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Liebe Freunde und Mitglieder
des Kompetenznetzes Schlaganfall,

Wir freuen uns, lhnen eine neue Ausgabe des News-
letters (iberreichen zu dtirfen. Am 24. und 25. No-
vember letzen Jahres fand das erste Internationale
Symposium des Kompetenznetzes Schlaganfall im
Café Moskau in Berlin statt. Aufgrund des Erfolges
dieser Veranstaltung und der positiven Resonanz,
widmet sich der vorliegende Newsletter dem
zuriickliegenden Symposium. Wir berichten (iber
einige Ergebnisse unseres Forschungsverbundes, die
auf der Veranstaltung vorgestellt wurden.

Des Weiteren wird der Preistrdger des ,,Young Scien-
tist Awards*“ (vom KNS initiiert und auf der Tagung
erstmals verliehen) in der vorliegenden Ausgabe (iber
seine Arbeit berichten. Auch im kommenden Jahr
wollen wir an den Erfolg der Veranstaltung ankniip-
fen und ein 2. Symposium mit Fortbildungsakademie
anbieten - nicht zuletzt, um eine Plattform zu schaf-
fen, auf der sich méglichst viele Akteure der Schlag-
anfallforschung austauschen kénnen.

Wir hoffen, dass auch diese Veranstaltung Ihr Inter-
esse findet.

Uber die bisherige Resonanz, die unser Newsletter
gefunden hat, freuen wir uns sehr und begriiBen es,

wenn Sie auch die kommenden Ausgaben mit
Kommentaren und Anregungen mitgestalten.

Wir wiinschen lhnen eine angenehme Lekttire
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Prof. Dr. Arno Villringer

Koordinator des Kompetenznetzes

Prof. Dr. Karl Einhéupl

Sprecher des Kompetenznetzes

1. Internationales Symposium des
Kompetenznetzes Schlaganfall

Erfolge aus der vernetzten
Forschung/Aktuelle Entwicklungen
in der Schlaganfallforschung

Mehr als 200 Arzte und Forscher besuchten am
24.und 25. November das erste Internationale
Symposium des Kompetenznetzes Schlaganfall
(KNS) im Café Moskau in Berlin. Zusatzlich zum
Symposium fand an beiden Tagen eine Fortbil-
dungsveranstaltung statt. Geleitet wurde das
Symposium vom Koordinator des KNS, Arno Vill-
ringer, und vom KNS-Sprecher Karl Max Einhdupl
von der Charité. Im Mittelpunkt standen die wich-
tigsten Ergebnisse des Forschungsverbundes aus
den Bereichen Genetik, Prophylaxe, Akutdia-gno-
stik und -therapie sowie Rehabilitation, Tele-medi-
zin und Public Health. AuRerdem gaben fiihrende
internationale Wissenschaftler wie etwa Markku
Kaste von der Universitat Helsinki,

Nick Ward vom University College London,
Barbro B. Johansson von der Lund University und
Leif @stergaard von der Universitdt Aarhus, einen
Uberblick tiber die aktuellen Handlungsfelder und
zukiinftigen Ziele der weltweiten Schlaganfall-
forschung.

Ubereinstimmend lobten die internationalen
Experten die einmalige Struktur des KNS. ,Gerade
durch die wichtige Verkniipfung zwischen Klinik
und Forschung im Kompetenznetz kénnen
wesentliche Fortschritte in der Schlaganfallbe-
handlung erzielt werden*, so Costantino ladecola
von der Cornell University, New York, bei seinem
Vortrag zur Schlaganfallprévention. Auch Cornelia
van Duijn vom Erasmus Medical Center Rotterdam

betonte bei ihrem Vortrag zur Schlaganfallgenetik:

,Oft stehen erst durch die Zusammenarbeit vieler
Forschergruppen geniigend Patientendaten zur
Verfligung, um aussagekréftige, allgemeingiltige

Ergebnisse zu erhalten.” Hierzu leiste das
Kompetenznetz einen wichtigen Beitrag.

