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I Einleitung

Der akute Schlaganfall ist weltweit eine der
wesentlichen  Morbiditdts- und  Mortalitéts-
ursachen. Bis vor kurzen war die Behandlung
akuter Schlaganfallpatienten von therapeutischem
Nihilismus gepréigt. Allerdings haben zunehmende
pathophysiologische =~ Kenntnisse =~ und  neue
TherapiemaBBnahmen diese Einstellung verdndert.
Der akute Schlaganfall wird zunehmend haufiger
als medizinischer Notfall akzeptiert. Die
Behandlung akuter Schlaganfallpatienten in
spezialisierten Einrichtungen (Stroke Units) hat
ihre Wirksamkeit gezeigt. Auch wenn noch nicht
iiberall verfiigbar, offeriert die
Thrombolysetherapie eine weitere Behandlungs-
option.

In diesem Faltblatt wird ein aktualisierter
Uberblick iiber die Privention und Behandlung des
akuten Schlaganfalls gegeben, basierend auf den

Empfehlungen der

European Stroke Initiative

Verwendete Evidenzklassen (LoE):

Level I: hochster Evidenzgrad. Primirer Endpunkt
addquat dimensionierter randomisierter,
doppelblinder Studien oder methodisch gute
Metaanalyse qualitativ hochwertiger randomisierter
Studien

Level II: mifiger Evidenzgrad. Randomisierte, nicht-
blinde Studien oder kleine, randomisierte Studien
oder préadefinierter sekunddrer Endpunkt grofer,
randomisierter Studien

Level III: niedriger Evidenzgrad. Prospektive Fallserie
mit  Kontrollgruppe oder Post-hoc Analyse
randomisierter Studien

Level IV: unbestimmter Evidenzgrad. Kleine Fallserie
ohne Kontrollgruppe, Fallberichte oder iiberein-
stimmende  Expertenmeinung  bei  fehlender
Studienlage

Definition

Ein Schlaganfall ist ein plotzlich einsetzendes
neurologisches Defizit durch eine zentralnervose
Ischdmie oder Himorrhagie. Wir konzentrieren uns
hier auf den ischdmischen Schlaganfall, der
verantwortlich ist fiir ca. 80% aller Schlaganfille.
Der ischdmische Schlaganfall wird durch einen
lokalen Gefaf3verschluss verursacht, der zu einem
Verlust der Sauerstoff- und Glukosversorgung
fiihrt, mit der Folge des Zusammenbruchs des
Funktions- und schlieBlich  Erhaltungsstoff-

wechsels im betroffenen Hirnareal.



Epidemiologie

Der Schlaganfall ist, nach kardiovaskuldren und
Krebserkrankungen, die dritthdufigste Todes-
ursache in Industrienationen. In Europa liegt die
jahrliche  Mortalitdit  zwischen 63,5 und
173,4/100.000 Einwohnern. Schlaganfall ist die
haufigste Ursache fiir Morbiditdt und langfristige
Behinderung in Europa  und  anderen
Industrienationen. Die Inzidenz in Europa ist in
den einzelnen Léindern unterschiedlich, sie wird
auf 100 bis 200 Neuerkrankungen pro Jahr und
100.000 Einwohner geschitzt. Demnach stellt der
Schlaganfall eine enorme 6konomische Belastung

fiir das Gesund-heitssystem dar.

II Pathophysiologie und Atiologie
Pathophysiologie des ischimischen Schlag-
anfalls

Nach Sistieren der Blutversorgung kommt es
innerhalb weniger Minuten zum Absterben der
Neurone im Infarktkern. Das Gebiet um den Kern
herum, auch als ischdmische Penumbra bezeichnet,
besteht aus funktionell geschidigten, strukturell
aber noch intakten Zellen, die iber
Kollateralgefale mit N&hrstoffen und Sauerstoff
versorgt werden. Dieses Gebiet kann sekundér in

den Infarkt mit einbezogen werden.

Atiologie

Wihrend die biochemischen Prozesse des
ischdmischen Neuronenunterganges gleichformig
ablaufen, gibt es  verschiedene  Schlag-
anfallursachen:

Atherosklerotische ~ und  atherothrombotische
Stenosen der extrakraniellen und intrakraniellen
hirnversorgenden Gefalle mit kritischer
Minderperfusion distal der Stenose
Arterio-arterielle  Embolien  ausgehend von
atherothrombotischen Léasionen mit Verschluss
intrakranieller Gefaf3e

Systemische Embolien (kardiale Quellen wie
kiinstliche Herzklappen, Vorhofflimmern, kardiale
Thromben, dilatative Kardiomyopathie, kiirzlicher
Myokardinfarkt oder intrakardiale Shunts)
Lipohyalinose kleiner ~Gefde mit mikro-

angiopathischen lakundren Lasionen

Seltenere Ursachen sind Dissektionen
hirmversorgender Arterien, Vaskulitiden, oder
Thrombosen im Rahmen von Gerinnungs-

storungen.

III Symptome

Die klinischen Zeichen des Schlaganfalls
hingen von dem betroffenen Hirnareal ab. Zu

den hiufigeren Symptomen, die auch Laien



und Rettungsdiensten bekannt sein sollten,
zéhlen:

e Kontralaterale = Schwidche wund / oder
Gefiihlsstorung

Aphasie, Dysarthrie, Apraxie

Partielle oder komplette Hemianopsie
Bewusstseinsstorung, Orientierungsstdrung
Doppelbilder, Schwindel, Nystagmen, Ataxie

IV Akutbehandlung des ischdmischen
Schlaganfalls

Die sechs wesentlichen Schritte bei der Akut-

behandlung von akuten Schlaganfallpatienten sind:

Apparative Zusatzdiagnostik, um die Diagnose zu
bestdtigen und die Moglichkeit therapeutischer
Entscheidungen zu ermdglichen

