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angemessenen, aufgabengerechten Handelns im Rahmen hausärztlicher bzw. allgemeinmedizi-
nischer Grundversorgung. 
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Abkürzungsverzeichnis 

ADL Activity of daily living – Aktivitäten des täglichen Lebens 

AF Amaurosis fugax 

AHA American Heart Association 

ARR Absolute Risikoreduktion 

CI Confidence intervall – Vertrauensintervall 

CT  Computer-Tomographie 

DSA Digitale Substraktionsangiographie 

HR hazard ratio – vergleichende Angabe von Ereignisrisiken 

INR international normalized ratio: standardisierte Angabe der Throm-
boplastin-Zeit 

KHK Koronare Herzkrankheit 

MI Myokard-Infarkt 

MRT Magnetresonanz-Tomographie 

NNH number needed to harm – Zahl der zu Behandelnden, um einen Schaden-
effekt zu bewirken 

NNT number needed to treat – Zahl der zu Behandelnden, um ein Krankheits-
ereignis zu vermeiden 

OR odds ratio – vergleichende Angabe von Risiken im allgemeinen 

OFO Offenes Foramen ovale 

pAVK  Periphere arterielle Verschlusskrankheit 

RCT (”randomized controlled trial”) randomisierte kontrollierte Studie 

RR Relatives Risiko – vergleichende Angabe von Risiken im Allgemeinen 

RR n. Riva-Rocci: Angabe des arteriellen Blutdrucks 

SGB Sozialgesetzbuch 

TEE Transösophageale Echokardiographie 

TTE Transthorakale Echokardiographie 

TIA Transitorische ischämische Attacke 

VHF Vorhofflimmern 
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DEGAM Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 5 

1. Ziele der Leitlinie 

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

Eine Leitlinie für Patienten nach Schlaganfall in der ambulanten Kranken-
versorgung hat vordergründig die präklinische Akutversorgung, die primä-
re und sekundäre Prävention sowie die ambulante Rehabilitation und 
Langzeitbetreuung nach der klinischen Behandlung zu berücksichtigen. 
Deswegen wird auf die diagnostischen und therapeutischen Maßnahmen 
im Akutkrankenhaus, in Stroke-Units und Reha-Einrichtungen nicht im 
einzelnen eingegangen. 
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2. Definitionen und  
Epidemiologie 

Die WHO definiert einen Schlaganfall als ein sich rasch entwickelndes 
Zeichen einer fokalen oder globalen Störung der zerebralen Funktion, 
woran sich Symptome anschließen, die 24 Stunden oder länger dauern 
oder gar zum Tode führen, ohne erkennbare Ursachen außer einer vasku-
lären1.  

Ursachen des Schlaganfalls sind zu 80-85% eine akute Mangeldurchblu-
tung (Ischämie) und zu ca. 15-20% intrazerebrale Blutungen.  

Von einer transitorischen ischämischen Attacke (TIA) wird gesprochen, 
wenn die klinischen Ausfallerscheinungen, wie Amaurosis fugax oder 
Hemiparese der Gesichts- und Armmuskulatur, sich definitionsgemäß 
spätestens nach 24 Stunden zurückgebildet haben. Amaurosis fugax wird 
in diesem Zusammenhang als eine reversible, Sekunden bis wenige Minu-
ten andauernde, meist einseitige Erblindung mit ursächlich embolischem 
oder spastischem Verschluss der A. centralis retinae definiert 2. Transitori-
sche ischämische Attacken machen etwa 25% aller akuten zerebrovaskulä-
ren Erkrankungen aus 3.  

Eine TIA-Symptomatik hat eine Chance von fast 1:1, sich innerhalb von 24 
Stunden zurückzubilden, eine zwei Stunden alte Störung aber nur noch 
eine Wahrscheinlichkeit von 1:10 4. Patienten nach einer TIA haben ein 
Schlaganfallrisiko von 25-29% in den ersten 5 Jahren. Das Risiko ist erhöht 
bei Patienten mit hochgradigen Carotis-Stenosen (Schlaganfallrisiko 43% 
innerhalb der ersten zwei Jahre) 92.  

Der Schlaganfall ist nach Herz-Kreislauf-Erkrankungen und bösartigen 
Neubildungen die dritthäufigste Todesursache in den meisten Industrie-
ländern 158. 

Die jährliche Inzidenz eines Schlaganfalls liegt nach Daten des Erlanger 
Schlaganfallregisters für 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 5 Damit ist der Schlaganfall eines der häufigeren Krankheitsbilder 
in der hausärztlichen Praxis (Rang 25 mit 8,2 Promille aller Konsultationen 
einer Praxis für Allgemeinmedizin in Österreich) 6.  
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DEGAM Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 7 

In internationalen Studien schwankt die Prävalenz der Schlaganfallerkran-
kung zwischen 518 und 800/100.000 Einwohnern. Diese Zahlen spiegeln 
laut dem Bundes-Gesundheitssurvey von 1998 eine Unterschätzung der 
Schlaganfallproblematik auf Bevölkerungsebene vor. Entsprechend deren 
Angaben liegen die prävalenten 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 I 64 nach 
ICD).  

88% der Patienten, die aufgrund eines Schlaganfalls versterben, sind über 
65 Jahre alt. Alle zehn Jahre nach Erreichen des 55. Lebensjahres verdop-
pelt sich die Schlaganfallrate sowohl bei Frauen als auch bei Männern. 
Ungefähr 16% aller Frauen versterben an Schlaganfall, aber nur 8% aller 
Männer, was statistisch mit dem höheren durchschnittlichen Lebensalter 
der Frauen zusammenhängt 8.  
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3. Akutphase 
3.1. Präklinischer Erstkontakt  

Meist wird der Hausarzt telefonisch von Angehörigen informiert, wenn bei 
einem Patienten der Verdacht auf eine zerebrale Durchblutungsstörung, 
z.B. mit Wortfindungsstörungen, verwaschener Sprache, Paresen oder 
anderen Zeichen des Schlaganfalls, vorliegen. In der gezielten Anamnese 
ist fast immer das plötzliche Auftreten der Symptome bzw. der neurologi-
schen Ausfälle zu erfragen. 

Der gerufene Arzt hat dann unter Berücksichtigung seiner augenblickli-
chen Arbeits- (Praxis-) Situation und der Entfernung zum Standort des 
Patienten folgende Fragen zu beantworten: 

1. Ist eine zerebrale Durchblutungsstörung beim Patienten anzunehmen? 
Wenn die Frage mit Ja beantwortet werden muss: 

2. Ist eine stationäre Aufnahme angezeigt? Wenn ja: 

3. Welche Maßnahme – Hausbesuch oder Ruf des Notarztwagens – si-
chert dem Patienten die schnellste stationäre Behandlung mit der bes-
ten medizinischen Versorgung? 

Da Patienten von einer frühen Lysetherapie profitieren können, ist die 
Entscheidung, ob eine Einweisung in eine Stroke-Unit sinnvoll ist (s. Kap. 
3.2.3), vordringlich.  

In der hausärztlichen Funktion als Begleiter kann es angezeigt sein, trotz 
Benachrichtigung des Rettungsdienstes gleichzeitig einen Hausbesuch 
durchzuführen und mit den präklinischen Basismaßnahmen zu beginnen. 
Patient und Angehörige bedürfen in der Akutsituation ärztlicher Beratung 
und Hilfe. Trifft der Hausarzt vor dem Notarztwagen beim Patienten ein, so 
ist sofort mit den präklinischen Basismaßnahmen zu beginnen. 
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DEGAM Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 9 

3.2. Anamnese 

Die Anamneseerhebung ist bei vielen Patienten oft nur mit Hilfe der Ange-
hörigen durchführbar. Folgendes sollte für die Einweisungsentscheidung 
erfragt werden:  

Dauer und Stärke der Symptome eines Schlaganfalls 9:  

- plötzliche Schwäche von Arm, Gesicht oder Bein; 

- keine Sprachproduktion, Wortfindungsstörungen; 

- Gesichtsfeldausfall; 

- plötzliches Erblinden auf einem Auge; 

- plötzliche Doppelbilder; 

- verwaschene Sprache (Dysarthrie); 

- Schwindel mit Dysarthrie; 

- plötzliche Gleichgewichtsprobleme, Bewusstseinsstörung oder 

- Kopfschmerzen.  

Die Angaben zu den Risikofaktoren (frühere Schlaganfälle oder TIA, 
Herzerkrankungen, Rauchen, Alkohol, Bluthochdruck, Diabetes mellitus, 
Hypercholesterinämie, Gerinnungsstörungen) und zu den eingenomme-
nen Medikamenten sind ebenfalls wichtig. 

3.2.1. Krankenhauseinweisung 

Der Schlaganfall ist ein neurologischer Notfall, bei dem, möglichst in den 
ersten drei Stunden nach dem Ereignis, eine sofortige Einweisung mit 
Hilfe eines qualifizierten Rettungstransports durch einen Notarztwagen in 
ein Akutkrankenhaus erfolgen sollte. Wenn möglich, sollte dies gemäß der 
Empfehlung der Europäischen Schlaganfallinitiative eine spezielle Versor-
gungseinheit (”stroke unit”) 10, 158 sein (level of evidence T IV).  

Bezüglich der Einweisung in eine ”stroke unit” wird aus folgendem Grund 
lediglich der Evidenzlevel T IV vergeben: Die Empfehlung der Europäi-
schen Schlaganfallinitiative basiert zwar auf einer Meta-Analyse, die für 
Stroke-Units im angloamerikanischen und skandinavischen Bereich im 
Vergleich zu normaler Krankenhauspflege eine Reduktion der Mortalität 
(OR 0.66) und  Abhängigkeit von anderen (OR 0.65) 11 (level of evidence 
T Ia) nachweist. Diese Ergebnisse sind jedoch nicht mit Sicherheit auf 
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DEGAM Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 10 

deutsche Stroke-Units übertragbar, da das Behandlungskonzept von dem 
im angloamerikanischen und skandinavischen Bereich abweicht. Im Un-
terschied zu jener wird hier weniger auf eine konsequente Frührehabilitati-
on als auf die frühe Verfügbarkeit einer Lysetherapie gesetzt 34. 

Indikationen für eine stationäre Behandlung in einer 'stroke unit' sind 12, 13 
(level of evidence T IV): 

1. Verdacht auf akuten Schlaganfall mit Symptomen < 24 Stunden 

2. wache bis somnolente Patienten 

3. TIAs mit hohem Schlaganfallrisiko 

4. progrediente, instabile Symptome einer zerebralen Durchblutungs-
störung 

5. die Notwendigkeit der Differenzierung zwischen intrakranieller Blutung 
und Ischämie durch Gefäßverschluß mit Hilfe einer kraniellen Comuter-
tomographie 

6. die Sicherung vitaler Funktionen 

7. die Durchführung einer Thrombolyse bei intrakraniellem Gefäßver-
schluss 

3.2.2. Einschränkungen für eine  
Einweisung in eine 'stroke unit' 

Patienten, die beatmungspflichtig sind oder Symptome des Schlaganfalls 
zeigen, welche stabil sind und länger als 24 Stunden anhalten, sollten 
nicht in eine Stroke-Unit eingewiesen werden 12(level of evidence T IV). 