Im Rahmen des Symposiums wurde auch erstmals
der mit 2000 Euro dotierte ,Young Scientist Award“
des KNS verliehen. Der Preis ging an den Nach-
wuchsforscher Dr. Christoph Kleinschnitz von der
Neurologischen Klinik der Universitat Wirzburg.
Der Wissenschaftler wurde unter anderem fiir eine
Arbeit gewiirdigt, die im ,,Journal of Experimental
Medicine® (J Exp Med. 2006; 203 (3): 493-5.) veroffentlicht
wurde. Kleinschnitz und Co-Autoren hatten heraus-
gefunden: Mause, bei denen der Blutgerinnungs-
faktor XlI blockiert ist oder fehlt, erleiden deutlich
kleinere Schlaganfalle als ihre normalen Artgenos-
Sen (s. Bericht auf S. 4).

Abgerundet wurde das Symposium durch eine
Abendveranstaltung im Hamburger Bahnhof -
Museum fiir Gegenwart Berlin, bei der die Teilneh-
mer zundchst die Gelegenheit hatten, verschiedene
Ausstellungsrdume zu besichtigen, um danach die
Feier im angegliederten Restaurant Sarah Wiener zu
genieRen. (vert)

Besucher des ISKNS
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Populationsgenetik des ischami-
schen Hirninfarktes: Ergebnisse
des Kompetenznetzes Schlaganfall

Der ischamische Hirninfarkt ist eine &tiologisch
heterogene Krankheit, fiir die zahlreiche Risikofak-
toren bekannt sind. Die weitere Unterteilung des
Hirninfarktes in Subtypen ist wichtig, um eine Ur-
sachenklarung fiir das Auftreten durchzufiihren und
weil einzelne Subtypen eine unterschiedliche medi-
kament6se Behandlung beinhalten. Fiir die weitere
Unterteilung ist die so genannte TOAST-Klassifika-
tion, die am besten etablierte. Sie teilt die Hirnin-
farkte in finf Gruppen ein: Atheroarterielle Embo-
lien durch eine extrakranielle Makroangiopathie
(TOAST 1), kardiale Embolien (TOAST 2) und die
zerebrale Mikroangiopathie (TOAST 3) sind die drei
haufigsten Ursachen ischdmischer Hirninfarkte.

Die Kategorie ,andere bekannte Ursachen®

(TOAST 4) vereint eine heterogene Reihe seltener
Atiologien wie zum Beispiel Dissektionen extrakra-
nieller Halsarterien, Gerinnungsstérungen und
intrakranielle Stenosen, wahrend die Kategorie
TOAST 5 Patienten mit ungeklirter Atiologie
zusammenfasst. Zwillings- und Familienanamnese-
Studien haben gezeigt, dass neben den klinischen
und lebensstilabhdngigen Risikofaktoren eine erbli-
che Komponente in der Entstehung des ischami-
schen Hirninfarktes eine wichtige Rolle spielt. Diese
Rolle ist vor allem fiir die extrakranielle Makro-
angiopathie und die zerebrale Mikroangiopathie
besonders ausgepragt.

Bei der Untersuchung von genetischen Risikofakto-

ren ist die Kandidatengen-Assoziationsstudie im
Fall/Kontroll-Design, die am weitesten verbreitete
Methode der molekulargenetischen Untersuchung
komplexer Krankheiten, zu denen auch der Hirn-
infarkt zdhlt. Das zu untersuchende Gen wird auf-
grund pathophysiologischer Uberlegungen zur
Entstehung der Krankheit ausgewdhlt. Danach wer-
den eine oder mehrere genetische Polymorphis-
men im Gen zur Analyse bestimmt (meist einzelne
Basen betreffend - so genannte ,,Single Nucleotide
Polymorphisms“ oder SNPs). Nach Bestimmung der
Genotypen in den krankheitsbetroffenen Fallen und
der nichtbetroffenen Kontrollstichprobe wird mit-
tels statistischer Methoden ermittelt, ob ein Geno-
typ oder Allel in der Fall-Stichprobe (iberreprasen-
tiert, also mit der Krankheit assoziiert, ist. Solche
Studien kénnen sowohl genetische Risikofaktoren
identifizieren, als auch Ausgangspunkt fiir weiterge-
hende pathophysiologische Untersuchungen sein.
Haufig kritisierte Punkte bei Assoziationsstudien
des ischamischen Hirninfarktes sind:

