
 

Aus dem Institut für Sportwissenschaften 

aus der Abteilung für Sportmedizin und Trainingswissenschaften 

(Geschäftsführender Direktor: Prof. Dr. med. Burkhard Weisser) 

an der Christian-Albrechts-Universität zu Kiel 

 

 

 

 

INTERINDIVIDUELLE UNTERSCHIEDE IN DER UNMITTELBAREN 

ERHOLUNGSPHASE NACH EINEM ISCHÄMISCHEN CEREBRALEN 

INSULT – ABHÄNGIG VON DER VORANGEGANGENEN 

LEBENSLANGEN KÖRPERLICHEN AKTIVITÄT? 

 

 

 

Inauguraldissertation 

zur 

Erlangung der Doktorwürde der Medizin 

der Medizinischen Fakultät 

der Christian-Albrechts-Universität zu Kiel 

 

 

 

 

vorgelegt von 

Joe Sommer 

aus Karlsruhe 

 

Kiel 2022 

 



 

1. Berichterstatter: Prof. Dr. Burkhard Weisser, Institut für Sport und Sportwissenschaften 

2. Berichterstatter: PD Dr. phil. Thorsten Schmidt, Universitäres Cancer Center Schleswig-Holstein 
(UCCSH) 

Tag der mündlichen Prüfung: 19.02.2024 

Zum Druck genehmigt, Kiel, den 12.12.2023 

gez.: Prof. Dr. Andreas Koch, Institut für Experimentelle Medizin - Sektion für Maritime Medizin
       

 

(Vorsitzender der Prüfungskommission)



I 

 

Inhaltsverzeichnis 

 

Abbildungsverzeichnis ................................................................................................................. III 

Tabellenverzeichnis ..................................................................................................................... III 

1. Einleitung ................................................................................................................................. 1 

2. Methoden ................................................................................................................................ 4 

2.1 Studiendesign ................................................................................................................................ 4 

2.1.1 Patientenkollektiv und Vorgehensweise ................................................................................ 4 

2.1.2 Einschlusskriterien .................................................................................................................. 5 

2.2 Der Fugl-Meyer-Score – Dokumentation der Rekonvaleszenz ..................................................... 6 

2.3 Der Fragebogen – Einschätzung der lebenslangen körperlichen Aktivität ................................... 6 

2.4 Bestimmung der Infarktgröße ....................................................................................................... 8 

3. Ergebnisse ................................................................................................................................ 9 

3.1 Charakterisierung des Patientenkollektivs .................................................................................. 10 

3.1.1 Altersverteilung und Geschlecht .......................................................................................... 10 

3.1.2 Cerebrale Insulte in der Anamnese ...................................................................................... 10 

3.1.3 Akuttherapie ......................................................................................................................... 11 

3.1.4 Die Infarktlokalisation .......................................................................................................... 11 

3.1.5 Der NIHSS bei Aufnahme und Entlassung ............................................................................ 11 

3.1.6 Der Fugl-Meyer-Score bei Aufnahme und Entlassung ......................................................... 11 

3.1.7 Die lebenslange körperliche Aktivität .................................................................................. 13 

3.1.8 Raucherstatus und Pack Years .............................................................................................. 13 

3.1.9 Die mittleren Blutdruckwerte während einer Langzeitmessung ......................................... 14 

3.1.10 Das HDL-Cholesterin ........................................................................................................... 14 

3.2 Statistische Auswertung .............................................................................................................. 15 

3.2.1 Schwerer betroffene Patienten ............................................................................................ 15 

3.2.2 Leichter betroffene Patienten .............................................................................................. 19 

4. Diskussion .............................................................................................................................. 21 

4.1 Interpretation der Ergebnisse ..................................................................................................... 21 

4.1.1 Schwerer betroffene Patienten ............................................................................................ 21 

4.1.2 Leichter betroffene Patienten .............................................................................................. 24 

4.2 Limitationen der Studie ............................................................................................................... 25 

5. Zusammenfassung .................................................................................................................. 27 



II 

6. Literaturverzeichnis ................................................................................................................ 30 

Anhang 1 - Patienteninformation ................................................................................................ 32 

Anhang 2 - Einwilligungserklärung .............................................................................................. 33 

Anhang 3 - Informationen zur Datenverarbeitung ....................................................................... 34 

Anhang 4 - Votum der Ethikkommission der CAU Kiel .................................................................. 37 

Anhang 5 - Votum der Ethikkommission der Ärztekammer Schleswig-Holstein ............................. 39 

Anhang 6 - Der Fragebogen ......................................................................................................... 40 

Anhang 7 - Anhang zum Fragebogen ........................................................................................... 46 

Anhang 8 - Veröffentlichung ....................................................................................................... 47 

Anhang 9 - Übersicht der wichtigsten Werte ............................................................................... 48 

Anhang 10 - Danksagung ............................................................................................................ 49 

 

  



III 

Abbildungsverzeichnis 

Abbildung 1:  Zeitlicher Verlauf der Regeneration nach einem Hirninfarkt ...........................................3 

Abbildung 2: Technische Bestimmung der Infarktgröße .......................................................................9 

Abbildung 3: Altersverteilung ............................................................................................................. 10 

Abbildung 4: Individuelle Entwicklung der schwerer betroffenen Patienten im Vergleich ................ 12 

Abbildung 5: Individuelle Entwicklung der leichter betroffenen Patienten im Vergleich .................. 12 

Abbildung 6: Verteilung des lebenslangen körperlichen Aktivitätsscores .......................................... 13 

Abbildung 7: Verteilung der durchschnittlichen systolischen Blutdruckwerte................................... 14 

Abbildung 8: Korrelation zwischen körperlicher Aktivität und Regeneration der neurologischen 

Defizite ........................................................................................................................... 16 

Abbildung 9: Korrelation zwischen HDL-Cholesterin und der Regeneration der neurologischen 

Defizite ........................................................................................................................... 17 

Abbildung 10: Korrelation zwischen körperlicher Aktivität und Regeneration der neurologischen 

Defizite ........................................................................................................................... 21 

Abbildung 11: Korrelation zwischen körperlicher Aktivität und HDL-Cholesterin ................................ 22 

Abbildung 12: Korrelation von körperlicher Aktivität und Infarktgröße unter den schwerer 

betroffenen Patienten ................................................................................................... 24 

 

 

Tabellenverzeichnis 

Tabelle 1: Übersicht über die Korrelationskoeffizienten der verschiedenen Einflussgrößen mit der 

körperlichen Regeneration (= Differenz des Fugl-Meyer-Scores zwischen Aufnahme 

und Entlassung) unter den schwerer betroffenen Patienten ........................................ 18 

Tabelle 2: Ergebnisse der multiplen Regressionsanalyse - Modell mit den fünf am besten 

korrelierten Einflussgrößen ........................................................................................... 19 

Tabelle 3: Ergebnisse der Rückwärtsselektion im Rahmen der multiplen linearen Regression .... 19 

Tabelle 4: Übersicht über die Korrelationskoeffizienten der verschiedenen Einflussgrößen mit der 

körperlichen Regeneration (= Differenz des Fugl-Meyer-Scores zwischen Aufnahme 

und Entlassung) unter den leichter betroffenen Patienten .......................................... 20 



1 

1. Einleitung 

Der cerebrale Insult (nach ICD10 auch Hirninfarkt genannt) ist für die meisten Betroffenen ein 

einschneidendes Lebensereignis, welches sowohl mit erheblichen körperlichen Beeinträchtigungen 

als auch mit psychosozialen Belastungen einhergeht. Laut WHO ist der Hirninfarkt eine der 

führenden Todesursachen in Deutschland und stand 2019 weltweit an zweiter Stelle hinter der 

ischämischen Herzerkrankung (1). 

Volkswirtschaftlich bedeutsam ist zudem die Zahl der neu aufgetretenen Behinderungen infolge 

eines Insultes mit den dafür bereitgestellten Pflegeaufwendungen. Allein für die ambulante Pflege 

von Schlaganfallpatienten wurden in Deutschland einer Studie der Stroke Alliance for Europe (SAFE) 

unter Mitarbeit der Universität Oxford zufolge 1,4 Milliarden Euro im Jahr 2017 ausgegeben 

(europaweit 4,7 Milliarden Euro) (2).  

Die stationäre Versorgung dieser Patienten wurde für Deutschland sogar mit 6,4 Milliarden Euro 

beziffert (europaweit 61,4 Milliarden Euro). Damit steht Deutschland im europäischen Vergleich an 

der Spitze, wenn es um die Ausgaben zur Versorgung von Schlaganfallpatienten geht (2). Der 

Prävention cerebrovaskulärer Ereignisse selbst wie auch deren Folgeerscheinungen wie körperliche 

Behinderungen oder auch psychische Auswirkungen (Post stroke depression) kommt damit eine 

Schlüsselrolle zu, sowohl mit Blick auf die individuelle Gesundheit und körperliche Selbstständigkeit 

als auch auf die derzeit stetig steigenden Kosten für unser Gesundheitssystem. 

Der akute ischämische cerebrale Insult ist definiert als eine plötzliche Unterbrechung der Blut- und 

damit der Sauerstoff- und Glucoseversorgung eines Hirnareals. Im Falle einer vollständigen 

Unterbrechung der cerebralen Blutzufuhr kommt es nach 4 – 10 Minuten zu einer irreversiblen 

Schädigung der zentralnervösen Neurone infolge einer Nekrotisierung (3). In vivo gilt dies nur für 

einen kleineren Bereich des von der Ischämie betroffenen Hirnareals, dem sogenannten Infarktkern 

(cerebraler Blutfluss < 12 ml/100g Hirngewebe/min (4)). 

Daneben gibt es ein meist weitaus größeres Areal, in dem der cerebrale Blutfluss zwar vermindert ist, 

jedoch über Kollateralisierungen zunächst noch aufrechterhalten werden kann, die sogenannte 

Penumbra (= wörtl. „Halbschatten“). In diesem Bereich findet sich ein lokaler cerebraler Blutfluss von 

12 - 22 ml/100g Hirngewebe/min (4). Die Überlebenszeit der dort vorhandenen Neurone verlängert 

sich auf bis zu 6 Stunden, in Einzelfällen bei guter Kollateralisierung, kann sich dieses Zeitfenster auch 

deutlich vergrößern. 

Solche Umgehungskreisläufe bilden sich über leptomeningeale Kollateralen zwischen dem vorderen 

(Aa. cerebri media und anterior) und dem hinteren Stromgebiet (Aa. basilaris und cerebri posterior) 
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aus und sind in der Bevölkerung unterschiedlich gut ausgeprägt. Ungefähr 30 % der Patienten haben 

a priori schlechte piale Kollateralen (4). Bei proximaleren Verschlüssen wie einem Carotis-T-

Verschluss oder einer Basilaristhrombose spielt zudem der Circulus arteriosus Willisii eine 

entscheidende Rolle, der infolge von Anlagevarianten, wie z. B. dem embryonalen Versorgungstyp 

(bei dem die A. cerebri posterior der A. communicans posterior und damit dem Carotisstromgebiet 

entspringt) interindividuell ebenfalls für Unterschiede in der Kollateralisierung verantwortlich sein 

kann. Zusätzlich bilden sich Umgehungskreisläufe über physiologische Anastomosen von 

extrakraniellen Gefäßen wie der A. carotis externa aus (5). 

Pathophysiologisch kommt es bei plötzlicher Reduktion des cerebralen Blutflusses auf unter 22 

ml/100g Hirngewebe/min zu einem Zusammenbruch des Funktionsstoffwechsels. Die Ionenpumpen 

stellen ihre Tätigkeit ein, es kommt zu einer Membrandepolarisation verbunden mit einem Kalium-

Ionen-Ausstrom, Natrium- und Calcium-Ionen reichern sich intrazellulär an. Weiterhin kommt es 

durch die Umstellung der Energiegewinnung der betroffenen Zellen auf die anaerobe Glykolyse zu 

einer Akkumulation von Lactat und in der Folge zu einer Azidose, welche für eine Zellschwellung mit 

resultierendem Hirnödem verantwortlich ist. Durch die Membrandepolarisation werden 

exzitatorischen Neurotransmitter wie Glutamat ausgeschüttet, welches zu einem zusätzlichen 

Calcium-Einstrom in die Zelle führt. Weiterhin kommt es zur Produktion von freien Radikalen, 

Leukotrienen und NO, welche außerdem die „angeschlagene“ Zelle schädigen (5). 

In diese pathophysiologische Kaskade wurde in der Vergangenheit bereits versucht, pharmakologisch 

einzugreifen. Der Erfolg solcher neuroprotektiven Medikamente blieb jedoch aus. Bislang konnte sich 

kein neuroprotektives Therapiekonzept etablieren.  