Behandlung von Normabweichungen, die das
langfristige = Behandlungsergebnis  beeinflussen
(Blutdruck, Koépertemperatur, Blutzucker)
Spezifische auf pathophysiologischen Modell-
vorstellungen  beruhende  Therapien, z.B.
Rekanalisation eines GefaBBverschlusses oder
Unterdriickung von zum Neuronenuntergang
filhrenden Mechanismen (Neuroprotektion)
Prophylaxe =~ und  Behandlung  sekundirer
Komplikationen, sowohl allgemeinmedizinischer
(Aspiration, Dekubitalgeschwiire, tiefe
Venenthrombose, Lungenembolie) als auch
neurologischer (sekundéirer Hamorrhagisierung,

raumforderndes Hirnddem oder Krampfanfille)

Friihe Sekundérpropyhlaxe, um das Risiko eines
frithen Schlaganfallrezidives zu reduzieren

Friihzeitige Rehabilitation

Diagnostik

Die rasche  Differenzierung  zwischen
ischdmischem Schlaganfall, intrazerebraler
Blutung oder SAB ist wesentlich fiir das akute
Schlaganfallmanagment. Basierend auf der
klinischen und neurologischen Untersuchung
und zielgerichteter Zusatzdiagnostik, kdnnen
verschiedene Schlaganfallursachen identifi-
ziert werden. Dies kann die Wahl spezischer
Therapieoptionen  und  der  optimalen

Sekundér-priavention beeinflussen.

Neuroradiologische Bildgebung

Mittels kranialer Computertomografie (CCT)
kann zuverldssig zwischen hédmorrhagischen
und ischdmischen Schlaganfillen sowie
anderen  Hirnerkrankungen unterschieden
werden. Es sollte vor der Durchfithrung
spezifischer TherapiemaBBnahmen durchgefiihrt
werden. Moderne Scanner erlauben die
Detektion von Infarktfriihzeichen innerhalb
der ersten 3-6 Stunden nach Symptombeginn.

Zu den Infarktfrithzeichen zdhlen reduzierte



Grau-WeiB-Differenzierung, fokale
Schwellung, hyperdenses Arterienzeichen.

Mit der CT-Angiografie unter Verwendung
eines Spiral-CT kann der Perfusionszustand
der extra- und intrakraniellen Gefdfe rasch

und zuverléssig erfasst werden.

Moderne Magnetresonanztomografie-
Sequenzen, wie diffusions- und
perfusionsgewichtete Sequenzen, sind

hilfreich bei der Identifizierung des
Hirninfarktes und des gefdhrdeten Gewebes.
T2*-gewichtete Sequenzen sind sensitiver als
CT-Techniken in der Detektion intrazerebraler
Blutungen. Die  MR-Angiografie  kann
verwendet werden, um Verschliisse der gro3en
intrakraniellen =~ Gefdle zu  detektierten.
Allerdings stehen diese Techniken nicht

iiberall zur Verfligung.

Elektrokardiogram

Ein EKG ist wegen der hohen Rate
begleitender kardialer Erkankungen
unverzichtbar.  Vorhofflimmern oder ein
kiirzlich stattgehabter Myokardinfarkt kdnnen

emboligen sein.

Ultraschalluntersuchungen

Doppler- und Duplexsonographie der extra-
und intrakraniellen Arterien ermdglichen die
Identifizierung von  Verschliissen  oder
Stenosen, kollateralen Blutkreisldufen oder
Rekanalisationen.

Weitere  Ultraschalltechniken  sind  die
transthorakale und transoesophageale
Echokardiografie zur Suche nach kardialen
Emboliequellen. Sie werden {tberlicherweise
nicht in der Notfallsituation durchgefiihrt, es
ist aber sinnvoll sie innerhalb der ersten 24h
zur Verfligung zu haben.

Die peripheren Arterien sind héiufig von
Arteriosklerose betroffen. Der “ancle-brachial-
index” (ABI) ist ein einfacher Test zur
Diagnose einer asymptomatischen peripheren
arteriellen Verschlusskrankheit. Ein ABI von
unter 0,9 ist ein unabhingiger Risikofaktor fiir

kardio- und zerebrovaskuldre Erkrankungen.

Laboratoruntersuchungen

In der Akutphase eines Schlaganfalles sollten
hiamatologische Parameter, Gerinnungsparameter,
Elektrolyte, Leber- und Nierenwerte und

inflammatorische Marker bestimmt werden. Bei



klinschem Verdacht auf eine SAB und normalem

CT sollte eine Lumbalpunktion erfolgen.
Routinetests

=  Komplettes Blutbild inkl. Thrombozytenzahl

= INR, PTT

= Elektrolyte

= Glukose

CRP, BSG
Leber- und Nierenwerte

Spezielle Laboruntersuchungen (bei einzelnen

Patienten)

= Protein C, S, APC-Resistenz

» Cardiolipin-Antikdrper

= Homocystein

= Vaskulitis-Screening (ANA, Lupus-
Antikoagulanz)

= Liquor

Allgemeine Behandlungsmafinahmen und
Monitoring

Sobald der Patient die Notaufnahme erreicht hat,
sollte er zuerst auf mdgliche lebensbedrohliche
Komplikationen untersucht werden, mit
besonderem Augenmerk auf die kardio-pulmonale
Funktion. Die folgenden Paramter sollten in der
Notambulanz, Stroke Unit oder Normalstation

beobachtet und / oder behandelt werden.

Klinisch

Die regelméfBige Beobachtung des klinischen
Zustandes inkl. des Vigilanzzustandes und der
Pupillenreaktion wird empfohlen, um Verschlech-
terungen der pulmonalen und Herz-

Kreislauffunktion und Komplikationen aufgrund

raumfordernder Effekte zu erkennen. Der
neurologische Status wird sinnvollerweise mittels
standardisierter neurologischer Skalen wie der NIH
Stroke Scale, der Scandinavian Stroke Scale, der

Glasgow Coma Scale dokumentiert.