1. zu kleine Stichprobe (um eine gute statistische
Aussagekraft zu erlangen, sollte die Stichproben-
groRe mindestens 500, besser 1000 betragen)

2. keine dtiologische Subklassifikation des ischami-
schen Hirninfarktes

3. fehlende Erfassung konventioneller Risikofakto-
ren wie beispielsweise Hypertonie, Diabetes etc.

Im Rahmen einer Studie des Kompetenznetzes

Schlaganfall wurden, zunéchst streng anonymisiert,

eine grofRe Stichprobe (> 3000 DNA-Proben) von

Patienten mit ischdmischem Hirninfarkt mit An-

gaben zu Atiologie, konventionellen Risikofaktoren

Dissektion

Abbildung 1: Dissektionen
der hirnversorgenden Hals-

Kontrolle

arterien sind eine héufige
Ursache des ischdmischen
Hirninfarktes. Bei der tiber-
wiegenden Anzahl der
Patienten finden wir in
Biopsien der A. temporalis
superficialis am Ubergang
der Tunica media zur Tunica
adventitia Zeichen einer
Arteriopathie, welche wir als
,Foamy Medial Adventitial
Border*“ oder ,FOMAB*
bezeichnet haben.

Wir glauben, dass diese
Arteriopathie zur Dissektion
prédisponiert und versuchen
ihre Ursachen zu ergriinden.
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und einer Reihe weiterer Parameter aus zwei deut-
schen Regionen (Nordrhein-Westfalen, Mecklen-
burg-Vorpommern) gesammelt. In dieser Stich-
probe und geeigneten Kontrollen aus der Bevolke-
rung derselben Regionen wurden bisher zwei groRe
Assoziationsstudien durchgefiihrt. Mit Hilfe eines
DNA-Chips wurden 106 SNPs in 63 Kandidaten-
genen fir kardiovaskuldre Krankheiten und Ent-zlin-
dung untersucht. Insgesamt waren 5 SNPs in den
Genen fiir die Stickoxydsynthase 3 (NOS3), Alpha-2-
Integrin (ITGA2), Interleukin 13 (IL13),

P-Selektin (SELP) und dem Chemokin-Rezeptor 2
(CCR2) mit ischamischem Hirninfarkt assoziiert
(Berger et al., Eur | Hum Genet 2006; 1071-9). Der Glu298Asp
Polymorphismus im NOS3 Gen war unabhangig,
sowohl in der Nordrhein-Westfdlischen als auch in
der Mecklenburger Teilstichprobe mit ischami-
schem Hirninfarkt assoziiert und weitere Polymor-
phismen in diesem Gen werden zurzeit untersucht.
Stickoxyd, das Produkt der NOS3 ist ein wichtiger
Vasodilatator, hemmt die Thrombozytenaggre-
gation und Leukozytenadhdsion und reduziert die
endotheliale Permeabilitat. Die zweite Untersu-
chung beschaftigte sich mit der Rolle von Polymor-
phismen im Phosphodiesterase 4D-Gen (PDE4D)
bei der Entstehung des ischamischen Hirninfarktes.
PDE4D wurde urspriinglich in einer grol3 angeleg-
ten Untersuchung vom Islandischen DeCode-Kon-
sortium als Risikofaktor des ischdmischen Hirnin-
farktes identifiziert. Unsere Untersuchung und eine
weitere grof3e Untersuchung der Universitat
Miinchen konnten diesen Befund in der deutschen
Bevolkerung nicht bestdtigen (Kuhlenbdumer et al.,

| Neurol Neurosurg Psychiatry 2006, 77(4):521-4).

Genetische Variation in PDE4D spielt also in
Deutschland wahrscheinlich keine groRRe Rolle in
der Entstehung des ischdmischen Hirninfarktes.

