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1. Ziele der Leitlinie

Ziel dieser Leitlinie ist es, eine qualitativ hochwertige ambulante Kranken-
versorgung flr Patienten nach Schlaganfall zu erreichen.

Eine Leitlinie flr Patienten nach Schlaganfall in der ambulanten Krankeno°§

versorgung hat vordergriindig die praklinische Akutversorgung, die prima-
re und sekundére Pravention sowie die ambulante Rehabilitati
Langzeitbetreuung nach der klinischen Behandlung zu bertic
Deswegen wird auf die diagnostischen und therapeutischen Mal3n
im Akutkrankenhaus, in Stroke-Units und Reha-Einrichtun ngght im
einzelnen eingegangen.

&
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2. Definitionen und
Epidemiologie é

Die WHO definiert einen Schlaganfall als ein sich rasch entwickelnde
Zeichen einer fokalen oder globalen Stérung der zerebralen Funktib?f@
woran sich Symptome anschlieen, die 24 Stunden oder langer daut@>
oder gar zum Tode flihren, ohne erkennbare Ursachen aul3er ei Q&as{l)(u-
laren’.

Ursachen des Schlaganfalls sind zu 80-85% eine akute gelddrchblu-
tung (Ischamie) und zu ca. 15-20% intrazerebrale Blutung

Von einer transitorischen ischdmischen Attacke ( ird gesprochen,
wenn die klinischen Ausfallerscheinungen, osis fugax oder
Hemiparese der Gesichts- und Armmuskulwx h definitionsgemal
spétestens nach 24 Stunden zuriickgebildet . Amaurosis fugax wird
in diesem Zusammenhang als eine reyersible, Sekunden bis wenige Minu-
ten andauernde, meist einseitige Erblin mit ursachlich embolischem
oder spastischem Verschluss der walis retinae definiert 2, Transitori-
sche ischdmische Attacken machen etWa 25% aller akuten zerebrovaskula-
ren Erkrankungen aus 2. A

Eine TIA-Symptomatik @ hance von fast 1:1, sich innerhalb von 24
Stunden zurlckzubildéQ\eife zwei Stunden alte Stérung aber nur noch
eine Wahrscheinlj on 1:10 % Patienten nach einer TIA haben ein
Schlaganfallrisi 25-29% in den ersten 5 Jahren. Das Risiko ist erhéht
bei Patiente chgradigen Carotis-Stenosen (Schlaganfallrisiko 43%
innerhal ten zwei Jahre) %,

158

O%\g&e jahrliche Inzidenz eines Schlaganfalls liegt nach Daten des Erlanger

@ Schlaganfallregisters fir Deutschland bei 1,74/1.000 Einwohnern. 19,4%

% der Patienten nach Schlaganfall sterben innerhalb der ersten 28 Tage,

28,5% innerhalb der ersten 3 Monate und 37% innerhalb der ersten 12

\ Monate ® Damit ist der Schlaganfall eines der haufigeren Krankheitsbilder

A in der hausarztlichen Praxis (Rang 25 mit 8,2 Promille aller Konsultationen
einer Praxis flr Allgemeinmedizin in Osterreich) ©.

»
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In internationalen Studien schwankt die Pravalenz der Schlaganfallerkran-

kung zwischen 518 und 800/100.000 Einwohnern. Diese Zahlen spiegeln

laut dem Bundes-Gesundheitssurvey von 1998 eine Unterschatzung der @
Schlaganfallproblematik auf Bevoélkerungsebene vor. Entsprechend deren &
Angaben liegen die pravalenten Zahlen - allein von leichteren Verlaufs- @
formen des Schlaganfalls in der Bundesrepublik — bei etwa 945.000 7. °¢©

2002 verstarben laut Statistischem Bundesamt 39.433 Menschen in
Deutsch-land an einem Schlaganfall (entsprechend der Diagnose | 6 ch

ICD). <
88% der Patienten, die aufgrund eines Schlaganfalls versterbep, singiber

65 Jahre alt. Alle zehn Jahre nach Erreichen des 55. Lebensj erdop-
pelt sich die Schlaganfallrate sowohl bei Frauen als a bevMannern.
Ungeféhr 16% aller Frauen versterben an Schlaganfa nur 8% aller
Méanner, was statistisch mit dem héheren durchs ﬁ@:hen Lebensalter
der Frauen zusammenhangt &,
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3. Akutphase

3.1. Praklinischer Erstkontakt

Meist wird der Hausarzt telefonisch von Angehérigen informiert, wenn bet
einem Patienten der Verdacht auf eine zerebrale Durchblutungsstor
z.B. mit Wortfindungsstérungen, verwaschener Sprache, Paresen o
anderen Zeichen des Schlaganfalls, vorliegen. In der gezielten A nese
ist fast immer das plotzliche Auftreten der Symptome bzw. d %gi-
schen Ausfélle zu erfragen.

Der gerufene Arzt hat dann unter Bericksichtigung sei@@%enblickli-
chen Arbeits- (Praxis-) Situation und der EntfernunthzumU&tandort des

Patienten folgende Fragen zu beantworten: o
i %&nten anzunehmen?
ja:

1. lIst eine zerebrale Durchblutungsstérung be
Wenn die Frage mit Ja beantwortet werd@s
2. lIst eine stationdre Aufnahme angezeigt? Wehn |

3. Welche Malinahme — Hausbesych o f des Notarztwagens - si-
chert dem Patienten die schne;&wy}ionére Behandlung mit der bes-
ten medizinischen Versorgung?

Da Patienten von einer ftil <éetherapie profitieren koénnen, ist die
Entscheidung, ob ein%& ung in eine Stroke-Unit sinnvoll ist (s. Kap.

Benachrichtigu Rettungsdienstes gleichzeitig einen Hausbesuch
durchzufiih mit den praklinischen BasismalRnahmen zu beginnen.
Patient ehodrige bedurfen in der Akutsituation arztlicher Beratung
der Hausarzt vor dem Notarztwagen beim Patienten ein, so

un
isit den préklinischen Basismalinahmen zu beginnen.

3.2.3), vordringlich.@
In der hausér@ nktion als Begleiter kann es angezeigt sein, trotz
s

X
&
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3.2. Anamnese

hoérigen durchfihrbar. Folgendes sollte fir die Einweisungsentscheidung
erfragt werden:

Dauer und Starke der Symptome eines Schlaganfalls °: 00§©

plotzliche Schwache von Arm, Gesicht oder Bein;

Die Anamneseerhebung ist bei vielen Patienten oft nur mit Hilfe der Ange- é

keine Sprachproduktion, Wortfindungsstérungen; %&o

Gesichtsfeldausfall;

plotzliches Erblinden auf einem Auge; @o

plotzliche Doppelbilder;

verwaschene Sprache (Dysarthrie); > &@

Schwindel mit Dysarthrie; \

plotzliche Gleichgewichtsprobleme, Bewus@stbrung oder
Kopfschmerzen.

Die Angaben zu den Risikofaktorem\{friihgfe Schlaganfalle oder TIA,

Herzerkrankungen, Rauchen, Alkohol, hochdruck, Diabetes mellitus,

Hypercholesterindmie, Gerinnun t'qmgen) und zu den eingenomme-
nen Medikamenten sind eben ichtig.

g der Européischen Schlaganfallinitiative eine spezielle Versor-
heit (“stroke unit”) ' %8 sein (level of evidence T IV).

schen Schlaganfallinitiative basiert zwar auf einer Meta-Analyse, die flr
Stroke-Units im angloamerikanischen und skandinavischen Bereich im
Vergleich zu normaler Krankenhauspflege eine Reduktion der Mortalitat
(OR 0.66) und Abhéangigkeit von anderen (OR 0.65) "' (level of evidence
T la) nachweist. Diese Ergebnisse sind jedoch nicht mit Sicherheit auf
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deutsche Stroke-Units libertragbar, da das Behandlungskonzept von dem
im angloamerikanischen und skandinavischen Bereich abweicht. Im Un-
terschied zu jener wird hier weniger auf eine konsequente Friihrehabilitati- <
on als auf die frithe Verfligbarkeit einer Lysetherapie gesetzt . @&

Indikationen fiir eine stationare Behandlung in einer 'stroke unit' sind '* 1@

(level of evidence T IV):
1. Verdacht auf akuten Schlaganfall mit Symptomen < 24 Stunden @J

2. wache bis somnolente Patienten %&0
3. TIAs mit hohem Schlaganfallrisiko
4

. progrediente, instabile Symptome einer zerebralen Du@

stérung

5. die Notwendigkeit der Differenzierung zwischen i n|eIIer Blutung
und Ischédmie durch GeféBverschlul3 mit H|Ifé> kraniellen Comuter-
tomographie

6. die Sicherung vitaler Funktionen

7. die Durchfiihrung einer Thromboly ejjntrakraniellem Gefal3ver-

schluss \/

3.2.2. Einschra gen far eine
in eine 'stroke unit'

Patienten, die be pflichtig sind oder Symptome des Schlaganfalls
zeigen, welc sind und langer als 24 Stunden anhalten, sollten
nicht in eine =Unit eingewiesen werden '’(level of evidence T IV).

@ngang bezuglich einer

@ méglichen Lysetherapie

% die Lyse erst nach einem CT in der Klinik (Ausschluss Blutung) eingelei-

tet werden kann, erfordert es ein hohes Mal3 an Schnelligkeit und Koordi-
nation (z. B. von Hausarzt vor Ort und Rettungsteam), dieses enge Zeit-
fenster einzuhalten. Der Hausarzt sollte auf die Einhaltung des 3-Stunden-
Fensters dréangen . Die intravendse Lyse mit rtPA ist fiir bestimmte Pati-
enten nach Schlaganfall innerhalb von drei Stunden eine effektive Behand-
lung ™ (level of evidence T la). Obwohl es unter der Anwendung von
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rtPA zu einem ca. 10mal héaufigeren Auftreten von Sekundéarblutungen

kommt, kann eine Reduktion der Parameter Tod' bzw. 'Abhangigkeit von

anderen' um ca. 13% erreicht werden, sofern die Indikation bei den Patien- {
ten gut gestellt worden ist ' (level of evidence T Ib). Wird das Zeitfenster &
von 3 auf 6 Stunden ausgedehnt, wird die Chance flr eine erfolgreiche @
Lyse deutlich kleiner. In einem Zeitfenster von 3 Stunden ist eine NNT von 0@

7 zur Verhinderung eines Todesfalles bzw. von Abhangigkeit von andereno©
errechnet worden. Im Zeitfenster 0-6 Stunden liegt die NNT bereits bei 11,

im Zeitfenster 3-6 Stunden schon bei 25 " (level of evidence T Ieo
lan ./

therapeutische Entscheidung in jedem Fall in den Handen der b
den Krankenhausarzte liegt, wird im Rahmen dieser auf die am
sorgung abzielende Leitlinie nicht weiter auf dieses Thema ein en.

Des weiteren sollten in jedem Fall Prahospital-Mal3n n vermieden
werden, die Einschrankungen flr eine Lysetherapj uten konnten

(intramuskulére Injektionen und Liquorpunktion IE% zten 24 Stunden,

Gabe von Heparin oder Antikoagulantien) ' (le idence T Ib).
Weitere Einschrankungen, die eine Throfjplyse verhindern kénnten und
unbedingt dem Krankenhaus mitgeteik\ver sollten, sind '6:

e Thrombozytenzahl < 100.000/ul Mthrombinzeit > 15 Sekunden

e chirurgischer Eingriff in de ef)14 Tagen

e Schlaganfall oder ander Hirntrauma in den letzten 3 Monaten

e systolischer Blutdru mmHg oder
diastolischer Blutd 120 mmHg

o Blutzuckerspit @« 0 mg/dl oder > 400 mg/d|

Weitere Gr"ie eine Lysetherapie nicht sinnvoll erscheinen lassen:

e mi ufelogische Defizite (alleinige Ataxie oder Dysarthrie, mini-
chwache)

6 Stunden nach zerebraler Durchblutungsstérung
Alter > 80 Jahre

0\
@ e Patient nicht wach und ansprechbar

Nach Méglichkeit sollte die Einweisung in ein Krankenhaus erfolgen, das
Erfahrung in der neuroradiologischen Beurteilung von Infarktfriihzeichen
und mit einer intravendsen Thrombolyse-Frequenz von > 5 Patienten/Jahr
hat, da Indizien vorliegen, dass hierdurch die Lyse-assoziierte Mortalitat
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wahrend des Krankenhausaufenthaltes flir den Patienten um ein Drittel
gesenkt werden kann "7 (level of evidence T Ill).

3.2.4. Einschrankungen fir die Einwei-
sung in eine stationare Behandlung

Als Kontraindikation fiir eine stationdre Behandlung ist es anzuseh@

Prognose des Patienten vorliegt, wie bei tiefem Koma, Cheyné&?
Atmung, mehreren vorausgegangenen Insulten mit massiyen rologi-
schen Ausfallen, Multimorbiditat und einem sehr hohe%@ (level of
ei sen 20-25%

seiner Patienten mit Schlaganfall jedoch nur nach pg
nissen durch die erlebte Anamnese und nach
racksichtigung ethisch gerechtfertigter Ents g treffen. Das beab-
sichtigte weitere Vorgehen wird im Konsens n Angehdrigen und der
Organisation hauslicher Pflege mit <wicht-arztlichen Berufsgruppen im
hauslichen Umfeld festgelegt. Bej ein&%sicherheit der Entscheidung
sollte auf jeden Fall die stationéreewung erfolgen.
Bei Patienten, deren Symptc@aner TIA oder Amaurosis fugax schon
tfonare Aufnahme verzichtet werden, so-

vergangen ist, kann auf ej
fern ein madglichst ras@gnostisches Vorgehen gewahrleistet ist (s.

Kap. 4.2.1). Bei Patie it erhdhtem Risiko (z.B. Z.n. mehreren TIAs)
oder unklarer C iafiCe ist eine stationdre Abklarung jedoch ange-
zeigt %% (lev ence D IV).
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3.2.5. Beratung von Patienten und Ange-
hérigen zur stationaren Behandlung

\
Patient und Angehorige bediirfen in der Akutsituation arztlicher Beratung @&

und Hilfe.
Ist der Patient ansprechbar, d.h. bei Bewusstsein, dann wird ihm erkléirtf)@>
dass eine Klarung Uber die Ursache und das Ausmal® der zerebralen

Schadigung nur unter stationdren Bedingungen mit apparativer Di ‘%%0
maoglich ist. Die bestmdgliche Behandlung kann erst nach dem 4/otlie
der Untersuchungsergebnisse festgelegt werden.

<
Die Beratung der Angehdrigen beschrankt sich zuerst guf di klarung
der Verdachtsdiagnose und der nétigen AkutmalRnahm estéhen Krite-
ch die Einlei-

rien gegen eine Klinikeinweisung, dann ist die Be@t&
tung sozialer Hilfen und die Kontaktaufnahme mi Pflegedienst zu
erganzen. Wird die érztlich indizierte stationa eisung verweigert,
dann muss auf die Ubernahme der Veraptwortung dafiir und die Folgen
vor Zeugen hingewiesen werden; in der kartei sollte ein Vermerk
dazu erfolgen, um rechtlichen Konflikt thsen zu sein.

Entscheidenden Einfluss auf den_Therapieerfolg hat der soziale Hinter-
grund der Erkrankten. Die Art @%Iiéren Einbindung, das Wiederge-
winnen des Selbstwertgefith die Integration in den Funktionsablauf
der Familie bzw. in das s feld sowie die materiellen Bedingungen
sind von entscheidendeixBageutung.

Patienten, die im™\4 en Bereich verbleiben und nicht moribund sind,

iven Rehabilitation entsprechend der Neurorehabili-
gebenden Diagnostik zur Planung notwendiger sekun-
MaRnahmen '® (level of evidence TIV) (siehe hierzu
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3.3. Untersuchung

Die Untersuchung kann sich auf eine orientierende klinisch-neurologische é
Untersuchung mit Dokumentation der Bewusstseinslage beschranken.
Diese Parameter sind flr eine Beurteilung des Verlaufs notwendig (level o@

evidence S V). I
Symptome eines Schlaganfalls sind °: @J

- plétzliche Schwache von Arm, Gesicht oder Bein; %%&o

- keine Sprachproduktion, Wortfindungsstérungen;

- Gesichtsfeldausfall; @(}
- plétzliches Erblinden auf einem Auge;
- plétzliche Doppelbilder;

o &
- verwaschene Sprache (Dysarthrie); §\

- Schwindel mit Dysarthrie;
- plétzliche GIeichgewichtsproblen@sstseinsstbrung oder

- Kopfschmerzen. \Z
Die Befunde der neurologischen Untérsuchung erlauben eine topische

Zuordnung der Ausfalle, dur. fghe sich bereits friihzeitig ein Verdacht
auf den Ort des Verschlys ern lasst:

i media und der A. carotis interna flihren zu
ofazial betonter Hemiparese und Hypasthesie

- Verschliisse der
kontra-lateraler;

und gele omonymer Hemianopsie. Bei Befall der domi-
nanten ire kann eine globale Broca-Aphasie (motorische A-
i asionen im Versorgungsgebiet der A. pracentralis mit

samter und mithsamer Sprachproduktion sowie undeutlicher
4 n) oder Wernicke-Aphasie (sensorische Aphasie durch Lasi-
im Versorgungsgebiet der A. temporalis posterior mit starker

orung des Sprachverstandnisses bei fllissiger Sprachproduktion)

& bestehen, bei Befall der undominanten Hemisphére eine Dysarthrie.