Elektrokardiografisches Monitoring

Ein EKG-Monitoring wird wegen des Risikos
schwerwiegender sekundérer oder auch vorbeste-
hender Arrhythmien und um ein intermittierendes
Vorhofflimmern als moégliche Emboliequelle zu
erkennen empfohlen.

Ein kontinuierliches kardiales Monitoring in den
ersten 48 Stunden des Schlaganfalls wird insbes.

fiir folgende Patienten empfohlen:

Vorbestehende Herzerkrankungen
Herzrhythmusstérungen in der Anamnese
Instabile Blutdruckwerte

Klinische Zeichen einer Herzinsuffizienz
Pathologisches Ausgangs-EKG

Infarkt, der den insuldren Cortex mit einbezieht

Kardiales Managment

Die Optimierung der Herzfunktion mit Erhaltung
hoch-normaler Blutdruckwerte und normaler
Herzfrequenz ist die essentielle Basis der
Schlaganfallbehandlung. Der zentrale Venendruck
sollte ca. 8-10 cm H,O betragen, seine regelmaBige

Kontrolle, auch wenn auf Normalstationen nicht



héufig durchgefiihrt, ermdglicht die friithzeitige
Erkennung von  hypovolimen wie auch
hypervoldmen Zustinden, die beide einen
negativen FEinfluss auf die zerebrale Perfusion
haben. Die Wiederherstellung eines normalen
Sinusrhythmus mittels Medikamenten,
Kardioversion oder Schrittmachern sollte in enger
Kooperation mit Internisten oder Kardiologen
erfolgen.

Blutdruck

Der arterielle Blutdruck ist nach einem
ischdmischen Schlaganfall hdufig erhoht. Er sollte
bei Patienten mit ischdmischem Schlaganfall
hochnormal gehalten werden, um den Blutfluss in
Kollateralen und stenosierten GefiBlen zu
verbessern und die Perfusion der Penumbra zu
ermoglichen, wo die Autoregulation des zerebralen
Blutflusses aufgehoben ist. Andererseits sollte der
Blutdruck gesenkt werden bei Patienten mit
hdmorrhagischem  Schlaganfall oder wenn
kardiologische Begleiterkrankungen dies bedingen.
Eine Hypotension sollte mit
Fliissigkeitssubstitution und / oder Katecholaminen

therapiert werden.

Lungenfunktion und Oxygenierung
Die pulmonale Funktion sollte wenn moglich puls-
oxymetrisch ~ gemonitort werden. Besonders

Patienten mit Hirnstamminfarkten, ausgedehnten

Mediaterritorialinfarkten haben ein hohes Risiko
der respiratorischen Insuffizienz durch
Hypoventilation, Verlegung der Atemwege oder
Aspiration. FEine addquate Versorgung mit
Sauerstoff kann fiir die Erhaltung der
Stoffwechselprozesse in der Penumbra wichtig
sein. Die Oxygenierung kann durch die
Applikation von 2-41 O,/min iiber eine Nasensonde
verbessert werden. Die Intubation wird fiir
Patienten mit potentiell reversibler respiratorischer

Insuffizienz empfohlen.

Glukosestoffwechsel

Der Blutzuckerspiegel sollte regelmifig tiberpriift
werden, da sich ein vorbestehender Diabetes in der
Schlaganfallakutphase agravieren und eine Hyper-
glykdmie das klinische Outcome verschlechtern
kann. Auch eine Hypoglykdmie kann das Outcome
verschlechtern und auflerdem auch Schlaganfall-

symptome vortduschen.

Fliissigkeits- und Elektrolythaushalt

Fliissigkeitsstatus ~ und  Elektrolyte  sollten
engmaschig kontrolliert und ggfs. ausgeglichen
werden, um  Héimatokriterhohungen  und
Elektrolytverschiebungen zu vermeiden. Hypotone
Losungen (NaCl 0,45% oder Glukose 5%) sind
wegen des Risikos einer Hirnddementwicklung

kontraindiziert.



Korperttemperatur

Fieber hat einen negativen Einfluss auf das

klinische ~ Outcome und  vergroflert im

Tierexperiment die InfarktgroBe.

Empfehlungen (alle LoE IV)

Ein kontinuierliches kardiales Monitoring
wird empfohlen fiir Patienten mit
vorbestehenden Herzerkrankungen, Herz-
rhythmusstorungen, instabilem Blutdruck,
klinischen Zeichen einer Herzschwiiche,
EKG-Veriinderungen, Ischimien im
Bereich der Inselrinde

Das Monitoring der O-Versorgung durch
Blutgasanalyse und Pulsoxymetrie wird
empfohlen

0:-Gabe ist zu empfehlen bei Hypoxie (in
der Blutgasanalyse oder O2-Siittigung von
<92% in der Pulsoxymetrie)

Eine Intubation sollte bei Patienten
erfolgen, bei denen eine potentiell
reversible  respiratorische Insuffizienz
vorliegt

Ein routinemdfiges Senken des
Blutdrucks wir nicht empfohlen, aufier bei
wiederholt gemessenen Extremwerten
(>200-220 mmHg systolisch und 120
mmHg diastolisch bei Ischimien, 180/105
mmHg bei Blutungen)

Empfohlene Blutdruckwerte sind fiir
Patienten  mit vorbestehendem Hyper-
tonus 180/100-105 mmHg; ohne bekann-
ten Hypertonus 160-180/90-100 mmHg.
Wiéhrend einer Thrombolysetherapie sind
RR-Werte iiber 180 mmHg zu vermeiden

Empfohlende Substanzen zur Blutdruck-
senkung sind: Captopril 6,25-12,5 mg
p-o./i.m.; Labetalol 5-20mg i.v., Urapidil
10-50mg i.v. (gefolgt von 4-8mg/h i.v.),
Clonidin 0,15-0,3 mg s.c./i.v., Dihydralazin
Smg iv. plus Metoprolol 10mg iv. Im
Falle einer isolierten diastolischen
Blutdruckerhohung wird die Anwendung
von Nitroglycerin oder Nitro-
prussidnatrium empfohlen.