Weitere Informationen:

PD Dr. Dr. Gregor Kuhlenbdumer
gkuhlen@uni-muenster.de

Prof. Dr. Erich B. Ringelstein
ringels@uni-muenster.de
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SATIS-Studie des Imagingnetzes
erfolgreich abgeschlossen

Im Juli 2002 wurde eine Studie zur Sicherheit und
Vertrdglichkeit von Tirofiban bei Patienten mit aku-
tem Schlaganfall im Rahmen des Kompetenznetz-
werkes Schlaganfall (KNS) begonnen (Pi. . Siebler,
Diisseldorf). Die SATIS Studie (Safety of Tirofiban in
Acute Stroke) wurde als Investigator Driven Trial mit
Unterstiitzung von MSD Sharpe Dohme im Imaging
Subnetz des KNS durchgefiihrt. Priméres Ziel der
SATIS-Studie war die Beantwortung der Frage, ob
unter Gabe von Tirofiban bei Patienten mit ischami-
schem Schlaganfall eine erhéhte Blutungsrate auf-
tritt.

Tirofiban (Aggrastat®) ist ein GPIIb/Illa Antagonist
und bindet reversibel am Rezeptor (Abb. 1). Dies ver-
ursacht eine komplette Thrombozytenaggrega-
tionshemmung. Die Substanz ist fiir die kardiologi-
sche Indikation ,akuter Myocardinfarkt* zugelas-
sen. Bisher ist der Schlaganfall eine eingetragene
Kontraindikation.

Um das Sicherheitsprofil von Tirofiban fiir die
Monotherapie zu ermitteln, wurde die aus der kar-

Abb. 1 Thalamusblutung rechts ohne Zeichen einer
Raumforderung und ohne Anschluss an das Ventrikelsystem. In
der Satis-Studie traten nur wenige Parenchymblutungen auf.

diologischen PRISM-Studie bekannte Dosierung
bei Schlaganfallpatienten in einer offenen, rando-
misierten, prospektiven und plazebokontrollier-
ten Studie getestet. Die Behandlung von 246 Pa-
tienten (Altersmittelwert 65,3; Behandlung:

je 123 Verum- u. NaCl 0,9%-Patienten) wurde
innerhalb der ersten 20h nach Symptombeginn
eingeleitet und tiber zwei Tage durchgefiihrt. In
einer CT-Untersuchung am vierten bis sechsten
Tag nach Symptombeginn lieR sich kein signifi-
kanter Unterschied der Blutungsrate zwischen
den Behandlungsgruppen feststellen (p = 0,57).
Eine detaillierte Unterteilung zwischen hamorrha-
gischer Infarkttransformation und Parenchymein-
blutung zeigte ebenfalls keinen signifikanten
Unterschied. Aufgrund der kleinen Fallzahl lassen
sich keine Indikatoren fiir eine Verbesserung des
funktionellen Verlaufsbefundes der Patienten in
der Verumgruppe finden. Ein unerwartetes
Resultat ist jedoch die signifikant erhhte Morta-
litat in der Kontrollgruppe bei einer OR=4,0 mit
95%-Konfi-denzintervall [1,1; 14,9] (p=0,028).
Ob die Todesflle mit dem Schlaganfall bzw.
seiner Therapie assoziiert waren, oder eine zu-
fallige Haufung zu dem signifikanten Unterschied
fuhrte, ist aus den Daten der Studie nicht sicher
zu kldren. Dieser unerwartete Unterschied wird
als sekunddrer Endpunkt in einer Anschluss-
Studie geklart werden miissen. Der bisherige
Einsatz von Tirofiban beim Schlaganfall, der ent-
gegen der Zulassungsbeschrankung in einigen
Zentren praktiziert wird, erscheint nach dem
Ergebnis der SATIS-Studie in Hinblick auf das
Sicherheitsprofil der Substanz nicht hoch gefahr-
lich. Damit sind weitere Studien, bei denen die
wirksamen Plattchenhemmer bei Schlaganfall-
patienten eingesetzt werden, gerechtfertigt.