- Ischémie im Bereich der A. cerebri anterior fihrt zu einer Parese und
zu Geflihlsstérungen Gberwiegend im Bein, einer meist deutlichen
Wesensédnderung und bei Betroffensein der dominanten Hemisphére

zu Aphasie und Apraxie.

Bilaterale Ischamien der vorderen Hirnarterien fiihren zu einer spasti-
schen Paraparese der Beine, Gangapraxie, Inkontinenz und einem
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schweren Psychosyndrom mit Demenz, Antriebsverlust und schweren
Merkfahigkeitsstorungen, gelegentlich bis zum akinetischen Mutismus
mit Greifreflexen.

Beim Verschluss der A. cerebri posterior kommt es zu einer homo-
nymen Hemianopsie, haufig mit Aussparung der Makula und zu okk-

zipitalen Kopfschmerzen. <><>
Bilaterale Lasionen in diesem Versorgungsgebiet fiihren zu kortikaler @
Blindheit und, wenn auch die aus dem Basilariskopf abgehenden gha-
lamischen Arterien betroffen sind, einem schweren amnestis &70

Syndrom.

Der Verschluss einer Vertebralarterie fiihrt zu einem Wallgfibergs
Syndrom mit ipsilateralem Horner-Syndrom, Heiserkgit, Schiickauf,
Schluckstérungen, Nystagmus, Schwindel, ipsilater%ﬁtaxie, Dys-
metrie, Hypotonie und Empfindungsstérungen$(ik§cierz und Tem-
peratur im Gesicht ipsilateral, am Stamm und remitaten kon-
tralateral.

Ein Verschluss der A. basilaris fihrt za\Jetraparese, Pseudobulbérpa-
ralyse, engen Pupillen und meist mwlnkomplette Stenosierun-
gen der A. basilaris sind viel haufig Hauptkennzeichen ist das
Auftreten von ipsilateralen Hirnnervensymptomen und gekreuzter
Hemiparese.

Verschlisse der A. cag
und guter Kollateralve gung asymptomatisch bleiben (etwa 50%).

X
&
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Schlaganfallsymptome nach Gefél3gebiet geordnet

Arteria cerebri media
kontralaterale Mono- oder armbetonte Hemiparese
Hemihypasthesie
Seitenabhangige Aphasie
Rechen-, Schreib- und Lesestérung
homonyme Hemianopsie zur Gegenseite

Deviation conjugée

homonyme Hemianopsie zur Gegenseite N

Flimmerskotome \
beidseitige Rindenblindheit @
Amnesie

Thalamussymptome \\0/

: A o
Arteria cerebri posterior i LV

Arteria cerebri anterior

\\7
Parese und Reflexstei é@@s kontralateralen Beins
Verwirrtheit @
Aspontanitat @

Orientier&wm g

&4
Tabelle 1: S allsymptome, nach Gefal3gebiet geordnet
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3.4. Apparative Diagnostik

sorgung verwehrt, da hierzu ein grolRes Spektrum der verschiedensten
medizinischen Gerate sowie eine Station mit Monitoring nétig ist, welches @

nur in einer Klinik geleistet werden kann. 002

Andererseits aber ist diese umfangreiche apparative Diagnostik erforder-
lich, um Aussagen Uber Ursache, Art, Lokalisation und Ausmal3 de on,
machen zu kénnen. Die Untersuchungsergebnisse entscheiden

r
Fortgang der Therapie, auch ob beim Patienten primar eine%n se

Eine exakte und ausfiihrliche Diagnostik ist der ambulanten Krankenver- é

in Betracht kommt. <o

Differentialdiagnostisch sind eine Reihe von Krankheite@ akut einset-
zenden flliichtigen oder persistierenden fokalen Augfa nennen, hier-
zu zahlen Subarachnoidalblutung (Leitsymptom % licher heftigster
Kopfschmerz mit Nackensteife), fokale Epile;@morassoziierte Lah-
mungsattacke und selten auch eine spinale Erkrankung oder Drucklasion
eines peripheren Nerven ?', Dariiber hina es auch bei Enzephelati-
den, Sinus- und Hirnvenenthrombose inzelfallen auch bei Multip-
ler Sklerose zu akut einsetzenden fokaletnwAusfallen kommen. Eine grol3e
Rolle spielt die Anamnese bei C sicbcerebri nach Traumen, bei Vergif-
tungen (z.B. mit Gefrierschutzpaj und bei der Migrane mit Aura (meist
junge Frauen).

Ur den Hausarzt ist die Abgrenzung einer
Ifallen die Symptome eines Schlaganfalls imi-
ach Blutzuckerstreifentest eine einfache therapeu-
ne stationare Einweisung tberfliissig machen 22,

Von besonderer Bede
Hypoglykamie, dig i
tieren kann. Hie
tische Mal3na

)
N
&

>

»
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3.5. Praklinische BasismalRnahmen

Bei der Mehrzahl der Patienten mit Schlaganfall sind vor dem eventuell é
erforderlichen Transport vor Ort praklinische BasismaBnahmen zur Erst- @

versorgung des Patienten einzuleiten %:
o exakten Zeitpunkt des Stérungsbeginns feststellen und dokumentie?©
ren. Ist ein Patient mit Symptomen eines Schlaganfalls erwacht, mu
der letzte nachweislich stérungsfreie Zeitpunkt als Beginn v %})
werden % (level of evidence T IV);

e bei Einweisung anamnestische Daten und Vorbefunde incl. ika-
mentenplan der aufnehmenden Klinik zuvor mitteiler@@l of evi-
dence T IV);

o Atemwege freihalten ?°, sowie Lagerung mig
und HWS, Oberkérperhochlagerung um et
Aspiration stabile Seitenlagerung " (level

rung von Kopf
bei Erbrechen oder
Mdence T IV);

o Sauerstoff geben 2-4 I/min ' % (lgvel of evidence T IV);

e Anstreben von Normokapnie ndWhende Oxygenierung, wenn
nicht gewabhrleistet, dann Intubai (level of evidence T IV);

¢ Legen eines peripher-vendsen Zugangs und 500-1.000 ml einer iso-
bté c;}g

tonischen Losung verab®gi ) z.B. Ringer-Lactat (Glucose nur bei
subnormalen Wer,

¢ Blutdruck kontro Tkeine Intervention bei RR unter 220/120

mmHg % 7 (| ofevidence T Ib). Blutdrucksenkung nur bei Werten
darliber rtensiven Organkomplikationen (siehe Tabelle 3);
die Indi esteht vor allem bei akutem Myokardinfarkt, bei Herz-
insu bei akutem Nierenversagen oder bei akuter hypertensiver
E pathie; Cave: keine zu schnelle Blutdrucksenkung;

htiche Behandlung bei Hypotonie einleiten; meistens ist ein Vo-
enmangel die Ursache ?(level of evidence T IlI);

9, o Blutzuckerstreifen-Test durchfiihren zum Ausschluss einer Hypogly-
kadmie, die ebenfall neurologische Symptome verursachen kann. Bei

Q [ @ Hyperglykémie ist die Gabe von Insulin i.v. indiziert *° (level of evi-

dence T IV).
N\

»

Die meisten Autoren sind sich darliber einig, dass die addquate Behand-
lung und Erhaltung der Vitalfunktionen die Basis aller therapeutischen



>
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MalRnahmen ist. Anderseits muss man bedenken, dass keine prospektiven
Studien zur Wirksamkeit dieser BasismaBnahmen durchgefiihrt wurden %,

Antihypertensiva

Nicht zu behandeln sind systolische Blutdruckwerte bis 220 mmHg
und/oder diastolische Blutdruckwerte bis 120 mmHg q

Bei einem systolischen Blutdruck > 220 mmHg (bei wiederholter Mes-

sung) und /oder diastolischem Blutdruck > 140 mmHg 4
a. Captopril 6,25-12,5 mg oral

b. Labetol 5-20 mg i.v.

<o
c. Urapdil 10-50 mg i.v. E @

v

d. Clonidin 0,15-0,3 mg i.v. oder s.c. o
e. Dihydralazin bmg i.v. plus Metropolol 10 mg “\&

v

Tabelle 2: Antihypertensive Therapie beim akut aganfall

Als kontraindizierte MalRnahmen in Wﬁhospitalen Versorgung

gelten 2 (level of evidence T V) \/
¢ i.v.-Heparin, denn es besteht dann kefhe Lysemoglichkeit mehr,
(N

o\ =
3 % und isovolamische Hadmodilution, da klinische Verschlechte-
ung nachgewiesen wurde;

ner solchen MalRnahme keine Méglichkeit mehr zur Lyse besteht.

] @ intramuskulére Injektionen oder lumbale Liquorpunktion, da nach ei-
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4. Postakutphase

4.1. Ambulante Rehabilitation @
und Langzeitbetreuung @

Nach Uberstehen der akuten Phase des Schlaganfalls steht fiir den Pat%@
ten die Phase der Rehabilitation an. Hierbei sollen die verlorengegangen
kérperlichen und geistigen Fertigkeiten wieder erlernt werden. 'Qﬁtwgas
Wiedererreichen von Selbstéandigkeit im taglichen Leben unddse||Beru#sta-

tigen von Erwerbsfahigkeit. In der deutschen Versorgungslan aft er-
folgen in der Regel die ersten rehabilitativen MaBnahmen@@r stationa-
en

ren Einrichtung. Bei Bedarf schlief8t sich nach 10-14 Yag he mehrwo-
chige stationdre Rehabilitation an, danach wird der

te rehabilitative Nachsorge durch den Hausarzt

G $ in die ambulan-
)

Organisierte ambulante Rehabilitation und R

Zwar ist im angelsachsischen Bereiw&ilitation in Tageskliniken 3!

ion in Tageskliniken.

und organisierte ambulante Rehahjlitatiotviff Care-Teams *2 dhnlich erfolg-
reich wie stationdre Rehabilitation ( f evidence T Ib); eine organisier-
te ambulante Rehabilitation als_Ersatz fir die stationdre Rehabilitation ist
derzeit in Deutschland aber r{{r Ry Sehr wenigen Modellprojekten méglich.
Auch Tageskliniken si @ und UGbernehmen in der Regel nicht die
Aufgaben der station§ abilitation. Daher wird sich diese Leitlinie in
erster Linie der nachsta aren rehabilitativen Nachsorge zuwenden.

ordination und Integration
der nachstationaren rehabilita-
tiven Nachsorge

4.1.1

o E@tscheidender Aspekt effektiver Schlaganfall-Rehabilitation ist die

\ sondere Betonung der Kooperation zwischen den beteiligten Berufs-

@ gruppen. In den letzten Jahren konnte fiir die akut-subakute Phase nach
% Schlaganfall eine Verbesserung des Outcomes gegenlber konventioneller
Rehabilitation durch eine spezialisierte Rehabilitation in Teams nachge-

\ wiesen werden. Stroke-Units im angloamerikanischen und skandinavi-
N schen Sprachraum zeigten fiir die stationare Versorgung im Vergleich zu
| normaler Krankenhauspflege eine Reduktion der Mortalitat (OR 0.66) und
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Abhangigkeit von anderen (OR 0.65) ** * (level of evidence T la). Aber
auch fir ambulante Settings akuter-subakuter Rehabilitation zeigten sich in
Meta-Analysen flr organisierte Care-Teams Vorteile gegeniiber konventi-
oneller Rehabilitation hinsichtlich neurologischer Outcomes (OR 0.72 (95%
Cl 0.57 to 0.92) und Aktivitaten des téglichen Lebens (OR 0.14, 95% CI 0.02
to 0.25) *® (level of evidence T la).

Aus den Rehabilitationskliniken werden in der Regel 80% der Patienten@>

nach Hause entlassen. Weitere 10% werden in ein Pflegeheim verl
die Patienten meistens auch von ihrem Hausarzt weiter betreut
Nach der Entlassung des Patienten aus der Rehabilitation kommt
der nachstationaren rehabilitativen Nachsorge im besondergfi| M
die Zusammenarbeit zwischen Klinik- und Hauséarzten, den Famyffenange-

horigen bzw. Pflegepersonen und den nicht-arztlichen H ufen an (z. B.
Ergotherapeuten, Physiotherapeuten, Logopaden)$, tion und Ko-
ordination sollten entsprechend der individuellg rdernisse eines
jeden Patienten durch den Hausarzt in Z narbeit mit nicht-

arztlichen Berufsgruppen und den AngeRdrigen definiert und umgesetzt
werden ¥ (level of evidenceT lll).

Dabei hat der Hausarzt neben der KoMon der Einzelfunktionen auch
die Aufgabe zur Integration zwisehengzeitlich erhobener Befunde in eine
Gesamttherapie. Er muss

. Rehabilitationsansétz@ehandlung integrieren,

e Maoglichkeiten der@ Uhrung von Rehabilitationsmal3nahmen
ausschopfen

e den Patient ie Angehoérigen beraten und motivieren,

e die amb Dienste koordinieren, um so ein optimales Versor-
gungs t sicherzustellen 8 (level of evidence T IV).

Dem f kommt eine wichtige Funktion zu, indem er die Informatio-
en ie Rehabilitationsergebnisse und den klinischen Verlauf schnell
mittelt, um eine bedarfsgerechte Weiterversorgung des Patienten zu
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4.1.2. Ziele der nachstationaren
Rehabilitation

Das Ziel des Krankenhausaufenthaltes ist es, die Gehfahigkeit des Patien-
ten zu erreichen. Ist diese erreicht, kdbnnen meist weitere Fortschritte auch

nach der Entlassung erzielt werden (level of evidence T IV). oo@
Fir die ambulante Betreuung nach Schlaganfall stehen besonders @
Wiedereingliederung in Familie, Gesellschaft und Beruf im Vo rund,

denn der soziale Hintergrund hat einen entscheidenden Ein en
Therapieerfolg ¥ “° (level of evidence T Ill). Die Art der Einbind h den
familidren Funktionsablauf und das Wiedergewinnen d elpStwertge-

fuhls sind dabei bedeutsamer als die materielle Auss§attun ie Fortftih-
rung rehabilitativer Programme ist wesentlich abhang Q Qn:

e der Binnenstruktur der Familie, wobei Wun %ers ellungen, Erwar-
tungshaltungen und Verantwortungsgef itoestimmend wirken.
Hier kann psychotherapeutische Unters g helfen.

er Zuverlassigkeit, ihrer Ver-

o der Belastbarkeit der Pflegenden,
$ higkeit, der Bildung und der

zichtbereitschaft, der Proble
Sozialisation;

e den Mdoglichkeiten im N zigler Sicherung, wie die Nachbar-
schaftshilfe, der Verf( eit von Sozialstationen, Tageskliniken
und Pflegeheime

em Schlaganfall berufstatig waren, sollten mit dem Ziel
, wieder ins Berufsleben zuriickkehren zu kénnen #2.

n Lebensqualitat 42,

Es sollten mit dem Patienten Ziele vereinbart werden. Diese Ziele sollten
fir den Patienten bedeutungsvoll sein, eine Herausforderung darstellen
und trotzdem erreichbar bleiben %’.

Je friiher, umfassender und konsequenter der Therapiebeginn, desto gro-
Ber sind die Erfolgsaussichten der Rehabilitation. In der Regel sollte solan-
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ge therapiert werden, bis keine Dynamik in der Symptomriickbildung
mehr zu beobachten ist oder das Therapieziel fir den Patienten erreicht
ist *® (level of evidence T IV).