Zu vermeiden ist der Einsatz von Nifedipin
und jegliche Massnahmen, die zu einem
drastischen RR-Abfall fiihren

Hypotonien sollten moglichst vermieden
und durch Fliissigkeitssubstitution und/
oder Katecholaminen (Epinephrin 0,1-
2mg/h oder Dobutamin 5-50mg/h) behan-
delt werden

Die  regelmifiige  Bestimmung  des
Blutglukosespiegels wird insbes. bei
Diabetikern empfohlen

Gukoselosungen sollten aufgrund des
nachteiligen Effektes einer Hyperglykiimie
nicht eingesetzt werden

Serumglukosespiegel von  >200mg/dl
sollten mit wiederholten Insulingaben
behandelt werden



» Im Falle einer Hypoglykimie sollte
unverzgiiglich Glukoselosung (10%-20%)
verabreicht werden

» Temperaturen iiber 37,5°C sollten mit
Antipyretica wie 7.B. Paracetamol 500mg
behandelt werden

» Im Falle einer bakteriellen Infektion sollte
friihzeitig eine zielgerichte Antibiose
durchgefiihrt werden

Spezifische Behandlungsmafinahmen
a) Rekanalisierende Therapien

Thrombolyse

Die Gabe von Thrombolytika in der Frithphase des
ischdmischen Schlaganfalls basiert auf dem
Konzept, dass die frithzeitige Wiederherstellung
der Zirkulation durch die Wiedereréffnung
verschlossener Gefdle zum Erhalt reversibel
geschiadigter  Neurone  filhren kann. Die
Wiederherstellung neuronaler Funktion fiithrt zu
einer Reduktion der klinischen Behinderungen.
Basierend auf verschiedenen grof3en
multizentrischen Studien, konnen fiir Zentren, die
die Thrombolysetherapie anbieten, folgende

Empfehlungen ausgesprochen werden:

= Die intravenose Gabe von rtPa
(0,9mg/kgKG; 10% als Bolus, Rest als
Infusion iiber eine Stunde) wird innerhalb
der ersten drei  Stunden nach
Symptombeginn empfohlen (LoE 1)

» Der Benefit von rtPa nach mehr als 3
Stunden ist kleiner aber bis zu 4,5 Stunden
nach Symptombeginn vorhanden (LoE 1)

= Die Gabe von rtPa ist nicht zu empfehlen,
wenn der Zeitpunkt des Symptombeginns
nicht sicher evaluiert werden kann; das
schliefit solche Patienten ein, die mit der
Symptomatik erwachen (LoE IV)

» Die intraveniose Gabe von Streptokinase ist
gefiihrlich und fiir Patienten mit akutem
Schlaganfall nicht indiziert (LoE I)

= Die intraarterielle Behandlung von akuten
Mediaverschliissen in einem 6 Stunden
Zeitfenster mit Urokinase verbessert
signifikant das Qutcome (LoE II)

» Akute Basilarisverschliisse konnen in
erfahrenen Zentren intraarteriell mit
eigenem Protokoll als experimentelle
Therapie oder innerhalb von
multizentrischen Studien behandelt
werden (LoE 1V)

Defibrinogenisierende Enzyme
Ancrod kann zur Zeit auBerhalb von klinischen
Studien nicht fir die Behandlung des akuten

Schlaganfalls empfohlen werden.
b) Antithrombotische Therapie

Thrombozytenaggregationshemmer

GroBe randomisierte Studien (IST, CAST) zeigten,
dass ASS (100-300mg), verabreicht in den ersten
48h nach Symptombeginn, die Mortalitdt und das

Rezidivrisiko gering aber signifikant reduziert.



Empfehlungen

» ASS (100-300mg/die) kann innerhalb von
48h nach ischimischem Schlaganfall
gegeben werden (LoE 1)

= ASS sollte nicht gegeben werden, wenn
eine Thromboslysetherapie geplant ist

= ASS ist bis 24h nach Lysetherapie nicht
erlaubt

Heparin und Heparinoide

Die frithzeitige Antikoagulation mit hochdosiertem
Heparin oder &dquivalent dosierten Heparinoiden
kann nicht allgemein empfohlen werden. Der
Trend zu einer reduzierten Rate von Friihrezidiven
wird durch ein erhohtes Risiko intrazerebraler
Blutungen aufgehoben. Die PTT-wirksame
Heparinisierung kommt derzeit fiir einige wenige
Indikation in Betracht, wenn Kontraindikationen
wie Einblutung oder groBe Infarzierung (z.B. >

50% des Mediaterritoriums) ausgeschlossen sind:

Empfehlungen

» Der generelle Einsatz von Heparin,
niedermolekularem Heparin oder
Heparinoiden kann nicht empfohlen
werden (LoE I)

» FEine Vollheparinisierung kommt bei
bestimmten Indikationen wie kardiale
Emboliequelle mit hohem Rezidivrisiko
(kiinstliche Herzklappe, Vorhofflimmern,
Mpyokardinfarkt mit  Wandthromben,
linksatriale Thromben), arterieller Dissek-
tion oder hochgradiger Stenose vor
geplanter Operation in Betracht (LoE IV)

Die Gabe von niedrig dosiertem Heparin oder
dquivalent dosiertem niedermolekularen Heparin
wird zur Reduktion des Risikos tiefer Beinvenen-

thrombosen und Lungenembolien empfohlen.

¢) Hamodilution

Der Nachweis des klinischen Nutzens der
Hémodilutionstherapie konnte bisher nicht erbracht
werden. Die Moglichkeit der Verschlechterung
eines Hirnodems konnte nicht ausgeschlossen
werden. Diese Therapie wird derzeit nicht zur
Behandlung von Schlaganfallpatienten empfohlen
(LoE I).

d) Neuroprotektiva

Gegenwirtig gibt es keine Empfehlung,
Schlaganfallpatienten mit neuroprotektiven
Substanzen zu behandeln (LoE I).