Weitere Informationen:

Dr. med. Jochen Fiebach
Jjochen.fiebach@charite.de

f i Prof. Dr. med. Mario Siebler
siebler@uni-duesseldorf.de
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Neuer KNS-Flyer:

Uberarbeitete Version des
Informationsblattes
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Die Broschiire gibt einen Uberblick iiber die Arbeiten
des Kompetenznetzes und informiert iber das Thema
Schlaganfall.

Auf unserer Homepage (www.kompetenznetz-schlaganfall.de)
erhalten Sie weitere Informationen.

Das Faltblatt ist online als PDF-Datei verfiigbar.

Den Flyer konnen Sie unter info@schlaganfallnetz.de
auch als Printversion anfordern.
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Blockade des Blutgerinnungsfaktors
Xl schiitzt vor Schlaganfallen

Fiir seine herausragenden wissenschaftlichen
Leistungen auf dem Gebiet der Schlaganfall-
forschung ist der Assistenzarzt Christoph Klein-
schnitz von der Neurologischen Klinik der Uni Wiirz-
burg mit dem ,,Young Scientist Award“ 2006 ausge-
zeichnet worden. Der ,,Young Scientist Award*
wurde erstmals vom Kompetenznetz Schlaganfall
ausgeschrieben. Ubergeben wurde der mit

2000 Euro dotierte Preis am 24. November wahrend
des Internationalen Symposiums des Kompetenz-
netzes Schlaganfall (ISKNS). (Kleinschnitz C. et al., |
Experiment Med 2006; 203:513-518)

Mit der Auszeichnung wurde eine Arbeit gewdirdigt,
die der Wiirzburger Nachwuchsforscher Christoph
Kleinschnitz 2006 gemeinsam mit seinem Mentor
Professor Guido Stoll sowie mit Martin Bendszus,
Inhaber einer Forschungsprofessur in der Neuro-
radiologie, und mit Wissenschaftlern vom Institut
fr Klinische Biochemie und Pathobiochemie der
Universitat Wiirzburg durchgefiihrt hat.

Die Wiirzburger Wissenschaftler entdeckten, dass
Mause, denen das Gen fiir den Blutgerinnungs-

faktor XII fehlt, deutlich kleinere Schlaganfalle erlei-
den als ihre Artgenossen (abb. 1). Zudem haben sie
nach einem Hirninfarkt geringere neurologische
Ausfallerscheinungen und entwickelten weniger
Blutgerinnsel, so dass der Bereich des Hirninfarktes
besser durchblutet wurde. Bei ,,normalen® Mausen
konnten die gleichen positiven Effekte durch die
Behandlung mit einer Substanz, die den Faktor Xl
blockiert, erzielt werden. Fast jeder Mensch besitzt
den Blutgerinnungsfaktor XII. Nur ein ganz geringer
Prozentsatz hat diesen Faktor nicht. Ob man zu die-
ser Gruppe gehort, wissen die meisten Menschen
gar nicht, denn das Fehlen des Faktors XlI hat kei-

nerlei negative Auswirkungen.

Schutz vor Schlaganfallen
verbessern

Anhand von kernspintomographischen Untersu-
chungen konnte nachgewiesen werden, dass
Mause, denen das Gen fiir den Blutgerinnungs-
faktor XIl fehlt, nicht starker als andere bluten. Bei
den bisher im Zusammenhang mit Schlaganféllen
eingesetzten Medikamenten kamen Blutungen hau-
figer vor. Die dauerhafte Einnahme dieser blut- ver-
diinnenden Mittel ist daher mit erheblichen

Risiken verbunden. Klinische Studien an Menschen,

Kompe tenmmets
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denen der Blutgerinnungsfaktor XII fehlt, existieren
aufgrund der Seltenheit der Erkrankung nicht. Dass
bei einem Menschen der Faktor Xll fehlt, ist in der
Regel lediglich ein Zufallsbefund.