4.1.3. MafRnahmen der Rehabilitation
4.1.3.1. Rehabilitationsmoglichkeiten

Die Rehabilitation von Patienten nach Schlaganfall beinhaltet ei <
menwirken von verschiedenen therapeutischen Teilaspekten, die
verschiedene Berufsgruppen ausgefiihrt werden: %0
¢ Die Krankenpflege hat dabei vor allem drei Grundprigzipie verfol-
gen¥:
- die Patienten zu unterstiitzen, méglichst viel § @Jn;
- alle Hilfsleistungen von der betroffenen Sef %auszufuhren;

- die klassische spastikhemmende Lagerun ch Bobath in zwei-
stiindigem Wechsel durchzufiihren

* Die Physiotherapie spielt bei der ation nach Schlaganfall eine
zentrale Rolle. Besonders zu erwahhéh ist die krankengymnastische
Ubungstherapie nach Boba dns die neurophysiologischen Grund-
lagen von Bahnung
bericksichtigt. Eine

und Forced
Studien U

m\q\és*, (Bobath) zeigten (level of evidence T Ib). Eine
(& dta-Analyse stellt aber klar, dass derzeit keine Evidenz fiir
€ .ﬂh renheit einer physiotherapeutischen Methode gegeniber
@en besteht 8, Eine weitere Variante stellt das Laufbandtraining
m

partieller Gewichtsentlastung dar. Wegen unklarer Evidenz * (le-

<
&/el of evidence T la) und mangelnder Anerkennung als Kassenleis-
@ tung stellt sie nur flr ausgesuchte Patienten eine Alternative dar. Die
% Intensitat der MaRnahmen sind konventionell 2-3 Stunden/Woche.
@ Eine Meta-Analyse, die einen leichten positiven Effekt bei intensivier-
\ ter Therapie zeigt %°, wird hier wegen einiger Mangel nicht bertick-
;9 sichtigt (heterogene Interventionen, mangelnde Beachtung deutlicher
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&
Q.

Unterschiede in den Kontrollgruppen und Einschluss von Studien aus
der Akutphase).

In Kombination angewendet wird die Physikalische Therapie, deren
MaBnahmen vor allem in Warmeanwendungen (z.B. bei Gelenk-
kontrakturen-Periarthrose der Schulter) bestehen.

Die Ergotherapie ist wichtig, da im Rahmen dieser Therapie von é\?]
fang an Funktionen gelibt werden, die flir den Bereich des téglich

Lebens oder der beruflichen Téatigkeit von Bedeutung sind;
weisem) Wiederkehren der Funktion der Hand muss die
keit gelibt werden, der Umgang mit Werkzeugen des tag
bens (Besteck, Kamm, Wasserhahn, Schlissel). Dabejsindytie heute
in ausreichendem Mal3e zur Verfligung stehe% mittel (z.B.

Essgerate in geanderter, funktionell fir einen tiker passender

Form) friihzeitig einzusetzen. Eine Meta-A ezeigt flr Ergothera-
pie mit konventioneller Intensitat (1-2 S wochentlich) in der
ambulanten Nachsorge einen positive auf (level of evidence
T la) ®'. Eine Meta-Analyse, die ejgen leichten positiven Effekt bei in-
tensivierter Therapie zeigt %, Wil&%Wegen einiger Mangel nicht
berlicksichtigt (heterogene Interventionen, mangelnde Beachtung

deutlicher Unterschiede in den ntrollgruppen und Einschluss von

Studien aus der Akutph@q
Die logopéadische #h ist fur die Lebensqualitdt und Patientenzu-

friedenheit von b er Bedeutung. Aphasische Stérungen beein-

und Ergotherapie ein, wenn z.B. Aufforderungen
werden oder der Patient sich (iber seine Reaktion

@unden/Woche % (level of evidence T IV). Ein systematisches Re-

view %, das eine kurze intensive Sprachtherapie (> 5 h/Woche) pro-
pagiert, ist wegen mangelnder Beachtung deutlicher Unterschiede in
den Kontrollgruppen nicht aussagefahig. Bei persistierenden Stérun-
gen sollte bei Hoffnung auf Erfolg eine Wiederholung der Behand-
lungseinheit in Erwagung gezogen werden %’ (level of evidence T IV).

Im neuropsychologischen Bereich geht es zum einen um die Befund-
erhebung der psychoorganischen Veranderungen, zum anderen auch
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um eine Trainingsbehandlung. Sie kann zu einer wesentlichen Ver-
besserung von Aufmerksamkeit, Konzentration, Gedéachtnis sowie
Reaktionszeit fuhren ' % (level of evidence T IV). Zudem kann ein {
solches Training visuelles Neglect und Gesichtsfeldausfalle kompen- &
sieren helfen® (level of evidence TIV). Zwei Cochrane-Meta- @
Analysen % % zeigen, dass die neuropsychologische Rehabilitation 0@
bzgl. Aufmerksamkeit und visuellem Neclect Verbesserungen der ein-o©
zelnen Defizite ergibt, sich aber nicht signifikant auf die ADL ausywirkt.
Da die zugrundeliegenden RCT zum grofR3en Teil im stationd
ting angesiedelt sind, kann hier kein héherer Evidenzlevel
eine nachstationdre Behandlung ausgesprochen Werden/‘

AN O

Rehabilitationsméglichkeiten N v

Physiotherapeutische Behandlung / Krankengg ‘s&i.l_b)uf neuro-
physiologischer Grundlage (z.B. nach Bobath, elated Training,

Forced Use)
Physikalische Therapie

Waéarmeanwendungen und Kélte@en

Ergotherapie

Aktivitaten, die fiir das Leh der Reha wichtig sind, z.B.
Essen und Anziehen @v Satz und Erprobung von Hilfsmitteln

Logopadie @
N

vor allem Erlernen und l:Jb@c solchen Bewegungen und
n
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4.1.3.2. Datenlage zu den Rehabilitationsmaoglich-
keiten im ambulanten Bereich

3
Fir die Phase der Spétrehabilitation (ab 4. Woche nach Ereignis), in die die &
ambulante Nachsorge durch den Hausarzt hineinfallt, besteht bislang nur
eine schwache Datenlage. Insgesamt konnten 12 kleinere randomisieg@
kontrollierte Studien identifiziert werden, die verschiedene rehabilita?@
Malnahmen oder Programme gegeniiber keiner Intervention oder Rout
ne-Versorgung bei Patienten mindestens 4 Wochen nach § ngall-
Ereignis testeten. Programme, die unterschiedliche Team* ofer Case-
Management-Elemente maBen, kamen zu positiven ¢ " 62, abep/duch zu
nicht-signifikanten Ergebnissen ® %% in verschiedenen Wﬁen. Phy-
siotherapie scheint ADL % oder korperliche Bewe kei positiv zu

beeinflussen. Flr Ergotherapie konnte in drei Sotu j e Verbesserung
der ADL gezeigt werden ® 7% in einer anderen§j rhéhte auBerhausli-
che Mobilitat 7. Zusammenfassend muss je@

agt werden, dass die
vorliegenden Studien zu klein, die Patienten

ktive und Zielkriterien zu
heterogen, die bis zum ErhebungsbeWahrene Rehabilitation und die
Ergebnisse zu unterschiedlich ausfiglen, eine fundierte Beurteilung zu
erlauben 72,

Zwei kirzlich veréﬁentlicht@é}ﬁnalysen kamen aber zu folgenden
positiven Schlussfolgexu N\eine konnte in der Zusammensicht ver-
schiedener rehabilitati%@nahmen 73, eine andere fur Ergotherapie 7
eine signifikante Ve & ng bezlglich Aktivitdten des taglichen Lebens

H
e T la). Diese Aussagen sind aber u. E. aufgrund
MalRnahmen, der Zielkriterien und der baseline-

der Heteroge
Voraussetz

<
EJ .3.3. Andere therapeutische MaRhahmen

kann die Anlage einer Peg-Sonde erwogen werden; sie scheint einer Er-

i% Erndhrung: Bei drohender Mangelerndhrung unter neurogener Dysphagie

nahrung mit Nasensonde Uberlegen zu sein. Die Datenlage hierzu ist aber
recht schwach’ (level of evidence T IV).
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Sturzprophylaxe: Bei Patienten mit hohem Sturz- und Oberschenkelfrak-
turrisiko sollte unter Berlcksichtigung der zu erwartenden Patienten-
compliance und pflegerischen Handhabbarkeit der Einsatz von Huftprotek-
toren erwogen werden 76 (level of evidence T IV). (siehe dazu auch DE-
GAM:-Leitlinie "Altere Sturzpatienten" 7’

4.1.4. Hilfsmittel

Jeder Patient sollte einfach und schnell mit allen persoénlich no
Hilfsmitteln ausgestattet werden, die den Erfolg einer Krankenbeha
sichern und eine Behinderung ausgleichen ’°, oder seine U hargigkeit
und Sicherheit verbessern ¥ (level of evidence T IV). UR\die endige
personliche Hilfsmittelausstattung zu eruieren, sollte atienten ein
Assessment stattfinden 78 (level of evidence T Ill). unter Bertick-
sichtigung der Ansichten und Erwartungen der, en und ggf. der
pflegenden Angehdrigen geschehen % (level of ce TIV).

4.1.5. Verordnung vo§\>/

Heil- und Hilfsmrtteln

4.1.5.1. Heilmittelve

gehannten RehabilitationsmalRnahmen wird
seit dem 01.07.2001 ich nach den Heilmittelrichtlinien geregelt.
Hierin sind Dau eit der MaBnahmen und die Maoglichkeit von
Folge- bzw. Da dnungen vorgeschrieben. Der aktuelle Stand der
Heilmittelrichtd neueste Novelle vom 01.07.2004, http://www.g-
ba.de/cms/fontent.php?idcat=103 ) ist von den Kassenérztlichen
Verein%@n Druckwerk zu beziehen. Die Verordnungen von Heilmit-

erzeit unter die Richtgré3enregelung der Arznei- und Heilmit-

teln
0%, i@n kénnen bei hohem Aufkommen von Verordnungen deutlich

Die Verordnung der in

dem Fachgruppendurchschnitt Prifungen der Verordnungen anste-
und Regresse daraus folgen.

@% 4.1.5.2. Verordnung von Hilfsmitteln
>

Versicherte haben gem. 8 33 SGB V grundsétzlich gegeniiber ihrer Kran-
kenkasse einen Anspruch auf Versorgung mit Hilfsmitteln, die erforderlich
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sind, um den Erfolg einer Krankenbehandlung zu sichern oder um eine
Behinderung auszugleichen 7. Sie sind Pflichtleistung der GKV und fallen
nicht unter eine Budgetierung.

Hilfsmittel missen aber im Hilfsmittelverzeichnis aufgefiihrt sein, um ver-
ordnungsfahig zu sein. Das Hilfsmittelverzeichnis ist u.a. bei den Kranken
kassenverbanden zu beziehen &. Die ab 01.01.2004 gultige Novelle &R
833 SGB V bestimmt, dass Kassen fir Hilfsmittel nur noch die jeweils v
traglich mit Leistungsanbietern vereinbarten Preise (ibernehme ahlen
Versicherte stattdessen einen anderen zugelassenen Leistu ?bg@?er,
tragt die Krankenkasse die Kosten nur in Hohe des niedrigste eises,
den die Krankenkasse mit diesen Leistungserbringern ve bast’ hat. Die
Differenz zwischen dem niedrigsten Preis und demiWVertraggpreis muss
dann der Versicherte zahlen. Daher sollten Patienter:@eine Hilfsmittel-
verordnung erhalten haben, zunachst bei der K vorstellig werden, um
zu klaren, wo das Hilfsmittel unter den genannt aussetzungen bezo-
gen werden sollte &',

4.1.6. Grenzen derRe ilitation

Auch bei alteren Patienten (> 5
eine Forderung der selbsjve

fihrung méglich &, @

Die Grenzen einer Rghabilitation werden durch die kognitiven Ausfélle des
Patienten und, sef rologischen Defizite bestimmt (Tab. 4). Bestehen
nach der Aku% ung weiterhin vor allem globale oder schwere sen-
sorische A u@ , dann sind neben der pflegerisch-arztlichen Betreuung
%\t enden rehabilitativen Therapien mehr durchflhrbar. Die
@’ Fnastik muss sich dann meist auf passive MalRnahmen be-
ahlen. Des weiteren sind Begleiterkrankungen - vor allem eine man-
% Belastbarkeit des Herz-Kreislauf-Systems und psychiatrische Be-

a&)ren) ist durch Rehabilitationsverfahren
antwortlichen und eigenstandigen Lebens-

leiterkrankungen wie Demenz oder Psychose-Faktoren — zu therapieren,

ie eine Rehabilitation zuséatzlich unméglich machen oder limitieren %

ihren “Clinical Practice Guidelines for Post-Stroke Rehabilitation and Oc-
cupational Therapy Practice”, dass kognitive Defizite bei Patienten nach
Schlaganfall, die ein effektives Lernen ausschliel3en, eine Kontraindikation

0\
Q I @ (level of evidence T IV).
@ Die Agency for Health Care Policy and Research (AHCPR) empfiehlt in
>
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far eine Rehabilitation sind. Kognitive Schwéachen und Mangel in der Auf-
fassungsgabe, die nicht so schwer sind, dass sie eine Rehabilitation aus-
schlieBen, verlangen einen zielgerichteten Behandlungsplan %* (level of
evidence T V).

Ausschlusskriterien

e Globale oder schwere sensorische Aphasie ohne Remission seit
dem apoplektischen Insult ohne Maoglichkeiten der Kooperation

e Hemiplegie mehr als drei Monate nach dem Akutereignis be %&d?‘
ohne Spastik

e schwerwiegende Begleiterkrankungen wie @o
- Herzinsuffizienz %

- Herzrhythmusstérungen ohne Belastbarkeit<>
- starke Gelenkveranderungen, z.B. bei einer hrose

- Malignomkrankheit

- psychiatrische BegleiterkrankungeNvie/l)Demenz oder Psychose

Y/,
Tabelle 4: Grenzen (AusschlusskriteW(er rehabilitativen Therapie
(level of evidence T IV)%¢

45%\%
4.1.7. Progno immende Faktoren

der R@ itation

Die PASS-Studie evidence K Il) zeigt, dass der wichtigste Pradik-
tor fur die Mob' Schlaganfall in der Postakutphase die Harninkon-

tinenz zu se f nt, gefolgt von hohem Alter (> 74 Jahre) und Multi-
morbiditd r koronare Herzkrankheit, Hypertonie, Diabetes mellitus
und Vo ern besonders bedeutsam sind. Harninkontinenz hat auch
nach en Studien eine pradiktive Relevanz als Marker fiir die Schwere

fiir das kombinierte Outcome 'Tod und Institutionalisierung'. Je alter

O%s Schlaganfalls. Hoheres Lebensalter bestatigt sich wiederum als Préa-

Patient ist, desto geringer ist die Wahrscheinlichkeit, dass der Ehepart-
ner noch in der Lage ist, die Pflege (mit) zu (lbernehmen. Im Vergleich zum

1§ Alter spielen die drei Pradiktoren fehlende Sitzbalance, Aphasie und ein

>

»

Barthel-Index (BI) unter 50 eher eine untergeordnete Rolle.
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Als sehr wichtiger Pradiktor wird der Ausgangswert des Barthel-Indexes
gesehen. Patienten mit anfédnglichen Werten > 50 haben eine gute Chan-
ce, keine Pflegebedirftigkeit zurlickzubehalten. Weitere Pradiktoren eines
guten Outcomes in bezug auf die Pflegestufe sind nach der PASS-Studie:
erster Schlaganfall, kurze Verweildauer und vorhandene Sitzbalance. Da-
bei hat die Verweildauer offenbar wenig zu tun mit der Schwere dgs
Schlaganfalls. Sie wird wahrscheinlich starker beeinflusst durch Komplika-
tionen wéhrend der Behandlung im Akutkrankenhaus 2 (level of evidenceK II).

o
4.1.8. Verlaufsbeobachtung

Fur die Verlaufsbeobachtung von Patienten nach Schlﬁr?ﬂ hat sich

empirisch die Einteilung der Patienten in 3 GruppepxnachVdem Barthel-

Index (s. Anhang) bewéhrt ¥ (level of evidence F(’)IV

1. Patienten mit einem Barthel-Index von 100: &icht medikamentdse
Therapie erfolgt entsprechend dem Selbst ngel, wie Schulen der
Feinmotorik, Sprachtherapie, bei kombin n Stérungen z.B. durch
Uben der Feinmotorik, Grobmotorikynd Sprachtherapie.