Die Optimierung der cerebralen Kollateralisation ist dagegen eine Möglichkeit, bei Eintritt eines 

cerebrovaskulären Ereignisses die Zeit bis zur spontanen oder iatrogenen Rekanalisation erfolgreich 

zu überbrücken. Andererseits ließe sich vermutlich durch Verbesserung der endogenen 

Fibrinolysefähigkeit des Blutes auch die Wahrscheinlichkeit einer spontanen Rekanalisation erhöhen. 

Körperliche Aktivität kann wissenschaftlichen Studien zufolge auf beide Mechanismen einen 

positiven Einfluss nehmen. So konnten Morland et al (6) im Mausmodell zeigen, dass infolge des 

durch körperliche Belastung erhöhten Lactatspiegels - vermittelt durch den Lactatrezeptor HCAR1 

(hydroxycarboxylic acid receptor 1) - erhöhte VEGF-A-Konzentrationen (VEGF-A = vascular 

endothelial growth factor-A) insbesondere im Bereich der Pia mater nachweisbar sind, was die 

cerebrale Angiogenese fördert. Langfristige körperliche Aktivität wirkt sich einem Review von 

Womack et al zufolge positiv auf die Fibrinolysefähigkeit des Blutes aus (7), was kardiovaskuläre 
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Ereignisse vollständig verhindern kann, diese jedoch bei deren Eintreten durch eine spontane 

Rekanalisation auch abschwächen könnte. 

 

Die Regeneration nach einer cerebralen Ischämie verläuft in den ersten drei Monaten nach dem 

Akutereignis deutlich schneller als danach. So werden laut Dunn et al am Ende dieser 90 Tage ca. 70% 

des maximal möglichen Funktionsniveaus erreicht (8). Die Regeneration verläuft in einer annährend 

logarithmischen Kurve (9), das bedeutet, dass ein Großteil der Besserung neurologischer Defizite in 

den ersten Tagen und Wochen stattfindet (Abbildung 1). Je weiter das akute cerebrovaskuläre 

Ereignis in der Vergangenheit liegt, desto langsamer regenerieren sich die neurologischen Defizite. 

Dieser Umstand unterstreicht die Bedeutung der ersten Woche nach einem ischämischen Hirninfarkt 

für das neurologische Outcome und die weitere Rehabilitation der Betroffenen. 

Faktoren, die die längerfristige Erholung der neurologischen Defizite nach einem Hirninfarkt 

beeinflussen, sind bereits verhältnismäßig gut untersucht. So sind Alter und die initiale Schwere der 

motorischen Symptomatik die stärksten Prädiktoren für das funktionelle Outcome (10). Andere 

Einflussfaktoren sind: ein früherer Schlaganfall, Inkontinenz (Blase und Mastdarm) und visuell-

räumliche Defizite (11). Dagegen sind das Geschlecht der Betroffenen und die Lokalisation der 

cerebralen Ischämie (rechts- oder linkshemisphärisch) eher nicht mit der Regenerationsrate 

Abbildung 1:  Zeitlicher 

Verlauf der Regeneration 

nach einem Hirninfarkt - 

Zu erkennen ist ein 

annährend logarithmischer 

Verlauf der Rekonvaleszenz 

mit einer deutlich größeren 

Regenerationsrate 

innerhalb der ersten Tage 

und Wochen nach einem 

Hirninfarkt. Aus: Langhorne 

et al. Stroke rehabilitation. 

Lancet. 2011. (9) Mit 

freundlicher Genehmigung 

des Elsevier Verlages. 
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korreliert. Widersprüchliche Daten liegen dagegen in Bezug auf die Zeit zwischen Eintritt der 

Symptomatik und Aufnahme in der erstversorgenden Klinik vor (11). 

Die spontane Erholung unmittelbar nach einem Hirninfarkt (d. h. innerhalb der ersten Woche nach 

dem Akutereignis) ist dagegen wenig untersucht und interindividuell sehr unterschiedlich, was eine 

wissenschaftliche Studie von Dunn et al bestätigte (8). Im Rahmen dieser Studie wurden mögliche 

Einflussfaktoren auf die Spontanregeneration der neurologischen Defizite untersucht. Letztlich zeigte 

sich keiner der untersuchten möglichen Einflussgrößen signifikant mit einem besseren 

neurologischen Outcome assoziiert. Eine vorangegangene körperliche Aktivität der 

Studienteilnehmer wurde jedoch nicht erhoben. Mit Blick auf die diskutierten Ausführungen könnte 

die Rekonvaleszenz körperlich aktiverer Patienten beispielsweise durch die vorangehende Bildung 

neuer Kollateralen oder durch eine gesteigerte Fibrinolysefähigkeit des Blutes beschleunigt sein. 

Die lebenslange körperliche Aktivität soll hierbei nicht nur als Freizeitsport verstanden werden, 

sondern ebenso Alltagstätigkeiten wie Hausarbeit und Bewältigung von Wegen sowie die 

berufsbedingte körperliche Anstrengung umfassen. 

Die vorliegende Studie befasst sich mit dem möglichen Zusammenhang zwischen dem Ausmaß der 

lebenslangen körperlichen Aktivität und der spontanen Erholungsrate nach einem ischämischen 

Hirninfarkt innerhalb der ersten Woche nach dem Akutereignis. 

 

2. Methoden 

2.1 Studiendesign 

2.1.1 Patientenkollektiv und Vorgehensweise 

Der skizzierten Fragestellung wurde mithilfe von neu aufgenommenen Hirninfarktpatienten auf der 

Stroke-Unit des Friedrich-Ebert-Krankenhauses Neumünster (Chefarzt Prof. Dr. med. H.-C. Hansen) 

nachgegangen. In einer prospektiven Beobachtungsstudie wurde die klinische Entwicklung der fokal-

neurologischen Defizite während des einwöchigen stationären Aufenthaltes dokumentiert. Hierfür 

erfolgten körperliche Untersuchungen an Tag 1-3 sowie an Tag 7 nach Aufnahme auf Grundlage des 

Fugl-Meyer-Scores (FMS).  

Die vorangegangene lebenslange körperliche Aktivität wurde mithilfe eines standardisierten 

Fragebogens eingeschätzt (12). Hierfür wurden die Patienten durch den Studienleiter interviewt und 

deren Antworten auf dem Fragebogen vermerkt. Aus den Antworten wurde ein Score für die 
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lebenslange körperliche Aktivität berechnet. Weitere mögliche Einflussfaktoren auf die Erholung der 

neurologischen Defizite wurden aus dem Klinikinformationssystem des Friedrich-Ebert-

Krankenhauses Neumünster in Zusammenarbeit mit der zuständigen Datenschutzbeauftragten, Frau 

Cornelia Kühl, übernommen. Zu den weiteren Einflussfaktoren zählten: 

• die Durchführung einer Lysetherapie und/oder einer Thrombektomie 

• das Alter 

• das Geschlecht 

• ein früherer Hirninfarkt in der Anamnese 

• das Vorhandensein eines Diabetes mellitus 

• der Hba1c 

• die aktuellen Cholesterinwerte (LDL, HDL und Gesamt) 

• die durchschnittlichen Blutdruckwerte während einer 24-stündigen Langzeitmessung 

• Infarktgröße (in mm³) und -lokalisation (cortical, subcortical, Marklager, Hirnstamm) 

• Nikotinabusus und Pack-Years 

• der Bildungsgrad 

Die einzelnen möglichen Einflussgrößen wurden auf ihre Korrelation mit der Differenz des Fugl-

Meyer-Scores zwischen Aufnahme und dem siebten Tag des stationären Aufenthaltes mittels des 

Pearson-Korrelationskoeffizienten (r) untersucht. Über eine multiple lineare Regressionsanalyse 

wurde der jeweilige Einfluss der genannten Faktoren berechnet. 

Die eingeschlossenen Patienten wurden über Vorgehen und Datenerhebung im Rahmen eines 

Gespräches mit dem Studienleiter und mittels eines schriftlichen Aufklärungsbogens umfassend 

informiert (s. Anhang 1). Eine entsprechende Einwilligungserklärung wurde von jedem Patienten 

unterschrieben (s. Anhang 2). Weiterhin erhielt jeder Patient einen Informationsbogen zur 

Datenverarbeitung nach der EU-Datenschutzgrundverordnung (EU-DSGVO), die seit Mai 2018 gilt (s. 

Anhang 3). Es wurde sowohl das Votum der Ethikkommission der Christian-Albrechts-Universität Kiel 

als auch das der Ärztekammer Schleswig-Holstein eingeholt (s. Anhang 4 und 5). Ethische Bedenken 

bestanden in diesem Rahmen nicht. 

2.1.2 Einschlusskriterien 

Geeignete Patienten wurden innerhalb von 48 Stunden nach Symptombeginn in die Studie 

eingeschlossen. Ebenfalls innerhalb dieses Zeitraumes erfolgte die Erstuntersuchung. Zum Zwecke 

der Vergleichbarkeit wurden ausschließlich Patienten mit einer neu aufgetretenen Armparese infolge 

der unmittelbar zuvor erlittenen cerebralen Ischämie eingeschlossen. Patienten mit einem 
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Hirninfarkt in der Anamnese, welcher sich jedoch in einem anderen vaskulären Territorium befand, 

wurden zugelassen. Weitere Einschlusskriterien waren die ärztliche Diagnose eines Hirninfarktes am 

Ende des stationären Aufenthaltes (möglichst auch mittels cerebraler MR-Bildgebung) und die 

kognitive und sprachliche Fähigkeit, einen Fragebogen zur Einschätzung der lebenslangen 

körperlichen Aktivität zu beantworten. Patienten mit einer Demenz, einer quantitativen und 

qualitativen Bewusstseinsstörung (z. B. Delir) oder einer höhergradigen Aphasie wurden daher 

ausgeschlossen. 

2.2 Der Fugl-Meyer-Score – Dokumentation der Rekonvaleszenz 

Um den möglichst genauen zeitlichen Verlauf der motorischen Defizite abzubilden, erfolgte eine 

regelmäßige körperliche Untersuchung der eingeschlossenen Patienten nach dem Fugl-Meyer-Score 

(FMS) für die obere Extremität (13). Hierbei wurde sich wie auch in der Studie von Dunn et al (8) auf 

den motorischen Teil beschränkt (Item A-D). Die maximal erreichbare Punktzahl lag bei 66, was einer 

(annähernden) Symptomfreiheit im Hinblick auf motorische Einschränkungen entspricht. Der Score 

hat eine „exzellente Interrater- und Intrarater-Reliabilität und Validität“ (13) und wird „in hohem 

Maße als klinisches sowie als Forschungstool empfohlen“ (13). 

Relevante Limitationen für die vorliegende Studie ergeben sich aus dessen Ceiling-Effekt. So kann 

sich ein sehr leicht betroffener Patient nur um wenige Punkte erholen, wohingegen sich ein schwerer 

betroffener um eine deutlich höhere Punktzahl verbessern kann, auch wenn er noch keine 

Symptomfreiheit erreicht. 

Die Vergleichbarkeit der Regenerationsrate ist damit zwischen schwer und leicht betroffenen 

Patienten stark eingeschränkt. Das eingeschlossene Patientenkollektiv wurde daher in schwerer 

betroffene und leichter betroffene Patienten unterteilt. Der Cut-Off-Wert lag bei einem initialen Fugl-

Meyer-Score von 50 Punkten. Patienten mit einem initialen Fugl-Meyer-Score von größer oder gleich 

50 wurden als „leicht betroffen“ eingeordnet, Patienten mit einem Wert unter 50 dagegen als 

„schwerer betroffen“. Der in der klinischen Praxis gebräuchliche NIHSS (National Institutes of Health 

Stroke Scale) ist für die vorliegende wissenschaftliche Untersuchung eher nicht geeignet, da er 

hinsichtlich der Besserung der motorischen Defizite zu niedrig aufgelöst ist (4 Punkte im NIHSS für die 

obere Extremität versus 66 Punkte des Fugl-Meyer-Scores). Der NIHSS wurde dennoch miterhoben, 

um auch andere fokal-neurologische Defizite berücksichtigen zu können.  