Zukinftig sind klinische Studien geplant, bei denen
der Blutgerinnungsfaktor XlI durch eine medika-
mentodse Behandlung blockiert wird. Falls sich die
Ergebnisse von der Maus auf den Menschen tiber-
tragen lassen, konnte es — durch eine medikamen-
tose Blockade des Faktors Xl - voraussichtlich
gelingen, das Auftreten bestimmter Typen von
Schlaganféllen besser zu verhindern. Die Wirksam-
keit der Blockade des Faktor XIl muss nun in weite-
ren Studien Uberpriift werden.

Die Untersuchungen wurden im Rahmen des Wiirz-
burger Sonderforschungsbereiches 688, der von der
Deutschen Forschungsgemeinschaft (DFG) gefor-
dert wird, durchgefiihrt.

Weitere Informationen:

Dr. Christoph Kleinschnitz
christoph.kleinschnitz@mail.uni-wuerzburg.de

FXII*

FXII

+hFXII

Abbildung 1: Mduse, denen der Blutgerinnungsfaktor XII fehlt (FXIl —/-) oder die mit einer Substanz behandelt wurden, die den Faktor hemmt (PCK), haben deutlich kleinere Schlaganflle als die
entsprechenden Kontrolltiere (wt und Kontr). Die Schlaganfdlle erscheinen in Gewebeschnitten (A) und in der Kernspintomographie (B) weil. Nach der Zugabe von humanem Faktor X/l (+hFXIl)
nimmt die InfarktgréBe bei den Mdusen, die zuwenig von dem Faktor haben, wieder zu.

Grafik: Thomas Renné



DESTINY: Ergebnisse der Studie
zur Dekompressionsoperation bei
malignem Mediainfarkt

Der Einsatz der dekompressiven Hemikraniektomie
bei raumfordernden Mediainfarkten wird seit Jahr-
zehnten sehr kontrovers diskutiert. Wahrend Beftir-
worter neben der deutlich verminderten Letalitat
das vergleichsweise gute klinische Endergebnis der
behandelten Patienten hervorheben und auf eine
akzeptable Lebensqualitdt hinweisen, verweisen
Kritiker immer wieder auf die mdglichen bleibenden
schweren Behinderungen.

Um dieses Dilemma zu |6sen, wurde seit Jahren die
Durchftihrung randomisierter Studien gefordert.
Insgesamt wurden bisher 5 randomisierte Studien
initiiert. HeADDFIRST in den USA, DECIMAL in
Frankreich, HAMLET in den Niederlanden und
Hemmi auf den Philippinen. Die deutsche DESTINY-
Studie” startete als letzte im Februar 2004.
DESTINY war die erste der 4 laufenden Studien, die
im November 2005 unterbrochen wurde, nachdem
sich wie erwartet ein statistisch signifikantes
Ergebnis der Letalitdt zugunsten der Hemikrani-
ektomie gezeigt hatte. Nach Einschluss von

32 Patienten (20 in Heidelberg, 6 in Mannheim,

2 in Greifswald, 2 in Leipzig, 1 in Wiirzburg,

1in K6In) waren 30 Tage nach Ereignis 2/17 (11,8%)
Patienten der Hemikraniektomie-Gruppe verstor-
ben gegentiber 7/15 (50,3%) Patienten der konser-
vativen Behandlungsgruppe (p=0,02). Das Protokoll
sah vor, zundchst die Ergebnisse des primaren End-
punktes abzuwarten und dann auf Grundlage einer
neuen Fallzahlkalkulation tiber den weiteren Fort-
gang der Studie zu entscheiden. Der primare End-
punkt war der Wert auf der modified Rankin Skala
(mRS), dichotomisiert 0-3 versus 4-6. Nach 6 Mo-
naten hatten 47,1% der Patienten in der Hemikra-
niektomie-Gruppe gegentiiber 26,7% der Patienten
der konservativen Behandlungsgruppe einen Wert
von 0-3 (p=0,23). Damit war das Ergebnis nicht sig-
nifikant. Die Rekalkulation der Fallzahl zeigte, dass
in jeden Behandlungsarm 94 weitere Patienten hat-
ten eingeschlossen werden miissen, um ein stati-
stisch signifikantes Ergebnis zu erzielen. Daraufhin
wurde die Studie vom Steering Committee abge-
brochen.