2. Patienten mit einem Barthel-In 0: Im Vordergrund stehen die
Behandlungs- und Grundpflege evtl. die hauswirtschaftliche Ver-
sorgung entsprechend d dglichkeiten der Verordnung héuslicher
Krankenpflege. Darlibe sind Krankengymnastik, Ergotherapie
und Logopédie in orderlich, als sie der Erhaltung noch vor-
handener F&higke nd der Autonomie dienen. Praventive MaR-
nahmen wie bs phisch bettldgerigen Kranken haben Vorrang, wie

-w@~ Dekubitus, hypostatischer Pneumonie, Thrombo-

sen, Ko Keh, Harnwegs- und Katheter-Infektionen sowie von Un-

fallen r@turz aus dem Bett oder vom Nachtstuhl etc.

i it einem von 50 ansteigenden Barthel-Index: Ist wéhrend

eljahres nach Schlaganfall nach Akutbetreuung und Reha-

ndlung bei intensiver Krankengymnastik, Ergotherapie und Logo-

&@gie keine Zunahme des Selbsthilfepotentials zu erreichen, dann sind

die Therapien zur Erhaltung der erreichten Fahigkeiten fortzusetzen.

Versorgung Nachteile auf, denn selbst bei einem maximalen Scorewert

Q ﬂ @ Der Barthel-Index als Outcome-Instrument weist zwar flir die ambulante

>

»

von 100 kann nicht die Fahigkeit zu einer selbstdndigen Lebensfiihrung
erwartet werden. Wegen seiner allgemeinen Verbreitung und der gro3en
Bedeutung fir die Beurteilung des Reha-Erfolgs wird der Einsatz des Bar-
thel-Indexes (s. Anhang) dennoch empfohlen.

X
&



>

<,

&
&

31 DEGAM Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall

4.1.9. Vorbereitung der Raumlichkeiten

gewohnte Umgebung sollte — mdglichst zusammen mit dem Patienten,
den Angehérigen und dem Pflegedienst — eine Analyse und Vorbereitung
der Wohnung durchgefiihrt werden. Verbesserungen innerhalb der Woh-
nung und die Moglichkeiten staatlicher Férderung sind zu erortern. Da-
durch soll erreicht werden, dass fir den Patienten, besonders den mit
Hemiparese, ein sicheres, bequemes und mdglichst unabhéangig h-
nen gewahrleistet wird 8 (Empfehlung basierend auf Studien lelve

evidence T V). Dazu gehort:
o kleinere Teppiche und Schwellen entfernen, @O
e Handlaufe anbringen, @
e niedrige Lesesessel durch héhere mit geradergx ersetzen,

e geeignetes Senioren- oder Krankenbett ans

Vor oder kurz nach der Rickkehr des Patienten aus der Klinik in seine é

o Toilettensitz erhdhen, eine Haltestange anbri n und die
Toilettenpapierrolle in das Bllckfeld h

e Badewannen-Lifter installieren,

o flr bessere Beleuchtung in Bade2|m er, Wohnzimmer und
am Bett sorgen,

o selbstandiges Spiile hirr im Sitzen ermdglichen,
e eine Notrufanlage in re

Informationen u der Anpassung von Wohnungen an die Be-
dirfnisse alterer L t es bei Wohlfahrtsverbanden, Wohnungsbauun-

ternehmen, ge tzigen Vereinen (z.B. Verein flir Gemeinwesen und
Sozialarbeit hlndertenbeauftragten der Sozialdamter oder bei den
Beratu er Verbraucherzentralen.

0
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4.1.10. Pflegepersonen

Nach Entlassung aus der Klinik sollte eine differenzierte Aufklarung des
Patienten sowie seiner Angehdérigen erfolgen. Dabei sollte klar angespro-

chen werden, welche Schadigungen vorliegen und welche Rehabilitati-
onsmafdnahmen zur Verbesserung sinnvoll sind. oo@
i@

AuBBerdem muss abgeklart werden, inwieweit es (iberhaupt maoglich
den Patienten zum Beispiel trotz Betagtheit oder Krankheit d Q%TS-
partners héauslich zu pflegen und ob die ambulanten Hilfen ch <>en
Pflegedienst zu organisieren sind.

Auf die Mdoglichkeit des unentgeltlichen Besuches e'nes@ﬁs fir pfle-
gende Angehorige nach dem SGB Xl, § 45, Absatz ollt& hingewiesen
werden 8. Informationen hierzu geben Selbsghi en (s. entspre-
chender Internet-Link in Kap. 6.2). \

Wenn die Voraussetzungen fiir den Erhalt egegeld (siehe SGB XI)
gegeben sind und von der Kranken%sse noch keine weiteren Schritte
t

eingeleitet wurden, sollte der Hausarz gehorigen auf den Antrag fir
Pflegegeld hinweisen. s\/

Laut Infratest werden von de
gruppen, die in privaten

860.000 durch eine ”
Fallen ist es eine Frau

u 1,1 Millionen Menschen aller Alters-
aRen regelmaliger Pflege bedlrfen, rund
egeperson” versorgt. In gut vier von finf
rau, Tochter) aus der Verwandtschaft 5.

Pflegepersonen @ oft unter starken Beeintrachtigungen durch die
Pflegetétigkei% m Beispiel zu wenig eigene Freizeit (77%), zu wenig
Kontakt z den und Bekannten (51%) oder eine mogliche Ver-
schlecht er eigenen Gesundheit (37%). Haufigste Unterstiitzungs-

wii breitere Information und persénliche Beratung durch den
A’-@ ne umfassende Information durch den Arzt wurde empfohlen.
at

| ionsmaterial und Anleitungen erhalten die betroffenen Angehori-

O%n z. B. in der DEGAM-Leitlinie "Pflegende Angehérige” .

@
N

»

X
&
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4.2. Diagnostisches Vorgehen
nach stattgehabter zerebraler
Ischamie

Nach Auftreten einer zerebralen Ischamie (Schlaganfall, TIA oder Amauro-()o@
sis fugax) ist das Risiko flir einen Schlaganfall deutlich erhéht. Vordringli-@

ches Ziel ist daher, moéglichst schnell und zielgerichtet sekundarpraventive
MaRnahmen zu ergreifen, die dieses Risiko verringern kénnen. x?o

4.2.1. Prognose nach Schlaganfall,@<>
TIA oder Amaurosis fuga

Schlaganfall: Patienten nach einem Schlaganfall ein sehr hohes
Risiko, in den nachsten Jahren einen erneuten anfall zu erleiden.
Die kumulativen Wahrscheinlichkeiten fiir ein S¢ anfallrezidiv sind nach
einem Jahr 13,5%, nach 5 Jahren fast 40%wund pach 10 Jahren fast 55% &’
in einem schwedischen Setting (leve Mce P 1) und 12% nach ei-
nem Jahr und 30% nach 5 Jahren in merikanischen % 8 und briti-

schen * gemischtrassigen Settings (level of evidence P ).

Transitorische ischamisch
ein Schlaganfallrisiko von

IA): Patienten nach einer TIA haben
in den ersten 5 Jahren *' (level of evi-
dence P 1). Das Risiko @ Bht bei Patienten mit hochgradigen Carotis-
Stenosen (Schlaganf 43% innerhalb der ersten zwei Jahre) 2 (level
of evidence P I). Ry§ en eines erhdhten Risikos fiir einen Schlaganfall
scheinen man Geschlecht, mehrere stattgehabte TIAs, Claudicatio
intermittens gina pectoris zu sein ® (level of evidence P ). Eine

neuer e Fallkontrollstudie ® zeigt, dass das Risiko in den ersten
Mona h™der TIA am hochsten zu sein scheint (10,5% Schlaganfallri-
siko alb der ersten 6 Monate und 5,3% innerhalb der ersten Woche).

o%% nd Patienten tber 60 (OR 1.8; 95% CI 1.1-2.7), mit Diabetes melli-

\\ R 2.0; 95% CI 1.4-2.9), Symptomen langer als 10 Minuten (OR 2.3;

@ % Cl 1.3-4.2), Schwache (OR 1.9; 95% CI 1.4-2.6) und Aphasie (OR 1.5;

% 95% CI 1.1-2.1) starker geféhrdet (level of evidence P I). Diese Studie ist

nur bedingt aussageféhig, da die untersuchte Kohorte nicht in einem

\ hausérztlichen Setting, sondern in einer Krankenhaus-assoziierten Notfall-
4 praxis mit selektiertem Patientengut angesiedelt war.

»
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Amaurosis fugax: Bei Auftreten einer Amaurosis fugax und hohergradiger
Carotis-Stenose ist die Rate der ipsilateralen Schlaganfalle ebenfalls deut-
lich erhoht, sie liegt bei 16,6% Uber 2 Jahre °2 (level of evidence P I).

Das Risiko, einen Schlaganfall zu erleiden, ist nach einer zerebralen Ischa-
mie (Schlaganfall, TIA oder Amaurosis fugax) unterschiedlich und deutlic

erhoht; in direkter zeitlicher Folge ist es wahrscheinlich zuséatzlich erhé’)é@>

Angesehene Leitlinien (American Heart Association, National Clinical G

delines) empfehlen daher zur Planung der sekundarpréaventive erapie
maoglichst unmittelbar die bildgebende Diagnostik des Gehj %faer
Gefalle sowie den Ausschluss einer kardioembolischen Genes i TIA
oder Amaurosis fugax kann dies ambulant durchgefiihrt ferdsn, sofern
ein moglichst rasches Vorgehen gewahrleistet ist. Be@?tje mit erh6h-

tem Risiko (z.B. Z.n. mehreren TIAs) oder unklarer pliance ist eine
stationdre Abklarung sinnvoll * % (level of evideﬁ&&

4.2.2. Diagnostik nach
zerebraler Is% i
Die notwendigen diagnostischen Untéfguchungen liegen im facharztlichen

Bereich, der Hausarzt hat a der Planung und Durchflihrung eine
wichtige Koordinations- u u rungsfunktlon

4.2.2.1. Unté«ung des Kopfes

Nach Auftrete zerebralen Ischamie-Symptomatik ist eine CT-
opfes indiziert. Damit soll das akute Infarktgeschehen
erden oder aber andere Hirnanomalien, die eine Antikoa-
gulations Jpie kontraindizieren wirden, aufgedeckt werden. Ein CT

Q raler Ischamie-Symptomatik in 29-34% der Falle eine akute
| @» asion erkennen ¥:% (level of evidence D |). Bei Patienten mit be-

er hochgradiger Carotis-Stenose sind es sogar 47% % (level of evi-

&énce D Il). Dariber hinaus kann das CT alternative Ursachen flir eine

)
&

zerebrale Ischamie-Symptomatik, wie subdurale Hdmatome, Hirntumore,
arteriovendse Malformationen, Aneurysmen oder intrazerebrale Blutungen
erkennen, bei denen eine Antikoagulationstherapie kontraindiziert ware.
Zur Begutachtung nach Amaurosis fugax kann das CT nur indirekt durch
Aufdecken von arteriosklerotischen Plaques in der A. carotis interna zur

X
&
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Aufklarung der Ursache beitragen ', Bei Auftreten einer Amaurosis fugax
spielt daher die CT-Untersuchung keine besondere Rolle.

Eine MRT-Untersuchung sollte nur eingesetzt werden, wenn anhaltende
neurologische Symptome durch die CT-Untersuchung nicht erklart werden
kénnen. Die MRT hat aufgrund besserer Auflésung etwas bessere Detekti-

onsraten fir die oben genannten Ursachen einer zerebralen Ischémie<>°§

Symptomatik als die CT-Untersuchung ' (level of evidence D Il). Wegen

hoher Kosten, geringerer Verfligbarkeit mit resultierender Wartez i%zgo
d

haufigen Storfaktoren (Metallimplantate, Klaustrophobie) ist sj

nicht routineméaRig gerechtfertigt. Falls neurologische Ausfalle m m
Befund einer CT-Untersuchung nicht vereinbar sind, scheint/jgdoglf eine
MRT-Untersuchung gerechtfertigt zu sein % (level of evid%ce D
4.2.2.2. GefaRdarstellung 9 &

Nach zerebraler Ischdmie-Symptomatik sollte urteilung der extra-

kraniellen Gefal3e Duplex-Sonographie oder Doppler-Sonographie einge-
setzt werden. Die Duplex- oder Doppler- aphie kann in den extra-
kranialen Gefal3en sehr gut Lokalisat Grad der Stenosen sowie
Wanddeformitaten (z.B. Intraplaque Blutihgen) erkennen. Aufgrund der
besseren Sensitivitat (85% vs. 7 %ahnllcher Spezifitat (90% vs. 95%)
ist die Duplexuntersuchu% elchbarkelt vorzuziehen (level of evi-

dence D Il) 2, Eine Studi ine Gleichwertigkeit der Duplexuntersu-
chung gegenliber Art hie bezliglich Komplikationsrate nach der

Operation fand, ist gerlnger Fallzahl nicht verwertbar "%,

\~ Indikation zur Endarteriektomie, gilt die Digitale
raphie (DSA) als praoperativer Goldstandard zur si-
cheren Q \J zierung des Stenosegrads. Die Kontrastmittel-
Arterio ¢t gemal allgemeinem Konsens die beste Methode, um
préo@ okalisation und Ausmald der Stenose zu sichern und andere

falkdefomalien abzugrenzen ®® (level of evidence D IV). Die Arteri-

hie versagt bei der Identifikation von Wanddeformitédten wie Intrapla-

@ -Blutungen oder wandadhasiven Thromben (level of evidence D 1) 1%,

In den letzten Jahren werden zunehmend die Magnetresonanz-
Angiographie (MRA) und die CT-Angiographie propagiert, weil sie weni-
ger invasiv als die DSA sind. Eine Reihe von Studien kommt aber zu hete-
rogenen Ergebnissen bzgl. der Wertigkeit dieser Untersuchung: einige
sehen nahezu eine Gleichwertigkeit 1% %197 andere eine Inferioritat zur

X
&
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DAS 08109110 - Ayfgrund der Heterogenitat und der Kleinheit der Studien
kann in dieser Leitlinie hierzu keine allgemeine Empfehlung zu diesen
Verfahren ausgesprochen werden, eine weniger gefahrliche Alternative
stellen sie aber dar.

4.2.2.3. Kardiologische Untersuchungen

den. Auf diese MalBnahme sollte verzichtet werden, wenn
auf eine Herzerkrankung besteht, oder eine sichere Indi
eine sichere Kontraindikation gegen eine Antikoagulation<¥/qgtliggt.

Die Canadian Task Force For Preventive Medicine fj in ihrer Guideli-
ne " folgende Evidenzlagen zur Prophylaxe ﬂ%j eitschlaganfalls:
Gepoolte Daten mehrerer Fall-Kontrollstudien 0% ass nach Schlagan-
fall mit bestehender Herzerkrankung die Tra kale Echokardiographie
(TTE) in 13% der Patienten und die Tgansdsophageale Echokardiographie
(TEE) in 17% der Patienten intrakar%hromben finden. Der Unter-
schied besteht wegen der besser%iymht in das linke Herzohr seitens
der TEE. Ohne vorbestehende Herzerkfankung werden von der TTE bzw.
TEE nur bei 0,7% bzw. 1,6‘@€gatienten Thromben gefunden. Daher
sollte bei bestehender,H ankung eine Transdsophageale Echokar-
diographie, mindestegg@r eine Transthorakale Echokardiographie
durchgefiihrt werden. gilt nicht, wenn kein Hinweis auf eine Herzer-
krankung besteh f evidence K llIb). Die Notwendigkeit, intrakardia-
le Thromben ren, besteht wegen der Hinweise, dass der Einsatz

von Antiko n bei bestehendem intrakardialen Thrombus eine Risi-
koreduktj eutet (zwei nichtverblindete kontrollierte Studien) (level of
evi

B@Qine sichere Indikation zu dem oder eine sichere Kontraindikation
e

den Einsatz einer Antikoagulation, kann auf eine echokardiographi-

g
<>%he Untersuchung verzichtet werden, da sie keine Anderung des Mana-

gements nach sich zieht (level of evidence T IV). Neuere klinische Studien

den, konnten in der Literaturrecherche nicht gefunden werden.

