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Die 20. European Stroke Conference (ESC) fand vom 24. bis 27. Mai in der 
Hansestadt Hamburg statt. Es kamen über 3000 Besucher, die an Kursen teilnahmen 
sowie über 100 Vorträge und 800 Poster sahen. Herr Prof. Dr. Wolf-Dieter Heiss aus 
Köln, Deutschland, wurde auf dem ESC mit dem Johann Jacob Wepfer Preis für 
seine Arbeiten über die bildgebende Darstellung  der ischämischen Penumbra mit 
Positronen-Emissionstomographie (PET) und MRT ausgezeichnet. 
  
Zweimal Lancet 
Zwei der auf der ESC erstmals präsentierten Arbeiten wurden zeitgleich im Lancet 
bzw. Lancet Neurology veröffentlicht.  
Frau Prof. Dr. Marie-Germaine Bousser aus Paris, Frankreich, stellte die Ergebnisse 
der PERFORM-Studie vor [3]. In dieser Studie wurde der selektive Thromboxan-
Prostaglandin Rezeptor Antagonist Terutroban (30 mg/d) mit Aspirin (100 mg/d) 
hinsichtlich der Sekundärprävention ischämischer Ereignisse untersucht. Patienten 
mit kardioembolischem Schlaganfall wurden nicht eingeschlossen. Über 800 Zentren 
in 46 Ländern hatten an dieser randomisierten, doppelt verblindeten Studie 
teilgenommen. Wie in allen großen klinischen Studien derzeit üblich, wurde der 
Fallzahlberechnung eine intention-to-treat Analyse zugrunde gelegt. In jeder 
Behandlungsgruppe waren über 9500 Patienten eingeschlossen worden, als die 
Studie vorzeitig abgebrochen werden musste. Es hatte sich abgezeichnet, dass die 
Studie nicht das Kriterium der Non-Inferiorität erreichen würde. Der primäre Endpunkt 
war zu diesem Zeitpunkt jeweils bei 11% der Patienten in beiden 
Behandlungsgruppen aufgetreten. Angesichts einer leicht erhöhten Rate kleiner 
Blutungen unter Terutroban (12% vs. 11%) war auch kein Vorteil hinsichtlich der 
Sicherheit von Terutroban nachweisbar gewesen. Bousser schloss daher, dass 
Aspirin global betrachtet der Goldstandard für die sekundäre Schlaganfallprävention 
bleibe. 
Frau Dr. Vlak aus Utrecht, Niederlande, war eine der Gewinnerinnen der „Young 
Investigator“-Auszeichnung und präsentierte eine aktualisierte Übersichtsarbeit zu 
dem Thema nicht-rupturierter intrakranieller Aneurysmen (NIA) [25]. Hierzu waren 68 
Studien mit insgesamt fast 95000 Patienten (1450 NIA) analysiert worden. Es konnte 
gezeigt werden, dass bei Personen ohne Komorbiditäten die Prävalenz bei 3.2% 
(95% CI 1.9-5.2) lag. Für Patienten mit autosomal dominanter polycystischer 
Nierenerkrankung oder Familienmitgliedern mit intrakraniellen Aneurysmen/ 
subarachnoidalen Blutungen ergab sich höhere Prävalenzen (6.9% 
, 95% CI 3.5-14; 3.6 95%CI 0.4-30). Eine höhere Rate von Subarachnoidalbutungen 
in Finnland und Japan ließ sich nicht mit einer höheren Prävalenz von NIA erklären. 
Hier schien vielmehr ein höheres Rupturrisiko vorzuliegen. 
