in großem Umfang 

interpretieren, nachfragen oder erraten. Der*die 

Untersucher*in trägt im Wesentlichen die 

Kommunikation. 

(3) Stumm, globale Aphasie; Sprachproduktion oder 

Sprachverständnis nicht verwertbar (auch bei Koma). 

Dysarthrie (0) Normal. 

(1) Leicht bis mittelschwer; der Patient*in spricht 

zumindest einige Worte verwaschen und kann nur mit 

Schwierigkeiten verstanden werden. 

(2) Schwer, anarthrisch; die verwaschene Sprache des 

Patient*in ist unverständlich und beruht nicht auf einer 

Aphasie. 

Anmerkung: Bei Intubation o. ä. 0 Punkte 

Neglect (0) Keine Abnormalität. 

(1) Visuelle, taktile, auditive oder personenbezogene  

Unaufmerksamkeit oder Auslöschung bei Überprüfung 

von gleichzeitiger bilateraler Stimulation in einer der 

sensiblen Qualitäten. 

(2) Schwere halbseitige Unaufmerksamkeit. Kein 

Erkennen der eigenen Hand oder Orientierung nur zu 

einer Seite des Raumes. 

Anmerkung: bei fehlender Beurteilbarkeit 0 Punkte 
 

Tabelle 16: Erläuterungen zur neurologischen Befunderhebung nach NIHSS 
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