@ nach 1999, die eine Neueinschatzung dieser Leitlinie nétig machen wir-

Langzeit-EKG wegen Intermittierenden Vorhofflimmerns (VHF)
Eine Langzeit-EKG-Untersuchung zur Aufdeckung eines intermittierenden
Vorhofflimmerns kann sinnvoll sein, da intermittierendes Vorhofflimmern
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mit einem erhodhten Schlaganfallrisiko einherzugehen scheint. Bislang

liegen zwei groBere Kohortenstudien vor, eine findet nur eine leichte Risi-

koerhéhung "2 (RR ca. 30%), eine andere findet eine Risikoerhéhung @
gleich der eines chronischen Vorhofflimmerns '* (level of evidence K llla). &
Patienten profitieren mit intermittierendem VHF (HR 0.32; 95% CI: 0.16- @
0.61) von einer Antikoagulation in dhnlicher Weise wie Patienten mit chro- 0@
nischem VHF (HR, 0.48; 95% CI: 0.37-0.63) '** (level of evidence T la). Eine°©
Langzeit-EKG-Untersuchung zum Aufspiren eines intermittierenden Vor-

hofflimmerns wird daher von der AHA-Guideline 'Vorhofflimmern' h-¢

len ""® (level of evidence D IV); klinische Untersuchungen zur Weltig

dieser Untersuchung nach Schlaganfall liegen indes nicht vor%<>



>

DEGAM Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 38

4.3. Primare und sekundare
Pravention des Schlaganfalls

4.3.1. Risikofaktoren und Pravention

Nach einem Schlaganfall steht nach den rehabilitativen MaRnahmen 4%
allem die Minimierung des Risikos eines weiteren Ereignisses im Vor
grund. Daher sollten konsequent praventive MaRnahmen ergri%;ver-

den. Im Rahmen dieser Leitlinie soll sowohl auf die Préve Sls
auch nach dem Schlaganfall-Ereignis eingegangen werden. Die ition
der Préavention lautet in diesem Zusammenhang: Die pr| vention

schen Patienten, die sekundéare Pravention zielt auf nten, die bereits

zielt auf die Reduktion der Schlaganfall-Inzidenz bei Eslang mptomati-
eine Transitorische Ischamische Attacke (TIAb en Schlaganfall

erlitten haben

Pravention des Schlaganfalls beinhaltet vor 3@1@ Behandlung relevan-
ter Risikofaktoren. Die Risikofaktor fir Schlaganfall sind Bluthoch-
druck "8, friihere Schlaganfalle o Mrische Ischdmische Attacken
(TIA), Koronare Herzerkrankung, Vor mmern "7 118 11° Stenosen der A.
Carotis interna ', Rauchen, Uhergewicht, Diabetes mellitus und vermin-
derte Glukosetoleranz, Hy sterindmie, verminderte koérperliche
Aktivitat, hoher Alkoh und Ostrogenhaltige Kontrazeptiva. Alter,
Geschlecht und erbli oren flieRen ebenso wie Hyperhomozystei-

nahme der Préavention des Schlaganfalls.

%&lmérprévention' Die arterielle Hypertonie kann als Hauptrisikofaktor fir

Schlaganfall bezeichnet werden. Es kommt zu einer Verdopplung des

7,5 mmHg '?' (level of evidence K II). Schon eine Abnahme des diastoli-
schen Blutdrucks um 5-6 mmHg senkt das Risiko eines zerebrovaskularen
Ereignisses um 42% 2212 (level of evidence T la).

@ Schlaganfallrisikos bei einer Erh6hung des diastolischen Blutdrucks um

X
&
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Sekundarpréavention: Eine antihypertensive Therapie nach Schlaganfall
oder TIA ergibt eine relative Risikoreduktion von 30% '* (level of evidence
T la). Die Kombination von einem ACE-Hemmer und Diuretikum erreicht
ahnliche Risikoreduktionen auch bei nicht-hypertonen Patienten '® (level
of evidence T Ib).

4.3.3. Rauchen

Die Rauchentwdhnung ist hinsichtlich des Schlaganfalls prlma@
Sek i

wirksam. Empfohlen wird die Rauchentwdhnung aber auch zur
pravention.

Primarpravention: Rauchen erh6ht das Schlaganfall-Risi Ia vV um den
Faktor 1,5. Es ist flir Frauen héher als fiir Manner u&d& it dem Alter
und der Zahl der gerauchten Zigaretten an 2617 of evidence K ).
Epidemiologische Daten legen nahe, dass das en des Zigaretten-
rauchens das Schlaganfallrisiko reduziert und dasRisiko ehemaliger Rau-
cher bereits nach 2-5 Jahren auf das niedcigere Risiko der Nichtraucher

reduziert wird "2 (level of evidence K Iﬁv

Sekundéarpravention: Prospektive Daten *zum Effekt von Rauchentwdh-
nung nach einem zerebrovas reignis konnten nicht gefunden
werden. Wegen der gutensp aventiven Effekte wird eine Rauchent-
wohnung jedoch auch se raventiv empfohlen ' (level of evidence
TIV).

4.3.4. tes mellitus

Prlmarr msichtlich des Schlaganfalls wirksam ist die Behandlung

oeteg fellitus nur far Metformin gesichert und wird daher als
pZusetzendes Medikament empfohlen. Zu achten ist auf eine
% Blutdruckeinstellung.

Theraple mit Metformin bei (bergewichtigen Patienten kann das
chlaganfall -Risiko reduzieren ¥ (level of evidence T Ib). Die Therapie mit
Sulfonylharnstoffen und Insulin fihrt nicht zu einer Reduktion des Schlag-
anfall-Risikos ' (level of evidence T Ib), sondern nur zur Verringerung der
mikroangiopathischen Komplikationen. Eine forcierte Blutdruckeinstellung



DEGAM Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 40

fihrt bei Diabetes-Patienten zu einer deutlichen Risikoreduktion eines
Schlaganfalls 3233 (level of evidence T Ib).

werden. Hierzu konnten keine prospektiven Daten (klinische Untersuchun-
gen oder RCTs) gefunden werden. Eine gute Blutzuckereinstellung nac
Schlaganfall wird von Experten zur Préavention der allgemein weiter vom%
schreitenden Arteriosklerose empfohlen '* (level of evidence T V). @

o
4.3.5. Korperliche Inaktivitat %&

Hinsichtlich des Schlaganfalls ist ein korperlich aktiver L%gﬁl primar-
praventiv wirksam und sollte daher empfohlen werd@ﬁe ndéarpraven-

tiv kann korperliche Aktivitat ebenfalls empfohlqp

(
Sekundérpraventiv sollte auf eine Einstellung des Blutzuckers geachtet é

Primérpravention: Ein korperlich aktiver Leb §St umgekehrt propor-
tional zu kardiovaskuldren Erkrankungen hlaganfallen korreliert.

Eine moderate korperliche Betatigungareduziert signifikant das Schlagan-
fallrisiko (Relatives Risiko 0.6= rel ti\Weringeres Risiko) '35 1% (level
of evidence K I). Ob jedoch sporw tivitdt als therapeutische Inter-
vention bei bislang nicht-aktiven Patienten eine Risikominderung ergibt, ist

nicht gesichert, da hierzu keu(@ rfdomisierten kontrollierten Studien vor-
liegen.

onnten keine prospektiven Daten (Klinische
Ts) gefunden werden, die systematisch die Rate

Sekundarpravention:
Untersuchungen

4@@ Ubergewicht

<>%/§L'5bergewicht ist ebenfalls ein unabhangiger Risikofaktor fir Schlaganfall
(OR 2.1) 340 (level of evidence K ). Klinische Studien zur Effektivitit von

% @ Gewichtsreduktion bzgl. Schlaganfallhdufigkeit konnten jedoch nicht ge-

funden werden.
N\

»
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4.3.7. Alkoholgenuf3

g/di) sollte nicht generell und nur nach intensiver Beratung beziglich der

Risiken von regelméaBigem Alkoholgenuss ausgesprochen werden (level

of evidence T IV). Es besteht eine Gefahrdung aufgrund von Suchtpoten- 0@
tial, Kanzerogenitat und anderen pathogenen Effekten. MaRiger Alkohol>

genuss (< 25 g/di) kann fiir verschiedene Tumorarten kanzerogen und bei

Frauen schon in geringeren Mengen schadlich wirken ' (level of N

ce Kll).

Die Empfehlung eines regelméfRigen moderaten Alkoholgenusses (< 25 @

Hoher regelméBiger Alkoholkonsum (> 40 g pro Tag) oder sgftenegYioher
Alkoholkonsum stellt einen Risikofaktor (RR 2-3) %> ' (level of e hce K Il)
far Schlaganfall, v.a. durch eine héhere Inzidenz von Hirn gen dar.

Dagegen kann zur Pravention von Schlaganfall u<> diovaskularen Er-
eignissen regelmafRiger moderater Alkoholgenu g/di) fir Manner
ab 60 erlaubt werden, fiir Frauen und junge Ma estehen hierzu noch
Zweifel. Moderater, aber regelméafBiger AlRgholkonsum (< 25 g/di) scheint
einen protektiven Einflul3 auf ischami hZMe (rel. Risikoreduktion bis
12 g/d: 0.80, 95% CI: 0.67-0.96; 12-24 7'0.72, 9% Cl: 0.57-0.91) "4 145
und eine kardiovaskulare Ereignisrate und Mortalitat zu haben (RR = 0.80;
95% Cl: 0.78, 0.83) 146147148 (Ie@ vidence K 1l). Auch bezlglich der
peripheren Verschlusserk
hen (bereinigte relative
Eine Meta-Analyse fan
bei Frauen eingesclif
einem Alter vo
wurde von d

cheint ein positiver Einfluss zu beste-
duktion 25%) *° (level of evidence K II).
ffekt bezlglich kardiovaskulérer Ereignisrate
Framingham-Daten fanden den Effekt erst ab

7 Unterschiedliche Wirkstarken der Getrankearten
a-Analysen nicht gefunden, es scheint keine Rolle zu
spielen (lev vidence K II). An o.g. Studien wird die subjektive Men-
genfes ie grolRe Heterogenitat und die uneinheitliche Erfassung
and ektiver Faktoren beméangelt ®" %2, randomisierte Interventi-

0&3; n zur Kldrung werden empfohlen (level of evidence K V).

Q[ @-.3.8. Omega-3-Fettsauren

Omega-3-Fettsduren in der Nahrung oder additiv scheinen zwar die kardio-
\ vaskuldre Mortalitat bei bestehender KHK zu reduzieren, Daten randomisier-
;9 ter Studien zur Haufigkeit vom Schlaganfall liegen derzeit jedoch nicht vor.
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4.3.9. Hyperhomocysteinamie

Hyperhomocysteinamie gilt zwar als Risikofaktor fiir kardiovaskulare Er-
eignisse und Schlaganfall, eine therapeutische Senkung des Homo-
cysteinspiegels mit Folsdure, Vitamin B6 oder B12 fihrt aber nicht zu einer
Reduktion der Schlaganfallrate und kann daher nicht empfohlen werden<1>5
(level of evidence T Ib). <

4.3.10. Hypercholesterindmie %&O

Priméarpravention: Hinsichtlich eines Schlaganfalls ist die Bghagdlung der
Hypercholesterindmie nur bei Patienten mit besteheqder und ande-
ren arteriellen Verschlusskrankheiten wirksam unde@daher far diese
Patienten empfohlen. <,

Die einzige groBe RCT zur Primérpréventio@ laganfalls bei Gesun-
den durch Statine konnte keine Risikoredu nachweisen '®* (level of

evidence T Ib). Zwei Meta-Analysen Wedoch auf eine Senkung ze-
rebrovaskularer Ereignisse bei Pafiente it einer vorbestehenden KHK
und anderen arteriellen Verscmmheiten unter Statin-Therapie
hin %5 1% ( |evel of evidence T la). In einem kiirzlich veréffentlichten Mega-
trial reduziert Simvastatin_be} %nten mit KHK und pAVK das Risiko
beziiglich Schlaganfal m 25% und absolut um 2% (NNT 50) "%’
(level of evidence T la angig vom Cholesterin-Spiegel des Patienten.

Sekundérpraventi ne Behandlung der Hypercholesterindmie mit
Statinen wird t@Prévention der allgemein weiter voranschreitenden
Arterioskler und wegen des positiven Effekts auf kardiovaskulédre
ohlen (level of evidence T V).

Fﬂr%@ darpravention von Schlaganfall liegen keine Daten vor, die
e@ oreduktion durch lipidsenkende Therapie (auch Statine) belegen

n ' (level of evidence T la). Auch eine kiirzlich veréffentlichte groRe

ko
%B,CT fand far Patienten mit bestehender zerebrovaskuldrer Erkrankung

@

>

keinen signifikanten Benefit beziiglich eines Schlaganfalls, wohl aber be-
ziiglich kardiovaskularer Ereignisse ' (level of evidence T Ib).
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4.3.11. Ostrogensubstitution

Es kann weder primar- noch sekundérpréventiv der Einsatz von Ostroge-
nen, ob in Monotherapie oder in Kombination mit Gestagenen, empfohlen
werden. Epidemiologische Untersuchungen legen die Vermutung nahe,

dass es einen kausalen Zusammenhang zwischen Ostrogenmangel und o

N

erhdhter Rate kardiovaskulérer Ereignisse gibt. Frauen mit vorzeitiger
Menopause (Alter 35-40 Jahre) haben eine erhdéhte Mortalitat bezliglich

ischamischer Herzkrankheiten " '%2 und eine erhdéhte Gesamt- %@

(level of evidence K II).

Priméarpravention: Zwei groBe RCT zeigten kurzlich, s oYstro-
gen/Gestagen-Kombinationen priméarpraventiv das Risike fur aganfall
signifikant erhdhen 8% % (level of evidence T Ib). Eine h@nelle Kontra-

zeption vor der Menopause erhdht das kardiova r siko (level of
evidence K Il) 165166167 Eine niedrig dosierte horm ontrazeption (<
50ug Ostrogen) erhoht das relative Schlaganfallg (1.53; CI: 0.71-3.31),

bei bekannter Hypertonie sogar um den_Faktor 1077 (95% Cl: 2.04-56.6).
Zudem steigt das Risiko fir einen HerzinfarkibgPRaucherinnen ab 10 Ziga-
retten/d 20-fach und bei Hypertonikay 10-fach. Aulerhalb dieser
Risikogruppen ist die Insultrate bei Anwekdung von Kontrazeptiva vor der
Menopause jedoch sehr niedri@&gauen Uber 50 jedoch deutlich zu-
nehmend (bis zu 0,35%/J h@ el der Verordnung von Kontrazeptiva

sollte daher bei Raucheri d Hypertonikerinnen eine intensive Auf-
klarung tber die Erhéhyn kardiovaskularen Risiken erfolgen.

Sekundarpréaventj @ ormonersatztherapie mit Ostrogen/Gestagen-
Praparaten errej ndarpraventiv keine Risikoreduzierung bezliglich
Schlaganfall diovaskularer Ereignisse %, '7° (level of evidence T Ib).
Jingste Mysen kommen zu dem Schluss, dass weder in der Pri-
mar- n @er Sekundarprévention kardiovaskulérer Ereignisse eine
post@ usale Hormontherapie empfohlen werden kann (level of evi-

ncela) ', 172, da das Risiko koronarer Ereignisse (1.11 Cl: 0.96-1.30)
%@as von Schlaganfallen (1.27 Cl: 1.06-1.51) relativ zunimmt.

X
&
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4.3.12. Depression

Therapie nicht empfohlen werden, wohl aber zur Linderung der Sympto-

Hinsichtlich der Pravention eines Schlaganfalls kann eine antidepressive @
matik. @

Depression ist mit einer erhéhten Schlaganfall-Mortalitat (RR 1.54) ass©%

iert 7% (level of evidence K Il). Post-Schlaganfall-Depressionen sind eb

falls mit einer erhéhten Mortalitat (OR 3.1 nach 12 Monaten, OR %&ch
a

24 Monaten) vergesellschaftet '* (level of evidence Kl). E
t 175, 176, 17

das Outcome nach Rehabilitation negativ beeinfluss
evidence K Il). Zwar zeigen kleine RCTs (n< 100) zur ik
Behandlung, dass depressive Symptome und Aktivitaten |@gs taglichen
Lebens verbessert werden kdnnen 78, 17°, 18 sje sj er In stationaren
Settings vorgenommen worden und damit nur %} ssagefahig (level
of evidence T Il). Daten zur Beeinflussung hart% unkte, wie neurolo-
gisches Outcome, Schlaganfallrisiko oder itdt unter psychothera-

peutischen oder medikamentésen An@e n derzeit nicht vor.

4.3.13. Antithrombotische Therapie

Primérpravention: Eine anti <Stische Therapie zur Primarpréavention
des Schlaganfalls bei wird nicht empfohlen, da hierbei keine
Risikoreduktion durcz nachgewiesen werden konnte. Bei bislang

gesunden Frauen SS 100 nach eingehender Beratung bzgl. gerin-
gen Effekts je fohlen werden.

Der positiv gkt von ASS 100 bzgl. ischamischer Ereignisse wird bei

Manner haufigere zerebrale Blutungen aufgehoben 8" 182183 (|gvel
of p)la). Eine neue grofRe Studie mit 40.000 nur weiblichen Pro-
b ergab fur 100 mg ASS jedoch eine leichte relative Risikoreduk-

Og%gntspricht. Das Risiko transfusionspflichtiger Blutungen steigt aber eben-
lls (RR 1.4 Cl: 1.07-1.83; AR 0,18%; NNT 555) '® (level of evidence T Ib).