 
Neues Thrombolytikum 
Die größte positive Überraschung wurde am letzten Tag in einem Vortrag von Herrn 
Dr. Marc W. Parsons aus Newcastle, Australien, bekanntgegeben: Eine in Australien 
durchgeführte randomisierte Studie bei der klinische und MR-tomographische 
Endpunkte nach Therapien mit entweder Tenecteplase (n=50) oder recombinant 
tissue Plasminogen Activator (rtPA; n=25) verglichen wurden, hatte in 75 Patienten 
eine deutliche Überlegenheit und einen Dosis-Wirkungseffekt von Tenecteplase 
gezeigt. Tenecteplase ist eine genetisch modifizierte Variante des rtPA mit längerer 
Halbwertszeit. Es wurde im Vorfeld der Studie über eine gesteigerte Wirksamkeit 
spekuliert. Vorausgegangene Studien mit einer Dosis von 0.5 oder 0.4 mg/kg KG 
wiesen eine erhöhte Blutungsrate auf und mussten vorzeitig gestoppt werden [10, 
11]. Die Ergebnisse einer weiteren bildgebungsbasierten Studie von Parsons und 
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Kollegen wurden 2009 veröffentlicht und wiesen auf einen möglichen biologischen 
Effekt von 0.1 mg/Kg KG Tenecteplase hin [16]. In der neuen, erstmals auf der ESC 
vorgestellten Studie erfolgte nach einem Screening von 2748 Patienten der 
Einschluss im 0 bis 6 Stunden Zeitfenster, wenn in einer multimodalen 
Computertomographie ein sogenanntes ‚dual target’ vorlag. Bei dem ‚dual target’ 
handelt es sich um die Kombination eines Perfusionsdefizits mit einem 
Gefäßverschluss. Der primäre Endpunkt bestand ebenfalls aus zwei Komponenten 
(‚dual primary outcome’): das Ausmaß der Reperfusion und der frühen 
neurologischen Besserung. In beiden Endpunkten hatte sich eine Überlegenheit von 
Tenecteplase gegenüber rtPA  gezeigt. Die Reperfusionsrate nach 24 Stunden lag in 
der Tenecteplase-Gruppe bei 78% (vs 55% bei rtPA, p=0.0097). Auch in dem 
sekundären Endpunkt modified Rankin Scale (mRS) nach 3 Monaten fand sich eine 
signifikant höhere Rate an guten funktionellen Zuständen bei den mit Tenecteplase 
behandelten Patienten. Angesichts der relativ kleinen Fallzahl muss einschränkend 
auf die statistische Instabilität solcher Ergebnisse hingewiesen werden. Bereits 
wenige zufällig in die eine oder andere Gruppe geratene Patienten können zu einem 
signifikanten Ergebnis führen. Wenn diese Ergebnisse jedoch in einer großen Phase-
III Studie repliziert würden, stünde der Zulassung dieses neuen Thrombolytikums 
nichts mehr im Wege. 
 
Neue Antikoagulanzien 
Herr Prof. John Camm aus London, Großbritannien, wies als kardiologischer Experte  
auf Schwierigkeiten bei der aktuellen Behandlung von Patienten mit Vorhofflimmern 
hin. Bei einer viel zu hohen Anzahl von Patienten mit entsprechender Indikation 
komme es sowohl zur verspäteten Initiierung als auch zu eine hohen Rate an 
Abbrüchen der Behandlung mit Antikoagulantien. Herr Prof. Michael Ezekowitz aus 
Wynnewood, USA, ebenfalls Kardiologe, führte das darauf zurück, dass ärztliche 
Entscheidungen überwiegend durch die Furcht vor iatrogener Schädigung und 
weniger von der Aussicht auf Verhinderung möglicher Ereignisse beeinflusst werde. 
Er prophezeite, dass sich Kardiologen und Neurologen in Zukunft angesichts einer 
Verschiebung des Nebenwirkungsspektrums durch die neuen Antikoagulantien mehr 
Gedanken über das Risiko einer gastro-intestinalen Blutung machen werden. 
Möglicherweise werde bei Patienten, die antikoaguliert werden sollen, zukünftig 
endoskopisch das Risiko einer solchen Blutung abgeschätzt werden müssen. Um die 
Auswahl der Patienten für die Schlaganfallprävention zu optimieren wurde von 
mehreren Rednern zudem die Verwendung von Skalen wie dem HAS-BLED und 
dem CHA2DS2-VASc score empfohlen. Ferner wurde darauf hingewiesen, dass eine 
einmalige EKG-Ableitung unzureichend sei, um Vorhofflimmern bei 
Schlaganfallpatienten nachzuweisen. Eine einmalige EKG detektiere in 6,7% der 
Fälle ein Vorhofflimmern, eine 24-Stunden EKG wiese eine Rate von 10,8% auf und 
die ‚event-loop recording’ (ELR) erreiche den Nachweis von Vorhofflimmern bei 
16,7%. Dass auch relativ kurze Phasen von Vorhofflimmern von Relevanz sind, 
hatten die 2010 auf der der International Stroke Conference in Los Angeles (ISC; 
Feb. 2011) vorgestellten Ergebnisse der ASSERT-Studie gezeigt [12]; 
Vorhofflimmern ist bereits ab einer Dauer von sechs Minuten mit einem relativen 
Erhöhung des Schlaganfall-Risikos um den Faktor 2,4 assoziiert. Auch ist ein 
Einfluss der Herzfrequenz auf das Risiko einer Thrombusbildung im linken Vorhof 
denkbar. Die für klinische Endpunkte zu kleine RACE II Studie aus den Niederlanden 
hatte allerdings diesen Zusammenhang nicht nachweisen können [23]. Camm ging 
auf Möglichkeiten zum Verschluss des linken Vorhofohrs [14, 18] und die Ablation ein 
[22]. Er wies auf die ATHENA Studie hin, die die Wirksamkeit von Dronedarone 
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belegt hatte [13]. Insgesamt ging auch er davon aus, dass sich die Behandlung der 
Patienten mit Vorhofflimmern durch die Einführung der neuen Antikoagulanzien 
ändern wird.  