Stroke Units

Es gibt eindeutige Evidenz, dass die Behandlung
von Patienten mit ischdmischem Schlaganfall auf
einer Stroke Unit im Vergleich zu einer
Behandlung auf einer Allgemeinstation Mortalitét,
Behinderung und die Notwendigkeit
institutioneller Betreuung signifikant reduziert.
Eine Stroke Unit ist eine Einrichtung, auf der
nahezu  ausschlieBlich  Schlaganfallpatienten
behandelt werden. Auf den meisten Stroke Units
arbeitet ein multidisziplindres speziell
ausgebildetes Behandlungsteam, das im
Wesentlichen aus Arzten (Neurologen und
Internisten resp. Kardiologen), Pflegepersonal,
Physiotherapeuten, Ergotherapeuten, Logopédden
und Sozialarbeitern besteht. Es existieren
verschiedene Arten von Stroke Units: Akut-Stroke
Unit, Rehabilitations-Stroke Unit, kombinierte
Akut und Rehabilitations-Stroke Unit und mobile
Schlaganfallteams. In  Rehabilations-  und
kombinierten Stroke Units werden die Patienten
fiir langere Zeit behandelt, unter Umstidnden sogar
fiir die gesamte stationére Behandlungsphase nach
dem Schlaganfall. Insbes. diese Stroke Units
konnten ihre Effizienz in randomisierten Studien
und Meta-Analysen nachweisen.

Wesentliche Indikationen fiir die Aufnahme eines

Patienten auf eine Stroke Unit sind:

Akuter Schlaganfall innerhalb der letzten 24
Stunden

Patienten mit instabiler oder progredienter
neurologischer Symptomatik

Bedarf fiir spezifische Therapiemafinahmen

Bedarf einer friithzeitigen Rehabilitation

Empfehlungen

» Schlaganfallpatienten sollten auf einer
Stroke Unit behandelt werden (LoE 1)

= Stroke Units  sollten iiber  ein
multidisziplindres Team aus medizini-
schem, pflegerischen und therapeutischem
Personal verfiigen (LoE I)

Behandlung akuter Komplikationen

a) Ischimisches Odem und erhéhter
intrakranieller Druck

Ein fokales Hirnddem entsteht wéhrend der ersten
24-48 Stunden nach einem ischdmischen Schlag-
anfall. Insbes. bei jiingeren Patienten oder bei
Patienten mit groem Mediaterritorialinfarkt kann
dieses Odem zu einer Erhohung des intrakraniellen
Druckes mit dem Risiko einer Herniation und
sekundérer Hirngewebsschadigung fiihren.
Klinisch zeigen die Patienten eine rasche
Verschlechterung der Vigilanz und

Herniationszeichen.



Medikamentose Therapiemafinahmen

Die allgemeinen MalBlnahmen umfassen eine
30°-Oberkorperhochlagerung, die Vermeidung
schmerzhaften Reize, eine ausreichende
Analgesie, eine ausreichende Oxygenierung
und die Normalisierung der Korpertemperatur.
Wenn ein ICP-Monitoring zur Verfligung
steht, sollte der zerebrale Perfusionsdruck
mehr als 70mmHg betragen.

Auch wenn die eindeutige Evidenz bisher
fehlt, ist die Gabe von 10%igem Glycerol
(4x250ml iiber 30-60 Minuten) iiblicherweise
i.v. gegeben oder intravendsem Mannitol (25-
50g alle 3-6h) die erste medikamentdse
MafBnahme.

Intravendses Hyper-HAES  (5x100ml) st
moglicherweise dhnlich effektiv.
Kurzwirksame Barbiturate wie Thiopental
(250-500mg) sollten der Krisenbehandlung
vorbehalten sein.

Kortikosteroide werden zur Behandlung des

ischimischen Odems nicht empfohlen.

Hypothermie
Eine milde Hypothermie (33-35°C) senkt den

intrakraniellen Druck und wirkt

neuroprotektiv. Sie sollte nur an Zentren mit
spezieller intensivmedizinischer — Expertise

durchgefiihrt werden.

Chirurgische Mainahmen

In prospektiven Fallserien reduzierte die
Dekompression bei Patienten mit
raumfordernden Infarkten die Mortalitét
deutlich ohne die Rate schwerbehinderter
Uberlebender zu erhdhen. Die friihzeitige
Dekompression innerhalb der ersten 24h nach
Symptombeginn kann die Mortalitdit noch
weiter senken.

Die Anlage von Ventrikeldrainagen und die
dekompressive Chirurgie wird als Therapie der
Wahl raumfordernder Kleinhirninfarkte ange-
sehen, obwohl die wissenschaftliche Basis
hierfiir nicht besser ist als fiir hemisphérische
Infarkte. Wie bei supratentoriellen Infarkten
sollte die Operation erfolgen, bevor die ersten

klinischen Herniationszeichen auftreten.

Empfehlungen

» FEine Osmotherapie wird fiir Patienten mit
klinischer Verschlechterung aufgrund
erhohten intrakraniellen Druckes
empfohlen, auch wenn Herniations-
zeichen vorliegen (LoE IV)



* Die Anlage einer externen
Ventrikeldrainage oder die chirurgische
Dekompression und  Evakuation ist
gerechtfertigt bei Patienten mit grofien
Kleinhirninfarkten ~— und  Hirnstamm-
kompression (LoE III)

» Die Dekompressionsbehandlung  von
Hemisphdreninfarkten ist nicht nur als
lebensverlingernde Mafinahme anzu-
sehen, sondern kann den Uberlebenden
trotz residualer neurologischer Symptome
oft ein weitgehend unabhdiingiges Leben
ermoglichen (LoE III)

b) Aspirationspneumonie

Die bakterielle Pneumonie ist einer der
wichtigsten Komplikationen bei Schlaganfall-
patienten. In den meisten Fillen ist sie durch

eine Aspiration verursacht.