@ Sekudérpravention: Zu empfehlen ist eine antithrombotische Therapie mit
ASS (Dosis 75-350 mg). Bei Kontraindikationen kann alternativ Clopidogrel
\ empfohlen werden.

N
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Nach TIA oder leichtem Insult (keine Carotis-Stenose > 70%, Ausschluss

kardialer Emboliequellen) senkt ASS das relative Risiko fiir TIA und Rein-

sult zwischen 20 und 30%, entsprechend einer NNT von 40 bis 70 Patien- @
ten 8% 186.187.188 (|aye| of evidence T la). Wegen der dosisabhangigen ga- &
strointestinalen unerwinschten Arzneimittelnebenwirkungen bietet eine @
Dosis von 75-300 mg/d ein gutes Nutzen-Risikoverhéltnis (level of eviden- 0@

ce T la). Als Alternative bei Kontraindikationen von ASS kann Clopidogrel

1x75 mg/d ' (level of evidence T Ib) oder Ticlopidin 2x250 mg/d einge-

nommen werden ' (level of evidence T Ib). Aufgrund der deutlic ri<

geren Rate von Neutro- und Thrombozytopenien ™' wird hierfei
192

dogrel bevorzugt empfohlen 2. Alternativ scheint nach Ulgerab
unter ASS die Hinzugabe von Protonenpumpenblockern den@?durch
Clopidogrel beziiglich Rezidivblutung tberlegen zu seid™®, Hferzu liegt

zwar eine RCT guter Qualitat vor, da es aber bislang i e ist, erfolgt
in diesem Fall nur eine vorsichtige Empfehlung (lev vidence T Ib).

Orale Antikoagulation bei Patienten nach TIA chlaganfall, jedoch
ohne Vorhofflimmern, fihrt zu keiner Risikoreduktion fiir einen Rea-
poplex ® 1% (level of evidence T la). Zu%age, ob eine spezifische
Therapie (u.a. Antikoagulation) vs. AW thorakalen aortalen Plaques
wirksamer ist, lasst sich keine ausreichende Evidenzlage finden ' ' (Le-

vel of evidence T IV) Q%
Erlauterungen: In einer wi @L itlinie zu Schlaganfall '*® wird die Stan-
g

darddosierung fiir ASS angegeben. Die Argumentation basiert

auf einer hollandisch tidie '%°, die eine Gleichwertigkeit zwischen 30
mg und 325 m gl. eines kombinierten Endpunktes mit kardio-
vaskularer Morjatj det. Die hier vorliegende Leitlinie schliel3t sich

boration (A liber eine Standarddosis > 75 mg an, da fiir Dosen > 75
videnz bzgl. einer relevanten Risikoreduktion auch fir

jedoch der E%i der Meta-Analyse der Antithrombotic Trialists Colla-

< 75 mg vs. Placebo. AuRerdem steht die in der oben genannten Studie
\ postulierte Gleichwertigkeit bzgl. des Primarendpunkts in Frage. Die Stu-
A dienhypothese lautete auf Uberlegenheit der Niedrigdosis, eine nachtragli-
che Testung auf Aquivalenz wurde nicht dargestellt. Die Nachberechnung
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ergibt ein Konfidenzintervall (-3-+2%), das anzeigt, dass im ungiinstigsten
Fall die absolute Haufigkeit fir den Endpunkt um 2% hoéher liegt als fir die
Normaldosis. Damit liegt die zu beflirchtende Haufigkeit deutlich Gber der zu {
erwartenden absoluten Risikoreduktion fiir eine schwerwiegende Blutung. @&

osklerotischen GefaRRerkrankungen Clopidogrel in Hinblick auf den komﬁi
nierten Endpunkt Schlaganfall, Herzinfarkt und vaskulér bedingter

zwar leicht wirksamer als ASS (AAR 0.5%, NNT 200). Das gilt rdings
nur fir Patienten mit einer vorbestehenden pAVK, flr die Su ?{% er
Patienten nach Schlaganfall oder Herzinfarkt konnte kein signifi r Un-
terschied gefunden werden2®, Erweiterte Analyse eso CAPRIE-
Datensatzes, die signifikante Besserungen auch fir éhlag allpatienten

Laut der CAPRIE-Studie ist bei Patienten mit manifest gewordenen arteri@

zeigten (bei anamnestisch weiteren ischamischen E issen 29", bei Dia-
betes 22 oder nach Herzoperationen 2%%), werde er Ungenauigkeit
der genannten anamnestischen Angaben up kombinierten Ein-
schlusskriterien (MI + Schlaganfall) in dies ie nicht bertcksichtigt.
Damit ist in der Sekundéarpravention nach Schlaganfall sowohl der primére
Ersatz als auch der Ersatz nach ei e;‘wbanfallrezidiv unter ASS nicht
gerechtfertigt, da kein Vorteil von@ogrel gegenliber ASS nachweis-
bar ist. Fr den Einsatz von Clopidogrél in Kombination mit ASS kann es

wegen mangelnder Datenla Aglich eines sekundérpraventiven Ein-
satzes ebenfalls keine g geben.

Ob die Kombination
duktion bewirkt, i
(level of evid

yridamol mit ASS eine vermehrte Risikore-
erzeitiger Datenlage nicht sicher auszusagen 2
daher kann keine Empfehlung erfolgen. Eine gro-
Rere RCT zei eine vermehrte Risikoreduktion (37% vs.18%) %, ist
aber umstr| da u.a. in der Kontrollgruppe mit 50 mg ASS unter der
Standar therapiert wurde.

0] ikoagulation bei Patienten nach TIA oder Schlaganfall, jedoch
o orhofflimmern, fihrt zu keiner Risikoreduktion fiir einen Rea-
Ox%lf)p ex 26:207 (level of evidence T la). Zu der Frage, ob eine spezifische

\ erapie (u.a. Antikoagulation) vs. ASS bei thorakalen aortalen Plaques
wirksamer ist, lasst sich keine ausreichende Evidenzlage finden 2°% 2% (level

% of evidence T IV).
§>
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4.3.14. Nichtrheumatisches
Vorhofflimmern

3
Antikoagulation vs. Thrombozytenaggregationshemmung @&

bei Patienten mit erhéhtem Schlaganfalirisiko (> 2% Ereignisrate/Jahrk>
einer Therapie mit ASS vorzuziehen. Risiken der Therapie v.a. hinsichtlich
Blutungen, Stiirzen und Einstellung des INR sollten umfassend b tet
und mit dem Patienten besprochen werden. 3&0

Primarpravention: Priméarpraventiv ist die orale Antikoagulation (INR 2-3) @

Y%
gangenen Schlaganfall oder TIA reduziert ASS das Risiko, ei ﬂlagan-
fall zu erleiden, relativ um 20%, das entspricht einer NNT, 210 (level
of evidence T la). Orale Antikoagulantien mit einem&N -3 reduzieren
dagegen bei Patienten mit mittlerem Schlaganfallg as Risiko relativ
um 60%, absolut um 2,8% (NNT 33-36) *'" (level nce T la). Auch im
direkten Vergleich zu ASS reduziert die Therapie™3it Antikoagulantien bei
Patienten mit erhéhtem Schlaganfall-Wesser das Risiko eines
Schlaganfalls (NNT 42), jedoch mit ei e ten Risiko eines Blutungs-
ereignisses (OR 1.36, NNH 110) 214% Beeinflussung der Gesamt-

Mortalitat konnte nicht gefunder@ n. Bei nicht erhdhtem Schlaganfall-
indi

Bei Patienten mit nichtrheumatischem Vorhoflimmern und oh okgnge-
n 1&

risiko, unter 65 Jahren, bei K tion flr Antikoagulantien oder zu
hohen Therapierisiken ka erapie auf ASS (75-300 mg) beschrankt
bleiben. Bei Patienten un ahren und bei Patienten mit einem niedri-
gen absoluten Schla@ﬂisiko (< 2%/Jahr) ist die absolute Risikore-
duktion im Vergl€i 7y ASS nur sehr gering, so dass hier eine Begren-
zung auf ASS sjpmyQlst 2'> 213214218 (Jevel of evidence T la). Andererseits
. (7
senkt die The
4%/Jahr

o Jence ): Jeweils 2 Prozent fir Congestive heart failure, Hypertension,
Alter tiber 75 Jahre), Diabetes mellitus und 4 Prozent flr Stroke (in
Anamnese) kénnen zu einer Gesamtereignisrate pro Jahr summiert

@ Sekundarpréavention: Sekundarpréaventiv ist die orale Antikoagulation (INR
§ 2.5-4) Mittel der Wahl, bei Kontraindikationen oder zu hohen Therapierisi-
, ken sollte ASS verwendet werden.
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Hierzu zeigt sich in der einzigen verwertbaren gréBeren RCT (n= 455) fir

die orale Antikoagulation (INR 2.5-4) eine Risikoreduktion von erneuten
Schlaganféllen versus Placebo absolut um 8,3% (NNT 12) und im Ver-
gleich zu ASS relativ um 60%, das entspricht einer ARR von 6% (NNT 17),

die Therapie geht jedoch mit einem erhodhten Risiko einer extrakraniellen
Blutung einher (2,8 vs. 0,9% Blutungsereignis pro Jahr) 2'® (level of e¢i©
dence T la). Eine neuere RCT zu Low-Dose-Antikoagulation (INR 1.5-2)@
Vergleich zu Standarddosis-Antikoagulation (INR 2.5-4) wurde wege
vermehrter groRerer Blutungen (6% vs. 0%) in der Standardd uppe

bei ahnlicher Schlaganfall-Ereignisrate (1% vs. 1,7%) abdébioc
Aufgrund der kleinen Fallzahl (n=110) ist die Postulierung ejgner
tigkeit beztiglich Schlaganfallrate hierbei aber sehr probl '%h, zudem
ist die Blutungsrate im Vergleich zu der obenstehen Studie sehr hoch,
die Studie kann daher nicht zu einer Empfehlun%béx

Bestehende intrakardiale Thromben
Fir den Einsatz von Antikoagulation bei henden intrakardialen

Thromben gibt es bislang Hinweise £ir eine Risikoreduktion in einigen
Beobachtungsstudien und zwei  nich lindeten kontrollierten Stu-

dien ?° (level of evidence T lIb). \/

Rhythmuskontrollierende Medikamente
Eine medikamentdse Kardidver bzw. Erhaltung des Sinusrhythmus
%I

bringt gegeniiber de nkung auf eine Frequenzkontrolle keine
Vorteile beziiglich Sc | und kann bei dem derzeitigen Datenstand
nicht zur Praventi chlaganfalls empfohlen werden.

Drei neueren n RCT zufolge ist die Rhythmuskontrolle mit den
iiblich verwépeie Substanzen (Amiodaron, Sotalol, Proprafenon, Flecai-

0&%@. beim am héaufigsten verwendeten Amiodaron) und erhéhten Mortali-
tsraten nach Herzinfarkt unter Sotalol, Encainid und Flecainid %?*2% der

Q ﬂ @ Einsatz von Medikamenten zur Rhythmuskontrolle zum Zweck der Prophy-

laxe eines Schlaganfalls zweifelhaft.

\ Zwar wurden in der Literaturrecherche zu rhythmuskontrollierenden Medi-
\ kamenten bei nichtrheumatischem Vorhofflimmern eine Reihe von RCTs
’ bezlglich der Surrogatparameter Konvertierungsrate bzw. Erhaltungsrate
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des Sinusrhythmus gefunden, jedoch nur 2 RCTs aul3er den obenstehen-

den, die die klinischen Endpunkte Mortalitat und Schlaganfallrate unter-

suchten. An der einen Untersuchung zu Amiodaron % ist zu beméngeln, @
dass Mortalitat als eine von 10 Nebenzielkriterien ohne ausreichende Test- &
starke getestet wurde und als einzige Signifikanz zeigte. Zudem waren @
keine Angaben zur parallelen antikoagulativen Therapie gemacht worden. 0@

Die andere Untersuchung ?¥ gibt zwar bzgl. Amiodaron eine geringereO@>
Mortalitat an, dies gilt jedoch nur flr eine sehr kleine Subgruppe von Pati-

enten, die unter Amiodaron in einen Sinusrhythmus konvertierte 6)o

versus Patienten, die unter Amiodaron nicht konvertierten (n=35}

Elektrische Kardioversion o
Bislang liegen keine RCTs mit klinischen Endpunkten zurelektr en Kar-
dioversion vor, eine praventive Wirksamkeit bezijglic%hlaganfall ist
nicht nachgewiesen 2% (level of evidence T la). <

4.3.15. Herzklappenersatz @

Patienten mit Herzklappenersatz sol privfar- und sekundarpraventiv
antikoaguliert werden und zusétzlich mit 100 behandelt werden.

Bei Patienten mit Herzklappene ekt Antikoagulation das Risiko hin-
sichtlich thromboemboli ignisse besser als Thrombozyten-
Aggregationshemmung 22%' (level of evidence T Ib). Eine weitere

Risikoreduktion ist du@ kombinierte Therapie mit Antikoagulation
und Thrombozytgn-, tionshemmung maoglich, die hierbei erhdhte
Zahl von Blutun ikationen ist bei ASS in Niedrigdosierung am
geringsten 2 (| evidence T la).

genosen der A. carotis

0&% pfavention: Primérpréventiv kann die Endartericktomie nicht all-
in empfohlen werden, sie ist nur in Einzelféllen sinnvoll.

@*’ eta-Analysen zeigten flir Patienten mit bislang asymptomatischen mittel-

bis hochgradigen Stenosen (> 50%) der A. Carotis nur eine leichte Reduk-

\ tion (ARR 2%, NNT 50) der Schlaganfallhaufigkeit nach Endarteriektomie
\A)

und empfahlen daher keine Operation #" 232 (level of evidence T la). Eine
233

» kirzlich erschienene grol3e RCT #*° zeigt eine absolute Risikoreduktion von
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5,4% der Gesamtschlaganfallhaufigkeit (NNT 18), die allerdings nur fir
Manner unter 75 signifikant ist 2%, Zu beachten ist aber, dass die Risikore-
duktion far die in der Beratung hausarztlicher Patienten relevanten todli-
chen Schlaganfalle nur 2% (NNT 50) und flr die dauerhaft behindernden
Schlaganfélle nur 0,5% (NNT 200) betragt. Und dies wird nur erreicht,
wenn von den operierenden Zentren die sehr niedrige Rate von 3% fir,

im Einzelfall nach eingehender Risikoberatung des Patienten ieden
werden.

Fir die Therapie mit ASS gibt es bei Stenosen der A. car keg
weis flir eine Risikoreduktion bezliglich Schlaganfall 2%’ 26|

ce T la).
%erative Versorgung

bei einem Stenosierungsgrad ab 70% sinn Hausarzt sollte eine
Versorgung in einem Zentrum mit einer Komplikationsrate unter 6% an-

streben. V
Patienten nach Schlaganfall oder itieren bei mittlerer und schwe-

rer Stenosierung von einer Endarterle omie. Bei einem Stenosegrad von
> 80% (Standard der Europ abptid Surgery Trial (ECST)) ist die relati-

arztlichen Leitlinie keine allgemeine Empfehlung ergehen, sondern sollt
i%le

n Nach-
of eviden-

')
Sekundérpravention: Sekundarpraventiv ist ej

ve Risikoreduktion 48% spricht einer NNT von 15, bei einem Ste-
nosegrad von 70-80% relative Risikoreduktion 27%, entsprechend
einer NNT von 21. P t mit leichtgradigen Carotis-Stenosen (< 70%)

profitieren da t von einer Operation. Diese Angaben gelten,
wenn die Ko nsrate der operierenden Einheit unter 6% liegt ¥’
T

(level of e la). Die Komplikationsrate wird in Deutschland im
Rahmen chen Qualitatssicherung erhoben und ist im bundeswei-
te itt unter 6%. Die Komplikationsrate einzelner Zentren ist

je@ rzeit noch nicht 6ffentlich zugénglich.
Al ternative kann die transkutane Angioplastie mit oder ohne Stent

%rzelt nicht empfohlen werden. Ob eine angioplastische Behandlung mit

oder ohne Stents der Endarteriektomie ebenbiirtig ist, wird in verschiede-

wurde wegen mehrfacher Schlaganfall-Rezidive im Angioplastie-
Studienarm vorzeitig abgebrochen 28, Eine andere RCT fand eine Gleich-
wertigkeit 2°, kritisiert wird an dieser Untersuchung jedoch die uniiblich
hoch ausfallende 30-Tage-Komplikationsrate fur die Endarteriektomie von

@ nen RCTs unterschiedlich bewertet; eine Studie, die das testen wollte,

é
perioperative Komplikationen erzielt wird. Insofern wird von dieser hao®;
Il
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10%, zudem war die Re-Stenose-Rate nach einem Jahr im Vergleich zur
Endarteriektomie erhdht (14% vs. 4%). Eine Meta-Analyse stellt nach ei-

nem Beobachtungszeitraum von 30 Tagen ein erhdhtes Schlaganfallrisiko @
(7,1% vs. 3,3%) bei gering reduzierter Mortalitat (0,8% vs 1,2%) flr die &
Angioplastie fest ° (level of evidence T la). Bislang werden daher Patien- @

ten auch nur im Rahmen von Studien angioplastisch versorgt. 0°©

4.3.17. Offenes Foramen ovale (OFO) %&o

Ob ein offenes Foramen ovale ein erhéhtes Risiko flir kryptogene g-
anfalle (kryptogen = unklare Genese) darstellt, wurde in eini epitlemio-

logischen Studien untersucht. Eine Meta-Analyse von FalNKontiigh-Studien
zeigt fir Patienten unter 55 mit kryptogenem Schlag ine fanffach
héhere Haufigkeit von OFO als bei der altersgleic % albevolkerung
(OR 5.0 (3.27-7.75). Bei alteren Schlaganfallpatie % 5 Jahren) ist der
Anteil der OFO im Vergleich zur altersgleiche albevolkerung aber
nicht signifikant verschieden #*'. D.h. jiimgere Patienten mit OFO haben
eine funffache Wahrscheinlichkeit, eingn Sc nfall zu bekommen, ab 55

Jahren scheint es kein erhohtes Risiko arzustellen (level of evidence
K Ila).