 
Rivaroxaban 
Herr Prof. Graeme Hankey aus Perth, Australien, und Herr Prof. Werner Hacke aus 
Heidelberg, Deutschland, stellten Ergebnisse der nach wie vor unveröffentlichten 
ROCKET-AF Studie vor [1]. In dieser doppelt verblindeten, „double dummy“ Studie 
an vaskulären Risikopatienten waren der Faktor Xa Inhibitor Rivaroxaban (1 x 20 mg) 
und Warfarin verglichen worden. Der mediane CHADS2-Skalenwert der 14.269 
Patienten lag im Vergleich zu anderen Studien mit 4 Punkten relativ hoch [24]. 
Während der 19-monatigen Beobachtungsphase sei die Nicht-Inferiorität von 
Rivaroxaban durch eine Ereignisrate von 1,7 pro 100 Patienten-Jahre gegenüber 2,2 
unter Warfarin bewiesen worden (p<0.001). In der mit Rivaroxaban behandelten 
Gruppe sei es zu weniger Hirnblutungen gekommen als bei den mit Warfarin 
behandelten Patienten (0,26%/Jahr vs. 0,44%/Jahr). Hinsichtlich anderer klinisch 
signifikanter Blutungen hatte sich kein signifikanter Unterschied ergeben [24]. 
Interessanterweise zeigte sich in der getrennten Betrachtung der Patienten mit und 
ohne vorherigen Schlaganfall in der Rocket-Studie kein signifikanter Unterschied in 
der Wirksamkeit von Rivaroxabn gegenüber Warfarin (eher sogar mit einer Tendenz 
zu geringerer Wirksamkeit von Rivaroxaban bei Schlaganfallpatienten. Hankey 
rechnete vor, dass bei1000 Patienten die Behandlung mit Rivaroxaban drei 
Schlaganfälle sowie eine große Blutung verhindere. Es wurde auch auf die noch 
ausstehenden Ergebnisse weiterer großer Studien mit neuen Antikoagulanzien 
hingewiesen [15, 19]. Ob in Zukunft die üblicherweise von den führenden 
Fachzeitschriften geforderte Intention-to-treat Analyse in jedem Fall als alleiniger 
Ansatz für alle klinischen Prüfungen gerechtfertigt sei, stellte Hankey grundsätzlich in 
Frage. 
 
Dabigatran 
Die RE-LY-Studie hatte 2009 gezeigt, dass die Schlaganfallrate bei Patienten mit 
Vorhofflimmern unter 2 x 110 mg/d Dabigatran der Rate unter Warfarin ähnelte, dass 
es aber seltener unter Dabigatran zu klinisch relevanten Blutungen gekommen war. 
Patienten, die 2 x 150 mg/d erhalten hatten, waren vor Schlaganfällen und 
systemischen Embolien besser geschützt und hatten eine ähnlich Blutungsrate wie 
Patienten unter Warfarin [5]. Für Patienten im Alter unter 75 Jahren hatte sich ferner 
gezeigt, dass beide untersuchten Dabigatran-Dosen mit einer im Vergleich zu 
Warfarin niedrigeren Rate an extra- und intrakraniellen Blutungen assoziiert waren. 
Bei Patienten in einem Alter über 75 Jahren fand sich zwar ebenfalls ein geringeres 
Risiko für intrakranielle Blutungen, aber ein ähnliches oder sogar vielleicht höheres 
Risiko für extrakranielle Blutungen [6]. 