2.3 Der Fragebogen – Einschätzung der lebenslangen körperlichen Aktivität 

Zur Einschätzung der lebenslangen körperlichen Aktivität kam ein standardisierter Fragebogen nach 

Norman et al, (12) zum Einsatz (s. Anhang) mit dessen Hilfe ein Score für die lebenslange körperliche 
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Aktivität errechnet wurde. In einer Studie zur Ermittlung von Reliabilität und Validitiät des 

Fragebogens (12) erreichte dieser zumindest eine Korrelation von 0,56 (Spearman-

Korrelationskoeffizient) mit den täglich geführten Aufzeichnungen der Probanden (Validität). Die 

Retest-Reliabilität lag bei 0,65 (Spearman-Korrelationskoeffizient). Der Fragebogen zeigt zwar nur 

eine moderate Korrelation mit der tatsächlichen körperlichen Aktivität in der Studie und hatte hier 

ebenso eine nur moderate Retest-Reliabilität. Der Vorteil dieses Fragebogens liegt jedoch in dessen 

Einfachheit. Andere Fragebögen haben eine nur geringfügig höhere Reliabilität und Validität, 

benötigen hierfür jedoch ein Training in „Methoden zum kognitiven Interviewing“ (14). Innerhalb des 

Fragebogens werden verschiedene Bereiche des täglichen Lebens abgebildet: 

• die körperliche Aktivität während Beruf und Ausbildung 

• das zeitliche Ausmaß von Gehen und Radfahren 

• die durchschnittliche Dauer von Arbeiten im Haushalt 

• der durchschnittliche Zeitaufwand für sitzende oder liegende Freizeitaktivitäten 

• der durchschnittliche Zeitaufwand für körperlich fordernde Freizeitaktivitäten 

• die durchschnittlich benötigte Zeit zum Schlafen 

Dem ursprünglichen Fragebogen nach Normal et al wurden für die Zwecke der vorliegenden Studie 

weitere Fragen nach möglichen Einflussfaktoren hinzugefügt: 

• Alter 

• Geschlecht 

• Größe und Gewicht (zur Ermittlung des Body-Mass-Indexes) 

• Bildungsabschluss 

• Raucherstatus (zur Ermittlung der Pack-Years) 

Um den verschiedenen Lebensabschnitten der Patienten mit unterschiedlichen beruflichen 

Tätigkeiten und Lebenssituationen Rechnung zu tragen, wurde der Fragebogen von jedem Patienten 

jeweils für drei unterschiedliche Lebensabschnitte beantwortet: jeweils für das Alter um 15, um 30 

und um 50 Jahre bis hin zur Gegenwart. Ein ähnliches Vorgehen kam auch in einer Studie zum 

Einsatz, die den Zusammenhang zwischen lebenslanger körperlicher Aktivität und dem Risiko, an 

einem Prostatakarzinom zu erkranken, untersuchte (15). 

Die Auswertung und Berechnung der individuellen Scores für die lebenslange körperliche Aktivität 

erfolgte nach den Regeln der Fragebogenautoren (12). Jeder Antwortmöglichkeit bzw. Aktivitätsart, 

wenn nach der Dauer der Aktivität gefragt wurde, wurde hierbei ein MET-Wert (metabolic equivalent 

of task) zugeordnet (s. Anhang 7). Bei den Fragen nach der körperlichen Aktivität während der 
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beruflichen Tätigkeit wurde der MET-Wert der gewählten Antwort mit 5,7 Arbeitsstunden pro Tag 

multipliziert. Bei den übrigen Fragen sollten die Patienten die durchschnittliche Dauer einer 

vorgegebenen Aktivität angeben. Diese wurde in Stunden umgerechnet und mit dem der Aktivität 

zugeordneten MET-Wert multipliziert. 

Die so ermittelten Werte für jede einzelne Frage wurden addiert, was die von den 

Fragebogenautoren beschriebenen „rohen“ Werte für die körperliche Aktivität ergab. Hierbei 

wurden jedoch in der Summe meist mehr als 24 Stunden oder weniger als 24 Stunden 

Gesamtaktivität pro Tag berichtet1. Dies wurde durch die folgende Korrektur ausgeglichen: Die 

Differenz zwischen der berichteten Zeit und 24 Stunden wurde mit einem MET-Wert von 2,0 

multipliziert und dieser Wert zu dem „rohen“ Wert addiert, sofern weniger als 24 Stunden berichtet 

wurden. Sollte die berichtete Zeit 24 Stunden übersteigen, wurde dieser Wert dagegen von dem 

„rohen“ Wert subtrahiert. Dieses Verfahren wurde für jeden der genannten Lebensabschnitte (15, 30 

und größer 50 Jahre) durchgeführt. Der Mittelwert aus den drei Lebensabschnitten stellt den für die 

Studie verwendeten Score für die lebenslange körperliche Aktivität dar. 

2.4 Bestimmung der Infarktgröße 

Um das Volumen des durch ein cMRT nachgewiesenen Hirninfarktes zu bestimmen, wurden die MR-

Bilder pseudonymisiert aus dem Datenbanksystem des Friedrich-Ebert-Krankenhauses Neumünster 

exportiert. Die Berechnung der Infarktgröße erfolgte anhand der DWI-Sequenzen (DWI = diffusion 

weighted imaging) mithilfe der MIPAV-Software (Medical Image Processing, Analysis and 

Visualization) von den US National Institutes of Health (16). 

 
1 Aus fragebogentechnischen Gründen konnte eine Gesamtaktivität von mehr als 24 Stunden berichtet werden. 
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Abbildung 2: Technische Bestimmung der Infarktgröße - a Importierte DWI-Sequenz b Ergebnis der Kontraständerung          

c Eingefärbtes Infarktareal d Der eingefärbte Bereich wurde in ein VOI (volume of interest) konvertiert. 

Die DWI-Sequenzen wurden zunächst importiert (Abbildung 2a) 

Dann wurde der Kontrast so verändert, dass sich das Infarktareal scharf vom übrigen Hirnparenchym 

abgrenzt. Hierbei wurden für jedes MRT die gleichen Einstellungen verwendet (Level 158.0 und 

Window 0.0), sodass möglichst reproduzierbare Ergebnisse entstanden (Abbildung 2b) 

Das Infarktareal wurde dann in jeder Schicht des MRT eingefärbt (hier wurde stellvertretend nur eine 

Schicht dargestellt) (Abbildung 2c) 

Daraufhin wurde die zuvor markierte Fläche in ein sogenanntes „Volume of Interest“ (VOI) 

konvertiert (Abbildung 2d) 

Die Größe des VOI ist anschließend in den Programmstatistiken abzulesen. 

 

3. Ergebnisse 

Insgesamt wurden in einem Zeitraum von etwas mehr als einem Jahr (Dezember 2018 bis Januar 

2020) 18 Patienten in die Studie eingeschlossen. Hiervon waren 9 schwerer (initialer Fugl-Meyer-

Score unter 50 Punkte) und 9 leichter betroffen (initialer Fugl-Meyer-Score größer oder gleich 50 

Punkte). Der Hauptgrund für den Ausschluss vieler Patienten war die fehlende kognitive Fähigkeit, 
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einen Fragebogen auszufüllen infolge einer Aphasie, einer Demenz, eines Delirs infolge der 

cerebralen Ischämie oder einer psychiatrischen Grunderkrankung. Weiterhin war das korrekte 

Umsetzten von Aufforderungen zur Bestimmung des Fugl-Meyer-Scores bei solchen Patienten nicht 

möglich. Einige Patienten konnten nicht in die Studie eingeschlossen werden, da bei ihnen zwar ein 

Hirninfarkt vorlag, sie jedoch keine Parese der oberen Extremität boten. 

3.1 Charakterisierung des Patientenkollektivs 

3.1.1 Altersverteilung und Geschlecht 

 

Abbildung 3: Altersverteilung - Die Grafik veranschaulicht die Altersverteilung des gesamten Patientenkollektivs. Dieses 

wurde in gleichgroße Altersgruppen unterteilt. 

Um das Patientenkollektiv näher zu charakterisieren, wurde hier zunächst die grafische Darstellung 

der Altersverteilung gewählt. Das Alter der Betroffenen lag zwischen 49 und 88 Jahren mit einem 

mittleren Alter von 73,6 Jahren. In der Gruppe der schwerer Betroffenen lag das Alter zwischen 50 

und 86 Jahren mit einem Altersdurchschnitt von 73,4 Jahren. In der Gruppe der leichter Betroffenen 

reichte das Alter von 49 bis 88 Jahre. Der Altersdurchschnitt lag hier bei 73,7 Jahren. Insgesamt 

waren 13 der Betroffenen männlich und fünf weiblich.  

3.1.2 Cerebrale Insulte in der Anamnese 

15 der 18 eingeschlossenen Patienten hatten zum ersten Mal einen Hirninfarkt. Bei zwei Patienten 

fielen ältere Territorialinfarkte in der cerebralen Bildgebung auf, ohne dass diese in der 

Vergangenheit eine klinische Symptomatik hervorgerufen hätten. Bei einem Patienten gab es bereits 

in der Anamnese einen Insult. 
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3.1.3 Akuttherapie 

Insgesamt vier Patienten erhielten eine leitliniengerechte intravenöse Lysetherapie mit Alteplase, 

hiervon erhielt ein Patient zusätzlich eine (erfolgreiche) Neurothrombektomie. In der Gruppe der 

schwerer Betroffenen fand sich nur ein Patient, der eine Lyseterapie erhielt. Alle anderen Patienten 

mit einer Akutintervention zählten zu den leichter betroffenen, auch wenn diese in der Akutsituation 

ein deutlich größeres fokal-neurologisches Defizit zeigten. 

3.1.4 Die Infarktlokalisation 

Bei vier der 18 Patienten war der Infarkt ausschließlich cortical lokalisiert, bei weiteren vier Patienten 

dagegen ausschließlich im tiefen Marklager (d. h. im Bereich der Stammganglien). Bei drei Patienten 

erstreckte sich der Infarkt von cortical bis nach subcortical und bei weiteren drei der Betroffenen 

umfasste der Insult alle drei Bereiche (von cortical über subcortical bis ins tiefe Marklager zu den 

Stammganglien). Bei zwei Patienten war ein MRT aufgrund eines nicht MR-fähigen Schrittmachers 

oder aufgrund von schwerer Klaustrophobie nicht möglich. 

3.1.5 Der NIHSS bei Aufnahme und Entlassung 

Der NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) ist der Standardscore, der zur ersten 

Einschätzung von Akutpatienten mit einem Hirninfarkt und zur Verlaufsbeurteilung auf der Stroke-

Unit eingesetzt wird. Er lag bei Aufnahme insgesamt bei maximal sieben Punkten und minimal bei 

einem Punkt. Am siebten Tag reichte er nur noch von null bis vier Punkte. Unter den schwerer 

beeinträchtigten Patienten lag der initiale NIHSS in einem Bereich von drei bis sieben Punkten, bei 

Entlassung reichte er nur noch von einem bis vier Punkte. Bei den leichter beeinträchtigten Patienten 

lag der NIHSS bei Aufnahme zwischen einem und sieben, bei deren Entlassung dann nur noch 

zwischen null und vier Punkten. 

3.1.6 Der Fugl-Meyer-Score bei Aufnahme und Entlassung 

Der initiale Fugl-Meyer-Score reichte von 24 bis zum maximal erreichbaren Wert von 66 Punkten. In 

der Gruppe der schwerer Betroffenen lag dessen Durchschnitt bei 37,1, bei den leichter Betroffenen 

dagegen bei 57,9. Die Differenz des Fugl-Meyer-Scores lag insgesamt zwischen 0 und 32 Punkten, bei 

den schwerer Betroffenen zwischen 13 und 32 Punkten, bei den leichter Betroffenen dagegen 

zwischen 0 und 10 Punkten. Die Entwicklung des Fugl-Meyer-Scores während des 

Beobachtungszeitraumes von einer Woche ist in den nachfolgenden Grafiken jeweils für die Gruppe 

der schwerer betroffenen (Abbildung 4) und die der leichter betroffenen Patienten (Abbildung 5) 

dargestellt.  
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Abbildung 4:  Individuelle Entwicklung der schwerer betroffenen Patienten im Vergleich - Dargestellt ist die zeitliche 

Entwicklung der neurologischen Defizite (quantifiziert durch den Fugl-Meyer-Score) jedes einzelnen der schwerer betroffenen 

Patienten über den siebentägigen Beobachtungszeitraum. Die Buchstaben A-I stehen für jeweils einen Patienten. Nur Patient 

H erreicht hier die maximal mögliche Punktzahl von 66 des Fugl-Meyer-Scores. 

 

Abbildung 5: Individuelle Entwicklung der leichter betroffenen Patienten im Vergleich - Dargestellt ist die zeitliche 

Entwicklung der neurologischen Defizite (quantifiziert durch den Fugl-Meyer-Score) jedes einzelnen der leichter betroffenen 

Patienten über den siebentägigen Beobachtungszeitraum. Die Buchstaben J-R stehen für jeweils einen Patienten. Zu 

beachten ist, dass vier (N, P, Q und R) der neun Patienten den maximal möglichen Fugl-Meyer-Score erreichen und die 

Bandbreite der Regeneration der neurologischen Defizite im Vergleich zur Gruppe der schwerer betroffenen Patienten 

vermindert ist. Dies veranschaulicht einen „Ceiling-Effekt“ unter den leichter betroffenen Patienten, was den Umstand 

beschreibt, dass in dieser Gruppe eine weitere Besserung der neurologischen Defizite nicht oder nur begrenzt möglich ist. 
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3.1.7 Die lebenslange körperliche Aktivität 

Der Score für die lebenslange körperliche Aktivität reichte von ca. 37,5 bis ca. 48,4 mit einem 

Mittelwert von 42,4. Der Interquartilabstand betrug gerundet 4,7. Die Werte sind damit in ihrer 

Größenordnung vergleichbar mit denen der Fragebogenautoren (12). In der Gruppe der schwerer 

betroffenen Patienten lag der Score im Mittel bei 42,85, bei den leichter betroffenen bei 41,94. 