¢) Harnwegsinfekt

Urinretention ist in der Schlaganfallakutphase

hiufig und kann das Legen einer Blasen-

katheters notwendig machen. Andererseits

stetht die Mehrzahl der intrahospital

erworbenen HWI in Zusammenhang mit dem

Legen von Blasenkathetern

d) Lungenembolie (LE) und tiefe
Beinvenenthrombose (TVT)

Die Inzidenz symptomatischer LE und TVT

wird heutzutage auf unter 5% geschitzt,

vermutlich durch moderne Prophylaxemal-
nahmen und die Behandlung auf Stroke Units
bedingt. Das Risiko fir LE und TVT kann
durch frithzeitige Hydratation und

Mobilisation reduziert werden.

e) Dekubitalgeschwiire
Haufige Lagewechsel immobiler Patienten ist
sinnvoll zur Vermeidung von Dekubital-

geschwiiren.

f) Krampfanfille
In der Frithphase nach einem Schlaganfall
konnen fokale oder sekundédr generalisierte

Krampfanfille auftreten.

Empfehlungen

» Niedrigdosiertes subcutanes Heparin oder
niedermolekulares Heparin sollte nur bei
Patienten mit hohem Risiko fiir tiefe
Beinvenenthrombosen  oder  Lungen-
embolien angewandt werden (LoE II)

» Die Hiiufigkeit venoser Thrombosen kann
durch friihzeitige Hydratation,
Mobilisation und individuell angepasste
Kompressionstriimpfe reduziert werden
(LoE IV)

» Bakterielle Infektionen nach einem
Schlaganfall sollten gezielt antibiotisch
behandelt werden (LoE IV)



»  Aspirationspneumonien konnen durch
transnasale Magensonden nicht
verhindert werden (LoE IV)

» Friihmobilisation hilft bei der Vermeidung
zahlreicher  Komplikationen inklusive
Aspirationspneumonie, tiefer
Beinvenenthrombose  und  Dekubital-
geschwiiren (LoE IV)

» Die Gabe von Antiepileptika zur
Vermeidung wiederholter Krampfanfiille
wird dringlich empfohlen (LoE III)

» Die prophylaktische Gabe von Anti-
epileptika an Schlaganfallpatienten ohne
bisherigen Krampfanfall ist nicht zu
empfehlen (LoE IV)

Rehabilitation

Die Rehabilitation sollte so frith wie moglich
beginnen, da sie die Anzahl der Patienten mit
unabhingiger Lebensfiihrung erhoht. Der
individuelle Rehabilitationsumfang hingt vom
klinischen Zustand des Patienten und seinem
Behinderungsgrad ab. Wenn eine aktive
Rehabilitation nicht moglich ist (z.B. wegen
Vigilanzminderung), sollten passive
MaBnahmen durchgefiihrt werden, um das
Risiko von Kontrakturen, Gelenkschmerzen,

Dekubiti und Pneumonien zu reduzieren.

Empfehlungen

= Fiir jeden Schlaganfallpatient sollte der
Rehabilitationsbedarf abgeschiitzt werden

= Bei Patienten mit einer eindeutigen Reha-
bilitationsindikation sollte die Behandlung
[frithzeitig beginnen (LoE I)

» Rehabilitation sollte von einem
multidisziplindiren  Team in  einer
Schlaganfalleinheit durchgefiihrt werden
(LoE )

= Intensitit und Dauer der Rehabilitation
sollten fiir jeden Patienten individuell
optimiert sein

= Patienten mit persisitierenden
Schlaganfallfolgen sollten in ihrem
sozialen Umfeld unterstiitzt werden. Dies
beinhaltet Versorgung durch einen
Hausarzt, Anwendung ambulanter Reha-
bilitationsdienste, Sekunddrpriivention
und psychosoziale Unterstiitzung (LoE I1)

V  Primérprivention

Risikofaktorenmodifikation

Die Primérpravention reduziert das
Schlaganfallrisiko bisher nicht betroffener
Menschen. Verschiedene Faktoren wurden
identifiziert, deren  Modifikation  das

Schlaganfallrisiko reduziert:



Arterielle Hypertonie
Der arterielle Hypertonus ist der hiufigste
modifizierbare  Risikofaktor —und  seine

Behandlung reduziert das Schlaganfallrisiko.

Diabetes mellitus

Der Diabetes mellitus ist ein unabhédngiger
Risikofaktor des ischdmischen Schlaganfalls.
Auch wenn der Diabetes mellitus zur
Vermeidung von Sekundédrkomplikationen
grundsitzlich gut behandelt werden sollte,
scheint dies besonders bei Patienten mit
erhohtem Schlaganfallrisiko wichtig zu sein.
Hyperlipidamie

Der Zusammenhang zwischen erhohten
Gesamtcholesterinwerten  und  koronaren
Herzkrankheiten ist besser definiert als fiir den
ischdmischen Schlaganfall.
Zigarettenrauchen

Zigarettenrauchen ist ein  unabhingiger
Risikofaktor fiir den Schlaganfall mit einer bis
zu 6fachen Risikoerhohung. Menschen, die
das Rauchen einstellen, reduzieren ihr

individuelles Risiko.

Alkoholgenuss

MaiBiger Gebrauch (z.B. zwei Gldser Wein pro
Tag) ist mit einer Reduktion des
Schlaganfallrisikos ~ verbunden,  wihrend
tiberméBiger Alkoholverzehr das Risiko
ischdmischer und hdmorrhagischer

Schlaganfille erhoht.

Korperliche Aktivitiit

RegelmidBige korperliche Aktivitidt reduziert
das  Schlaganfallrisiko. Dies ist unter
Umstinden durch den giinstigen Einfluss auf
Korpergewicht, Blutdruck, Cholesterinspiegel
und Glukosetoleranz bedingt.

Diit

Eine salz- und fettarme, faserreiche Didt mit
viel Obst, Gemiise und Vollkornprodukten ist
zu empfehlen (LoE II). Menschen mit einem

erhohten  body-mass-Index sollten eine

gewichtsreduzierende Diét einnehmen
(LoE II).