Laut Ezekowitz lag es an der 35%igen Reduktion der Schlaganfallrate und der 
signifikant niedrigeren Rate vaskulärer Todesfälle, dass die 2 x 150 mg/d-Dosis in 
den USA von der Food and Drug Administration (FDA) zugelassen wurde. Die 
niedrigere Dosis ist nur für Patienten mit einer Kreatinin-Clearance zwischen 15 und 
30 ml/min zugelassen. (In Canada besteht auch eine Zulassung für 2 x 110 mg bei 
Patienten im Alter über 75 Jahre.) Für beide Dabigatran-Dosen stellte Ezekowitz im 
Vergleich zu Warfarin eine Reduktion der Schlaganfallrate unabhängig von der Zeit 
im gewünschten INR-Bereich fest [7]. Herr Prof. Dr Hans-Christoph Diener aus 
Essen, Deutschland, wies hingegen darauf hin, dass sich bei einigen Endpunkten der 
RE-LY-Studie keine signifikante Überlegenheit von Dabigatran gegenüber Warfarin 
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ergeben hätte, wenn nur die Patienten untersucht worden wären, deren INR 
überwiegend im therapeutischen Bereich lag [26].  
Die erhöhte Rate an Myokardinfarkten wurde laut Ezekowitz von der FDA als 
Zufallsbefund gewertet. Anders ist auch nicht erklärbar, dass entsprechende 
Hinweise im Beipackzettel von Dabigatran fehlen sollen. Ezekowitz wies zudem 
darauf hin, dass mittels der aPTT überprüft werden könne, ob Dabigatran 
eingenommen worden sei. Wenn Patienten ihre morgendliche Einnahme von 
Dabigatran vergessen hätten, empfehle er die morgendliche Dosis bis zu 6 Stunden 
nach dem geplanten Einnahmetermin zu nehmen; sollte auch dieser Zeitpunkt 
überschritten sein, würde er auf die Morgendosis verzichten und mit der regulären 
Abenddosis den ursprünglich vorgesehenen Einnahmerhythmus fortsetzen.  
In der sich anschließenden Diskussion wurden Preiserwartungen angesprochen. In 
diesem Zusammenhang wurde eine Studie erwähnt, die zu dem Schluss kam, dass 
ab einem Preis von weniger als 13,70 US$ pro Tag eine Therapie mit Dabigatran 
kosteneffektiv sei [8]. Der erwartete Preis liegt aber anscheinend noch deutlich unter 
dieser Grenze. 
 
Apixaban 
Bereits der ‚European Atrial Fibrillation Trial’ (EAFT) Studie hatte nur marginale 
Effekt von Aspirin in der Schlaganfall-Prävention bei Patienten mit Vorhofflimmern 
gezeigt [2]. Mit einem nunmehr wirkungsvolleren und im Falle von Apixaban 
erwiesenermaßen ebenso sicheren Medikament sei das Ende von Aspirin laut Diener 
für diese Indikation nun endgültig besiegelt („Aspirin is mega-out!“). Die Ergebnisse 
der AVERROES-Studie waren bereits auf der ISC in Los Angeles präsentiert worden 
und zeitgleich im New England Journal of Medicine veröffentlicht worden. In diese 
Studie waren Patienten mit Vorhofflimmern eingeschlossen worden, die eine 
Kontraindikation für eine Behandlung mit herkömmlichen Antikoagulanzien 
aufwiesen. Sie wurden randomisiert entweder mit Aspirin oder Apixaxban behandelt. 
Apixaban hatte das Risiko eines Schlaganfalls oder systemischer Embolien gesenkt 
ohne das Risiko großer Blutungen oder hämorrhagischer Infarkte zu erhöhen [4]. Der 
Medikamentenspiegel von Apixaban ist derzeit nicht routinemäßig messbar. Vom 
Publikum wurde daraufhin die Frage gestellt, ob eine Thrombolyse bei Patienten mit 
akutem ischämischen Schlaganfall unter der Behandlung mit Apixaban oder einem 
anderen neuen Antikoagulanz durchgeführt werden könne. Die Antwort fiel eindeutig 
aus: Die Thrombolyse ist bei Patienten, die mit Apixaban behandelt werden, 
kontraindiziert. Es wird aber die Einführung eines point-of-care Laborapparates 
erwartet, der die Detektion einer wirksamen Dosis im Körper ermöglichen soll. Sollte 
diese Diagnostik innerhalb der nächsten 6 Monate anwendbar werden, ist mit neuen 
Empfehlungen hinsichtlich der Thrombolyse bei dieser Patientengruppe zu rechnen.  