 

Abbildung 6: Verteilung des lebenslangen körperlichen Aktivitätsscores - Dargestellt ist die Verteilung des körperlichen 

Aktivitätsscores innerhalb des gesamten Patientenkollektivs. Hierfür erfolgte eine Einteilung in vier gleichgroße 

Aktivitätsgruppen. 

3.1.8 Raucherstatus und Pack Years 

Unter den 18 eingeschlossenen Patienten waren acht Nichtraucher, davon vier in der Gruppe der 

schwerer und vier in der Gruppe der leichter Betroffenen. Unter den zehn Rauchern des 

Patientenkollektivs reichten die Pack Years von 1,5 bis 90 Jahren. Die durchschnittlichen Pack Years 

unter den schwerer betroffenen Patienten lagen bei 13,1 (Nichtraucher eingerechnet), unter den 

leichter betroffenen Patienten fand sich ein Durchschnitt von 16,3 (Nichtraucher eingerechnet). 
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3.1.9 Die mittleren Blutdruckwerte während einer Langzeitmessung 

 

Abbildung 7: Verteilung der durchschnittlichen systolischen Blutdruckwerte - Die Grafik zeigt die Verteilung der 

durchschnittlichen systolischen Blutdruckwerte des gesamten Patientenkollektivs während einer Langzeitmessung. Die 

systolischen Blutdruckwerte aus einer 24-Stunden-Langzeitmessung wurden für jeden Patienten gemittelt. Die Bandbreite 

der Messwerte wurde in sechs gleichgroße Blutdruckbereiche unterteilt. 

Die mittleren systolischen Blutdruckwerte des gesamten Patientenkollektivs während einer 24-

stündigen Langzeitmessung lagen zwischen 110 und 173 mmHg (s. Abbildung 7) mit einem 

Mittelwert von 135 mmHg, die diastolischen mittleren Blutdruckwerte reichten von 64 bis 103 mmHg 

mit einem Durchschnitt von 79 mmHg. Unter den schwerer Betroffenen lag das Minimum der 

mittleren systolischen Blutdruckwerte bei 110 mmHg, das Maximum bei 173 mmHg. Unter den 

leichter Betroffenen lagen die mittleren systolischen Blutdruckwerte zwischen 115 und 152 mmHg. 

3.1.10 Das HDL-Cholesterin 

Das HDL-Cholesterin innerhalb des gesamten Patientenkollektivs lag im Mittel bei rund 50 mg/dl und 

reichte von 29 bis 74 mg/dl. Unter den schwerer Betroffenen zeigte sich ebenfalls ein minimales HDL-

Cholesterin von 29 mg/dl. Der Maximalwert lag auch hier bei 74 mg/dl, der Mittelwert bei rund 53 

mg/dl. Unter den leichter Betroffenen ergab sich ein minimaler HDL-Cholesterinwert von 37 mg/dl, 

der höchste Wert in dieser Gruppe lag bei 64 mg/dl und der Mittelwert bei 48 mg/dl.   
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3.2 Statistische Auswertung 

3.2.1 Schwerer betroffene Patienten 

Jede der erhobenen möglichen Einflussgrößen wurde auf ihre Korrelation mit der Differenz des Fugl-

Meyer-Scores zwischen Aufnahme und Entlassung untersucht. Hierfür wurde jeweils der Pearson-

Korrelationskoeffizient (r) berechnet. Ebenso wurde für jede Einflussgröße auch der Spearman-

Korrelationskoeffizient bestimmt. Tabelle 1 gibt einen Überblick über die errechneten Werte. Die 

vorliegende Studie konzentriert sich jedoch aus Gründen der Übersichtlichkeit und Vergleichbarkeit 

auf die Pearson-Korrelationskoeffizienten. 

Insgesamt war keine der untersuchten Einflussgrößen in der Gruppe der schwerer betroffenen 

Patienten signifikant korreliert mit einer besseren Regeneration der neurologischen Defizite (d. h. mit 

der Differenz des Fugl-Meyer-Scores zwischen Aufnahme und Entlassung). Dennoch lässt sich ein 

gewisser Trend erkennen: Die körperliche Aktivität war tendenziell am stärksten mit einem besseren 

neurologischen Outcome assoziiert. Der Pearson-Korrelationskoeffizient lag hier bei 0,54, was einer 

moderaten Korrelation entspricht (p = 0,066 einseitig). Der Spearman-Korrelationskoeffizient lag 

noch leicht höher (0,57) mit einem p-Wert von p = 0,054 (einseitig). Das Ergebnis liegt damit 

zumindest an der Grenze zur Signifikanz. Die zugrundeliegenden Wertepaare sind in Abbildung 8 

grafisch dargestellt. 
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Abbildung 8: Korrelation zwischen körperlicher Aktivität und Regeneration der neurologischen Defizite - Graphische 

Darstellung der Beziehung zwischen der körperlichen Aktivität (dargestellt durch den körperlichen Aktivitätsscore) und der 

Regeneration neurologischer Defizite nach einem Hirninfarkt (entspricht der Differenz des Fugl-Meyer-Scores zwischen 

Aufnahme und Entlassung (= Differenz FMS)) in der Gruppe der schwerer betroffenen Patienten. Hierbei ist ein Trend zu 

erkennen (veranschaulicht durch die eingezeichnete Regressionsgerade), der sich auch im errechneten Pearson-

Korrelationskoeffizienten (r = 0,54) zeigt. Ein statistisch signifikanter Zusammenhang ist jedoch nicht nachweisbar (p = 0,066 

einseitig). 

Ferner zeigte sich tendenziell das HDL-Cholesterin mit der Regeneration der neurologischen Defizite 

assoziiert (gegensinnige Einflussgrößen ausgenommen) mit einem Pearson-Korrelationskoeffizienten 

von 0,43, was allerdings einer schwachen Korrelation entspricht (p = 0,122 einseitig). Die 

nachfolgende Abbildung 9 veranschaulicht die erhobenen Daten: 
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Abbildung 9: Korrelation zwischen HDL-Cholesterin und der Regeneration der neurologischen Defizite - Graphische 

Darstellung der Beziehung zwischen HDL-Cholesterin und der Regeneration neurologischer Defizite nach einem Hirninfarkt 

(entspricht der Differenz des Fugl-Meyer-Scores zwischen Aufnahme und Entlassung (= Differenz FMS)) in der Gruppe der 

schwerer betroffenen Patienten. Ein leichter Trend ist hier erkennbar (veranschaulicht durch die eingezeichnete Trendlinie, 

Pearson-Korrelationskoeffizient = 0,43), ein signifikanter Zusammenhang ist jedoch nicht nachweisbar (p = 0,122 einseitig). 

Der Pearson Korrelationskoeffizient für das Wertepaar LDL-Cholesterin und Differenz des Fugl-

Meyer-Scores zeigte dagegen eine widersinnige Richtung. Der p-Wert fällt aufgrund der einseitigen 

Testung entsprechend hoch aus. Eine Übersicht der erhobenen Einflussgrößen mit ihren zugehörigen 

Pearson-Korrelationskoeffizienten und deren jeweiligem p-Wert findet sich in der nachstehenden 

Tabelle 1. Hierbei wurden die dargestellten möglichen Einflussfaktoren nach dem Pearson-

Korrelationskoeffizienten (ungeachtet dessen Richtung) sortiert: 
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Einflussgröße 
Spearman-
Koeffizient 

 
p-Wert 

Pearson-
Koeffizient (r) p-Wert Modalität 

Körperliche Aktivität 0,57 0,054 0,54 0,066 einseitig 

LDL-Cholesterin 0,37 0,837 0,5 0,912 einseitig 

HDL-Cholesterin 0,5 0,082 0,43 0,122 einseitig 

Gesamt-Cholesterin 0,4 0,855 0,43 0,876 einseitig 

Mittlerer systolischer Blutdruck -0,44 0,24 -0,309 0,418 zweiseitig 

Infarktgröße -0,52 0,114 -0,262 n. n. einseitig 

Alter -0,72 0,427 -0,26 n. n. einseitig 

Mittlerer diastolischer Blutdruck 0,19 0,618 0,215 n. n. zweiseitig 

Hba1c -0,23 0,275 -0,18 n. n. einseitig 

BMI -0,01 0,491 -0,065 0,434 einseitig 

Pack-Years 0,23 0,727 -0,02 n. n. einseitig 
 

Tabelle 1: Übersicht über die Korrelationskoeffizienten der verschiedenen Einflussgrößen mit der körperlichen Regeneration 

(= Differenz des Fugl-Meyer-Scores zwischen Aufnahme und Entlassung) unter den schwerer betroffenen Patienten. Die 

Einflussgrößen sind nach dem Betrag des Pearson Korrelationskoeffizienten, d. h. nach der Stärke ihres statistischen 

Zusammenhanges ungeachtet dessen Richtung, sortiert. Da einige Einflussgrößen nicht normalverteilt waren, war eine 

Berechnung des p-Wertes für den Pearson-Korrelationskoeffizienten nicht sinnvoll. Die betreffenden p-Werte wurden mit „n. 

n.“ markiert. 

Weiterhin wurde mit den erhobenen Daten eine multiple Regressionsanalyse durchgeführt. Aufgrund 

der eher geringen Fallzahl konnten initial nicht alle erhobenen möglichen Einflussgrößen in diese 

Berechnung einbezogen werden. Es wurde sich daher auf die fünf tendenziell am besten mit der 

körperlichen Regeneration korrelierten Größen beschränkt. Dies waren die körperliche Aktivität, das 

HDL-Cholesterin, der mittlere systolische Blutdruck, die Infarktgröße und das Alter (gegensinnig 

assoziierte mögliche Einflussgrößen ausgenommen). Eine Übersicht über die Regressionsanalyse 

findet sich in Tabelle 2: 
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Einflussgröße 
Nicht standardisierte 

Koeffizienten  

Standardisierte 
Koeffizienten p-Wert 

  Regressionskoeffizient Std.-Fehler Beta  
(Konstante) 26,272 57,952  0,729 

körperliche Aktivität -0,671 1,458 -0,438 0,725 

Alter -0,056 0,212 -0,120 0,836 

HDL-Cholesterin 0,470 0,302 1,317 0,364 

LZ-RR systolisch 0,034 0,177 0,089 0,879 

Infarktgröße -0,001 0,001 -0,960 0,526 
 

Tabelle 2: Ergebnisse der multiplen Regressionsanalyse - Modell mit den fünf am besten korrelierten Einflussgrößen 

In dieser Analyse ergaben sich keine statistisch signifikanten Zusammenhänge zwischen den 

einzelnen Einflussgrößen und der Regeneration der neurologischen Defizite. Auch hier ist lediglich 

ein Trend erkennbar: Betrachtet man die standardisierten Regressionskoeffizienten, so haben das 

HDL-Cholesterin und die Infarktgröße tendenziell einen stärkeren Einfluss auf die Regeneration der 

neurologischen Defizite als die körperliche Aktivität. Zudem findet sich nur noch ein gegensinniger 

Zusammenhang zwischen der körperlichen Aktivität und der Regeneration der neurologischen 

Defizite (negativer Regressionskoeffizient). 

Durch Rückwärtsselektion wird die körperliche Aktivität zusammen mit dem Alter und dem 

durchschnittlichen systolischen Blutdruck während einer Langzeitmessung aus dem 

Regressionsmodell eliminiert, sodass letztlich ein Modell aus Infarktgröße und HDL-Cholesterin 

bestehen bleibt (Tabelle 3). 

Einflussgröße 
Nicht standardisierte 

Koeffizienten  

Standardisierte 
Koeffizienten p-Wert 

  Regressionskoeffizient Std.-Fehler Beta  
(Konstante) 4,287 4,983  0,438 

HDL-Cholesterin 0,339 0,095 0,949 0,024 

Infarktgröße 0,00034 0,000 -0,629 0,078 
  

Tabelle 3:  Ergebnisse der Rückwärtsselektion im Rahmen der multiplen linearen Regression 

Das korrigierte R² war für das Zwei-Faktoren-Modell mit 0,655 nur wenig niedriger als das des Drei-

Faktoren-Modells mit der körperlichen Aktivität (korrigiertes R² = 0,672). Das bedeutet, dass das 

Modell mit HDL-Cholesterin und Infarktgröße zumindest 65,5 % der Varianz der erhobenen Daten 

erklärt. Zudem ist der Regressionskoeffizient für das HDL-Cholesterin als signifikant zu werten. 