Diese Entscheidung wurde erleichtert durch eine
parallel laufende gepoolte Analyse der Ergebnisse
von DESTINY mit den beiden europdischen
Schwesternstudien, DECIMAL und HAMLET.

Die Ergebnisse wurden auf der International Stroke
Conference in San Francisco im Februar von Herrn
Professor Hacke erstmals vorgestellt und sind in der
Marzausgabe von Lancet Neurology veroffentlicht
worden. Sie zeigen nicht nur einen hochsignifikan-
ten Effekt der Uberlebensrate nach Hemikraniekto-
mie, sondern auch der funktionellen Langzeiter-
gebnisse. Von besonderer Bedeutung ist, dass die
Zahl der schwerst behinderten Patienten sehr
gering ist. Lediglich 4% der Patienten (iberleben mit
einem mRS von 5, sind also bettlagerig und dauer-
haft pflegebediirftig. In der konservativen Behand-
lungsgruppe sind es 5%. 43% haben 1 Jahr nach
Hemikraniektomie ein funktionelles Ergebnis ent-
sprechend einem Wert auf der mRS von 2 oder 3,
im konservativen Arm sind es 21%. Bedenkt man die
Schwere der Erkrankung ist dieses Ergebnis er-
staunlich. Dies zeigt sich eindriicklich an den ,,num-
bers needed to treat*: fiir Uberleben 2, fiir mRS 4
oder besser 2, fiir mRS 3 oder besser 4. Diese
Ergebnisse stellen einen Meilenstein in der Behand-
lung des malignen Mediainfarktes dar und werden
in der Februar Ausgabe in Stroke zu den wichtigsten
Fortschritten 2006 bei der Behandlung des
Schlaganfalles gerechnet.

In der Zwischenzeit wurde auch die franzdsische
DECIMAL-Studie abgebrochen. Die Ergebnisse ent-
sprechen weitgehend denen von DESTINY. Fiir die
nahe Zukunft gilt es, die noch ausstehenden Fragen
bei der Behandlung des malignen Mediainfarktes zu
klaren. Dazu gehort vor allem die Bestimmung des
richtigen Zeitpunkts der Operation. Die HAMLET-
Studie, die bis 99 Stunden nach Ereignis operiert,
wird diese Frage eventuell beantworten.

Des Weiteren ist es unklar, ob es eine Altersgrenze
gibt, ab der die Patienten nicht mehr von der
Operation profitieren. Einige Beobachtungsstudien
ziehen eine solche Altersgrenze bei 50, 55 oder 60
Jahren. Die letztere Frage soll durch die DESTINY -
Studie beantwortet werden. Wir rufen alle Zentren
dazu auf, sich an dieser Studie zu beteiligen.

*DESTINY wurde durch Mittel des Kompetenznetzes Schlaganfall
und der Neurologischen Klinik Heidelberg gefordert.

Weitere Informationen:

Dr. med. Eric |iittler
Eric.Juettler@med.uni-heidelberg.de
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Offentlichkeitsarbeit des
Kompetenznetzes Schlaganfall

Seit Anfang Januar 2007 ist Linda Faye Tidwell
halbtags (als Elternzeitvertretung) fiir die Presse-
und Offentlichkeitsarbeit des Kompetenznetzes
zustandig. Nach einem erfolgreichen Abschluss
des Biologie-Studiums hat Linda Tidwell den
Zusatzstudiengang ,Wissenschaftsjournalismus“
an der Freien Universitdt Berlin absolviert.
Seither arbeitete sie als freie Wissenschafts-
journalistin fir Zeitschriften, Institute und Ver-
lage. Ihren Praxistest in der Offentlichkeitsarbeit
bestand sie in der Pressestelle des Fraunhofer
Instituts fiir Software- und Systemtechnik (ISST).
Ihr Ziel ist es, auch in diesem Jahr die Pressearbeit
fiir das KNS erfolgreich fortzuftihren.

m Kontakt:
linda-faye.tidwell@charite.de

Internationale Schlaganfall-
Konferenz 2007 in San Francisco

Auf der diesjahrigen Internationalen Schlaganfall-
Konferenz in San Francisco diskutierten Neurologen
Giber die aktuellsten Entwicklungen auf dem Gebiet
der Schlaganfallforschung. Fiihrende Wissenschaft-
ler, darunter auch Mitglieder des KNS, prasentierten
vom 7.-9. Februar 2007 ihre Ergebnisse vor Ort.