 
Unsicherheiten 
Wake Up Strokes 
Bei den Schlaganfall-Patienten mit unklarem Symptombeginn läuft seit längerem die 
Suche nach einem MR-Parameter, der eine zeitliche Zuordbarkeit erlaubt. Herr PD 
Dr. Götz Thomalla aus Hamburg, Deutschland, berichtete über Korrelationen 
zwischen Signalverhalten in verschiedenen MR-Sequenzen und der seit 
Symptombeginn verstrichenen Zeit nach einem ischämischen Schlaganfall. Die 
Erniedrigung des apparent diffusion coefficient-Wertes, der Grad der fractional 
anisotropy, die Signale im diffusion tensor imaging, im Natrium-MRI sowie auf der 
klassischen T2 und qT2 [21] ließen ebenso wenig verlässliche Rückschlüsse auf den 
zeitlichen Verlauf zu wie das Perfusions-Diffusions-Mismatch. Als die derzeit 
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zuverlässigste Methode zur zeitlichen Zuordbarkeit eines ischämischen Schlaganfalls 
stellte er das DWI-FLAIR Mismatch vor; es handelt sich dabei um sichtbare Läsionen 
auf der diffusionsgewichteten Aufnahme (DWI) ohne entsprechende Demarkierung in 
der fluid-attenuated inversion recovery Sequenz (FLAIR). Wenn dieses Mismatch 
vorliegt, beträgt die Zeit zwischen Symptombeginn und Bildgebung in über 90% der 
Fälle weniger als 4.5h. Eine Erkenntnis, die sich Thomalla und Kollegen beim Design 
ihrer Wake-Up Studie zu Nutze gemacht haben. In dieser von der EU (FP7) 
geförderten multizentrischen Studie sollen 800 Patienten, bei denen der 
Symptombeginn unklar ist, entweder mit Placebo oder rtPA behandelt werden, wenn 
sie ein DWI-FLAIR Mismatch aufweisen. Das Thema Wake Up Stroke beschäftigte in 
einer anderen Session auch Herrn Meretoja aus Helsinki, Finnlannd, der aufgrund 
einer aus seiner Sicht unzureichenden Datenlage vor den Gefahren einer 
unselektionierten Behandlung von Patienten mit unklarem Symptombeginn warnte. 
Auch Herr Dr. Beom Joon Kim aus Seoul, Süd Korea, wies darauf hin, dass 
ischämische Schlaganfälle, die während des Schlafs auftreten, mit einem 
schlechteren funktionellen ‚Outcome’ assoziiert sein. Herr PD Dr. Jürgen Eggers, aus 
Lübeck, Deutschland, und andere präsentierten Daten, die die nicht auf ein erhöhtes 
Risiko einer MR-basierten Thrombolyse hinwiesen. Prof. Schaw aus Newcastle, 
Großbritannien, konnte in einer präsentierten Übersichtsarbeit ebenfalls zu keinem 
anderen Schluss kommen, als dass dringend randomisierte kontrollierte Studien zu 
diesem Thema benötigt werden. 
 
Blutdruck 
Für weitere Verunsicherung sorgten die  nochmalige Vorstellung der bereits bei der  
International Stroke Conference in Los Angeles im Feb. 2011 präsentierten Daten 
der SCAST Studie [20]. Aus ihr konnte geschlossen werden, dass es keine Indikation 
zur routinemäßigen Blutdrucksenkung bei akutem ischämischen Schlaganfall gibt. In 
SCAST wurden 2.029 Schlaganfall-Patienten zwischen 2005 und 2010 
eingeschlossen, deren Blutdruck über 140 mmHg lag. Vorraussetzung war, dass 
keine Kontraindikationen bzgl. eines Angiotensin-Rezeptor Blockers (ARB) oder 
bereits eine Behandlung mit einem ARB vorlagen. Randomisiert wurde zwischen 
einem Therapiebeginn mit Candesartan oder einer zunächst 7-tägigen Behandlung 
mit Placebo. Der primäre Endpunkt setzte sich aus vaskulären Todesfällen, 
Myokardinfarkt und Schlaganfall zusammen. Das funktionelle Niveau nach 6 
Monaten gehörte zu den sekundären Endpunkten. Der primäre Endpunkt fand sich 
bei 11,7% der von Beginn an mit Candesartan behandelten Patienten und bei 11,3% 
der zunächst mit Placebo behandelten Patienten. Im sekundären Endpunkt 
unterschieden sich die Gruppen signifikant zugunsten der Placebo-Gruppe (OR 1.2, 
1-1.4; 0.048). Neu war die Präsentation der Subgruppenanalyse, in der die Patienten 
in vier Gruppen aufgeteilt worden waren: 1. Anstieg oder keine Veränderung des 
systol. Blutdrucks, 2. geringer Abfall (0-15 mmHg), 3. moderater Abfall (15-25 
mmHg), 4. starker Abfall (>25 mmHg). Im Vergleich zu geringem Abfall des 
systolischen Blutdrucks wiesen alle anderen Gruppen ein erhöhtes Risiko für 
unerwünschte Ereignisse auf. Falls die SCAST Studie aber überhaupt eine 
Schlussfolgerung zulässt, dann ist es die, dass eine Blutdrucksenkung in den ersten 
Tagen nach Schlaganfall schädlich ist.  