3.2.3. Umgang bezüglich einer  
möglichen Lysetherapie 

Da die Lyse erst nach einem CT in der Klinik (Ausschluss Blutung) eingelei-
tet werden kann, erfordert es ein hohes Maß 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 drängen 16. Die intravenöse Lyse mit rtPA ist für bestimmte Pati-
enten nach Schlaganfall innerhalb von drei Stunden eine effektive Behand-
lung 14, 15 (level of evidence T Ia). Obwohl es unter der Anwendung von 
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DEGAM Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 11 

rtPA zu einem ca. 10mal häufigeren Auftreten von Sekundärblutungen 
kommt, kann eine Reduktion der Parameter 'Tod' bzw. 'Abhängigkeit von 
anderen' um ca. 13% erreicht werden, sofern die Indikation bei den Patien-
ten gut gestellt worden ist 16 (level of evidence T Ib). Wird das Zeitfenster 
von 3 auf 6 Stunden ausgedehnt, wird die Chance für eine erfolgreiche 
Lyse deutlich kleiner. In einem Zeitfenster von 3 Stunden ist eine NNT von 
7 zur Verhinderung eines Todesfalles bzw. von Abhängigkeit von anderen 
errechnet worden. Im Zeitfenster 0-6 Stunden liegt die NNT bereits bei 11, 
im Zeitfenster 3-6 Stunden schon bei 25 15 (level of evidence T Ia). Da die 
therapeutische Entscheidung in jedem Fall in den Händen der behandeln-
den Krankenhausärzte liegt, wird im Rahmen dieser auf die ambulante Ver-
sorgung abzielende Leitlinie nicht weiter auf dieses Thema eingegangen. 

Des weiteren sollten in jedem Fall Prähospital-Maßnahmen vermieden 
werden, die Einschränkungen für eine Lysetherapie bedeuten könnten 
(intramuskuläre Injektionen und Liquorpunktion in den letzten 24 Stunden, 
Gabe von Heparin oder Antikoagulantien) 16 (level of evidence T Ib). 

Weitere Einschränkungen, die eine Thrombolyse verhindern könnten und 
unbedingt dem Krankenhaus mitgeteilt werden sollten, sind 16: 

• Thrombozytenzahl < 100.000/µl bzw. Prothrombinzeit > 15 Sekunden 

• chirurgischer Eingriff in den letzten 14 Tagen 

• Schlaganfall oder anderweitiges Hirntrauma in den letzten 3 Monaten 

• systolischer Blutdruck > 185 mmHg oder  
diastolischer Blutdruck > 120 mmHg 

• Blutzuckerspiegel < 50 mg/dl oder > 400 mg/dl 

• gastrointestinale Blutung in den zurückliegenden 21 Tagen 

Weitere Gründe, die eine Lysetherapie nicht sinnvoll erscheinen lassen: 

• milde neurologische Defizite (alleinige Ataxie oder Dysarthrie, mini-
male Schwäche)  

• 6 Stunden nach zerebraler Durchblutungsstörung 

• Alter > 80 Jahre  

• Patient nicht wach und ansprechbar 

Nach Möglichkeit sollte die Einweisung in ein Krankenhaus erfolgen, das 
Erfahrung in der neuroradiologischen Beurteilung von Infarktfrühzeichen 
und mit einer intravenösen Thrombolyse-Frequenz von > 5 Patienten/Jahr 
hat, da Indizien vorliegen, dass hierdurch die Lyse-assoziierte Mortalität 
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DEGAM Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 12 

während des Krankenhausaufenthaltes für den Patienten um ein Drittel 
gesenkt werden kann 17 (level of evidence T III). 

3.2.4. Einschränkungen für die Einwei-
sung in eine stationäre Behandlung 

Als Kontraindikation für eine stationäre Behandlung ist es anzusehen, 
wenn bei sichergestellter häuslicher Pflege eine offensichtlich infauste 
Prognose des Patienten vorliegt, wie bei tiefem Koma, Cheyne-Stokescher 
Atmung, mehreren vorausgegangenen Insulten mit massiven neurologi-
schen Ausfällen, Multimorbidität und einem sehr hohen Alter 18 (level of 
evidence T IV). Diese Entscheidung kann der Hausarzt bei diesen 20-25% 
seiner Patienten mit Schlaganfall jedoch nur nach bestehenden Vorkennt-
nissen durch die erlebte Anamnese und nach bestem Wissen unter Be-
rücksichtigung ethisch gerechtfertigter Entscheidung treffen. Das beab-
sichtigte weitere Vorgehen wird im Konsens mit den Angehörigen und der 
Organisation häuslicher Pflege mit nicht-ärztlichen Berufsgruppen im 
häuslichen Umfeld festgelegt. Bei einer Unsicherheit der Entscheidung 
sollte auf jeden Fall die stationäre Einweisung erfolgen. 

Bei Patienten, deren Symptomatik einer TIA oder Amaurosis fugax schon 
vergangen ist, kann auf eine stationäre Aufnahme verzichtet werden, so-
fern ein möglichst rasches diagnostisches Vorgehen gewährleistet ist (s. 
Kap. 4.2.1). Bei Patienten mit erhöhtem Risiko (z.B. Z.n. mehreren TIAs) 
oder unklarer Compliance ist eine stationäre Abklärung jedoch ange-
zeigt 95, 96  (level of evidence D IV). 
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3.2.5. Beratung von Patienten und Ange-
hörigen zur stationären Behandlung 

Patient und Angehörige bedürfen in der Akutsituation ärztlicher Beratung 
und Hilfe. 

Ist der Patient ansprechbar, d.h. bei Bewusstsein, dann wird ihm erklärt, 
dass eine Klärung über die Ursache und das Ausmaß der zerebralen 
Schädigung nur unter stationären Bedingungen mit apparativer Diagnostik 
möglich ist. Die bestmögliche Behandlung kann erst nach dem Vorliegen 
der Untersuchungsergebnisse festgelegt werden. 

Die Beratung der Angehörigen beschränkt sich zuerst auf die Erklärung 
der Verdachtsdiagnose und der nötigen Akutmaßnahmen. Bestehen Krite-
rien gegen eine Klinikeinweisung, dann ist die Beratung durch die Einlei-
tung sozialer Hilfen und die Kontaktaufnahme mit dem Pflegedienst zu 
ergänzen. Wird die ärztlich indizierte stationäre Einweisung verweigert, 
dann muss auf die Übernahme der Verantwortung dafür und die Folgen 
vor Zeugen hingewiesen werden; in der Krankenkartei sollte ein Vermerk 
dazu erfolgen, um rechtlichen Konflikten gewachsen zu sein. 

Entscheidenden Einfluss auf den Therapieerfolg hat der soziale Hinter-
grund der Erkrankten. Die Art der familiären Einbindung, das Wiederge-
winnen des Selbstwertgefühls und die Integration in den Funktionsablauf 
der Familie bzw. in das soziale Umfeld sowie die materiellen Bedingungen 
sind von entscheidender Bedeutung. 

Patienten, die im häuslichen Bereich verbleiben und nicht moribund sind, 
bedürfen einer intensiven Rehabilitation entsprechend der Neurorehabili-
tation und einer bildgebenden Diagnostik zur Planung notwendiger sekun-
därpräventiver Maßnahmen 19 (level of evidence T IV) (siehe hierzu 
Kap.4.2). Die Erfordernis und Planung dieser Maßnahmen sollte mit dem 
Patienten oder seinen Angehörigen besprochen werden.  
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3.3. Untersuchung 

Die Untersuchung kann sich auf eine orientierende klinisch-neurologische 
Untersuchung mit Dokumentation der Bewusstseinslage beschränken. 
Diese Parameter sind für eine Beurteilung des Verlaufs notwendig (level of 
evidence S IV).  

Symptome eines Schlaganfalls sind 9:  

- plötzliche Schwäche von Arm, Gesicht oder Bein; 

- keine Sprachproduktion, Wortfindungsstörungen; 

- Gesichtsfeldausfall; 

- plötzliches Erblinden auf einem Auge; 

- plötzliche Doppelbilder; 

- verwaschene Sprache (Dysarthrie); 

- Schwindel mit Dysarthrie; 

- plötzliche Gleichgewichtsprobleme, Bewusstseinsstörung oder 

- Kopfschmerzen.  

Die Befunde der neurologischen Untersuchung erlauben eine topische 
Zuordnung der Ausfälle, durch welche sich bereits frühzeitig ein Verdacht 
auf den Ort des Verschlusses äußern lässt: 

- Verschlüsse der A. cerebri media und der A. carotis interna führen zu 
kontra-lateraler, brachiofazial betonter Hemiparese und Hypästhesie 
und gelegentlich zu homonymer Hemianopsie. Bei Befall der domi-
nanten Hemisphäre kann eine globale Broca-Aphasie (motorische A-
phasie durch Läsionen im Versorgungsgebiet der A. präcentralis mit 
verlangsamter und mühsamer Sprachproduktion sowie undeutlicher 
Artikulation) oder Wernicke-Aphasie (sensorische Aphasie durch Läsi-
onen im Versorgungsgebiet der A. temporalis posterior mit starker 
Störung des Sprachverständnisses bei flüssiger Sprachproduktion) 
bestehen, bei Befall der undominanten Hemisphäre eine Dysarthrie. 

- Ischämie im Bereich der A. cerebri anterior führt zu einer Parese und 
zu Gefühlsstörungen überwiegend im Bein, einer meist deutlichen 
Wesensänderung und bei Betroffensein der dominanten Hemisphäre 
zu Aphasie und Apraxie. 

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

- Beim Verschluss der A. cerebri posterior kommt es zu einer homo-
nymen Hemianopsie, häufig mit Aussparung der Makula und zu okk-
zipitalen Kopfschmerzen.  
Bilaterale Läsionen in diesem Versorgungsgebiet führen zu kortikaler 
Blindheit und, wenn auch die aus dem Basilariskopf abgehenden tha-
lamischen Arterien betroffen sind, einem schweren amnestischen 
Syndrom. 

- Der Verschluss einer Vertebralarterie führt zu einem Wallenberg-
Syndrom mit ipsilateralem Horner-Syndrom, Heiserkeit, Schluckauf, 
Schluckstörungen, Nystagmus, Schwindel, ipsilateraler Ataxie, Dys-
metrie, Hypotonie und Empfindungsstörungen für Schmerz und Tem-
peratur im Gesicht ipsilateral, am Stamm und den Extremitäten kon-
tralateral. 

- Ein Verschluss der A. basilaris führt zu Tetraparese, Pseudobulbärpa-
ralyse, engen Pupillen und meist zum Tode. Inkomplette Stenosierun-
gen der A. basilaris sind viel häufiger. Ihr Hauptkennzeichen ist das 
Auftreten von ipsilateralen Hirnnervensymptomen und gekreuzter 
Hemiparese. 

- Verschlüsse der A. carotis interna können bei langsamer Entstehung 
und guter Kollateralversorgung asymptomatisch bleiben (etwa 50%). 
Amaurosis fugax (30%) ist ein Schlüsselsymptom der Karotissteno-
sen. Im übrigen gleicht ihre Symptomatik denen der Verschlüsse und 
Stenosen der proximalen A. cerebri media 20. 
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Schlaganfallsymptome nach Gefäßgebiet geordnet  

Arteria cerebri media 

- kontralaterale Mono- oder armbetonte Hemiparese 

- Hemihypästhesie 

- Seitenabhängige Aphasie 

- Rechen-, Schreib- und Lesestörung 

- homonyme Hemianopsie zur Gegenseite 

- Deviation conjugée 

Arteria cerebri posterior 

- homonyme Hemianopsie zur Gegenseite 

- Flimmerskotome 

- beidseitige Rindenblindheit 

- Amnesie 

- Thalamussymptome 

Arteria cerebri anterior 

- Parese und Reflexsteigerung des kontralateralen Beins 

- Verwirrtheit 

- Aspontanität 

- Orientierungsstörung 

Tabelle 1: Schlaganfallsymptome, nach Gefäßgebiet geordnet 
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3.4. Apparative Diagnostik 

Eine exakte und ausführliche Diagnostik ist der ambulanten Krankenver-
sorgung verwehrt, da hierzu ein großes Spektrum der verschiedensten 
medizinischen Geräte sowie eine Station mit Monitoring nötig ist, welches 
nur in einer Klinik geleistet werden kann. 