3.2.2 Leichter betroffene Patienten 

Auch unter den leichter betroffenen Patienten zeigte sich kein statistisch signifikanter 

Zusammenhang zwischen einem der untersuchten möglichen Einflussgrößen und der Regeneration 
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der neurologischen Defizite (abgebildet durch die Differenz des Fugl-Meyer-Scores zwischen 

Aufnahme und Entlassung). Anders als in der Gruppe der schwerer betroffenen Patienten zeichnet 

sich jedoch hier kein klarer Trend ab.  Betrachtet man ausschließlich die Pearson-

Korrelationskoeffizienten, so ist die körperliche Aktivität nur gegensinnig und schwächer mit der 

Regeneration der neurologischen Defizite assoziiert (r = -0,295, p = 0,78 (einseitig)). Das HDL-

Cholesterin war mit r = 0,235 (p = 0,272, einseitig) ebenfalls nur schwach korreliert. Insgesamt lassen 

sich aus den Ergebnissen für die leichter betroffenen Patienten schwer sinnvolle Erkenntnisse 

ableiten, was am bereits erwähnten Ceiling-Effekt in Kombination mit der geringen Fallzahl liegen 

dürfte. Eine Übersicht über die Ergebnisse unter den leichter betroffenen Patienten findet sich in 

Tabelle 4: 

Einflussgröße 
Spearman-
Koeffizient 

 
p-Wert 

Pearson-
Koeffizient (r) p-Wert Modalität 

Alter 0,79 0,995 0,754 n. n. einseitig 

LDL-Cholesterin -0,64 0,033 -0,602 0,043 einseitig 

Gesamt-Cholesterin -0,63 0,035 -0,523 0,074 einseitig 

Pack-Years 0,37 0,838 0,495 n. n. einseitig 

Mittlerer diastolischer Blutdruck 0,43 0,287 0,43 0,287 zweiseitig 

Körperliche Aktivität -0,13 0,626 -0,295 0,78 einseitig 

BMI -0,39 0,153 -0,295 0,221 einseitig 

HDL-Cholesterin 0,38 0,154 0,235 0,272 einseitig 

Hba1c 0,15 0,653 0,2 0,697 einseitig 

Infarktgröße 0,32 0,783 -0,059 n. n. einseitig 

Mittlerer systolischer Blutdruck -0,02 0,955 0,022 0,959 zweiseitig 
 

Tabelle 4: Übersicht über die Korrelationskoeffizienten der verschiedenen Einflussgrößen mit der körperlichen Regeneration 

(= Differenz des Fugl-Meyer-Scores zwischen Aufnahme und Entlassung) unter den leichter betroffenen Patienten. Die 

Einflussgrößen sind nach dem Betrag des Pearson Korrelationskoeffizienten, d. h. nach der Stärke ihres statistischen 

Zusammenhanges ungeachtet dessen Richtung, sortiert. Da einige Einflussgrößen nicht normalverteilt waren, war eine 

Berechnung des p-Wertes für den Pearson-Korrelationskoeffizienten nicht sinnvoll. Die betreffenden p-Werte wurden mit „n. 

n.“ markiert. 

Das nachfolgende Streudiagramm (Abbildung 10) veranschaulicht noch einmal die erhobenen Daten 

in Bezug auf den Zusammenhang zwischen der körperlichen Aktivität und der Regeneration der 

neurologischen Defizite unter den leichter betroffenen Patienten: 
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Abbildung 10: Korrelation zwischen körperlicher Aktivität und Regeneration der neurologischen Defizite - Graphische 

Darstellung der Beziehung zwischen der körperlichen Aktivität und der Regeneration neurologischer Defizite (entspricht der 

Differenz des Fugl-Meyer-Scores zwischen Aufnahme und Entlassung (= Differenz FMS)) nach einem Hirninfarkt in der 

Gruppe der leichter betroffenen Patienten. Ein Trend ist hier nicht erkennbar. 

Aufgrund der meist gegensinnigen und eher zufällig assoziiert wirkenden Daten unter den leichter 

betroffenen Patienten wurde auf eine multiple Regressionsanalyse verzichtet. 

 

4. Diskussion 

4.1 Interpretation der Ergebnisse 

4.1.1 Schwerer betroffene Patienten 

Die vorliegenden Daten können als erster Hinweis auf einen Zusammenhang zwischen der 

lebenslangen körperlichen Aktivität eines Patienten und der Regeneration nach einem akuten 

Hirninfarkt interpretiert werden. Ein sicherer Nachweis dieses Zusammenhanges gelingt jedoch auf 

Basis der vorliegenden Daten nicht. Betrachtet man jedoch ausschließlich die 

Korrelationskoeffizienten, war von allen Einflussgrößen unter den schwerer betroffenen Patienten 

tendenziell der körperliche Aktivitätsscore am stärksten mit der Differenz des Fugl-Meyer-Scores 

assoziiert. Das Ergebnis liegt mit einem p-Wert von 0,066 zumindest an der Grenze zur Signifikanz. 

Für alle anderen möglichen Einflussgrößen ergab sich eine weniger klare Tendenz. 
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Die eingangs formulierte Hypothese, dass eine höhere lebenslange körperliche Aktivität zu einem 

besseren funktionalen Outcome nach einem cerebralen ischämischen Insult führt, würde 

insbesondere durch den Umstand gestützt, dass dem HDL-Cholesterin der zweithöchste Pearson-

Korrelationskoeffizient zuzuschreiben ist (gegensinnig assoziierte Einflussgrößen ausgenommen). 

Denn es ist bekannt, dass das HDL-Cholesterin durch eine gesteigerte körperliche Aktivität erhöht 

werden kann. Beide Einflussgrößen in der Studie (HDL-Cholesterin und körperlicher Aktivitätsscore) 

waren jedoch nur schwach und nicht signifikant miteinander korreliert (r = 0,14, p = 0,3, einseitig) 

(Abbildung 11). 

 

Abbildung 11: Korrelation zwischen körperlicher Aktivität und HDL-Cholesterin - Streudiagramm zur Darstellung des 

statistischen Zusammenhanges zwischen der lebenslangen körperlichen Aktivität und dem HDL-Cholesterinspiegel des 

gesamten Patientenkollektivs. Eine eindeutige Korrelation ergibt sich in dieser graphischen Darstellung nicht. 

Dies kann mehrere Gründe haben: Zum einen kann der verwendete Fragebogen die tatsächliche 

körperliche Aktivität der Patienten nicht ganz exakt abbilden, d. h. seine Validität ist eingeschränkt 

(Korrelationskoeffizient mit den tatsächlichen körperlichen Aktivitätsdaten bei 0,56 (s. auch den 

Abschnitt „Der Fragebogen – Einschätzung der lebenslangen körperlichen Aktivität“ im Kapitel 

„Methoden“)). Zum anderen ist das HDL-Cholesterin nicht ausschließlich von der körperlichen 

Aktivität abhängig. So ist zum Beispiel ein Einfluss des Geschlechts auf das HDL-Cholesterin 

beschrieben (17). Frauen haben demnach generell etwas höhere HDL-Cholesterinspiegel als Männer, 

scheinen jedoch auch eine höhere körperliche Aktivität zu benötigen, um den gleichen positiven 

Effekt auf das HDL-Cholesterin zu erzielen. Weiterhin wurden auch genetische Faktoren 

nachgewiesen, so zum Beispiel in einer multizentrischen Japanischen Studie (18). Auch Medikamente 

können einen Einfluss auf das HDL-Cholesterin besitzen. So kann z. B. eine Medikation mit 
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Glukokortikoiden den HDL-Spiegel erhöhen, wenngleich hiervon keine positiven Effekte auf das Herz-

Kreislaufsystem zu erwarten sind (19). 

Um den Einfluss der länger zurückliegenden körperlichen Aktivität auf das neurologische Outcome 

nach einer Woche mit dem Einfluss der körperlichen Aktivität der aktuelleren Lebensabschnitte zu 

vergleichen, wurde nachträglich noch der Pearson-Korrelationskoeffizient für die Beziehung zwischen 

der Differenz des Fugl-Meyer-Scores und jedem einzelnen der Lebensabschnitte um 15, 30 und 

größer 50 Jahre bestimmt. Der Korrelationskoeffizient für das Alter um 15 Jahre betrug 0,31 (p = 

0,211, einseitig), für das Alter um 30 Jahre 0,55 (p = 0,061) und für das Alter größer 50 Jahre 0,50 (p = 

0,084, einseitig). 

Signifikante Ergebnisse zeigten sich in dieser Subanalyse nicht. Die körperliche Aktivität der 

aktuelleren Lebensabschnitte ist in dieser Studie jedoch tendenziell stärker mit einem günstigeren 

neurologischen Outcome assoziiert als die körperliche Aktivität in der Jugend (d. h. um 15 Jahre). Die 

Daten zeigen damit zumindest einen Trend auf, dass die körperliche Aktivität der letzten 

Lebensabschnitte vor einem Hirninfarkt einen größeren Einfluss auf die Regeneration der 

neurologischen Defizite in der ersten Woche post Insult haben könnte als die körperliche Aktivität im 

Jugendalter. Hierbei ist jedoch eine Einschränkung zu beachten: Da die körperliche Aktivität der 

Patienten im Jugendalter mittels der Angaben aus dem Fragebogen in der Zeit nach dem Hirninfarkt 

geschätzt wird, kann es gerade für diesen Lebensabschnitt zu den größten Ungenauigkeiten bei der 

Errechnung des körperlichen Aktivitätsscores kommen, denn insbesondere für das Alter um 15 Jahre 

ist man auf ein möglichst präzises Erinnerungsvermögen seitens der Patienten angewiesen. Dieses 

kann verzerrt sein oder deutlich variieren. 

Die Ergebnisse der multiplen linearen Regressionsanalyse sprechen zwar gegen einen signifikanten 

Einfluss der körperlichen Aktivität auf das neurologische Outcome nach einer Woche. Allerdings ist 

ein möglicher Einfluss auch nicht völlig ausgeschlossen aufgrund der meist nicht signifikanten 

Regressionskoeffizienten.  

Gerade die drei Einflussgrößen körperliche Aktivität, HDL-Cholesterin und Infarktgröße können kausal 

miteinander zusammenhängen, betrachtet man den biologischen Kontext. Wie oben bereits 

dargelegt kann eine hohe körperliche Aktivität das HDL-Cholesterin steigern. Die Infarktgröße könnte 

durch eine verbesserte cerebrale Kollateralisierung infolge einer hohen körperlichen Aktivität 

vermindert werden. Ein Einfluss auf die cerebrale Angiogenese ist zumindest im Tiermodell 

beschrieben (6). Ein indirekter Effekt der körperlichen Aktivität auf die Regeneration der 

neurologischen Defizite ist daher denkbar.  
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Für den sicheren Nachweis eines solchen Effektes reichen die Daten der als Pilotuntersuchung 

geltenden Studie jedoch nicht aus. Als erster Hinweis auf mögliche Zusammenhänge könnte jedoch 

die verhältnismäßig hohe Korrelation von körperlicher Aktivität und Infarktgröße gelten. Der 

Pearson-Korrelationskoeffizient betrug hierfür -0,565 (p = 0,093, einseitig), der Spearman-

Korrelationskoeffizient lag sogar bei -0,714 (p = 0,036, einseitig). Diese Beziehung wurde weiterhin 

grafisch in Abbildung 12 mittels eines Streudiagrammes dargestellt: 

 

Abbildung 12: Korrelation von körperlicher Aktivität und Infarktgröße unter den schwerer betroffenen Patienten - Zu 

beachten ist, dass ein “Ausreißer“ zur besseren Übersicht nicht dargestellt ist. Es wurde eine exponentielle Trendlinie 

gewählt, da der niedrigere Pearson-Korrelationskoeffizient im Vergleich zum Spearman-Korrelationskoeffizienten nicht für 

einen linearen Zusammenhang spricht. 

4.1.2 Leichter betroffene Patienten 

In der Gruppe der leichter betroffenen Patienten wirken mehrere der möglichen Einflussgrößen eher 

zufällig mit der körperlichen Regeneration assoziiert verglichen mit den Ergebnissen in der Gruppe 

der schwerer betroffenen Patienten. So sind unter den leichter betroffenen vier der erhobenen 

Einflussgrößen gegensinnig mit der Regeneration der neurologischen Defizite assoziiert (Alter, Pack-

Years, körperliche Aktivität und Hba1c). Unter den schwerer betroffenen Patienten waren es 

dagegen nur zwei (LDL-Cholesterin und Gesamt-Cholesterin).  