Im Rahmen der Prasentation der Late-Dreaking
Science Abstracts stellte Prof. Dr. Werner Hacke
(Heidelberg) die Ergebnisse der DESTINY-Studie
vor, einer prospektiven, kontrollierten Vergleichs-
studie, die den Nutzer der dekompressiven Hemi-
kraniektomie im Vergleich zur maximalen konserva-
tiven Therapie bei Patienten mit raumfordernden
Schlaganfallen untersucht.

Prof. Dr. M. Endres (Charité Berlin) berichtete in
seinem Vortrag tiber den aktuellen Forschungs-
stand zur Statinbehandlung vor und nach Ischdmie.
Statine reduzieren nachweislich das Risiko fir
Myokardinfarkte und Schlaganfalle und konnten in
experimentellen Studien auch das Outcome von
Schlaganfallpatienten verbessern. Wird nach einem

ischdmischen Infarkt die Statingabe unterbrochen,
fuhrt dies zu einer signifikant hheren Wahrschein-
lichkeit einer frithen neurologischen Schadigung
und eines schlechteren Outcome. Daher sollten
Patienten, die vor einem ischdmischen Ereignis (iber
einen langeren Zeitraum mit Statinen behandelt
wurden, diese Medikamente auch nach einem
Schlaganfall weiter einnehmen. Auch am Tag des
Ereignisses sollten die Patienten Statine erhalten.
Dr. I. Buschmann (Charité Berlin) stellte mit der
Arteriogenese ein neues mogliches Konzept zur
Behandlung der zerebralen Ischdmie vor.

Der Mechanismus der Arteriogenese konnte von
Prof. W. Schaper (MPI Bad Nauheim) in den neun-
ziger Jahren erstmals gezeigt werden und bezeich-
net die signifikante Steigerung der Gewebsperfu-
sion bei GefaRokklusionen oder [-stenosen in der
Peripherie als auch im Myokard durch therapeuti-
sche Stimulation von KollateralgefaRen.

Dr. Philip Gorelick, Chairman of the American Stroke Associations
International Stroke Conference 2007

Die Forschergruppe fiir Arteriogenese an der
Charité konnte in Zusammenarbeit mit dem

Max Planck Institut fiir neurologische Forschung in
Koln erstmals zeigen, dass therapeutische Arterio-
genese auch experimentell im Gehirn induzierbar
ist. Dieses Konzept des biologischen Bypasses wird
derzeit vom Arteriogenesis Network (Art.Net.),
einem interdisziplindren klinisch-experimentellen
Verbund der Universitdten Berlin Charité, Freiburg,
Basel (Schweiz) und der UCLA in Los Angeles (USA)
weiter vorangetrieben. Eine erste klinische Studie
fir die zerebrale Indikation wird 2007 in
Kooperation mit dem KNS beginnen. (M)

16. - 20. Juni 2007
17th Annual Meeting of the European Neurological
Society, Rhodos, Griechenland. http://www.akm.ch/ens2007

25. - 28. August 2007
11th Congress of the European Federation of
Neurological Societies, Briissel, Belgien.
http://www.kenes.com/efns2007/

29. - 31. August 2007

5. Summer School der Deutschen Schlaganfall-

Gesellschaft, Minden.
http://www.dgn.org/fileadmin/bildercongress2007/5552007/
Einladungsschreiben2.pdf
http://www.dgn.org/fileadmin/bildercongress2007/
ProgrammstrokeSS2007.pdf

6.-9. September 2007
First World Congress on Controversies in Neurology,

Berlin. http://www.comtecmed.com/cony/

12.-19. September 2007
Jahreskongress Deutsche Gesellschaft fiir Neurologie,
Berlin. http://www.dgn2007.de
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