Andererseits aber ist diese umfangreiche apparative Diagnostik erforder-
lich, um Aussagen über Ursache, Art, Lokalisation und Ausmaß der Läsion 
machen zu können. Die Untersuchungsergebnisse entscheiden über den 
Fortgang der Therapie, auch ob beim Patienten primär eine Thrombolyse 
in Betracht kommt. 

Differentialdiagnostisch sind eine Reihe von Krankheiten mit akut einset-
zenden flüchtigen oder persistierenden fokalen Ausfällen zu nennen, hier-
zu zählen Subarachnoidalblutung (Leitsymptom plötzlicher heftigster 
Kopfschmerz mit Nackensteife), fokale Epilepsie, tumorassoziierte Läh-
mungsattacke und selten auch eine spinale Erkrankung oder Druckläsion 
eines peripheren Nerven 21. Darüber hinaus kann es auch bei Enzephelati-
den, Sinus- und Hirnvenenthrombosen und in Einzelfällen auch bei Multip-
ler Sklerose zu akut einsetzenden fokalen Ausfällen kommen. Eine große 
Rolle spielt die Anamnese bei Contusio cerebri nach Traumen, bei Vergif-
tungen (z.B. mit Gefrierschutzmitteln) und bei der Migräne mit Aura (meist 
junge Frauen). 

Von besonderer Bedeutung für den Hausarzt ist die Abgrenzung einer 
Hypoglykämie, die in Einzelfällen die Symptome eines Schlaganfalls imi-
tieren kann. Hier kann nach Blutzuckerstreifentest eine einfache therapeu-
tische Maßnahme eine stationäre Einweisung überflüssig machen 22. 
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3.5. Präklinische Basismaßnahmen 

Bei der Mehrzahl der Patienten mit Schlaganfall sind vor dem eventuell 
erforderlichen Transport vor Ort präklinische Basismaßnahmen zur Erst-
versorgung des Patienten einzuleiten 23: 

• exakten Zeitpunkt des Störungsbeginns feststellen und dokumentie-
ren. Ist ein Patient mit Symptomen eines Schlaganfalls erwacht, muss 
der letzte nachweislich störungsfreie Zeitpunkt als Beginn vermutet 
werden 25 (level of evidence T IV); 

• bei Einweisung anamnestische Daten und Vorbefunde incl. Medika-
mentenplan der aufnehmenden Klinik zuvor mitteilen 24 (level of evi-
dence T IV); 

• Atemwege freihalten 25, sowie Lagerung mit Stabilisierung von Kopf 
und HWS, Oberkörperhochlagerung um etwa 30°, bei Erbrechen oder 
Aspiration stabile Seitenlagerung 10 (level of evidence T IV); 

• Sauerstoff geben 2-4 l/min 10, 25 (level of evidence T IV); 

• Anstreben von Normokapnie und ausreichende Oxygenierung, wenn 
nicht gewährleistet, dann Intubation 10 (level of evidence T IV); 

• Legen eines peripher-venösen Zugangs und 500-1.000 ml einer iso-
tonischen Lösung verabreichen, z.B. Ringer-Lactat (Glucose nur bei 
subnormalen Werten); 

• Blutdruck kontrollieren: keine Intervention bei RR unter 220/120 
mmHg 26, 27 (level of evidence T Ib). Blutdrucksenkung nur bei Werten 
darüber oder hypertensiven Organkomplikationen (siehe Tabelle 3); 
die Indikation besteht vor allem bei akutem Myokardinfarkt, bei Herz-
insuffizienz, bei akutem Nierenversagen oder bei akuter hypertensiver 
Enzephalopathie; Cave: keine zu schnelle Blutdrucksenkung; 

• ursächliche Behandlung bei Hypotonie einleiten; meistens ist ein Vo-
lumenmangel die Ursache  28(level of evidence T III); 

• Blutzuckerstreifen-Test durchführen zum Ausschluss einer Hypogly-
kämie, die ebenfall neurologische Symptome verursachen kann. Bei 
Hyperglykämie ist die Gabe von Insulin i.v. indiziert 30 (level of evi-
dence T IV). 

Die meisten Autoren sind sich darüber einig, dass die adäquate Behand-
lung und Erhaltung der Vitalfunktionen die Basis aller therapeutischen 
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Maßnahmen ist. Anderseits muss man bedenken, dass keine prospektiven 
Studien zur Wirksamkeit dieser Basismaßnahmen durchgeführt wurden 29.  

Antihypertensiva 

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

Bei einem systolischen Blutdruck > 220 mmHg (bei wiederholter Mes-
sung) und /oder diastolischem Blutdruck > 140 mmHg 

a. Captopril 6,25-12,5 mg oral 

b. Labetol 5-20 mg i.v. 

c. Urapdil 10-50 mg i.v. 

d. Clonidin 0,15-0,3 mg i.v. oder s.c. 

e. Dihydralazin 5mg i.v. plus Metropolol 10 mg 

Tabelle 2: Antihypertensive Therapie beim akuten Schlaganfall 30  

Als kontraindizierte Maßnahmen in der prähospitalen Versorgung  
gelten 12 (level of evidence T IV) 

• i.v.-Heparin, denn es besteht dann keine Lysemöglichkeit mehr,  
hingegen die Gefahr der Blutungsvergrößerung; 

• niedermolekulare Heparine, da wahrscheinlich keine Wirkung  
außer Venenthromboseschutz; 

• Aspirin, Clopidogrel wegen der Gefahr der Aneurysmaruptur  
bei Subarachnoidalblutung und der Blutungsvergrößerung; 

• Steroide wegen der Gefahr hyperglykämischer Stoffwechsel-
entgleisung; 

• Nimodipin, das neuroprotektiv nur gering wirksam ist, aber  
Blutdruckabfall bewirken kann; 

• Hypo- und isovolämische Hämodilution, da klinische Verschlechte-
rung nachgewiesen wurde; 

• intramuskuläre Injektionen oder lumbale Liquorpunktion, da nach ei-
ner solchen Maßnahme keine Möglichkeit mehr zur Lyse besteht. 

Gült
igk

eit
 ab

ge
lau

fen
, L

L w
ird

 z.
Zt. ü

be
rpr

üft



DEGAM Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 20 

4. Postakutphase 
4.1. Ambulante Rehabilitation 

und Langzeitbetreuung 

Nach Überstehen der akuten Phase des Schlaganfalls steht für den Patien-
ten die Phase der Rehabilitation an. Hierbei sollen die verlorengegangenen 
körperlichen und geistigen Fertigkeiten wieder erlernt werden. Ziel ist das 
Wiedererreichen von Selbständigkeit im täglichen Leben und bei Berufstä-
tigen von Erwerbsfähigkeit. In der deutschen Versorgungslandschaft er-
folgen in der Regel die ersten rehabilitativen Maßnahmen in einer stationä-
ren Einrichtung. Bei Bedarf schließt sich nach 10-14 Tagen eine mehrwö-
chige stationäre Rehabilitation an, danach wird der Patient in die ambulan-
te rehabilitative Nachsorge durch den Hausarzt entlassen.  

Organisierte ambulante Rehabilitation und Rehabilitation in Tageskliniken. 

Zwar ist im angelsächsischen Bereich Rehabilitation in Tageskliniken 31 
und organisierte ambulante Rehabilitation in Care-Teams 32 ähnlich erfolg-
reich wie stationäre Rehabilitation (level of evidence T Ib); eine organisier-
te ambulante Rehabilitation als Ersatz für die stationäre Rehabilitation ist 
derzeit in Deutschland aber nur in sehr wenigen Modellprojekten möglich. 
Auch Tageskliniken sind selten und übernehmen in der Regel nicht die 
Aufgaben der stationären Rehabilitation. Daher wird sich diese Leitlinie in 
erster Linie der nachstationären rehabilitativen Nachsorge zuwenden. 

4.1.1. Koordination und Integration 
der nachstationären rehabilita-
tiven Nachsorge 

Ein entscheidender Aspekt effektiver Schlaganfall-Rehabilitation ist die 
besondere Betonung der Kooperation zwischen den beteiligten Berufs-
gruppen. In den letzten Jahren konnte für die akut-subakute Phase nach 
Schlaganfall eine Verbesserung des Outcomes gegenüber konventioneller 
Rehabilitation durch eine spezialisierte Rehabilitation in Teams nachge-
wiesen werden. Stroke-Units im angloamerikanischen und skandinavi-
schen Sprachraum zeigten für die stationäre Versorgung im Vergleich zu 
normaler Krankenhauspflege eine Reduktion der Mortalität (OR 0.66) und 

Gült
igk

eit
 ab

ge
lau

fen
, L

L w
ird

 z.
Zt. ü

be
rpr

üft



DEGAM Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 21 

Abhängigkeit von anderen (OR 0.65) 33, 34 (level of evidence T Ia). Aber 
auch für ambulante Settings akuter-subakuter Rehabilitation zeigten sich in 
Meta-Analysen für organisierte Care-Teams Vorteile gegenüber konventi-
oneller Rehabilitation hinsichtlich neurologischer Outcomes (OR 0.72 (95% 
CI 0.57 to 0.92) und Aktivitäten des täglichen Lebens (OR 0.14, 95% CI 0.02 
to 0.25) 35 (level of evidence T Ia).  

Aus den Rehabilitationskliniken werden in der Regel 80% der Patienten 
nach Hause entlassen. Weitere 10% werden in ein Pflegeheim verlegt, wo 
die Patienten meistens auch von ihrem Hausarzt weiter betreut werden 36. 
Nach der Entlassung des Patienten aus der Rehabilitation kommt es bei 
der nachstationären rehabilitativen Nachsorge im besonderen Maße auf 
die Zusammenarbeit zwischen Klinik- und Hausärzten, den Familienange-
hörigen bzw. Pflegepersonen und den nicht-ärztlichen Heilberufen an (z. B. 
Ergotherapeuten, Physiotherapeuten, Logopäden). Kooperation und Ko-
ordination sollten entsprechend der individuellen Erfordernisse eines 
jeden Patienten durch den Hausarzt in Zusammenarbeit mit nicht-
ärztlichen Berufsgruppen und den Angehörigen definiert und umgesetzt 
werden 37 (level of evidenceT III).  

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

• Rehabilitationsansätze in die Behandlung integrieren, 

• Möglichkeiten der Weiterführung von Rehabilitationsmaßnahmen 
ausschöpfen, 

• den Patienten und die Angehörigen beraten und motivieren, 

• die ambulanten Dienste koordinieren, um so ein optimales Versor-
gungsangebot sicherzustellen 38 (level of evidence T IV). 

Dem Arztbrief kommt eine wichtige Funktion zu, indem er die Informatio-
nen über die Rehabilitationsergebnisse und den klinischen Verlauf schnell 
vermittelt, um eine bedarfsgerechte Weiterversorgung des Patienten zu 
gewährleisten 39 (level of evidence T IV). 