Andere Fall-Kontroll-Studien ass Patienten mit einem OFO eine
héhere Wahrscheinlichk , ein Schlaganfallrezidiv zu erleiden,
wenn gleichzeitig Risiko en flir eine Thrombose oder eine Throm-
bophilie (z.B: Fakt en) 22, pesonders groBe Offnungen und
Rechts-Links-Sh @hiedener Genesen 243:244.245.248 (; B pei pulmona-
ler Hypertonie) atriales Aneurysma 2 vorliegen (level of evidence
K 1lla). Diese;&;E n scheinen dazu beizutragen, dass sich tatsachlich ein

Thrombu m vendsen Schenkel in die arterielle Strombahn ver-
irrt 249. gefasst kann man bei Patienten unter 55 Jahren davon
ausg@, tass das offene Foramen ovale eine Ursache flir einen krypto-
0% hlaganfall sein kann, besonders wenn obengenannte Risikofakto-

orliegen. Bei alteren Patienten wird eine artherogene Ursache eher

@ rscheinlich sein.

Primarpravention: Flr einen primarpréaventiven Therapieansatz gibt es
keine prospektiven Daten, entsprechend gibt es hierfir keine Therapie-
empfehlungen.
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Sekundarpravention: MaBnahmen, die Gber den Einsatz von ASS hinaus-
gehen, kénnen bei jungen Patienten mit mehreren kreuzembolieférdern-
den Risikofaktoren (wie Rechts-Links-Shunt) Gberlegt werden.

Flar sekundarpraventive Interventionen gibt es bislang auch keine sehr
stabile Datenlage, eine Meta-Analyse betrachtet 4 Kohortenstudien, di
auch bei jliingeren Patienten (< 55 Jahren) keine signifikante Risikozurm?]
me fir einen zweiten Schlaganfall zeigen, wenn die Patienten medikam

t0s therapiert sind. Dabei lasst sich keine signifikante Verbesser
Antikoagulation versus ASS in der Verhinderung nachfolgen
falle eruieren (level of evidence T lla) 8. RCTs, die diese Fra
untersuchen, liegen nicht vor. Aufgrund der hoheren tungSrate bei
Antikoagulation sollte daher eine Therapie mit AS@\: gt werden,

wenn nicht andere zwingende Griinde flr eine Anti lation vorliegen
(Lungenembolie, rezidivierende Thrombosen % ng gibt es keine

kontrollierte Studie, die die Effizienz eines Ver, es, ob operativ oder
mit Schirmchen, nachgewiesen hat, es lieg unkontrollierte Anwen-
dungsbeobachtungen vor ?*°. Angesjchts des” fehlenden Wirksamkeits-
nachweises und maoglicher Kom Iik:%gﬁ> bei Operation und bei der
Schirmchen-Einlage (Dislokation,wmerung) kann fir einen Ver-
schluss derzeit noch keine Empfehlung gegeben werden. Experten emp-
fehlen aber bei jungen Pati Mt mehreren kreuzembolie-férdernden
Risikofaktoren (wie Regh iks-Shunt), MalBnahmen, die Uber den Ein-
satz von ASS hinausge&

Gberlegen 2*° (level of evidence T IV).
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5. Zusammenfassung der
Empfehlungen der é
Leitlinie Schlaganfall @

5.1. Prahospitalphase o‘)©

Jeder Schlaganfall stellt eine Notsituation dar. Diagnostik und T ie
haben das Zeitfenster von 2-3 Stunden zu beriicksichtigen. g

arztwagen in ein Akutkrankenhaus erfolgen, wenn maéglich irve Stroke-
Unit' mit Moéglichkeit zur Computertomographie und Throtbolyse (C). Bei
Patienten, die beatmungspflichtig sind oder Sympg) chlaganfalls
zeigen, die stabil sind und langer als 24 Stunden r%n, kann auf eine
Einweisung in eine Stroke-Unit verzichtet werde ei Kontraindikatio-
nen (infauste Prognose, tiefes Koma, Cheyne-St -Atmung, Multimorbi-
ditat u. Alter > 80 J.) kann auf eine statiwmweisung verzichtet wer-
den. Erlebte Anamnese, ethische Ge% te und ggfs. Konsens mit
fu

Bei Verdacht auf Schlaganfall sollte eine sofortige Einwei%n ot-

den Angehdrigen sind Voraussetzung Entscheidung (C).

In der Prahospitalphase (vor mg efyThrombolyse) sind kontraindiziert:
Gabe von Heparinen, Acetyls, dure, Clopidogrel, Steroide, Nimopidin,
intramuskulére Injektione lumbale Liguorpunktion (C). Folgende
Einschrankungen, die gj ombolyse verhindern kénnten, sollten un-
bedingt dem Kranke mmuniziert werden "6 (C):

100.000/ul bzw. Prothrombinzeit >15 Sekunden,
griff in den letzten 14 Tagen,

Thrombozyt
chirurgis
Schl der anderweitiges Hirntrauma in den letzten 3 Monaten,
s er Blutdruck > 185 mmHg oder
@Iischer Blutdruck > 120 mmHg

9 lutzuckerspiegel < 50 mg/dl oder > 400 mg/dlI,

\ gastrointestinale Blutung in den zurlickliegenden 21 Tagen.

% In bestimmten Fallen wird der Hausarzt sich vor Ort von der Schlaganfall-

\ symptomatik Uberzeugen oder trotz Alarmierung des Notarztes einen
N

' ' Starke der Empfehlung: (A) basiert auf wissenschaftlichen Studien hoher Qualitét; (B) basiert
auf sonstigen Studien; (C) basiert auf Konsensusaussagen oder Expertenurteilen
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Hausbesuch machen. In diesen Féllen gilt fir die Behandlung des akuten
Schlaganfalls:

1. Dokumentation des neurologischen Befundes und des Zeitpunkts
des zerebralen Insults (C)

2. auf freie Atemwege achten, Hochlagerung des Oberkérpers um

ca. 30°, 2-4 I/min Sauerstoff (C) 00§©

3. bei Verdacht auf Hypoxie ggf. Intubation (C)

4. Legen eines vendésen Zugangs und Infusion einer isotonen
Ringer-Lactat

5. Blutdruck-Kontrolle, ggf. Blutdrucksenkung; keine Inte@s
g

RR systolisch 140-220 mmHg und diastolisch 120 pgm
6. Blutzucker-Streifentest (C)

7. Krankenhaus Uber die Einweisung des Patieﬁ@ chlaganfall
informieren (C)

5.2. Poststatio éMehandlung:
Neurorehabijtation

Der Erfolg der Rehabilitation\st %o groBer, je friher, umfassender und
konsequenter der Ther@pi mn. In der Regel sollte so lange rehabilitiert
werden, bis keine Dy i der Symptomrickbildung mehr zu beobach-
ten ist oder das Th&rapjpziel fiir den Patienten erreicht ist (C). Deswegen
sollte mdglic sive Kooperation und Koordination in einem Rehabi-
litations-Tea

ten und Le den erreicht werden (B). Ein sofort zuganglicher ausfihrli-
cher Ar. nach Entlassung aus der stationdren Versorgung gewahr-
leis arfsgerechte Weiterversorgung in der ambulanten Nachsor-

g
oWrZergrﬁndige Rehabilitations-Ziele sind Autonomie und soziale Integra-

n (B), bei berufstatigen Patienten die Wiedereingliederung ins Berufsle-
ben (C). Von den Patienten hochgeschatzte Freizeitbeschéaftigungen sollten
zur Verbesserung der Lebensqualitat gefordert werden (C).

Die BasismaRnahmen der Rehabilitation auch in der ambulanten Nachsor-
ge sind Krankengymnastik, Ergotherapie, Logopéadie und neuropsycholo-
gische Trainingsbehandlung (C). Die Krankenpflege sollte die Patienten
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unterstiitzen, mdéglichst viel selbst zu tun; bei Hemiplegikern sollten alle
Hilfsleistungen von der betroffenen Seite her ausgefiihrt und die klassi-
sche spastikhemmende Lagerung in zweistliindigem Wechsel durchgeflihrt @
werden (C). @&

Kriterien, die eine rehabilitative Therapie begrenzen, sind mangelnde Ko-
operationsmaoglichkeit des Patienten aufgrund von Demengz, Psychoseo<>
oder weitreichender Aphasie, schwerwiegende Begleiterkrankungen, die
eine Mobilisierung verhindern, oder Hemiplegien ohne Spastik, die on
langer als 3 Monaten unveréndert bestehen (C). &0

Bei Hemiparese Vorbereitung der Rdumlichkeiten (C):
kleine Teppiche und Schwellen entfernen, @O
Handlaufe anbringen, @
ersetzen,

niedrige Lesesessel durch héhere mit gerader §@
Senioren- oder Krankenbett anschaffen, @

Toilettensitz erh6hen, Haltestange anbringen, Rapierrolle ins Blickfeld,
evtl. Badewannen-Lifter installieren,

selbstéandiges Spulen von Geschirr zen ermoglichen,

)
Die Verlaufsbeobachtung Ea i Monaten Abstand die Fahigkeitssto-
Re

Notrufanlage installieren.

rungen nach dem Barthel? u berticksichtigen, um nach empirischer
Bildung von drei Grupp@ ha-Bedarf festzulegen und zu Gberprifen
(C).

: IIten zur Verbesserung der Kooperation in Ent-

(24

B eingebunden und nachhaltig informiert werden (C).

5.%@@ Diagnostisches Vorgehen
o nach zerebraler Ischamie

bildgebende Diagnostik des Gehirns und der Gefal3e sowie der Ausschluss

einer kardioembolischen Genese bald méglichst erfolgen (B). Bei Patienten
\ mit erhéhtem Risiko oder unklarer Compliance ist eine stationdre Abkla-
\A rung sinnvoll (C).

] h einem Ereignis (Schlaganfall, TIA oder Amaurosis fugax) sollte eine
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Diagnostische Verfahren nach einem Ereignis (Schlaganfall, TIA oder
Amaurosis fugax)

Nach zerebraler Ischamie-Symptomatik sollte zum Nachweis von akuten
Infarktgeschehen oder zur Aufdeckung anderer Hirnanomalien, die eine
Antikoagulationstherapie kontraindizieren, eine CT-Untersuchung de
Gehirns durchgefihrt werden (C). Sowohl nach TIA als auch nach Ama
rosis fugax sollte zur Beurteilung der extrakraniellen GeféaRe Dupl
Sonographie oder Doppler-Sonographie eingesetzt werden (B). %ch

dabei eine Indikation zur Endarteriektomie, gilt die Arteriogr ré-
operativer Goldstandard zur sicheren Quantifizierung des Stenose s (C).
Bei bestehender Herzerkrankung oder Hinweisen darau 1) <>eine TEE,

mindestens aber eine TTE durchgefiihrt werden. DiesXjlt night, wenn kein
Hinweis auf eine Herzerkrankung besteht (B). B%st% sichere Indikati-
on zur oder Kontraindikation gegen den Ein iner Antikoagulation,
kann auf eine echokardiographische Untersu erzichtet werden (C).
Eine Langzeit-EKG-Untersuchung zur Aufdeckig eines intermittierenden

Vorhofflimmerns kann sinnvoll sein (Cﬁ\/
5.4. Poststat re Behandlung:
ravention

Nach einem Ereignis ganfall, TIA oder Amaurosis fugax) sollten zur
Prévention weitere raler Ereignisse folgende TherapiemalRnahmen

emgeleltet ‘
. Behandl arteriellen Hypertonie (A)
2. N|ko enz (C)

f\

Aktivitat (C)

ellung einer stabilen Stoffwechsellage bei Diabetes mellitus Il (C)

Behandlung der Hypercholesterindmie (C)

g Orale Antikoagulation bei Vorhofflimmern und Thrombophilie INR 2.5-4 (A)

7. Orale Antikoagulation bei intrakardialen Thromben (B)
8. bei > 70%iger A. carotis interna-Stenose: Thrombendarteriektomie (A)

9. Thrombozytenaggregationshemmung mit ASS 75-300 mg (A)

X
&
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10. Offenes Foramen ovale: Bei Patienten unter 55 Jahren und mehreren
kreuzemboliebeglinstigenden Risikofaktoren kann Antikoagulation oder

Verschluss erwogen werden (C) @
Keine Empfehlung fiir Ostrogensubstitution (A), Antikoagulation ohne Vor- @&
hofflimmern (VHF) (A), rhythmuskontrollierende Medikamente bei VHF (A) @

>
W

5.5. Die primare Pravention

durch den Hausarzt /@&o

Zur Vorsorge von zerebralen Ereignissen sind folgende M ahfen zu
empfehlen:

2. Nikotinabstinenz (A)
3. Korperliche Aktivitat (C)
4. Einstellung einer stabilen Stoffwechse%;i Diabetes mellitus Il (C),

vorzugsweise mit Metformin bei UpergeWightigen (A)
5. Behandlung der Hypercholesterindm t Statinen bei Patienten mit

KHK (A) 4
6. Antikoagulation bei Vorho ' und Thrombophilie INR 2 -3 (A)
#)

HA

1. Behandlung der arteriellen Hypertonie (A) ° @

Endarteriektomie bei A. ¢ erna-Stenosen nur in besonderen Féllen

nach eingehender Aufkldr

Keine Empfehl Ostrogensubstitution  (A), Thrombozyten-
Aggregationsh@ (A), rhythmuskontrollierende Medikamente bei
VHF (A).

Patien tzlich erhdhtem kardiovaskulédren Risiko sollten die dafir
ange?e@'@I eiteren MalBnahmen (s. DEGAM-Leitlinie “Kardiovaskulares

g}iik9 Vorbereitung) nicht verwehrt werden.
0\
N\

»
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6. Methodik
6.1. Suchstrategien

Die Literatursuche in Medline erfolgte tiber PubMed. Die Stichwoérter stro
ke, cerebrovascular disorders, rehabilitation und guideline dienten &l
Schllsselworter (key words). Mit Hilfe der Schlagworte family practi
general practice und primary care wurde die Verkniipfung zu sbeiten
hergestellt, die besondere Relevanz flir die ambulante Kranke, %@@19
bzw. den hausarztlichen Bereich haben.

Weiterhin wurde die Cochrane Library nach relevanten Arti chsucht.

Bei der Literatursuche interessierten nur die Artikel @éhospitalen und
nachstationdren Behandlung, da eine Leitlinie figx % ulanten Bereich
erstellt werden soll. Deswegen wurde Literatur iondren Behandlung

von Schlaganfallpatienten in Akutkrankenkhé , zu Stroke-Units und
Reha-Einrichtungen unbericksichtigt gelassen.