Dies könnte mit dem bereits oben erwähnten Ceiling-Effekt in der Gruppe der leichter betroffenen 

Patienten erklärt werden. Vier der neun Patienten unter den leichter betroffenen erreichten die volle 

Punktzahl im Fugl-Meyer-Score am Ende des stationären Aufenthaltes (d. h. nach sieben Tagen). Das 
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bedeutet, dass bei diesem Teil der Patienten aufgrund dieser natürlichen Begrenzung die tatsächliche 

cerebrale Regenerationsfähigkeit nicht genau beurteilt werden kann. Dies lässt zufällige 

Korrelationen wahrscheinlicher werden.  

Auch unter den schwerer betroffenen Patienten sind jedoch zufällige Korrelationen nicht 

ausgeschlossen, was allein schon durch die sämtlich nicht signifikanten p-Werte verdeutlicht wird. 

Dies wiederum ist am ehesten der niedrigen Fallzahl zuzuschreiben, jedoch spielen dabei auch 

weitere Umstände, welche im Abschnitt 4.2 genauer beleuchtet werden, eine Rolle. 

Zusammenfassend lassen sich aus den Daten für die Gruppe der leichter betroffenen Patienten noch 

keine sinnvollen Erkenntnisse ableiten. Das sollte die Aufgabe von Folgeuntersuchungen sein. 

 

4.2 Limitationen der Studie 

Die vorliegende Studie hat nicht unerhebliche Limitationen, die bei der Interpretation der Ergebnisse 

berücksichtigt werden müssen: 

Aufgrund der eher harten Einschlusskriterien konnte trotz eines vergleichsweise langen 

Untersuchungszeitraumes von einem Jahr nur eine relativ geringe Patientenzahl in die Studie 

eingeschlossen werden. Insbesondere die Fähigkeit, einen Fragebogen auszufüllen, der eine 

möglichst gute Erinnerungsfähigkeit an zum Teil auch länger zurückliegende Lebensabschnitte 

voraussetzt, war aufgrund von mehreren Faktoren bei einem Großteil der Patienten auf der Stroke-

Unit des Friedrich-Ebert-Krankenhauses Neumünster nicht gegeben. So konnten Patienten mit einer 

höhergradigen Aphasie nicht in die Studie eingeschlossen werden. Gleiches galt für Patienten mit 

einem Delir infolge des Hirninfarktes oder als Folge weiterer delirogener Umstände wie einem 

gleichzeitig bestehenden Infekt. 

Ebenso wurden auch Patienten mit einer bekannten Demenz nicht in die Studie eingeschlossen. 

Gerade unter dem Aspekt der Inzidenz eines Delirs unter Hirninfarktpatienten wird deutlich, dass 

hier ein großer Teil der Patienten für die vorliegende Studie nicht infrage kam.  

In einer 2019 publizierten Metaanalyse wurde die Häufigkeit für das Auftreten eines Delirs unter 

Patienten mit einer cerebralen Ischämie mit einem Viertel beziffert (20). Je nach verwendetem 

Assessment variiert der Anteil jedoch. 

Andere Patienten wurden wiederum ausgeschlossen, da sie sich erst deutlich später als 48 Stunden 

nach Symptombeginn in der Klinik vorstellten, denn je größer die Unterschiede in der Zeit zwischen 
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Symptombeginn und Erstuntersuchung für die vorliegende Studie zwischen den Patienten sind, desto 

schlechter ist die körperliche Regeneration der einzelnen Patienten vergleichbar. 

Aufgrund einer verhältnismäßig geringen Patientenzahl der Studie in Kombination mit der relativ 

hohen Anzahl untersuchter möglicher Einflussfaktoren auf die Regeneration der neurologischen 

Defizite ist nach den Gesetzmäßigkeiten für multiples Testen auch die Wahrscheinlichkeit für eine 

zufällige Korrelation einer oder mehrerer Einflussgrößen mit der Erholungsrate nach einem 

Hirninfarkt erhöht. Dass jedoch ausgerechnet der für diese Studie zentrale Einflussfaktor, die 

lebenslange körperliche Aktivität, den höchsten Pearson-Korrelationskoeffizienten mit der 

Regeneration der neurologischen Defizite besitzt, spräche allerdings eher für einen „echten“ Trend. 

Weiterhin hatte der Umstand, dass nur Patienten in die Studie eingeschlossen werden konnten, die 

kognitiv in der Lage waren, einen Fragenbogen zu beantworten, zu einer Selektion des 

Patientenkollektivs geführt. So wurden vermutlich nur die „fitteren“ Patienten in die Studie 

eingeschlossen, da nur diese auch den Fragebogen adäquat beantworten konnten.  

Auch die in der Studie als schwerer betroffen eingruppierten Patienten sind in Bezug auf die 

tatsächliche Bandbreite der Schlaganfallpatienten verhältnismäßig leicht betroffen. So lag der 

mittlere NIHSS bei Erstuntersuchung in dieser Gruppe nur bei 5,2 Punkten (von maximal 42 

möglichen Punkten). Ein weiterer Grund für die verhältnismäßig leicht betroffenen Patienten in der 

Studie ist jedoch auch die in den letzten Jahren deutlich verbesserte Akuttherapie der cerebralen 

Ischämie, insbesondere die Thrombektomie. Hierbei konnte jedoch nur ein Patient nach 

Thrombektomie in die Studie eingeschlossen werden, denn die meisten Patienten waren im 

Anschluss an den Eingriff aufgrund von Nachwirkungen der Narkose und allgemeiner Schwäche nicht 

ausreichend mit dem (verhältnismäßig detaillierten) Fugl-Meyer-Score untersuchbar. Von den so 

ungewollt für die Studie selektierten „fitteren“ Patienten ist eine ohnehin eher hohe körperliche 

Aktivität zu erwarten. Die Bandbreite des körperlichen Aktivitätsscores ist in der Studie damit 

möglicherweise nicht so groß wie in der Realität. Der Effekt der körperlichen Aktivität könnte sich 

damit nur in abgeschwächter Form zeigen. 

Als eine weitere Limitation der Studie gilt, dass die Patienten oft nicht direkt bei Aufnahme mit dem 

Fugl-Meyer-Score untersucht werden konnten. Daraus ergibt sich eine etwas eingeschränkte 

interindividuelle Vergleichbarkeit hinsichtlich der Untersuchungsscores. Gründe hierfür sind z. B. eine 

verzögerte Vorstellung der Patienten in der Notaufnahme oder eine Vorstellung in der Nacht. Gerade 

in den ersten Stunden nach Symptombeginn kommt es regelmäßig bei einigen der Patienten zu einer 

deutlichen Verbesserung der neurologischen Defizite, die bei späterer Erstuntersuchung nicht 

miterfasst wird. 
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Letztlich ist auch das unverblindete Studiendesign anfällig für Verzerrungen. Dies kann z. B. bei 

Patienten, die einen hohen körperlichen Aktivitätsscore erreicht haben, unbewusst im Rahmen der 

regelmäßigen Untersuchung zu einer besseren Punktzahl des Fugl-Meyer-Scores führen, allein 

aufgrund der Erwartungshaltung von Patient und Untersucher. Die Berechnung der absoluten 

Punktzahl für den körperlichen Aktivitätsscore wurde jedoch erst nach Abschluss der Erhebung aller 

Patientendaten durchgeführt. Der konkrete Wert war damit weder Patient noch Untersucher bei 

Erhebung des Fugl-Meyer-Scores bekannt. Der Zeitpunkt zur Erhebung des Fragebogens war zudem 

nicht festgelegt. Zumindest bei einem Teil der Patienten wurde dieser erst gegen Ende des 

mindestens einwöchigen stationären Aufenthaltes ausgefüllt, was eine Verzerrung der initialen 

Werte eher ausschließt. 

 

Zusammenfassend ist auf Grundlage der hier erhobenen Daten ein Einfluss der lebenslangen 

körperlichen Aktivität auf die Regeneration der neurologischen Defizite eine Woche post Insult 

möglich. Gerade unter Berücksichtigung der multiplen linearen Regressionsanalyse finden sich 

jedoch etwas widersprüchliche Daten. Signifikant war keiner der erhobenen Werte. Es lässt sich 

allerdings ein Trend erkennen. Die vorliegende Studie ist damit eher als eine Pilotstudie zu werten, 

um für zukünftige Untersuchungen das Studiendesign entsprechend auszurichten.  

 

5. Zusammenfassung 

Hintergrund: Innerhalb der ersten Woche nach einem Hirninfarkt kommt es regelhaft zu deutlichen 

Unterschieden in der spontanen Rückbildung der neurologischen Symptomatik (8). Bislang konnten 

noch keine sicheren Faktoren identifiziert werden, die einen Einfluss auf das Ausmaß der 

Regeneration innerhalb dieser Akutphase nach einem Insult haben. 

Sport und anderweitige körperliche Aktivität können die cerebrale Angiogenese einerseits (6) und die 

Fibrinolysefähigkeit des Blutes andererseits (7) fördern und sind damit mögliche Prädiktoren für das 

funktionelle Outcome nach der ersten Postinsult-Woche. Die vorliegende Studie soll die Bedeutung 

von lebenslanger körperlicher Aktivität für die Entwicklung der neurologischen Symptomatik nach 

einem Hirninfarkt in der ersten Postinsult-Woche näher beleuchten. 

Methoden: Es wurden Patienten des Friedrich-Ebert-Krankenhauses Neumünster nach Aufnahme auf 

die Stroke-Unit infolge eines cerebral-ischämischen Geschehens in die Studie eingeschlossen. Die 

Patienten wurden jeweils am 1. bis 3. Tag, sowie am 7. Tag nach Einschluss in die Studie mittels des 

Fugl-Meyer-Assessment-Scores für die obere Extremität untersucht. Weiterhin wurde die 
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vorangegangene körperliche Aktivität für die Lebensabschnitte um 15, 30 und größer 50 Jahre mittels 

eines standardisierten Fragebogens (nach Norman et al, (12)) erhoben. Die Datensätze wurden 

ebenfalls um weitere mögliche Einflussfaktoren auf die Regeneration der neurologischen Defizite in 

der ersten Woche post Insult ergänzt. Hierzu zählten die Durchführung einer Lysetherapie und/oder 

einer Thrombektomie, das Alter, der mittlere systolische und diastolische Blutdruck, das Geschlecht, 

das Vorhandensein eines Diabetes mellitus, der Hba1c, die Cholesterinwerte (LDL, HDL und Gesamt), 

die Infarktgröße, sowie ein möglicher Nikotinabusus (Pack-Years). Die einzelnen Merkmale wurden 

bezüglich ihrer Korrelation mit der Differenz des Fugl-Meyer-Scores (bei Beginn der stationären 

Behandlung und nach 7 Tagen) untersucht. Hierzu wurden jeweils der Pearson- und der Spearman 

Korrelationskoeffizient bestimmt. Es wurde zudem eine multiple lineare Regressionsanalyse 

durchgeführt mit den fünf am besten korrelierten möglichen Einflussgrößen. 

Ergebnisse: Insgesamt wurden 18 Patienten in die Studie eingeschlossen. Hiervon waren 9 initial 

schwerer betroffen (initialer Fugl-Meyer-Score unter 50), die restlichen 9 Patienten waren mit einem 

Fugl-Meyer-Score bei Erstuntersuchung von mehr als 50 leichter betroffen. Generell zeigte sich keine 

signifikante Korrelation zwischen einer der untersuchten möglichen Einflussgrößen und der 

Regeneration der neurologischen Defizite. Es war jedoch in der Gruppe der schwerer betroffenen 

Patienten ein Trend erkennbar: Der höchste Korrelationskoeffizient (r) zeigte sich bei der 

körperlichen Aktivität (r = 0,54 mit p = 0,066 (einseitig)), gefolgt vom HDL-Cholesterin (r = 0,43 p = 

0,122 (einseitig)) (gegensinnige mögliche Einflussgrößen ausgenommen).  In der Gruppe der leichter 

Betroffenen gab es keinen solchen Trend. 

In einer multiplen linearen Regressionsanalyse für die Gruppe der schwerer betroffenen Patienten 

zeigte sich ebenfalls kein statistisch signifikanter Effekt einer oder mehrerer der untersuchten 

möglichen Einflussgrößen auf die Regeneration der neurologischen Defizite. Tendenziell waren 

jedoch hierbei das HDL-Cholesterin und die Infarktgröße stärker mit der Regeneration der 

neurologischen Defizite assoziiert als der körperliche Aktivitätsscore.  