Gült
igk

eit
 ab

ge
lau

fen
, L

L w
ird

 z.
Zt. ü

be
rpr

üft



DEGAM Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 22 

4.1.2. Ziele der nachstationären  
Rehabilitation 

Das Ziel des Krankenhausaufenthaltes ist es, die Gehfähigkeit des Patien-
ten zu erreichen. Ist diese erreicht, können meist weitere Fortschritte auch 
nach der Entlassung erzielt werden (level of evidence T IV). 

Für die ambulante Betreuung nach Schlaganfall stehen besonders die 
Wiedereingliederung in Familie, Gesellschaft und Beruf im Vordergrund, 
denn der soziale Hintergrund hat einen entscheidenden Einfluss auf den 
Therapieerfolg 37, 40 (level of evidence T III). Die Art der Einbindung in den 
familiären Funktionsablauf und das Wiedergewinnen des Selbstwertge-
fühls sind dabei bedeutsamer als die materielle Ausstattung. Die Fortfüh-
rung rehabilitativer Programme ist wesentlich abhängig von:  

• der Binnenstruktur der Familie, wobei Wunschvorstellungen, Erwar-
tungshaltungen und Verantwortungsgefühl mitbestimmend wirken. 
Hier kann psychotherapeutische Unterstützung helfen. 

• der Belastbarkeit der Pflegenden, d.h. ihrer Zuverlässigkeit, ihrer Ver-
zichtbereitschaft, der Problemlösungsfähigkeit, der Bildung und der 
Sozialisation; 

• den Möglichkeiten im Netz sozialer Sicherung, wie die Nachbar-
schaftshilfe, der Verfügbarkeit von Sozialstationen, Tageskliniken  
und Pflegeheimen. 

Primäres Ziel sollte sein, die Verschlimmerung der Erkrankung zu verhüten 
und Pflegebedürftigkeit zu vermeiden oder zu vermindern 41. 

Patienten, die vor dem Schlaganfall berufstätig waren, sollten mit dem Ziel 
gefördert werden, wieder ins Berufsleben zurückkehren zu können 42 . 

Von den Patienten hochgeschätzte Freizeitbeschäftigungen sollten identifi-
ziert, gefördert und ermöglicht werden. Denn die Freizeitbetätigung moti-
viert, führt zu einem besseren Gesundheitsstatus und damit zu einer höhe-
ren Lebensqualität 42 . 

Es sollten mit dem Patienten Ziele vereinbart werden. Diese Ziele sollten 
für den Patienten bedeutungsvoll sein, eine Herausforderung darstellen 
und trotzdem erreichbar bleiben 57. 

Je früher, umfassender und konsequenter der Therapiebeginn, desto grö-
ßer sind die Erfolgsaussichten der Rehabilitation. In der Regel sollte solan-
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ge therapiert werden, bis keine Dynamik in der Symptomrückbildung 
mehr zu beobachten ist oder das Therapieziel für den Patienten erreicht 
ist 43 (level of evidence T IV). 

4.1.3. Maßnahmen der Rehabilitation 

4.1.3.1. Rehabilitationsmöglichkeiten 

Die Rehabilitation von Patienten nach Schlaganfall beinhaltet ein Zusam-
menwirken von verschiedenen therapeutischen Teilaspekten, die durch 
verschiedene Berufsgruppen ausgeführt werden: 

• Die Krankenpflege hat dabei vor allem drei Grundprinzipien zu verfol-
gen 37: 

- die Patienten zu unterstützen, möglichst viel selbst zu tun; 

- alle Hilfsleistungen von der betroffenen Seite her auszuführen; 

- die klassische spastikhemmende Lagerung nach Bobath in zwei-
stündigem Wechsel durchzuführen. 

• Die Physiotherapie spielt bei der Rehabilitation nach Schlaganfall eine 
zentrale Rolle. Besonders zu erwähnen ist die krankengymnastische 
Übungstherapie nach Bobath 44, die die neurophysiologischen Grund-
lagen von Bahnung und Hemmung und die Bedeutung der Spastik 
berücksichtigt. Eine weitere wichtige Aufgabe ist die Schulung in den 
Aktivitäten des täglichen Lebens (z.B. Treppensteigen) 45. Besondere 
physiotherapeutische Verfahren, wie Aufgabenspezifisches Training 46 
und Forced Use 47, könnten eine Alternative sein, da sie in einzelnen 
Studien Überlegenheit zu traditionellen physiotherapeutischen Be-
handlungsmethoden (Bobath) zeigten (level of evidence T Ib). Eine 
Cochrane-Meta-Analyse stellt aber klar, dass derzeit keine Evidenz für 
eine Überlegenheit einer physiotherapeutischen Methode gegenüber 
anderen besteht 48. Eine weitere Variante stellt das Laufbandtraining 
mit partieller Gewichtsentlastung dar. Wegen unklarer Evidenz 49 (le-
vel of evidence T Ia) und mangelnder Anerkennung als Kassenleis-
tung stellt sie nur für ausgesuchte Patienten eine Alternative dar. Die 
Intensität der Maßnahmen sind konventionell 2-3 Stunden/Woche. 
Eine Meta-Analyse, die einen leichten positiven Effekt bei intensivier-
ter Therapie zeigt 50, wird hier wegen einiger Mängel nicht berück-
sichtigt (heterogene Interventionen, mangelnde Beachtung deutlicher 
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Unterschiede in den Kontrollgruppen und Einschluss von Studien aus 
der Akutphase). 

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

• Die Ergotherapie ist wichtig, da im Rahmen dieser Therapie von An-
fang an Funktionen geübt werden, die für den Bereich des täglichen 
Lebens oder der beruflichen Tätigkeit von Bedeutung sind: Bei (teil-
weisem) Wiederkehren der Funktion der Hand muss die Geschicklich-
keit geübt werden, der Umgang mit Werkzeugen des täglichen Le-
bens (Besteck, Kamm, Wasserhahn, Schlüssel). Dabei sind die heute 
in ausreichendem Maße zur Verfügung stehenden Hilfsmittel (z.B. 
Essgeräte in geänderter, funktionell für einen Spastiker passender 
Form) frühzeitig einzusetzen. Eine Meta-Analyse zeigt für Ergothera-
pie mit konventioneller Intensität (1-2 Stunden wöchentlich) in der 
ambulanten Nachsorge einen positiven Effekt auf (level of evidence 
T Ia) 51. Eine Meta-Analyse, die einen leichten positiven Effekt bei in-
tensivierter Therapie zeigt 50, wird hier wegen einiger Mängel nicht 
berücksichtigt (heterogene Interventionen, mangelnde Beachtung 
deutlicher Unterschiede in den Kontrollgruppen und Einschluss von 
Studien aus der Akutphase). 

• Die logopädische Therapie ist für die Lebensqualität und Patientenzu-
friedenheit von besonderer Bedeutung. Aphasische Störungen beein-
trächtigen die Patienten erheblich, sie schränken auch die Möglichkeit 
der physikalischen und Ergotherapie ein, wenn z.B. Aufforderungen 
nicht verstanden werden oder der Patient sich über seine Reaktion 
und sein Befinden nicht artikulieren kann. Die Datenlage klinischer 
Studien zur logopädischen Therapie ist bislang schlecht 52, 53. Exper-
ten empfehlen aber, dass Sprach- und Sprechtherapie bei ausrei-
chender Motivation des Patienten erfolgen sollte, für mindestens 2 
Stunden/Woche 54 (level of evidence T IV). Ein systematisches Re-
view 55, das eine kurze intensive Sprachtherapie (> 5 h/Woche) pro-
pagiert, ist wegen mangelnder Beachtung deutlicher Unterschiede in 
den Kontrollgruppen nicht aussagefähig. Bei persistierenden Störun-
gen sollte bei Hoffnung auf Erfolg eine Wiederholung der Behand-
lungseinheit in Erwägung gezogen werden 57 (level of evidence T IV).  

• Im neuropsychologischen Bereich geht es zum einen um die Befund-
erhebung der psychoorganischen Veränderungen, zum anderen auch 

Gült
igk

eit
 ab

ge
lau

fen
, L

L w
ird

 z.
Zt. ü

be
rpr

üft



DEGAM Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 25 

um eine Trainingsbehandlung. Sie kann zu einer wesentlichen Ver-
besserung von Aufmerksamkeit, Konzentration, Gedächtnis sowie 
Reaktionszeit führen 19, 56 (level of evidence T IV). Zudem kann ein 
solches Training visuelles Neglect und Gesichtsfeldausfälle kompen-
sieren helfen 57 (level of evidence T IV). Zwei Cochrane-Meta-
Analysen 58, 59 zeigen, dass die neuropsychologische Rehabilitation 
bzgl. Aufmerksamkeit und visuellem Neclect Verbesserungen der ein-
zelnen Defizite ergibt, sich aber nicht signifikant auf die ADL auswirkt. 
Da die zugrundeliegenden RCT zum großen Teil im stationären Set-
ting angesiedelt sind, kann hier kein höherer Evidenzlevel als IV für 
eine nachstationäre Behandlung ausgesprochen werden. 

Rehabilitationsmöglichkeiten  

- Physiotherapeutische Behandlung / Krankengymnastik auf neuro-
physiologischer Grundlage (z.B. nach Bobath, Task related Training, 
Forced Use) 

- Physikalische Therapie 

- Wärmeanwendungen und Kälteanwendungen  

- Ergotherapie 

- vor allem Erlernen und Üben von solchen Bewegungen und  
Aktivitäten, die für das Leben nach der Reha wichtig sind,  z.B.  
Essen und Anziehen, evtl. Einsatz und Erprobung von Hilfsmitteln 

- Logopädie 

- Neuropsychologische (Trainings-) Behandlung 

- Sozialmedizinische Betreuung 

- Medikamentöse Therapie / Behandlung internistischer Störungen, 
eventuell Psychopharmaka 

Tabelle 3: Möglichkeiten der Rehabilitation  
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4.1.3.2. Datenlage zu den Rehabilitationsmöglich-
keiten im ambulanten Bereich 

Für die Phase der Spätrehabilitation (ab 4. Woche nach Ereignis), in die die 
ambulante Nachsorge durch den Hausarzt hineinfällt, besteht bislang nur 
eine schwache Datenlage. Insgesamt konnten 12 kleinere randomisierte 
kontrollierte Studien identifiziert werden, die verschiedene rehabilitative 
Maßnahmen oder Programme gegenüber keiner Intervention oder Routi-
ne-Versorgung bei Patienten mindestens 4 Wochen nach Schlaganfall-
Ereignis testeten. Programme, die unterschiedliche Team- oder Case-
Management-Elemente maßen, kamen zu positiven 60, 61, 62, aber auch zu 
nicht-signifikanten Ergebnissen 63, 64, 65 in verschiedenen Zielkriterien. Phy-
siotherapie scheint ADL 66 oder körperliche Beweglichkeit 67 positiv zu 
beeinflussen. Für Ergotherapie konnte in drei Studien eine Verbesserung 
der ADL gezeigt werden 68, 69, 70, in einer anderen eine erhöhte außerhäusli-
che Mobilität 71. Zusammenfassend muss jedoch gesagt werden, dass die 
vorliegenden Studien zu klein, die Patientenkollektive und Zielkriterien zu 
heterogen, die bis zum Erhebungsbeginn erfahrene Rehabilitation und die 
Ergebnisse zu unterschiedlich ausfielen, um eine fundierte Beurteilung zu 
erlauben 72.  