Hormonersatz

Eine Hormonsubstitution
(Ostrogen/Progesterol) sollte zur

Primérprophylaxe des Schlaganfalls nicht

angewendet werden (LoE I).



Empfehlungen

» Blutdruckmessung ist ein wesentlicher
Bestandteil des normalen Arztbesuches.
Der Blutdruck sollte durch Verinde-
rungen der Lebensgewohnheiten auf
normale Werte (<I140/90 mmHg oder
<135/80 mmHg bei Diabetikern) gesenkt
werden. Die meisten  Hypertoniker
bendtigen zusitzlich eine medikamentise
Therapie, um diese Zielwerte zu erreichen
(LoE I)

= Obwohl bisher nicht bewiesen werden
konnte, dass eine strenge
Blutzuckereinstellung bei Diabetikern das
Schlaganfallrisiko senkt, sollte diese
jedoch zur Vermeidung  anderer
Komplikationen  durchgefiihrt werden
(LoE III)

» Eine cholesterinsenkende Therapie
(Simvastatin) ist fiir alle Hoch-Risiko-
Patienten empfohlen (LoE I)

* Vom Rauchen sollte abgeraten werden
(LoE II)

= Starker Alkoholkonsum sollte vermieden
werden, mdpiger oder geringer
Alkoholkonsum  hat eine protektive
Wirkung (LoE 1)

» Regelmiflige korperliche Aktivitit ist
empfehlenswert (LoE 1)

Thrombozytenaggregationshemmung und

Antikoagulation

Acetylsalicylsiure (ASS)

Obwohl ASS das Schlaganfallrisiko bei

Gesunden nicht reduziert, senkt es jedoch das

Herzinfarktrisiko und ist daher fiir Patienten
mit mindestens einem Risikofaktor zu
empfehlen (LoE I). Patienten mit einer
asymptomatischen ACI-Stenose tiber 50%
sollten aus dem gleichen Grund mit ASS
behandelt werden (LoE IV). Clopidogrel,
Ticlopidin, und Dypyridamol wurden bei
asymptomatischen Menschen nicht untersucht
und sind somit fiir die Primérpravention nicht

zu empfehlen (LoE IV).

Antikoagulation

Asymptomatische Patienten mit
Vorhofflimmern, insbes. solche mit hohem
Risiko aufgrund begleitender
Herzerkrankungen wie Herzinsuffizienz und
Klappenerkrankungen, sollten basierend auf
folgen Empfehlungen primdrpréaventiv
antithrombotisch behandelt werden:

o Fiir Patienten mit Vorhofflimmern und
hohem Embolierisiko (Alter >75J., oder
Alter >60J. plus Risikofaktoren wie
Hypertonie, Diabetes mellitus,
Linksherzinsuffizienz) sollte eine
Langzeit-Antikoagulation (INR 2,0-3,0)
erwogen werden



o Fiir Patienten mit Vorhofflimmern und
mdapigem Embolierisiko (Alter 60-75J.
ohne zusiitzliche Risikofaktoren) wird eine
Langzeit-Therapie mit ASS (100-325mg/d)
oder Phenprocoumon (INR 2,0-3,0)
empfohlen

o Fiir Patienten mit Vorhofflimmern und
niedrigem Embolierisiko (Alter <60J.
ohne zusdtzliche Risikofaktoren) wird ASS
(100-325mg/d) oder keine medikamentiose
Therapie empfohlen

e Patienten mit Vorhofflimmern und
kiinstlicher Herzklappe sollten langfristig
antikoaguliert werden mit einer vom
Klappentyp abhiingigen Ziel-INR, jedoch
nicht unter INR 2,0-3,0

o Obwohl es bisher in randomisierten
Studien nicht nachgewiesen werden
konnte, kann  Phenprocoumon  bei
Patienten iiber 75J. mit einer niedrigeren
Ziel-INR (INR 1,6-2,5) eingestellt werden,
um das Blutungsrisiko zu reduzieren

e Patienten mit Vorhofflimmern, die nicht
antikoaguliert werden konnen, sollten ASS
erhalten

Operation und endovaskulire Therapie
asymptomatischer Karotisstenosen

Die Ergebnisse der Studien zum Thema der
Karotis-operation  bei  asymptomatischen
Stenosen werden unverdndert kontrovers
diskutiert. Diese Therapie kann nicht generell
empfohlen werden. Sie kann bei einigen

asymptomatischen Patienten mit einer 60-

99%igen Stenose der A. carotis interna
indiziert sein, wenn das perioperative Risiko
unter 3% liegt und die Lebenserwartung des
Patienten mindestens 5 Jahre betrigt (oder
Alter <80J.). Eine Untergruppenanalyse der
ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis
Study) =zeigt, dass Frauen einen deutlich

niedrigeren Benefit haben als Ménner.

Empfehlungen

» Die Karotis-OP kann bei einigen
asymptomatischen Patienten mit einer 60-
99%igen Stenose der A. carotis interna
indiziert sein. Das OP-Risiko fiir
Schlaganfall und Tod sollte unter 3%
liegen und die Lebenserwartung des
Patienten mindestens 5 Jahre betragen
(oder Alter <80J.), um einen Nutzen zZu
haben (LoE II)

» Die Karotis-Angioplastie mit oder ohne
Stenting ist nicht routinemdfig fiir
asymptomatische Patienten zu empfehlen.
Es sollte im Rahmen von randomisierten
Studien durchgefiihrt werden

VI Sekundérpriavention
Risikofaktorenmodifikation

Antihypertensive Therapie
Nach einem Schlaganfall oder TIA sollte der

Blutdruck — unabhingig vom Ausgangswert —



mit einem Diuretikum und/oder einem ACE-
Hemmer gesenkt werden, abhingig von der
Vertrdglichkeit der Therapie (LoE I). Die
Wirksamkeit anderer Antihypertensivaklassen
wurde bisher nicht in kontrollierten Studien

gezeigt.

Cholesterinsenkung

Patienten mit einem Schlaganfall oder TIA in
der Anamnese sollten fiir die Behandlung mit
einem Statin (Simvastatin) in Betracht

gezogen werden (LoE I).