Schlussfolgerungen: Die erhobenen Daten schließen einen möglichen Zusammenhang zwischen der 

vorangegangenen lebenslangen körperlichen Aktivität und der Regeneration nach einem Hirninfarkt 

während der ersten Woche post Insult nicht aus und können als erster Hinweis auf eine mögliche 

Abhängigkeit beider Größen interpretiert werden. Passend hierzu war auch das HDL-Cholesterin 

(welches sich bekanntlich durch sportliche Aktivität steigern lässt) etwas stärker als alle übrigen 

möglichen Einflussfaktoren mit einer besseren Regeneration assoziiert. Die variierende, teils 

fehlende oder sogar gegensinnige Korrelation unter den leichter betroffenen Patienten ist 

möglicherweise auf einen gewissen Ceiling-Effekt in dieser Gruppe zurückzuführen, denn die 

maximale Regeneration ist hier naturgemäß begrenzt, eine Vergleichbarkeit der Regeneration der 

motorischen Defizite ist daher eher nicht gegeben. 
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Das Ergebnis der multiplen Regressionsanalyse schließt den vermuteten Zusammenhang zwischen 

körperlicher Aktivität und Regeneration der neurologischen Defizite nicht ganz aus, HDL-Cholesterin 

und Infarktgröße sind hierbei jedoch etwas stärker mit der körperlichen Regeneration assoziiert. Im 

biologischen Kontext können diese Einflussgrößen jedoch zusammenhängen. 

Weitere Untersuchungen mit einer größeren Fallzahl sind daher notwendig. Die vorliegende Studie 

ist damit als eine Pilotstudie zu werten.  
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Anhang 1 
Patientenetikett 

(mit Name, Vorname und Geburtsdatum) 

Wissenschaftliche Untersuchung 

Fördert eine lebenslange körperliche Aktivität die spontane 

Besserung nach einem Schlaganfall? 
 

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient, 

im Rahmen einer Promotionsarbeit soll die Erholungsphase unmittelbar nach einem Schlaganfall 

näher untersucht werden. Hierbei geht es im Wesentlichen um die erste Woche nach dem 

Schlaganfall. Dabei wird herausgearbeitet, von welchen Faktoren eine schnelle Besserung der 

neurologischen Symptomatik abhängig ist. So könnte insbesondere eine vorangehende, dauerhafte 

körperliche Aktivität mit einer effizienteren Spontanheilung zusammenhängen.   

Ziel dieser Untersuchung ist es daher, diese Vermutung zu bestätigen oder zu widerlegen. 

Gemeinsam mit dem Institut für Sportmedizin der Christian-Albrechts-Universität Kiel (Direktor: 

Prof. Dr. med. B. Weisser) und dem Friedrich-Ebert-Krankenhaus Neumünster, Klinik für Neurologie 

(Chefarzt Prof. Dr. med. H.-C. Hansen) soll bei ausgewählten Patienten dieser Frage nachgegangen 

werden. 

Alle Patienten werden hierbei lediglich in regelmäßigen Abständen während des stationären 

Aufenthaltes nichtinvasiv (körperlich) untersucht und über einen Fragebogen werden 

Einflussfaktoren erhoben, die einen Heilungsprozess nach einem Schlaganfall begünstigen könnten. 

Außerdem werden weitere Risikofaktoren für das Herz-Kreislaufsystem (wie z. B. Blutdruck-, 

Diabetes- und Cholesterinwerte sowie die Größe des Schlaganfalles) aus dem 

Krankenhausinformationssystem des Friedrich-Ebert-Krankenhauses Neumünster übernommen. 

Die Daten werden pseudonymisiert erhoben und im Rahmen der Auswertung und 

Veröffentlichung anonymisiert. Für genaue Details zur Datenverarbeitung der Studie beachten Sie 

bitte unsere „Informationen zur Datenverarbeitung“, die diesem Informationsblatt beiliegen. 

Bis auf die detailliertere körperliche Untersuchung, die allein dieser wissenschaftlichen 

Untersuchung dient, wird keine zusätzliche Diagnostik durchgeführt. Die Untersuchung hat damit 

einen rein beobachtenden Charakter. 

Vor Beginn der Untersuchung werden Sie noch einmal mündlich durch den federführenden Arzt (Hr. 

J. Sommer) aufgeklärt. Mögliche Fragen werden wir in diesem Rahmen gerne beantworten. 

Für Ihre Mitarbeit und Interesse bedanken wir uns bereits jetzt ganz herzlich.  

 

 

 

_____________________________________________ 

Datum, Unterschrift des aufklärenden Arztes (Joe Sommer, Studienleiter) 
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Anhang 2 
Einwilligungserklärung 

 
Titel der klinischen Studie und Dissertationsthema: 

 
Interindividuelle Unterschiede in der unmittelbaren Erholungsphase nach 
einem ischämischen cerebralen Insult – abhängig von der vorangegangenen 
körperlichen Aktivität? 

 

 

 

 

 

 

 

Ich bin ausreichend in mündlicher und schriftlicher Form über die Ziele und Methoden, die 

möglichen Risiken und den Nutzen der Studie informiert worden. Ich habe die Patienten-

information gelesen und den Inhalt verstanden. 

 

Ich hatte ausreichend Gelegenheit, die Studie mit dem Arzt zu besprechen und Fragen zu 

stellen. Alle meine Fragen und Bedenken wurden zu meiner Zufriedenheit beantwortet. 

 

Ich weiß, dass meine Studienteilnahme freiwillig ist und dass ich jederzeit ohne Angabe von 

Gründen meine Zusage zur Teilnahme zurückziehen kann und mir daraus für meine weitere 

Behandlung keine Nachteile entstehen. 

 

Ich gebe hiermit meine freiwillige Zustimmung zur Teilnahme an dieser Studie.   

Eine Kopie dieser Einwilligung und eine Kopie der Patienteninformation habe ich erhalten. 

 

Mit meiner Unterschrift willige ich darüber hinaus ein, dass meine personenbezogenen 

Daten besonderer Kategorien (Gesundheitsdaten) aus dem 

Krankenhausinformationssystem und den durchgeführten Untersuchungen erhoben, 

in der Studiendatei pseudonymisiert gespeichert und für Auswertungen und 

Veröffentlichungen anonymisiert verwendet werden. 

 

Die Informationen zur Datenverarbeitung im Rahmen der wissenschaftlichen Studie erhielt 

ich und nahm sie zur Kenntnis. 

 

 

 

 

 

__________________            ____________________________________________ 

Ort, Datum     Unterschrift Patient/Patientin    

 

 

Der Patient/die Patientin wurde von mir über Ziel, Bedeutung, Tragweite sowie etwaige 

Risiken der Studie aufgeklärt. 

 

  

 

________________              _____________________________________________ 

Ort, Datum     Unterschrift Arzt/Ärztin und Name in Druckbuchstabe  

Patientenetikett 
(Name, Vorname, Geburtsdatum) 

 



34 

Anhang 3 
Informationen zur Datenverarbeitung 

im Rahmen der wissenschaftlichen Studie 
„Interindividuelle Unterschiede in der unmittelbaren Erholungsphase nach einem 

ischämischen cerebralen Insult – abhängig von der vorangegangenen körperlichen 

Aktivität?“ 
 
Die erhobenen personenbezogenen Daten besonderer Kategorien (Gesundheitsdaten) aus unserem 
Krankenhausinformationssystem und den durchgeführten Untersuchungen gelangen in eine 
gesonderte Studiendatei im Microsoft-Excel-Format. Es findet hier eine Pseudonymisierung ohne 
direkten Personenbezug statt (ausschließliche Verwendung Ihrer Fallnummer). Für die späteren 
Auswertungen und Veröffentlichungen entfallen auch die Fallnummern, so dass eine völlig 
anonymisierte Datenverarbeitung erfolgt. 
 
Über die konkrete Datenverarbeitung zu unserer Studie informieren wir Sie nachfolgend anhand der 
Vorgaben durch die Datenschutzgrundverordnung (DSGVO) 
 

Wer wir sind?  

 
Christian-Albrechts-Universität, 

Institut für Sportmedizin (Direktor: Prof. Dr. med. B. Weisser) 
Studie: „Interindividuelle Unterschiede in der unmittelbaren Erholungsphase nach einem ischämischen cerebralen Insult – abhängig 

von der vorangegangenen körperlichen Aktivität?“ 

 

Adresse Olshausenstraße 74, 24098 Kiel 

Telefon +49 431 880-3750 

Website www.sportwissenschaft.uni-kiel.de  

 
FEK – Friedrich-Ebert-Krankenhaus Neumünster GmbH mit Tochterunternehmen, 

Klinik für Neurologie (Chefarzt: Prof. Dr. med. H.-C. Hansen) 
 

Adresse Friesenstraße 11, 24534 Neumünster 

Telefon +49 4321 405-0 

Website www.fek.de 

Ansprechpartner 

Verantwortlicher der 
Datenverarbeitung 

Joe Sommer 

Kontakt Telefon +49 4321 405-4150 
Telefax +49 4321 405-4159 
E-Mail joe.sommer@fek.de 

Konzerndatenschutzbeauftragte Cornelia Kühl (FEK Neumünster GmbH) 

Kontakt Telefon +49 4321 405-5080 
Telefax +49 4321 405-5099 
E-Mail cornelia.kuehl@fek.de 

Datenschutzbeauftragte Uni Kiel Daniela Geißler (CAU Kiel) 

Kontakt Telefon +49 431 880-1773 
Telefax +49 431 880-7333 
E-Mail dgeissler@uv.uni-kiel.de 

 
  

 

 

  

 

 

http://www.sportwissenschaft.uni-kiel.de/
http://www.fek.de/
mailto:cornelia.kuehl@fek.de
mailto:dgeissler@uv.uni-kiel.de
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Zwecke der Datenverarbeitung und deren Rechtsgrundlagen  
 
Die Studie erfolgt im Rahmen einer Doktorarbeit, die sich mit dem Thema „Fördert eine lebenslange 
körperliche Aktivität die spontane Besserung nach einem Schlaganfall?“ befasst, und dient somit 
wissenschaftlichen Erkenntnissen. 
 
Die rechtliche Grundlage findet sich in Artikel 9 Abs. 2 lit. j (Datenverarbeitung für wissenschaftliche 
Forschungszwecke) und erhält eine weitere Legitimation durch eine Einwilligung der Betroffenen. 
 
Welche Daten werden erhoben? 
 
Alter, Geschlecht, Größe, Gewicht, Ausbildung/Bildungsabschluss, Angaben zur bisherigen 
körperlichen Aktivität, Raucherstatus und Pack-years, der Verlauf der Besserung Ihrer neurologischen 
Symptome mittels entsprechender Untersuchungsscores (NIHSS, Fugl-Meyer-Score), Schlaganfall in 
der Vorgeschichte (ja/nein), Diabetes mellitus (Hba1c), vorbestehender arterieller Hypertonus 
(ja/nein), Durchschnittswerte einer Langzeitblutdruckmessung tagsüber und nachts, Größe des 
Schlaganfalles (berechnet aus MRT-Bildern), Infarktlokalisation, Cholesterinwerte, evtl. Aphasie-
Score (bei Sprachstörungen). 
 
Auf welche Weise erheben wir die Daten? 
 
Aus den Befunden der technischen Untersuchungen aus dem Krankenhausinformationssystem des 
Friedrich-Ebert-Krankenhauses, über einen Fragebogen, sowie durch mehrere körperliche 
Untersuchungen. 
 
Wie lange heben wir Ihre Daten auf? 
 
Die Datenverarbeitung erfolgt analog dem vorhandenen Zweck. Erlischt dieser, löschen wir die 
Daten. 
 
Sie haben das Recht auf: 
 
Auskunft 
 
Solange die Daten unter Personenbezug stehen (Krankenhausinformationssystem) oder 
pseudonymisiert Verarbeitung finden, können Sie Auskunft über Ihre Daten beziehen. Unter der 
Anonymisierung gibt es keine Auskunftsmöglichkeit mehr. 
 
Berichtigung/Löschung 
 
Im Krankenhausinformationssystem oder in der Excel-Datei pseudonymisierte fehlerhafte Daten 
korrigieren wir gern auf Ihre Ansprache an uns. Das Löschen erfolgt mit eingegangenem Widerspruch 
für die Zukunft. Krankenhausinformationssystem: Ggf. sprechen Aufbewahrungsfristen gegen eine 
Löschung. In diesem Fall erfolgt eine Sperrung der Daten. 
 