Zwei kürzlich veröffentlichte Meta-Analysen kamen aber zu folgenden 
positiven Schlussfolgerungen; eine konnte in der Zusammensicht ver-
schiedener rehabilitativer Maßnahmen 73, eine andere für Ergotherapie 74 
eine signifikante Verbesserung bezüglich Aktivitäten des täglichen Lebens 
finden (level of evidence T Ia). Diese Aussagen sind aber u. E. aufgrund 
der Heterogenität der Maßnahmen, der Zielkriterien und der baseline-
Voraussetzungen sowie der Ansiedlung in anderen Gesundheitssystemen 
vorsichtig und daher nicht mit der höchsten Empfehlungsstufe zu bewer-
ten. Rückschlüsse auf die Wertigkeit der einzelnen Maßnahmen, der not-
wendigen Häufigkeit oder der Art der Durchführung sind hierauf nicht 
möglich.  

4.1.3.3. Andere therapeutische Maßnahmen 

Ernährung: Bei drohender Mangelernährung unter neurogener Dysphagie 
kann die Anlage einer Peg-Sonde erwogen werden; sie scheint einer Er-
nährung mit Nasensonde überlegen zu sein. Die Datenlage hierzu ist aber 
recht schwach75 (level of evidence T IV).  

Gült
igk

eit
 ab

ge
lau

fen
, L

L w
ird

 z.
Zt. ü

be
rpr

üft



DEGAM Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 27 

Sturzprophylaxe: Bei Patienten mit hohem Sturz- und Oberschenkelfrak-
turrisiko sollte unter Berücksichtigung der zu erwartenden Patienten-
compliance und pflegerischen Handhabbarkeit der Einsatz von Hüftprotek-
toren erwogen werden 76 (level of evidence T IV). (siehe dazu auch DE-
GAM-Leitlinie "Ältere Sturzpatienten" 77) 

4.1.4. Hilfsmittel 

Jeder Patient sollte einfach und schnell mit allen persönlich notwendigen 
Hilfsmitteln ausgestattet werden, die den Erfolg einer Krankenbehandlung 
sichern und eine Behinderung ausgleichen 79, oder seine Unabhängigkeit 
und Sicherheit verbessern 57 (level of evidence T IV). Um die notwendige 
persönliche Hilfsmittelausstattung zu eruieren, sollte beim Patienten ein 
Assessment stattfinden 78 (level of evidence T III). Dies sollte unter Berück-
sichtigung der Ansichten und Erwartungen der Patienten und ggf. der 
pflegenden Angehörigen geschehen 57 (level of evidence T IV). 

4.1.5. Verordnung von  
Heil- und Hilfsmitteln 

4.1.5.1. Heilmittelverordnung 

Die Verordnung der in 4.1.3 genannten Rehabilitationsmaßnahmen wird 
seit dem 01.07.2001 verbindlich nach den Heilmittelrichtlinien geregelt. 
Hierin sind Dauer, Häufigkeit der Maßnahmen und die Möglichkeit von 
Folge- bzw. Dauerverordnungen vorgeschrieben. Der aktuelle Stand der 
Heilmittelrichtlinien (neueste Novelle vom 01.07.2004, http://www.g-
ba.de/cms/front_content.php?idcat=103 ) ist von den Kassenärztlichen 
Vereinigungen als Druckwerk zu beziehen. Die Verordnungen von Heilmit-
teln fallen derzeit unter die Richtgrößenregelung der Arznei- und Heilmit-
tel, insofern können bei hohem Aufkommen von Verordnungen deutlich 
über dem Fachgruppendurchschnitt Prüfungen der Verordnungen anste-
hen und Regresse daraus folgen. 

4.1.5.2. Verordnung von Hilfsmitteln  

Versicherte haben gem. § 33 SGB V grundsätzlich gegenüber 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 79. Sie sind Pflichtleistung der GKV und fallen 
nicht unter eine Budgetierung. 

Hilfsmittel müssen aber im Hilfsmittelverzeichnis aufgeführt sein, um ver-
ordnungsfähig zu sein. Das Hilfsmittelverzeichnis ist u.a. bei den Kranken-
kassenverbänden zu beziehen 80. Die ab 01.01.2004 gültige Novelle des 
§33 SGB V bestimmt, dass Kassen für Hilfsmittel nur noch die jeweils ver-
traglich mit Leistungsanbietern vereinbarten Preise übernehmen. Wählen 
Versicherte stattdessen einen anderen zugelassenen Leistungserbringer, 
trägt die Krankenkasse die Kosten nur in Höhe des niedrigsten Preises, 
den die Krankenkasse mit diesen Leistungserbringern vereinbart hat. Die 
Differenz zwischen dem niedrigsten Preis und dem Vertragspreis muss 
dann der Versicherte zahlen. Daher sollten Patienten, die eine Hilfsmittel-
verordnung erhalten haben, zunächst bei der Kasse vorstellig werden, um 
zu klären, wo das Hilfsmittel unter den genannten Voraussetzungen bezo-
gen werden sollte 81. 

4.1.6. Grenzen der Rehabilitation 

Auch bei älteren Patienten (> 65 Jahren) ist durch Rehabilitationsverfahren 
eine Förderung der selbstverantwortlichen und eigenständigen Lebens-
führung möglich 82. 

Die Grenzen einer Rehabilitation werden durch die kognitiven Ausfälle des 
Patienten und seine neurologischen Defizite bestimmt (Tab. 4). Bestehen 
nach der Akutversorgung weiterhin vor allem globale oder schwere sen-
sorische Aphasien, dann sind neben der pflegerisch-ärztlichen Betreuung 
keine aktivierenden rehabilitativen Therapien mehr durchführbar. Die 
Krankengymnastik muss sich dann meist auf passive Maßnahmen be-
schränken. Des weiteren sind Begleiterkrankungen – vor allem eine man-
gelnde Belastbarkeit des Herz-Kreislauf-Systems und psychiatrische Be-
gleiterkrankungen wie Demenz oder Psychose-Faktoren – zu therapieren, 
die eine Rehabilitation zusätzlich unmöglich machen oder limitieren 56 
(level of evidence T IV). 

Die Agency for Health Care Policy and Research (AHCPR) empfiehlt in 
ihren ”Clinical Practice Guidelines for Post-Stroke Rehabilitation and Oc-
cupational Therapy Practice”, dass kognitive Defizite bei Patienten nach 
Schlaganfall, die ein effektives Lernen ausschließen, eine Kontraindikation 
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für eine Rehabilitation sind. Kognitive Schwächen und Mängel in der Auf-
fassungsgabe, die nicht so schwer sind, dass sie eine Rehabilitation aus-
schließen, verlangen einen zielgerichteten Behandlungsplan 42 (level of 
evidence T IV). 

Ausschlusskriterien 

• Globale oder schwere sensorische Aphasie ohne Remission seit 
dem apoplektischen Insult ohne Möglichkeiten der Kooperation 

• Hemiplegie mehr als drei Monate nach dem Akutereignis bestehend 
ohne Spastik 

• schwerwiegende Begleiterkrankungen wie 

- Herzinsuffizienz 

- Herzrhythmusstörungen ohne Belastbarkeit 

- starke Gelenkveränderungen, z.B. bei einer Polyarthrose 

- Malignomkrankheit 

- psychiatrische Begleiterkrankungen wie Demenz oder Psychose 

Tabelle 4: Grenzen (Ausschlusskriterien) einer rehabilitativen Therapie 
(level of evidence T IV)56 

4.1.7. Prognosebestimmende Faktoren 
der Rehabilitation 

Die PASS-Studie83(level of evidence K II) zeigt, dass der wichtigste Prädik-
tor für die Mobilität nach Schlaganfall in der Postakutphase die Harninkon-
tinenz zu sein scheint, gefolgt von hohem Alter (> 74 Jahre) und Multi-
morbidität, bei der koronare Herzkrankheit, Hypertonie, Diabetes mellitus 
und Vorhofflimmern besonders bedeutsam sind. Harninkontinenz hat auch 
nach anderen Studien eine prädiktive Relevanz als Marker für die Schwere 
des Schlaganfalls. Höheres Lebensalter bestätigt sich wiederum als Prä-
diktor für das kombinierte Outcome 'Tod und Institutionalisierung'. Je älter 
ein Patient ist, desto geringer ist die Wahrscheinlichkeit, dass der Ehepart-
ner noch in der Lage ist, die Pflege (mit) zu übernehmen. Im Vergleich zum 
Alter spielen die drei Prädiktoren fehlende Sitzbalance, Aphasie und ein 
Barthel-Index (BI) unter 50 eher eine untergeordnete Rolle.  
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Als sehr wichtiger Prädiktor wird der Ausgangswert des Barthel-Indexes 
gesehen. Patienten mit anfänglichen Werten > 50 haben eine gute Chan-
ce, keine Pflegebedürftigkeit zurückzubehalten. Weitere Prädiktoren 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 des 
Schlaganfalls. Sie wird wahrscheinlich stärker beeinflusst durch Komplika-
tionen während der Behandlung im Akutkrankenhaus 83 (level of evidenceK II). 

4.1.8. Verlaufsbeobachtung  

Für die Verlaufsbeobachtung von Patienten nach Schlaganfall hat sich 
empirisch die Einteilung der Patienten in 3 Gruppen nach dem Barthel-
Index (s. Anhang) bewährt 37 (level of evidence P IV): 

1. Patienten mit einem Barthel-Index von 100: Die nicht medikamentöse 
Therapie erfolgt entsprechend dem Selbsthilfemangel, wie Schulen der 
Feinmotorik, Sprachtherapie, bei kombinierten Störungen z.B. durch 
Üben der Feinmotorik, Grobmotorik und Sprachtherapie. 

2. Patienten mit einem Barthel-Index bis 50: Im Vordergrund stehen die 
Behandlungs- und Grundpflege und evtl. die hauswirtschaftliche Ver-
sorgung entsprechend den Möglichkeiten der Verordnung häuslicher 
Krankenpflege. Darüber hinaus sind Krankengymnastik, Ergotherapie 
und Logopädie insoweit erforderlich, als sie der Erhaltung noch vor-
handener Fähigkeiten und der Autonomie dienen. Präventive Maß-
nahmen wie bei chronisch bettlägerigen Kranken haben Vorrang, wie 
das Vermeiden von Dekubitus, hypostatischer Pneumonie, Thrombo-
sen, Kontrakturen, Harnwegs- und Katheter-Infektionen sowie von Un-
fällen durch Sturz aus dem Bett oder vom Nachtstuhl etc. 

3. Patienten mit einem von 50 ansteigenden Barthel-Index: Ist während 
eines Vierteljahres nach Schlaganfall nach Akutbetreuung und Reha-
Behandlung bei intensiver Krankengymnastik, Ergotherapie und Logo-
pädie keine Zunahme des Selbsthilfepotentials zu erreichen, dann sind 
die Therapien zur Erhaltung der erreichten Fähigkeiten fortzusetzen. 

Der Barthel-Index als Outcome-Instrument weist zwar für die ambulante 
Versorgung Nachteile auf, denn selbst bei einem maximalen Scorewert 
von 100 kann nicht die Fähigkeit zu einer selbständigen Lebensführung 
erwartet werden. Wegen seiner allgemeinen Verbreitung und der großen 
Bedeutung für die Beurteilung des Reha-Erfolgs wird der Einsatz des Bar-
thel-Indexes (s. Anhang) dennoch empfohlen.  