Rauchen
Alle Raucher sollten das Rauchen beenden,
besonders solche, die einen Schlaganfall

hatten (LoE IV).

Hormonersatztherapie

Es gibt keine Indikation zur Durchfiihrung
einer Hormonersatztherapie zur
Sekundérpravention von Schlaganfillen bei
postmenopausalen Frauen (LoE II).

Thrombozytenaggregationshemmung und
Antikoagulation

Thrombozytenaggregationshemmer sowie
Antikoagulantien haben ihre Wirksamkeit zur

effektiven Reduktion des Risikos von

Schlaganfallrezidiven gezeigt. Basierend auf
den Studien zu diesem Thema, konnen

folgende Empfehlungen gegeben werden:
Thrombozytenaggregationshemmung

" ASS (50-325mg/d) sollte zur Vermeidung
von Schlaganfallrezidiven verabreicht
werden (LoE 1)

» Die Kombination von ASS (50mg) und
retardiertem Dipyridamol (200mg, 2 mal
tiglich) als Mittel der ersten Wahl kann
zur Reduktion des Rezidivrisikos verordnet
werden (LoE 1)

= Clopidogrel ist etwas effektiver als ASS in
der Vermeidung weiterer vaskuliirer
Ereignisse (LoE I). Es kann auch
verschrieben werden wenn ASS und
Dipyridamol nicht vertragen werden (LoE
IV) oder bei Hoch-Risiko-Patienten
(LoE III)

» Patienten mit TIA oder ischimischem
Schlaganfall und instabiler Angina
pectoris oder Non-Q-Wave Mpyokard-
infarkt sollte mit der Kombination aus
75mg  Clopidogrel und 75mg ASS
behandelt werden (LoE III)

» Bei Neucinstellung auf ein Thieno-
Pyridin-Derivat, sollte Clopidogrel anstelle
von Ticlopidin verwendet werden, da es
weniger Nebenwirkungen hat (LoE II1)



= Fiir Patienten, die nicht mit ASS oder
Thieno-Pyridin-Derivaten behandelt
werden  konnen, stellt  retardiertes
Dipyridamol (200mg zwei mal tiglich)
eine Alternative dar (LoE I1)

Antikoagulation

» Eine orale Antikoagulation (INR 2,0-3,0)
ist nach einem ischimischen Schlaganfall
bei Vorhofflimmern indiziert (LoE I). Die
orale Antikoagulation ist nicht ratsam bei
Patienten mit Sturzgefihrdung, Anfalls-
leiden, fortgeschrittener Demenz, oder
gastrointestinalen Blutungen

» Patienten mit kiinstlicher Herzklappe
sollten langfristic mit einer Ziel-INR
zwischen 2,5 wund 3,5 oder hoher
antikoaguliert werden (LoE II)

» Patienten mit nachgewiesenem kardio-
embolischem Schlaganfall sollten mit
einer Ziel-INR zwischen 2,0 und 3,0
antikoaguliert  werden,  wenn  das
Rezidivrisiko erhoht ist (LoE I11)

» Die  Antikoagulation  sollte  nicht
durchgefiihrt  werden  nach  nicht-
kardioembolischem Schlaganfall, aufier in
bestimmten Einzelfiillen mit
Aortenplaques, fusiformen Basilarisa-
neurysmen oder Dissektionen hirnversor-
gender Arterien (LoE IV)

Operation und endovaskulire Therapie
Die Karotisendarterektomie (CEA)  bei

symptomatischen Patienten kann entsprechend

der folgenden Empfehlungen durchgefiihrt
werden (giiltig nur fiir Zentren, wo die
perioperative Komplikationsrate unter 6%

liegt):

» Die CEA ist indiziert bei Patienten mit
Stenosen zwischen 70-99% ohne schweres
neurologisches  Defizit mit  einem
ischimischem Ereignis in den letzten 180
Tagen (LoE I)

» Die CEA kann fiir einzelne Patienten mit
Stenosen zwischen 50 und 69% ohne
schweres neurologisches Defizit indiziert
sein. Die Subgruppe von Patienten mit
dem hochsten Benefit sind Mdinner mit
kiirzlicher hemisphdrischer Symptomatik
(LoE III)

» Die CEA wird nicht empfohlen fiir
Patienten mit einer Stenose unter 50%
(LoE I)

= Patienten sollten vor, wihrend und nach
der Operation mit einem Thrombozyten-
aggregationshemmer behandelt werden
(LoE II)

Die Aquivalenz oder gar Uberlegenheit des
Karotisstenting ist bisher nicht gezeigt
worden, weder fiir symptomatische noch fiir

asymptomatische Stenosen.



Empfehlungen

Die Karotis-Angioplastie = kann  bei
Patienten mit Kontraindikationen fiir die
CEA oder chirurgische nicht erreichbaren
Stenosen durchgefiihrt werden (LoE 1V)

Angioplastie und Stenting der A. carotis
kann indiziert sein fiir Patienten mit

postoperativer Restenose oder radiogener
Stenose (LoE IV)

Patienten sollten mit der Kombination aus
Clopidogrel und ASS vor, wiihrend und
mindestens einen Monat nach der
Prozedur behandelt werden (LoE IV)

EuSi

EUSI (European Stroke Initiative)

ist eine gemeinsame Arbeitsgruppe des
» ESC (European Stroke Council)
» ENS (European Neurological Society)
» EFNS (European Federation of
Neurological Societies)

EUSI wird unterstiitzt von:
» Sanofi-Synthelabo
» Boehringer Ingelheim
» Servier

Erstellung und Herstellung der Empfehlungen und
dieses Faltblattes waren im wesentlichen
unabhéngig von industrieller Unterstiitzung.
Autoren, die beziiglich einzelner Kapitel einem
Interessenskonflikt ausgesetzt waren, beteiligten
sich nicht an der Erstellung der entsprechenden
Kapitel.
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