Widerspruch/Einschränkung der Datenverarbeitung/Einwilligung 
 
Gegen Ihre Einwilligung zur Datenverarbeitung können Sie jederzeit Widerspruch für die Zukunft 
einlegen. Personenbezogene und pseudonymisierte Daten löschen wir. Anonymisierte Daten 
enthalten keinen Personenbezug mehr. 
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Beschwerde 

 
Aufsichtsbehörde 

 
  Unabhängiges Landeszentrum für Datenschutz (ULD)  

 

Adresse Holstenstraße 98, 24103 Kiel 

Telefon +49 431 988-1200 

E-Mail mail@datenschutzzentrum.de 

Website www.datenschutzzentrum.de 

Ansprechpartner 

Leiterin Marit Hansen 

 
Automatisierte Entscheidungsfindung einschließlich Profiling 
 
Eine automatisierte Entscheidungsfindung einschließlich eines Profilings findet bei uns keine 
Anwendung. 
 
Empfänger oder Kategorien von Empfängern personenbezogener Daten 
 
Eine Datenübermittlung erfolgt lediglich anonymisiert im Rahmen der Auswertung und 
Veröffentlichung. 
  

 

 

 

mailto:mail@datenschutzzentrum.de
http://www.datenschutzzentrum.de/
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Anhang 6 

 Fallnummer: _________________                     

WISSENSCHAFTLICHE UNTERSUCHUNG 

CEREBRALER INSULT UND KÖRPERLICHE AKTIVITÄT2 
Im Rahmen einer Promotionsarbeit sollen „Interindividuelle Unterschiede in der 
unmittelbaren Erholungsphase nach einem ischämischen cerebralen Insult – abhängig von 
der vorangegangenen körperlichen Aktivität“ untersucht werden. Gemeinsam mit dem 
Institut für Sportmedizin der Christian-Albrechts-Universität Kiel (Direktor: Prof. Dr. med. 
B. Weisser) und dem Friedrich-Ebert-Krankenhaus Neumünster, Klinik für Neurologie 
(Chefarzt Prof. Dr. med. H.-C. Hansen) soll bei ausgewählten Patienten diesem Thema 
nachgegangen werden. 

Sie werden hierbei lediglich in regelmäßigen Abständen nichtinvasiv untersucht und über 
den nachfolgenden Analysebogen zu weiteren Einflussfaktoren befragt, die einen 
Regenerationsprozess nach einem Schlaganfall begünstigen könnten. 

Für Ihre Mitarbeit und Interesse bedanken wir uns bereits jetzt ganz herzlich. 

  

Die Daten werden anonymisiert erhoben und dienen ausschließlich 
wissenschaftlichen Zwecken. 

 

1. Patientendaten  

Alter: ______      □ weiblich □ männlich Größe:     cm     Gewicht:   kg 

 

2. Einmal eine ganz allgemeine Frage: Was für eine Ausbildung besitzen Sie? Bitte kreuzen 
Sie den höchsten Bildungsabschluss an, den Sie erreicht haben. (Mehrfachnennungen 
möglich) 

□ Hauptschulabschluss  □ Mittlere Reife  □ Fachhochschulreife   

□ Abitur 

 

□ Fachhochschulabschluss □ Bachelor   □ Master    

□ Diplom   □ Staatsexamen  □ Promotion    

□ Sonstiges:    _____ 

 

 
2 Ansprechpartner ist Herr J. Sommer (Assistenzarzt des FEK Neumünster in der Klinik für 
Neurologie). 
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Im ersten Abschnitt soll es um Ihre bisherige körperliche Aktivität gehen. Dazu fragen wir 
Sie nacheinander nach Ihren Aktivitäten in den vier Bereichen: 
 

1. Beruf/Ausbildung 
2. Gehen/Radfahren (z. B. auch zur Arbeit) 
3. Haushalt 
4. Freizeitaktivitäten  

 
Um Ihre körperliche Aktivität im Laufe Ihres Lebens möglichst gut einschätzen zu können, 
benötigen wir Angaben zu den Altersabschnitten 15, 30 und 50 Jahren. Sollten Sie das 30. 
oder das 50. Lebensjahr noch nicht erreicht haben, lassen Sie die vorgesehenen Felder 
einfach frei! 
 

Beruf/Ausbildung 

3. Es ist sicher nicht ganz einfach. Doch was schätzen Sie, wie bewerten Sie Ihre 

körperliche Aktivität im Alter von 15 Jahren? (Bitte nur eine Nennung)  

Achtung: Schulsport hier bitte nicht mit einbeziehen! 

Während meiner beruflichen Tätigkeit/während meiner (schulischen) Ausbildung hatte ich 
eine: 

Alter: 15 J. 
Hauptsächlich sitzende Tätigkeit □ 

Sitzende Tätigkeit während ca. der Hälfte der Arbeitszeit  □ 

Hauptsächlich stehende Tätigkeit □ 

Hauptsächlich gehend, Benutzung von Aufzügen, leichtes Tragen □ 

Hauptsächlich gehend, Benutzung von Aufzügen, schweres Tragen  □ 

Schwere körperliche Arbeit (z. B. Bauarbeit, Handwerk)  □ 
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4. Und was glauben Sie? Wie sah Ihre Aktivität 15 Jahre später, im Alter von 30 
Jahren aus? (Bitte nur eine Nennung) 
   

Während meiner beruflichen Tätigkeit/während meiner Ausbildung hatte ich eine:  

Alter: 30 J. 
Hauptsächlich sitzende Tätigkeit □ 

Sitzende Tätigkeit während ca. der Hälfte der Arbeitszeit  □ 

Hauptsächlich stehende Tätigkeit □ 

Hauptsächlich gehend, Benutzung von Aufzügen, leichtes Tragen  □ 

Hauptsächlich gehend, Benutzung von Aufzügen, schweres Tragen  □ 

Schwere körperliche Arbeit (z. B. Bauarbeit, Handwerk)  □ 

 
 

5. Und im Alter von 50 Jahren. Wie waren Sie da hauptsächlich aktiv? (Bitte nur eine 

Nennung) 

 
Während meiner beruflichen Tätigkeit/während meiner Ausbildung hatte ich eine:  

Alter: 50 J. 
Hauptsächlich sitzende Tätigkeit □ 

Sitzende Tätigkeit während ca. der Hälfte der Arbeitszeit  □ 

Hauptsächlich stehende Tätigkeit □ 

Hauptsächlich gehend, Benutzung von Aufzügen, leichtes Tragen  □ 

Hauptsächlich gehend, Benutzung von Aufzügen, schweres Tragen  □ 

Schwere körperliche Arbeit (z. B. Bauarbeit, Handwerk) □ 
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Gehen/Radfahren 
 
6. Jetzt einmal nur zum Gehen oder Radfahren. Wie lange gehen Sie oder fahren mit 
dem Fahrrad (z. B. Zur Arbeit/Ausbildung/Schule)?  Bitte schätzen Sie einmal die 
Zeitdauer in Ihrem Alter von 15, 30 und 50 Jahren. (Bitte nur eine Nennung für jede 
Altersklasse) 
 
Gehen oder Radfahren (z. B. zur Arbeit/Ausbildung/Schule):  
 

Alter: 15 J. 30 J. 50 J. 
Sehr selten bis kaum □ □ □ 
Weniger als 20 min pro Tag □ □ □ 
20 – 40 min pro Tag □ □ □ 
40 – 60 min pro Tag □ □ □ 
1 – 1,5 Stunden pro Tag □ □ □ 
Mehr als 1,5 Stunden pro Tag □ □ □ 

 

 

Haushalt 

 
7. Und wie schätzen Sie die Zeitdauer, die Sie für Arbeiten im Haushalt in den 
einzelnen Altersklassen von 15,30 und 50 Jahren verwandt haben? (Bitte nur eine 
Nennung pro Altersklasse) 
 
Für Arbeiten im Haushalt habe ich verwandt: 
 

Alter: 15 J. 30 J. 50 J. 
Weniger als 1 Stunde pro Tag □ □ □ 
1 – 2 Stunden pro Tag □ □ □ 
3 – 4 Stunden pro Tag □ □ □ 
5 – 6 Stunden pro Tag □ □ □ 
7 – 8 Stunden pro Tag □ □ □ 
Mehr als 8 Stunden pro Tag □ □ □ 
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Freizeitaktivitäten  

 

8. Jetzt möchten wir etwas zu Ihren Freizeitaktivitäten wissen. Für sitzende oder 
liegende Tätigkeiten während Ihrer Freizeit schätzen Sie in den einzelnen 
Altersklassen 15, 30 und 50 Jahre folgende Zeiten: (Bitte nur eine Nennung pro 
Altersklasse) 

Sitzende oder liegende Tätigkeit (z. B. Lesen, Fernsehen) 
 

Alter: 15 J. 30 J. 50 J. 
Weniger als 1 Stunde pro Tag □ □ □ 
1 – 2 Stunden pro Tag □ □ □ 
3 – 4 Stunden pro Tag □ □ □ 
5 – 6 Stunden pro Tag □ □ □ 
Mehr als 6 Stunden pro Tag □ □ □ 

 

9. Sie kennen es ja schon. Wie war Ihr Zeitaufwand bei sportlichen Aktivitäten, bei 
Gartenarbeit und bei körperlich anstrengenden Hobbys wie Heimwerken? Können sie 
es hier noch einmal für die einzelnen Altersklassen schätzten (hier bitte auch 
Schulsport mit einbeziehen)?  

a. Mein Zeitaufwand für Sport, schwerere Gartenarbeit, Heimwerken oder ähnliches war 
etwa: 
 

Alter: 15 J. 30 J. 50 J. 
Weniger als 1 Stunde pro Woche □ □ □ 
1 Stunde pro Woche □ □ □ 
2 – 3 Stunden pro Woche □ □ □ 
4 – 5 Stunden pro Woche □ □ □ 
Mehr als 5 Stunden pro Woche □ □ □ 
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b. Und können Sie sich noch daran erinnern, um welche Aktivität(en) es sich hierbei genau 
handelte? (Mehrfach-Nennungen möglich) 
 
 
Mit 15 Jahren:            
  
Mit 30 Jahren:            
 
Mit 50 Jahren:            
 

c. Haben Sie jemals in Ihrem Leben Leistungssport betrieben?  □ Ja  □ Nein 

 
 
10. Eine letzte Frage zu dem Thema. Was glauben Sie? Wie viele Stunden am Tag (d. h. 
pro 24 h) schlafen Sie gewöhnlich? 
 
Ich schlafe täglich etwa  

 
 
Stunden 

 

Im nächsten Anschnitt geht es zu guter Letzt noch um einen anderen möglichen 
Einflussfaktor auf den Heilungsprozess nach einem Schlaganfall: 

 

11. Natürlich möchte nicht jeder die Frage nach dem Rauchen beantworten. Möchten Sie 
uns dennoch helfen? Rauchen Sie und wenn ja, wie viele Zigaretten täglich? 

□ ja, ich rauche      Zigaretten pro Tag. 

□ nein, ich habe aufgehört, aber ich habe früher     Zigaretten pro Tag geraucht. 

□ nein, ich war schon immer Nichtraucher. 

□ möchte ich nicht beantworten. 

 

12. Nur wenn Sie bei 11. „Rauchen“ angekreuzt haben: 
Wie viele Jahre rauchen Sie bis jetzt bzw. wie viele Jahre haben Sie in der Vergangenheit 
geraucht? 

 
 
Jahre habe ich bislang geraucht. 
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Anhang 7 

Anhang zum Fragebogen – zugeordnete MET-Werte 

 

Beruf/Ausbildung (mit 5,7 Arbeitsstunden pro Tag multipliziert) 

 MET 
Hauptsächlich sitzende Tätigkeit 1,3 

Sitzende Tätigkeit während ca. der Hälfte der Arbeitszeit  1,8 

Hauptsächlich stehende Tätigkeit 2,2 

Hauptsächlich gehend, Benutzung von Aufzügen, leichtes Tragen  2,6 

Hauptsächlich gehend, Benutzung von Aufzügen, schweres Tragen  3,0 

Schwere körperliche Arbeit (z. B. Bauarbeit, Handwerk)  3,9 

 

Gehen/Radfahren:     3,6 MET 

Haushalt:     2,5 MET 

Sitzende oder liegende Freizeitaktivitäten: 1,2 MET 

Körperlich fordernde Freizeitaktivitäten: 5,0 MET 

Schlaf:      0,9 MET 

  



 
 

Anhang 8  

Veröffentlichung: Die Veröffentlichung erfolgte in Form eines Posters auf dem 45. Deutschen Hypertoniekongress vom 25. bis zum 27.11.2021 in Berlin und 

Online:
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* in Bildgebung aufgefallen 

 Anhang 9 

Übersicht der wichtigsten Werte 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Erläuterungen zum Bildungsgrad: 0 = Kein Schulabschluss, 1 = Hauptschulabschluss, 2 = Mittlere Reife, 3 = Fachhochschulreife, 4 = Abitur, 5 = Fachhochschulabschluss, 6 = 

Bachelor, 7 = Master, 8 = Diplom, 9 = Staatsexamen, 10 = Promotion, 11 = Sonstiges.
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