Gült
igk

eit
 ab

ge
lau

fen
, L

L w
ird

 z.
Zt. ü

be
rpr

üft



DEGAM Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 31 

4.1.9. Vorbereitung der Räumlichkeiten 

Vor oder kurz nach der Rückkehr des Patienten aus der Klinik in seine 
gewohnte Umgebung sollte – möglichst zusammen mit dem Patienten, 
den Angehörigen und dem Pflegedienst – eine Analyse und Vorbereitung 
der Wohnung durchgeführt werden. Verbesserungen innerhalb der Woh-
nung und die Möglichkeiten staatlicher Förderung sind zu erörtern. Da-
durch soll erreicht werden, dass für den Patienten, besonders den mit 
Hemiparese, ein sicheres, bequemes und möglichst unabhängiges Woh-
nen gewährleistet wird 82 (Empfehlung basierend auf Studien mit level of 
evidence T IV). Dazu gehört: 

• kleinere Teppiche und Schwellen entfernen, 

• Handläufe anbringen, 

• niedrige Lesesessel durch höhere mit gerader Sitzfläche ersetzen, 

• geeignetes Senioren- oder Krankenbett anschaffen, 

• Toilettensitz erhöhen, eine Haltestange anbringen und die  
Toilettenpapierrolle in das Blickfeld hängen, 

• Badewannen-Lifter installieren, 

• für bessere Beleuchtung in Badezimmer, Wohnzimmer und  
am Bett sorgen, 

• selbständiges Spülen von Geschirr im Sitzen ermöglichen, 

• eine Notrufanlage installieren.  

Informationen und Hilfe bei der Anpassung von Wohnungen an die Be-
dürfnisse älterer Leute gibt es bei Wohlfahrtsverbänden, Wohnungsbauun-
ternehmen, gemeinnützigen Vereinen (z.B. Verein für Gemeinwesen und 
Sozialarbeit), bei Behindertenbeauftragten der Sozialämter oder bei den 
Beratungsstellen der Verbraucherzentralen. 
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4.1.10. Pflegepersonen 

Nach Entlassung aus der Klinik sollte eine differenzierte Aufklärung des 
Patienten sowie seiner Angehörigen erfolgen. Dabei sollte klar angespro-
chen werden, welche Schädigungen vorliegen und welche Rehabilitati-
onsmaßnahmen zur Verbesserung sinnvoll sind. 

Außerdem muss abgeklärt werden, inwieweit es überhaupt möglich ist, 
den Patienten zum Beispiel trotz Betagtheit oder Krankheit des Lebens-
partners häuslich zu pflegen und ob die ambulanten Hilfen durch einen 
Pflegedienst zu organisieren sind.  

Auf die Möglichkeit des unentgeltlichen Besuches eines Kurses für pfle-
gende Angehörige nach dem SGB XI, § 45, Absatz 1, sollte hingewiesen 
werden 84. Informationen hierzu geben Selbsthilfegruppen (s. entspre-
chender Internet-Link in Kap. 6.2). 

Wenn die Voraussetzungen für den Erhalt von Pflegegeld (siehe SGB XI) 
gegeben sind und von der Krankenkasse noch keine weiteren Schritte 
eingeleitet wurden, sollte der Hausarzt die Angehörigen auf den Antrag für 
Pflegegeld hinweisen. 

Laut Infratest werden von den rund 1,1 Millionen Menschen aller Alters-
gruppen, die in privaten Haushalten regelmäßiger Pflege bedürfen, rund 
860.000 durch eine ”Hauptpflegeperson” versorgt. In gut vier von fünf 
Fällen ist es eine Frau (Ehefrau, Tochter) aus der Verwandtschaft 85. 

Pflegepersonen leiden oft unter starken Beeinträchtigungen durch die 
Pflegetätigkeit, wie zum Beispiel zu wenig eigene Freizeit (77%), zu wenig 
Kontakt zu Freunden und Bekannten (51%) oder eine mögliche Ver-
schlechterung der eigenen Gesundheit (37%). Häufigste Unterstützungs-
wünsche sind breitere Information und persönliche Beratung durch den 
Arzt 40. Eine umfassende Information durch den Arzt wurde empfohlen. 
Informationsmaterial und Anleitungen erhalten die betroffenen Angehöri-
gen z. B. in der DEGAM-Leitlinie ”Pflegende Angehörige” 86. 
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4.2. Diagnostisches Vorgehen 
nach stattgehabter zerebraler 
Ischämie 

Nach Auftreten einer zerebralen Ischämie (Schlaganfall, TIA oder Amauro-
sis fugax) ist das Risiko für einen Schlaganfall deutlich erhöht. Vordringli-
ches Ziel ist daher, möglichst schnell und zielgerichtet sekundärpräventive 
Maßnahmen zu ergreifen, die dieses Risiko verringern können. 

4.2.1. Prognose nach Schlaganfall, 
TIA oder Amaurosis fugax 

Schlaganfall: Patienten nach einem Schlaganfall haben ein sehr hohes 
Risiko, in den nächsten Jahren einen erneuten Schlaganfall zu erleiden. 
Die kumulativen Wahrscheinlichkeiten für ein Schlaganfallrezidiv sind nach 
einem Jahr 13,5%, nach 5 Jahren fast 40% und nach 10 Jahren fast 55% 87 
in einem schwedischen Setting (level of evidence P I) und 12% nach ei-
nem Jahr und 30% nach 5 Jahren in US-amerikanischen 88, 89 und briti-
schen 90 gemischtrassigen Settings (level of evidence P I). 

Transitorische ischämische Attacke (TIA): Patienten nach einer TIA haben 
ein Schlaganfallrisiko von 25-29% in den ersten 5 Jahren 91 (level of evi-
dence P I). Das Risiko ist erhöht bei Patienten mit hochgradigen Carotis-
Stenosen (Schlaganfallrisiko 43% innerhalb der ersten zwei Jahre) 92 (level 
of evidence P I). Prädiktoren eines erhöhten Risikos für einen Schlaganfall 
scheinen männliches Geschlecht, mehrere stattgehabte TIAs, Claudicatio 
intermittens und Angina pectoris zu sein 93 (level of evidence P I). Eine 
neuere prospektive Fallkontrollstudie 94 zeigt, dass das Risiko in den ersten 
Monaten nach der TIA am höchsten zu sein scheint (10,5% Schlaganfallri-
siko innerhalb der ersten 6 Monate und 5,3% innerhalb der ersten Woche). 
Dabei sind Patienten über 60 (OR 1.8; 95% CI 1.1-2.7), mit Diabetes melli-
tus (OR 2.0; 95% CI 1.4-2.9), Symptomen länger als 10 Minuten (OR 2.3; 
95% CI 1.3-4.2), Schwäche (OR 1.9; 95% CI 1.4-2.6) und Aphasie (OR 1.5; 
95% CI 1.1-2.1) stärker gefährdet (level of evidence P I). Diese Studie ist 
nur bedingt aussagefähig, da die untersuchte Kohorte nicht in einem 
hausärztlichen Setting, sondern in einer Krankenhaus-assoziierten Notfall-
praxis mit selektiertem Patientengut angesiedelt war.  
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Amaurosis fugax: Bei Auftreten einer Amaurosis fugax und höhergradiger 
Carotis-Stenose ist die Rate der ipsilateralen Schlaganfälle ebenfalls deut-
lich erhöht, sie liegt bei 16,6% über 2 Jahre 92 (level of evidence P I).  

Das Risiko, einen Schlaganfall zu erleiden, ist nach einer zerebralen Ischä-
mie (Schlaganfall, TIA oder Amaurosis fugax) unterschiedlich und deutlich 
erhöht; in direkter zeitlicher Folge ist es wahrscheinlich zusätzlich erhöht. 
Angesehene Leitlinien (American Heart Association, National Clinical Gui-
delines) empfehlen daher zur Planung der sekundärpräventiven Therapie 
möglichst unmittelbar die bildgebende Diagnostik des Gehirns und der 
Gefäße sowie den Ausschluss einer kardioembolischen Genese. Bei TIA 
oder Amaurosis fugax kann dies ambulant durchgeführt werden, sofern 
ein möglichst rasches Vorgehen gewährleistet ist. Bei Patienten mit erhöh-
tem Risiko (z.B. Z.n. mehreren TIAs) oder unklarer Compliance ist eine 
stationäre Abklärung sinnvoll 95, 96 (level of evidence D IV). 

4.2.2. Diagnostik nach 
zerebraler Ischämie  

Die notwendigen diagnostischen Untersuchungen liegen im fachärztlichen 
Bereich, der Hausarzt hat aber bei der Planung und Durchführung eine 
wichtige Koordinations- und Steuerungsfunktion. 

4.2.2.1. Untersuchung des Kopfes 

Nach Auftreten einer zerebralen Ischämie-Symptomatik ist eine CT-
Untersuchung des Kopfes indiziert. Damit soll das akute Infarktgeschehen 
nachgewiesen werden oder aber andere Hirnanomalien, die eine Antikoa-
gulationstherapie kontraindizieren würden, aufgedeckt werden. Ein CT 
kann bei cerebraler Ischämie-Symptomatik in 29-34% der Fälle eine akute 
Infarkt-Läsion erkennen 97, 98 (level of evidence D I). Bei Patienten mit be-
kannter hochgradiger Carotis-Stenose sind es sogar 47% 99 (level of evi-
dence D II). Darüber hinaus kann das CT alternative Ursachen für eine 
zerebrale Ischämie-Symptomatik, wie subdurale Hämatome, Hirntumore, 
arteriovenöse Malformationen, Aneurysmen oder intrazerebrale Blutungen 
erkennen, bei denen eine Antikoagulationstherapie kontraindiziert wäre. 
Zur Begutachtung nach Amaurosis fugax kann das CT nur indirekt durch 
Aufdecken von arteriosklerotischen Plaques in der A. carotis interna zur 
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Aufklärung der Ursache beitragen 100. 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 erklärt werden 
können. Die MRT hat aufgrund besserer Auflösung etwas bessere Detekti-
onsraten für die oben genannten Ursachen einer zerebralen Ischämie-
Symptomatik als die CT-Untersuchung 101 (level of evidence D II). Wegen 
hoher Kosten, geringerer Verfügbarkeit mit resultierender Wartezeit und 
häufigen Störfaktoren (Metallimplantate, Klaustrophobie) ist sie jedoch 
nicht routinemäßig gerechtfertigt. Falls neurologische Ausfälle mit dem 
Befund einer CT-Untersuchung nicht vereinbar sind, scheint jedoch eine 
MRT-Untersuchung gerechtfertigt zu sein 95 (level of evidence D IV). 

4.2.2.2. Gefäßdarstellung 

Nach zerebraler Ischämie-Symptomatik sollte zur Beurteilung der extra-
kraniellen Gefäße Duplex-Sonographie oder Doppler-Sonographie einge-
setzt werden. Die Duplex- oder Doppler-Sonographie kann in den extra-
kranialen Gefäßen sehr gut Lokalisation und Grad der Stenosen sowie 
Wanddeformitäten (z.B. Intraplaque-Blutungen) erkennen. Aufgrund der 
besseren Sensitivität (85% vs. 70%) bei ähnlicher Spezifität (90% vs. 95%) 
ist die Duplexuntersuchung bei Erreichbarkeit vorzuziehen (level of evi-
dence D II) 102. Eine Studie, die eine Gleichwertigkeit der Duplexuntersu-
chung gegenüber Arteriographie bezüglich Komplikationsrate nach der 
Operation fand, ist wegen zu geringer Fallzahl nicht verwertbar 103. 