Literaturrecherche: Vorgehen bei Mmaurosis fugax
Zugrundeliegende Guidelines: Guidelig#gs for the Management of Tran-

Transient Ischemic Attacks clite Stroke des Committee on Guide-
lines Stroke Council, eart Association. Relevante Publikationen
wurden in der Datenb line mit folgender Suchstrategie identifiziert:
transient ischemic mesh), amaurosis fugax (mesh), prognosis, risk
for stroke, i a@ uplex sonography (mesh), MRA, arteriography
(mesh), ech isgraphy (mesh), atrial fibrillation (mesh). Einschrankun-
gen waren ab 1990, Reviews ab 1995, Meta-Analysen ab 1995, Gui-
delines & 995. Dariiber hinaus wurde themenbezogen in der Cochrane
Lib C chiert. Weitere Literatur wurde durch Literaturverzeichnisse,
V@ en der Autoren und Konsultationen von Experten gefunden.
ite

sient Ischemic Attacks und Pr@tice Guidelines for the Use of Imaging in

&

Literaturrecherche: Pravention des Schlaganfalls

grundeliegende Guidelines: Empfehlungen der Européischen Schlagan-
fall-Initiative, National clinical guidelines for stroke. Relevante Publikatio-
nen wurden in der Datenbank Medline mit folgender Suchstrategie identi-
fiziert: hypertension (mesh), diabetes mellitus (mesh), smoking cessation
(mesh), exercise (mesh), hypercholesterolemia (mesh), estrogen analogs
(mesh), depression (mesh), atrial fibrillation (mesh), anticoagulants (mesh),
cardioversion, rhythm control, carotid stenosis (mesh), alcohol drinking

X
&
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(mesh), cardiovascular disease (mesh), stroke (mesh), primary prevention,
secondary prevention. Einschrankungen waren RCTs ab 1990, Reviews ab
1995, Meta-Analysen ab 1995, Guidelines ab 1995. Darlber hinaus wurde
themenbezogen in der Cochrane Library recherchiert.

Literaturrecherche: Ambulante Rehabilitation und Langzeitbetreuung

X
&

Datenbank Medline mit folgenden Suchworten: stroke (mesh), rehabilitatio°§©

on, home care. Einschrankungen waren: Clinical trials, RCTs, Reviews.

Weitere Literatur wurde durch Literaturverzeichnisse, Vorarbeit r%@
<

Autoren und Konsultationen von Experten gefunden.

6.2. Evidenzbewertung @O
@ht es darum,

auf transparente und verlassliche Weise die Grund & dokumentieren,
auf der die vorliegenden Empfehlungen beru it einem GroRbuch-
staben wird die Fragestellung der Originak&beit chatakterisiert:

Bei der Angabe von "levels of evidence" in dieser kei

Code | Fragestellung \ y

T Therapie/Pravention
N
Kausalltét/Atlolgg%KQ
\J)

Prognose (%\\\)

»wl|o|v|~x
)
Q
«Q
>
)
w
>‘°

1
Die Einst L@E{rj()ualitét des Studiendesigns orientiert sich bei Thera-
pie, Ka@n ognose Uberwiegend am Studientyp, wahrend bei Diag-
nos ymptomevaluation noch andere Kriterien des Studiendesigns

rdc htigt werden missen. Als Beispiel sind die Kriterien fir Thera-

dien dargelegt. (Einzelheiten und Definitionen der ,Levels of eviden-
siehe http://www.degam.de/leitlinien/autorenmanual.html).
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<,

@
N

»

Level Emp- Definition
fehlung

Tla A Meta-Analysen, systematische Reviews von rando-

misierten kontrollierten Studien, Megatrials
Tlb Randomisierte kontrollierte Studien OOQ
Tlla B Nicht-randomisierte Studien, Kohortenstudien mit\

Kontrollgruppen

/ﬂ%\\\f
Tlib Fall-Kontroll-Studien \\/
\Z

T Querschnittsstudie, 6kologische StUW\orte

ohne Kontrollgruppe %
TIV C Expertenmeinung, Grundl&ié@ég‘ﬁung

QY

7. Evaluatio

7.1.

Eine zuklinftige Eval

vergleichbafte Leitlinien

Evalua %Iieser Leitlinie

Fragestellungen

1. Inwieweit
Wird

dieser Leitlinie kdnnte sich z.B. an folgenden

rgenommen?

oriéntienen:
N@Leitlinie durch die Anwender beriicksichtigt?

e akzeptiert?

e benutzt?

Z%t die Leitlinie Wirkungen?
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7.2. Vergleichbare Leitlinien
Thema Herausgeber Stand
Empfehlung zur Ver- Européische Schlaganfallinitiative | 2004

sorgung und Behand-
lung des Schlaganfalls

(EUSI)

Akute zerebrale
Ischamie

Deutsche Gesellschaft fiir Neuro-
logie

National clinical guide-
lines for stroke

Intercollegiate working party for
stroke

Guideline for Primary
Prevention of Cardio-
vascular Disease and
Stroke

NN
American Heart Associatign@

)

A

D

N,
Gui@’f/or the
O%a ment of tran-

Post-stroke rehabilita- U.S. Depart er%@alth and 1995
tion: assessment, Human Ser\w lic Health
referral, and patient Service. Agency*for Health Care
management. PoIicy@@@earch
Guidelines for the %uncil of the American 2003
early management of € Association
patients with ischemj \
stroke \ 0}>
Treatment g i@— Medical Commission of the Ger- | 1999
primary an dary | man Medical Society
preveRti ke.

Ad Hoc Committee on Guidelines | 1999

ischemic attacks

for the Management of Transient
Ischemic Attacks, Stroke Council,
American Heart Association
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8. Gultigkeit der Leitlinie

<

Die Leitlinie “Schlaganfall fir Patienten in der ambulanten Krankenversor- @

gung” ist bis zur nachsten Uberarbeitung bzw. bis zum 31. Juli 2009 giiltig

Verantwortlich fir die kontinuierliche Fortschreibung, Aktualisierung o%&@

Bekanntmachung ist der Arbeitskreis Leitlinien der Deutschen Gesellsch
fir Allgemeinmedizin und Familienmedizin. K?O



<,

63 DEGAM Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall

9. Autoren und
Kooperationspartner é

O.1. Autoren

e e
Die Leitlinie wurde von den Autoren @

e Dr. med. Stefan Hensler, Facharzt fir Allgemeinmedizin

e Stefanie Hoidn, Facharztin fir Allgemeinmedizin %&0

e Prof. Dr. Klaus Jork, Facharzt fiir Allgemeinmedizin

alle: ehemals Institut far Allgemeinmedizin des Klini ms@?ohann
Wolfgang Goethe-Universitat Frankfurt am Main, im ag Yder Deut-

schen Gesellschaft fir Allgemeinmedizin und Fargil%& in (DEGAM)

erstellt. \
In Zusammenarbeit mit:

e dem Arbeitskreis Leitlinien und der moualitétsférderung der
inm

Deutschen Gesellschaft fur Allgeraei in und Familienmedizin
(DEGAM) W

e Redaktion und Lektorat: Dr. gitke %’ockmann, Anja Wollny, Martin

Beyer, Tatjana Blazejews@

9.2. Ko@tionspartner

Qualitatszirkels Bonn-Sieg-Kreis (namentlich bekannt:
Dr. M. M. Joch, Dr. S. Lenz, Dr. C. Lenz, Dr. F. Bertram, Dr. U.
Petry,

ehrbecker (Koordination: Dr. S. Brockmann))

.2. Teilnehmer am Praxistest

Allgemeinarzte aus der Region Ulm (Koordination: Dr. M. Gulich und
B. Zimmermann) sowie

Allgemeinarzte aus der Region Berlin (Koordination: Dr. J. Welke,
N. Neuschaefer- Rube, Dr. C. Heintze)
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9.2.3. Riuckmeldungen zur Leitlinie durch

Einzelpersonen

3
Kooperationspartner mit konkreten Vorschlagen fiir die Uberarbeitung @&

waren:

Prof. Dr. Harald Abholz, Universitat Disseldorf 0°:©

Prof. Dr. Erika Baum, Universitat Marburg

Dr. Silke Brockmann, Universitat Dlsseldorf %&O
Dr. Karl-Heinz Briindel, Universitat Hannover

Prof. Dr. Ferdinand M. Gerlach, Universitat Frankfurt/%<>

Prof. Dr. Markus Herrmann, Universitat Magdebutg

Dr. Detmar Jobst, Universitat Bonn

Dr. Thorsten Krohn, Humboldt-Universitat % &

Dr. Susanne Segebrecht, Humboldt-Unj
Prof. Dr. Joachim Szecsenyi, Univ%Heldelberg

Dr. Glnther Egidi, Universitat %

n und Kommentare zur
ch Fachgesellschaften,
und Selbsthilfegruppen

Folgende Fa g% aften, Verbande, Institutionen wurden um eine
Stellungnah r Leitlinie gebeten:

Arbei inschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachge-
sell n (AWMF), Dusseldorf

che Gesellschaft fiir Neurologie (DGN), Essen,
@utsche Schlaganfallgesellschaft der DGN, Miinster

0% Deutsche Gesellschaft fiir Innere Medizin (DGIM), Kiel

&
&

»

Deutsche Gesellschaft fiir Geriatrie und Gerontologie e.V. (DGGG),
Hamburg

Deutsche Gesellschaft fiir Geriatrie e.V., Hannover

Deutsche Gesellschaft flir Internistische Intensivmedizin und Notfall-
medizin (DHIIN), Halle
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Stiftung Deutsche Schlaganfall-Hilfe, Gltersloh

Bundesverband selbststandiger Physiotherapeuten (IFK e.V.), Bochum @
Deutscher Verband fir Physiotherapie (ZVK), Kéln &
Bundesverband VDB - Physiotherapieverband e.V., Bonn @
Verband Physikalische Therapie (VPT), Hamburg °¢©
Selbsthilfeverband Schlaganfallbetroffener (SSB) e.V., Sulzbach @

Institut far hausarztliche Fortbildung im Deutschen Hausérzteverl@%{)

e.V. (IhF), KéIn
Die Nennung der Verbénde bedeutet nicht, dass diese tatsachljch S ng

bezogen haben bzw. notwendigerweise mit den Inhalten d%ﬂnie -
bereinstimmen. Die eingegangenen Stellungnahmen denvvon den

Autoren nach sachlicher Prifung gegebenenfalls in version der

Leitlinie bertcksichtigt. Eine Kennzeichnung erfolgtg‘t% .
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9.3. Konsensusverfahren

Die DEGAM hat einen standardisierten Zehn-Stufenplan zur Leitlinienent-
wicklung verabschiedet:

1.

Interessierte Autoren aus allgemeinmedizinischen Universitéitseig—<
richtungen werden durch Beschluss des DEGAM-Arbeitskreist
‘Leitlinien” in der Sektion Qualitatsforderung mit der Entwicklu%
eines Leitlinienentwurfs flr ein definiertes Thema bea . Qe
beauftragte Einrichtung tbernimmt die Funktion ein ordinie-
renden Zentrums und ruft zur Griindung einer themenbezzgenen
Arbeitsgruppe auf. Durch offentliche Bekanntma@r (insbe-
sondere an DEGAM-Mitglieder bzw. bekannte litatszirkel, Publi-
kationen im Forum Qualitat der ZFA etc.), der DEGAM-
Geschéftsstelle ‘Leitlinienentwicklung’ so m koordinierenden
Zentrum veranlasst werden, wird um ¢ eitstellung von vor-
handenen Arbeitsergebnissen sowie itwirkung gebeten. Auf
diese Weise werden Empfehl en, Leitlinienentwdrfe, Literatur-
hinweise etc. gesammelt u k;&%ierte Personen zur Mitarbeit
gewonnen.

Nach Konstituierung @Wenbezogenen interdisziplindren Ar-
beitsgruppe dur ordinierende Zentrum wird auf der Basis
der vorliegende@alien eine systematische Literatur-Review
zum Thema dyr Uhrt, die der Ermittlung bestehender Leitlinien
(z. B. Leitli NHG, AHCPR, SIGN) sowie der vorhandenen
Evidenz@aturdatenbanken, der Cochrane Library, Best Evi-
dence@ ient. Die Arbeitsgruppe sollte auch Patienten, Vertreter

de verbandes sowie je nach Thema auch Vertreter anderer
uppen einbeziehen.

-
S

)
Arbeitsgruppe erstellt auf der Basis der vorliegenden Informati-

onen einen Erstentwurf der Leitlinie, der sich inhaltlich nach den
festgelegten Anforderungen richtet und formal dem vorgegebenen
Musterformat entspricht.

Der Leitlinien-Erstentwurf geht Gber die Geschéftsstelle Leitlinien-
entwicklung an ein Panel von etwa fiinfundzwanzig erfahrenen
Allgemeinérzten (aus Forschung, Lehre und Praxis), die nicht an der

Leitlinienerstellung beteiligt waren und eine strukturierte Stellung- |
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nahme zu Inhalten, Umsetzbarkeit, Relevanz und Akzeptanz abge-
ben.

Aufgrund der Stellungnahmen der Panel-Arzte erstellt die Arbeits-
gruppe einen Zweitentwurf der Leitlinie. Dieser wird mit einzelnen
externen Experten diskutiert und ggf. ein modifizierter Drittentwurf
der Leitlinie erarbeitet.

&°

Uber die Geschaftsstelle werden Fachgesellschaften, die auch mit
%<

der Betreuung des jeweiligen Beratungsanlasses befasst sj
eine abgestimmte Kommentierung gebeten (vgl. Anlage GJ.
zeitig werden auch der Berufsverband der Allgemeinérz D%
lands (BDA) und Patienten- bzw. Verbraucherorga isaﬁ%% betei-
ligt. Eingehende Kommentare werden an die Arbeitsgruppe weiter-
geleitet. Diese prift die Relevanz und erstellt gg twurf.

Der Viertentwurf (ggf. auch der Drittentwur wn interessierten
Qualitatszirkeln, einzelnen Allgemeinpra er Praxisnetzen er-
probt. Ziel dieses explorativen Praxistests ist die Feststellung der
Akzeptanz und Praktikabilitat d I_ae%byunter Praxisbedingungen
(vgl. Anlage H). Die Impleméntigfings-Erfahrungen von Arz-
ten/innen, Praxismitarbeitern/innen und Patienten/innen werden mit
Hilfe verschiedener Instru ﬁstgehalten.

Aufgrund der Ergeb%gg@}\s> Praxistests wird von der Arbeitsgrup-
pe ein Flnftentw Leitlinie erstellt. Die Geschaftsstelle priift —
u. a. anhand @kliste "Methodische Qualitadt von Leitlinien”
(vgl. Anlag die von der DEGAM beschlossenen formalen
Anforder vgl. Anlage B und D) erflillt sind.

=/
der Arbeitsgruppe stellen den Leitlinienentwurf abschlie-

f-.’)l EGAM-Arbeitskreis ‘Leitlinien’ in der Sektion Qualitats-

Beschluss die Leitlinie schlieBlich als Empfehlung der Fachge-
L sellschaft.

Die Erstveréffentlichung der Leitlinie erfolgt im ‘Forum Qualitat’ der
‘ZFA —Zeitschrift fur Allgemeinmedizin’.

%.
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9.4. Sponsoren

lementierung und Verbreitung der Leitlinien der DEGAM im Zeitraum zwi-
schen 1999 und 2002 durch eine Projektférderung.

Die Erstellung der vorliegenden Leitlinie wurde bis 2004 aus Eigenmit&ﬁ\ﬂ}@

des Instituts fir Allgemeinmedizin der Universitat Frankfurt/Main fina
ziert; die beauftragten Autoren erhielten fir ihre Arbeit keine %uong
oder sonstige Zuwendung.

Das Bundesministerium fir Gesundheit unterstiitzte die Entwicklung, Imp- é

9.5. Interessenkonflikte @%O

Alle Autoren haben erklart, dass keine konfligierw@ essen bestehen.
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10. Anhang
10.1. Barthel-Index 2s,.

1. Essen nein 0
mit Hilfe 5
unabhangig 10 9

2. Transfer von Bett oder Rollstuhl
nein Q&<
kann sitzen, braucht aber Hilfe 5
minimale Hilfe
unabhéngig ﬂ‘ 01 15

3. persénliche Kérperpflege LV
nein @ 0
Hénde waschen / kimmen ?(\& 5

4, Toilettengang nein N 0
benotigt Hilfe 5
selbststdndig (auch Bettpfanne) Q| 10

5. Baden nein \\/ 0
selbststdndig \/ 5

6. Gehen 7
Bettlagerig Q 0
kann nicht gehen, @ tstandige Rollstuhlbenutzung 5
50 m mit Hilfsper 10
50 m mit Hilfsnfiite 15

7. Treppenstei s 0
mit Hilf 5
alleina 10

8 An-%uskleiden nein 0

@i erson 5

é n 10

. &é’{uhlinkontinenz, inkontinent 0
§? kontinent, braucht Hilfe bei Einlauf / Zapfchen 5
>ﬂ kontinent, Einlauf / Z&pfchen selbst 10
10. | Harninkontinez komplett 0
partielle Inkontinenz 5
kontinent 10

Die Gesamtpunktzahl wird als Summe als Aktivitaten des taglichen Lebens
(ADL) bestimmt.
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