Herr Dr. Negar Asdaghi aus Alberta, Canada, hingegen präsentierte Daten, die die 
Blutdrucksenkung bei akutem ischämischem Schlaganfall sicher erschienen ließen. 
Er stellte die Ergebnisse einer prospektiven Pilotstudie vor, in der eine 10%ige 
Blutdruckreduktion bei arteriellem Mitteldruck über 100 mmHg keine Auswirkungen 
auf den zerebralen Blutfluss hatte.  
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Die aktuellen amerikanischen Leitlinien zur Prävention von Schlaganfällen empfehlen 
eine individualisierte Blutdruckeinstellung und scheuen vor der Nennung eines 
konkreten Zielwertes zurück [9]. Herr Prof. Stephane Laurent aus Paris, Frankreich, 
brach mit dem Dogma der möglichst niedrigen Blutdruckeinstellung in der 
Sekundärprophylaxe ischämischer Schlaganfälle. Während die Leitlinien von 2007 
noch eine Blutdruckeinstellung von <140/90 mmHg für Patienten mit niedrigem bis 
moderatem und unter 130 mmHg systolisch für Patienten mit hohem vaskulärem 
Risikoprofil empfohlen hätten, sei es 2009 zu einem Umdenken gekommen. Bei der 
Überprüfung der zur Verfügung stehenden Daten hatte sich keine Nutzen einer 
solchen Blutdrucksenkung gezeigt. Studien wie On Target [27] und INVEST [17] 
hatten eine J-förmige Beziehung zwischen Myokardinfarkt und Blutdruck ergeben 
und möglicherweise treffe dies auch für den Schlagfanfall zu. Daher laute die neue 
Empfehlung, dass der Blutdruck unabhängig von der Risikostratifizierung zwischen 
130-139 mmHg systolisch und zwischen 80 und 85 mmHg diastolisch liegen sollte. 
Herr Laurant wies ferner auf additive Effekte bei der Kombination verschiedener 
antihypertensiver Medikamente hin. Als Medikamente der ersten Wahl kommen 
Diuretika, Angiotensin-Rezeptor Blocker, ACE-Inhibitoren und Calcium-Kanal Blocker 
in Frage. Die Beta-Blocker fänden sich nun nicht mehr in dieser Liste. Sie seien zur 
präventiven Blutdrucksenkung nur empfhlenswert, wenn gleichzeitig eine KHK, eine 
Herzinsuffizienz, Vorhofflimmern oder andere Beta-Blocker-spezifische Indikationen 
vorlägen. 
 
Fazit 
Insgesamt erlebte das kritische Publikum auf der ESC in Hamburg eine Atmosphäre, 
in der man sich auf ein veränderte Behandlung von Patienten mit Vorhofflimmern 
vorbereitete, hoffnungsvoll der Überprüfung eines optimierten Thrombolytikums 
entgegenblickte und den Willen zeigte, den bestehenden Ungewissheiten 
randomiserte placebo-kontrollierte Studien entgegenzusetzen. 
 
 
Mögliche Interessenskonflikte: Die Autoren sind Principal Investigators der Wake Up Studie.am 
Centrum für Schlaganfallforschung Berlin, Charité – Universitätsmedizin Berlin. 
Matthias Endres ist derzeit 3. Vorsitzender der Deutschen Schlaganfallgesellschaft (DSG) sowie 
Direktor am Centrum für Schlaganfallforschung Berlin (CSB), das durch das BMBF gefördert wird. Er 
ist und war in einer Reihe von "Advisory Boards" zu Schlaganfallthemen aktiv, u.a. für die Firmen 
Bayer, Sanofi-Aventis, Pfizer sowie Boehringer Ingelheim. 
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