Ergibt sich dabei eine Indikation zur Endarteriektomie, gilt die Digitale 
Substraktionsangiographie (DSA) als präoperativer Goldstandard zur si-
cheren Quantifizierung des Stenosegrads. Die Kontrastmittel-
Arteriographie ist gemäß allgemeinem Konsens die beste Methode, um 
präoperativ Lokalisation und Ausmaß der Stenose zu sichern und andere 
Gefäßanomalien abzugrenzen 95 (level of evidence D IV). Die Arteri-
ographie versagt bei der Identifikation von Wanddeformitäten wie Intrapla-
que-Blutungen oder wandadhäsiven Thromben (level of evidence D II) 104.  

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 105, 106, 107 andere eine Inferiorität zur 
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DAS 108, 109, 110. Aufgrund der Heterogenität und der Kleinheit der Studien 
kann in dieser Leitlinie hierzu keine allgemeine Empfehlung zu diesen 
Verfahren ausgesprochen werden, eine weniger gefährliche Alternative 
stellen sie aber dar. 

4.2.2.3. Kardiologische Untersuchungen 

Nach Schlaganfall sollte bei Verdacht auf Herzerkrankung eine TEE, min-
destens aber eine TTE zur Aufdeckung von Thromben durchgeführt wer-
den. Auf diese Maßnahme sollte verzichtet werden, wenn kein Verdacht 
auf eine Herzerkrankung besteht, oder eine sichere Indikation für oder 
eine sichere Kontraindikation gegen eine Antikoagulation vorliegt.  

Die Canadian Task Force For Preventive Medicine findet in ihrer Guideli-
ne 111 folgende Evidenzlagen zur Prophylaxe eines Zweitschlaganfalls: 
Gepoolte Daten mehrerer Fall-Kontrollstudien zeigen, dass nach Schlagan-
fall mit bestehender Herzerkrankung die Transthorakale Echokardiographie 
(TTE) in 13% der Patienten und die Transösophageale Echokardiographie 
(TEE) in 17% der Patienten intrakardiale Thromben finden. Der Unter-
schied besteht wegen der besseren Einsicht in das linke Herzohr seitens 
der TEE. Ohne vorbestehende Herzerkrankung werden von der TTE bzw. 
TEE nur bei 0,7% bzw. 1,6% der Patienten Thromben gefunden. Daher 
sollte bei bestehender Herzerkrankung eine Transösophageale Echokar-
diographie, mindestens aber eine Transthorakale Echokardiographie 
durchgeführt werden. Dies gilt nicht, wenn kein Hinweis auf eine Herzer-
krankung besteht (level of evidence K IIIb). Die Notwendigkeit, intrakardia-
le Thromben aufzuspüren, besteht wegen der Hinweise, dass der Einsatz 
von Antikoagulation bei bestehendem intrakardialen Thrombus eine Risi-
koreduktion bedeutet (zwei nichtverblindete kontrollierte Studien) (level of 
evidence T IIb).  

Besteht eine sichere Indikation zu dem oder eine sichere Kontraindikation 
gegen den Einsatz einer Antikoagulation, kann auf eine echokardiographi-
sche Untersuchung verzichtet werden, da sie keine Änderung des Mana-
gements nach sich zieht (level of evidence T IV). Neuere klinische Studien 
nach 1999, die eine Neueinschätzung dieser Leitlinie nötig machen wür-
den, konnten in der Literaturrecherche nicht gefunden werden. 

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 erhöhten Schlaganfallrisiko einherzugehen scheint. Bislang 
liegen zwei größere Kohortenstudien vor, eine findet nur eine leichte Risi-
koerhöhung 112 (RR ca. 30%), eine andere findet eine Risikoerhöhung 
gleich der eines chronischen Vorhofflimmerns 113 (level of evidence K IIIa). 
Patienten profitieren mit intermittierendem VHF (HR 0.32; 95% CI: 0.16-
0.61) von einer Antikoagulation in ähnlicher Weise wie Patienten mit chro-
nischem VHF (HR, 0.48; 95% CI: 0.37-0.63) 114 (level of evidence T Ia). Eine 
Langzeit-EKG-Untersuchung zum Aufspüren eines intermittierenden Vor-
hofflimmerns wird daher von der AHA-Guideline 'Vorhofflimmern' empfoh-
len 115 (level of evidence D IV); klinische Untersuchungen zur Wertigkeit 
dieser Untersuchung nach Schlaganfall liegen indes nicht vor. 
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4.3. Primäre und sekundäre  
Prävention des Schlaganfalls 

4.3.1. Risikofaktoren und Prävention 

Nach einem Schlaganfall steht nach den rehabilitativen Maßnahmen vor 
allem die Minimierung des Risikos eines weiteren Ereignisses im Vorder-
grund. Daher sollten konsequent präventive Maßnahmen ergriffen wer-
den. Im Rahmen dieser Leitlinie soll sowohl auf die Prävention vor als 
auch nach dem Schlaganfall-Ereignis eingegangen werden. Die Definition 
der Prävention lautet in diesem Zusammenhang: Die primäre Prävention 
zielt auf die Reduktion der Schlaganfall-Inzidenz bei bislang asymptomati-
schen Patienten, die sekundäre Prävention zielt auf Patienten, die bereits 
eine Transitorische Ischämische Attacke (TIA) oder einen Schlaganfall 
erlitten haben.  

Prävention des Schlaganfalls beinhaltet vor allem die Behandlung relevan-
ter Risikofaktoren. Die Risikofaktoren für Schlaganfall sind Bluthoch-
druck 116, frühere Schlaganfälle oder Transitorische Ischämische Attacken 
(TIA), Koronare Herzerkrankung, Vorhofflimmern 117, 118, 119, Stenosen der A. 
Carotis interna 120, Rauchen, Übergewicht, Diabetes mellitus und vermin-
derte Glukosetoleranz, Hypercholesterinämie, verminderte körperliche 
Aktivität, hoher Alkoholkonsum und östrogenhaltige Kontrazeptiva. Alter, 
Geschlecht und erbliche Faktoren fließen ebenso wie Hyperhomozystei-
nämie und erhöhtes Fibrinogen als Risikofaktoren ein.  

4.3.2. Arterielle Hypertonie  

Hinsichtlich des Schlaganfalls ist sowohl primärpräventiv als auch sekun-
därpräventiv die Einstellung des Bluthochdrucks wirksam, sie ist die Ba-
sismaßnahme der Prävention des Schlaganfalls.  

Primärprävention: Die arterielle Hypertonie kann als Hauptrisikofaktor für 
Schlaganfall bezeichnet werden. Es kommt zu einer Verdopplung des 
Schlaganfallrisikos bei einer Erhöhung des diastolischen Blutdrucks um 
7,5 mmHg 121 (level of evidence K II). Schon eine Abnahme des diastoli-
schen Blutdrucks um 5-6 mmHg senkt das Risiko eines zerebrovaskulären 
Ereignisses um 42% 122, 123 (level of evidence T Ia).  
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Sekundärprävention: Eine antihypertensive Therapie nach Schlaganfall 
oder TIA ergibt eine relative Risikoreduktion von 30% 124 (level of evidence 
T Ia). Die Kombination von einem ACE-Hemmer und Diuretikum erreicht 
ähnliche Risikoreduktionen auch bei nicht-hypertonen Patienten 125 (level 
of evidence T Ib). 

4.3.3. Rauchen  

Die Rauchentwöhnung ist hinsichtlich des Schlaganfalls primärpräventiv 
wirksam. Empfohlen wird die Rauchentwöhnung aber auch zur Sekundär-
prävention.  

Primärprävention: Rauchen erhöht das Schlaganfall-Risiko relativ um den 
Faktor 1,5. Es ist für Frauen höher als für Männer und steigt mit dem Alter 
und der Zahl der gerauchten Zigaretten an 126, 127 (level of evidence K I). 
Epidemiologische Daten legen nahe, dass das Einstellen des Zigaretten-
rauchens das Schlaganfallrisiko reduziert und das Risiko ehemaliger Rau-
cher bereits nach 2-5 Jahren auf das niedrigere Risiko der Nichtraucher 
reduziert wird 128 (level of evidence K II). 

Sekundärprävention: Prospektive Daten zum Effekt von Rauchentwöh-
nung nach einem zerebrovaskulären Ereignis konnten nicht gefunden 
werden. Wegen der guten primärpräventiven Effekte wird eine Rauchent-
wöhnung jedoch auch sekundärpräventiv empfohlen 129 (level of evidence 
T IV). 

4.3.4. Diabetes mellitus  

Primärpräventiv hinsichtlich des Schlaganfalls wirksam ist die Behandlung 
des Diabetes mellitus nur für Metformin gesichert und wird daher als 
zuerst einzusetzendes Medikament empfohlen. Zu achten ist auf eine 
forcierte Blutdruckeinstellung.  

Die Therapie mit Metformin bei übergewichtigen Patienten kann das 
Schlaganfall-Risiko reduzieren 130 (level of evidence T Ib). Die Therapie mit 
Sulfonylharnstoffen und Insulin führt nicht zu einer Reduktion des Schlag-
anfall-Risikos 131 (level of evidence T Ib), sondern nur zur Verringerung der 
mikroangiopathischen Komplikationen. Eine forcierte Blutdruckeinstellung 
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führt bei Diabetes-Patienten zu einer deutlichen Risikoreduktion eines 
Schlaganfalls 132, 133 (level of evidence T Ib). 

Sekundärpräventiv sollte auf eine Einstellung des Blutzuckers geachtet 
werden. Hierzu konnten keine prospektiven Daten (klinische Untersuchun-
gen oder RCTs) gefunden werden. Eine gute Blutzuckereinstellung nach 
Schlaganfall wird von Experten zur Prävention der allgemein weiter voran-
schreitenden Arteriosklerose empfohlen 134 (level of evidence T IV). 

4.3.5. Körperliche Inaktivität  

Hinsichtlich des Schlaganfalls ist ein körperlich aktiver Lebensstil primär-
präventiv wirksam und sollte daher empfohlen werden. Sekundärpräven-
tiv kann körperliche Aktivität ebenfalls empfohlen werden.  

Primärprävention: Ein körperlich aktiver Lebensstil ist umgekehrt propor-
tional zu kardiovaskulären Erkrankungen und Schlaganfällen korreliert. 
Eine moderate körperliche Betätigung reduziert signifikant das Schlagan-
fallrisiko (Relatives Risiko 0.6= relativ 40% geringeres Risiko) 135, 136 (level 
of evidence K II). Ob jedoch sportliche Aktivität als therapeutische Inter-
vention bei bislang nicht-aktiven Patienten eine Risikominderung ergibt, ist 
nicht gesichert, da hierzu keine randomisierten kontrollierten Studien vor-
liegen. 

Sekundärprävention: Es konnten keine prospektiven Daten (Klinische 
Untersuchungen oder RCTs) gefunden werden, die systematisch die Rate 
der Schlaganfallrezidive untersuchen. Allgemein wird körperliche Aktivität 
nach Schlaganfall jedoch vor allem hinsichtlich der Lebensqualität und 
Zugewinn an Rehabilitation 137, 138 empfohlen (level of evidence T IV).  

4.3.6. Übergewicht 

Übergewicht ist ebenfalls ein unabhängiger Risikofaktor für Schlaganfall 
(OR 2.1) 139, 140 (level of evidence K II). Klinische Studien zur Effektivität von 
Gewichtsreduktion bzgl. Schlaganfallhäufigkeit konnten jedoch nicht ge-
funden werden.  
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4.3.7. Alkoholgenuß 

Die Empfehlung eines regelmäßigen moderaten Alkoholgenusses (< 25 
g/di) sollte nicht generell und nur nach intensiver Beratung bezüglich der 
Risiken von regelmäßigem Alkoholgenuss ausgesprochen werden (level 
of evidence T IV). Es besteht eine Gefährdung aufgrund von Suchtpoten-
tial, Kanzerogenität und anderen pathogenen Effekten. Mäßiger Alkohol-
genuss (< 25 g/di) kann für verschiedene Tumorarten kanzerogen und bei 
Frauen schon in geringeren Mengen schädlich wirken 141 (level of eviden-
ce K II).  

Hoher regelmäßiger Alkoholkonsum (> 40 g pro Tag) oder seltener hoher 
Alkoholkonsum stellt einen Risikofaktor (RR 2-3) 142, 143 (level of evidence K II) 
für Schlaganfall, v.a. durch eine höhere Inzidenz von Hirnblutungen dar.  

Dagegen kann zur Prävention von Schlaganfall und kardiovaskulären Er-
eignissen regelmäßiger moderater Alkoholgenuss (< 25 g/di) für Männer 
ab 60 erlaubt werden, für Frauen und junge Männer bestehen hierzu noch 
Zweifel. Moderater, aber regelmäßiger Alkoholkonsum (< 25 g/di) scheint 
einen protektiven Einfluß auf ischämische Insulte (rel. Risikoreduktion bis 
12 g/d: 0.80, 95% CI: 0.67-0.96; 12-24 g/d: 0.72, 9% CI: 0.57-0.91) 144, 145 

und eine kardiovaskuläre Ereignisrate und Mortalität zu haben (RR = 0.80; 
95% CI: 0.78, 0.83) 146, 147, 148 (level of evidence K II). Auch bezüglich der 
peripheren Verschlusserkrankung scheint ein positiver Einfluss zu beste-
hen (bereinigte relative Risikoreduktion 25%) 149 (level of evidence K II). 
Eine Meta-Analyse fand den Effekt bezüglich kardiovaskulärer Ereignisrate 
bei Frauen eingeschränkt, Framingham-Daten fanden den Effekt erst ab 
einem Alter von 60 150. Unterschiedliche Wirkstärken der Getränkearten 
wurde von den Meta-Analysen nicht gefunden, es scheint keine Rolle zu 
spielen (level of evidence K II). An o.g. Studien wird die subjektive Men-
genfeststellung, die große Heterogenität und die uneinheitliche Erfassung 
anderer protektiver Faktoren bemängelt 151, 152, randomisierte Interventi-
onsstudien zur Klärung werden empfohlen (level of evidence K IV). 

4.3.8. Omega-3-Fettsäuren 

Omega-3-Fettsäuren in der Nahrung oder additiv scheinen zwar die kardio-
vaskuläre Mortalität bei bestehender KHK zu reduzieren, Daten randomisier-
ter Studien zur Häufigkeit vom Schlaganfall liegen derzeit jedoch nicht vor.  
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4.3.9. Hyperhomocysteinämie 

Hyperhomocysteinämie gilt zwar als Risikofaktor für kardiovaskuläre Er-
eignisse und Schlaganfall, eine therapeutische Senkung des Homo-
cysteinspiegels mit Folsäure, Vitamin B6 oder B12 führt aber nicht zu einer 
Reduktion der Schlaganfallrate und kann daher nicht empfohlen werden 153 
(level of evidence T Ib).  

4.3.10. Hypercholesterinämie  

Primärprävention: Hinsichtlich eines Schlaganfalls ist die Behandlung der 
Hypercholesterinämie nur bei Patienten mit bestehender KHK und ande-
ren arteriellen Verschlusskrankheiten wirksam und wird daher für diese 
Patienten empfohlen.  

Die einzige große RCT zur Primärprävention des Schlaganfalls bei Gesun-
den durch Statine konnte keine Risikoreduktion nachweisen 154 (level of 
evidence T Ib). Zwei Meta-Analysen weisen jedoch auf eine Senkung ze-
rebrovaskulärer Ereignisse bei Patienten mit einer vorbestehenden KHK 
und anderen arteriellen Verschlusskrankheiten unter Statin-Therapie 
hin 155, 156 ( level of evidence T Ia). In einem kürzlich veröffentlichten Mega-
trial reduziert Simvastatin bei Patienten mit KHK und pAVK das Risiko 
bezüglich Schlaganfall relativ um 25% und absolut um 2% (NNT 50) 157 
(level of evidence T Ia), unabhängig vom Cholesterin-Spiegel des Patienten. 

Sekundärprävention: Eine Behandlung der Hypercholesterinämie mit 
Statinen wird aber zur Prävention der allgemein weiter voranschreitenden 
Arteriosklerose 158 und wegen des positiven Effekts auf kardiovaskuläre 
Ereignisse empfohlen (level of evidence T IV). 

Für die Sekundärprävention von Schlaganfall liegen keine Daten vor, die 
eine Risikoreduktion durch lipidsenkende Therapie (auch Statine) belegen 
können 159 (level of evidence T Ia). Auch eine kürzlich veröffentlichte große 
RCT fand für Patienten mit bestehender zerebrovaskulärer Erkrankung 
keinen signifikanten Benefit bezüglich eines Schlaganfalls, wohl aber be-
züglich kardiovaskulärer Ereignisse 160 (level of evidence T Ib).  
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4.3.11. Östrogensubstitution  

Es kann weder primär- noch sekundärpräventiv der Einsatz von Östroge-
nen, ob in Monotherapie oder in Kombination mit Gestagenen, empfohlen 
werden. Epidemiologische Untersuchungen legen die Vermutung nahe, 
dass es einen kausalen Zusammenhang zwischen Östrogenmangel und 
erhöhter Rate kardiovaskulärer Ereignisse gibt. Frauen mit vorzeitiger 
Menopause (Alter 35-40 Jahre) haben eine erhöhte Mortalität bezüglich 
ischämischer Herzkrankheiten 161, 162 und eine erhöhte Gesamt-Mortalität 
(level of evidence K II).  

Primärprävention: Zwei große RCT zeigten kürzlich, dass Östro-
gen/Gestagen-Kombinationen primärpräventiv das Risiko für Schlaganfall 
signifikant erhöhen 163, 164 (level of evidence T Ib). Eine hormonelle Kontra-
zeption vor der Menopause erhöht das kardiovaskuläre Risiko (level of 
evidence K II) 165, 166, 167. Eine niedrig dosierte hormonelle Kontrazeption (< 
50µg Östrogen) erhöht das relative Schlaganfallrisiko (1.53; CI: 0.71-3.31), 
bei bekannter Hypertonie sogar um den Faktor 10.7 (95% CI: 2.04-56.6). 
Zudem steigt das Risiko für einen Herzinfarkt bei Raucherinnen ab 10 Ziga-
retten/d 20-fach und bei Hypertonikerinnen 10-fach. Außerhalb dieser 
Risikogruppen ist die Insultrate bei Anwendung von Kontrazeptiva vor der 
Menopause jedoch sehr niedrig, bei Frauen über 50 jedoch deutlich zu-
nehmend (bis zu 0,35%/Jahr) 168. Bei der Verordnung von Kontrazeptiva 
sollte daher bei Raucherinnen und Hypertonikerinnen eine intensive Auf-
klärung über die Erhöhung der kardiovaskulären Risiken erfolgen. 

Sekundärprävention: Die Hormonersatztherapie mit Östrogen/Gestagen-
Präparaten erreicht sekundärpräventiv keine Risikoreduzierung bezüglich 
Schlaganfall und kardiovaskulärer Ereignisse 169, 170 (level of evidence T Ib). 
Jüngste Metaanalysen kommen zu dem Schluss, dass weder in der Pri-
mär- noch in der Sekundärprävention kardiovaskulärer Ereignisse eine 
postmenopausale Hormontherapie empfohlen werden kann (level of evi-
dence T Ia) 171, 172, da das Risiko koronarer Ereignisse (1.11 CI: 0.96-1.30) 
und das von Schlaganfällen (1.27 CI: 1.06-1.51) relativ zunimmt. 
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4.3.12. Depression 

Hinsichtlich der Prävention eines Schlaganfalls kann eine antidepressive 
Therapie nicht empfohlen werden, wohl aber zur Linderung der Sympto-
matik.  

Depression ist mit einer erhöhten Schlaganfall-Mortalität (RR 1.54) assozi-
iert 173 (level of evidence K II). Post-Schlaganfall-Depressionen sind eben-
falls mit einer erhöhten Mortalität (OR 3.1 nach 12 Monaten, OR 2.4 nach 
24 Monaten) vergesellschaftet 174 (level of evidence K II). Ebenfalls wird 
das Outcome nach Rehabilitation negativ beeinflusst 175, 176, 177 (level of 
evidence K II). Zwar zeigen kleine RCTs (n< 100) zur medikamentösen 
Behandlung, dass depressive Symptome und Aktivitäten des täglichen 
Lebens verbessert werden können 178, 179, 180, sie sind aber in stationären 
Settings vorgenommen worden und damit nur bedingt aussagefähig (level 
of evidence T II). Daten zur Beeinflussung harter Endpunkte, wie neurolo-
gisches Outcome, Schlaganfallrisiko oder Mortalität unter psychothera-
peutischen oder medikamentösen Ansätzen liegen derzeit nicht vor.  

4.3.13. Antithrombotische Therapie  

Primärprävention: Eine antithrombotische Therapie zur Primärprävention 
des Schlaganfalls bei Männern wird nicht empfohlen, da hierbei keine 
Risikoreduktion durch ASS nachgewiesen werden konnte. Bei bislang 
gesunden Frauen kann ASS 100 nach eingehender Beratung bzgl. gerin-
gen Effekts jedoch empfohlen werden. 

Der positive Effekt von ASS 100 bzgl. ischämischer Ereignisse wird bei 
Männern durch häufigere zerebrale Blutungen aufgehoben 181, 182, 183 (level 
of evidence T Ia). Eine neue große Studie mit 40.000 nur weiblichen Pro-
bandinnen ergab für 100 mg ASS jedoch eine leichte relative Risikoreduk-
tion um 17%, was einer absoluten Risikoreduktion von 0,22% (NNT 454) 
entspricht. Das Risiko transfusionspflichtiger Blutungen steigt aber eben-
falls (RR 1.4 CI: 1.07-1.83; AR 0,18%; NNT 555) 184 (level of evidence T Ib). 

Sekudärprävention: Zu empfehlen ist eine antithrombotische Therapie mit 
ASS (Dosis 75-350 mg). Bei Kontraindikationen kann alternativ Clopidogrel 
empfohlen werden.  
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Nach TIA oder leichtem Insult (keine Carotis-Stenose > 70%, Ausschluss 
kardialer Emboliequellen) senkt ASS das relative Risiko für TIA und Rein-
sult zwischen 20 und 30%, entsprechend einer NNT von 40 bis 70 Patien-
ten 185, 186, 187, 188 (level of evidence T Ia). Wegen der dosisabhängigen ga-
strointestinalen unerwünschten Arzneimittelnebenwirkungen bietet eine 
Dosis von 75-300 mg/d ein gutes Nutzen-Risikoverhältnis (level of eviden-
ce T Ia). Als Alternative bei Kontraindikationen von ASS kann Clopidogrel 
1x75 mg/d 189 (level of evidence T Ib) oder Ticlopidin 2x250 mg/d einge-
nommen werden 190 (level of evidence T Ib). Aufgrund der deutlich niedri-
geren Rate von Neutro- und Thrombozytopenien 191 wird hierbei Clopi-
dogrel bevorzugt empfohlen 192. Alternativ scheint nach Ulcerablutung 
unter ASS die Hinzugabe von Protonenpumpenblockern dem Ersatz durch 
Clopidogrel bezüglich Rezidivblutung überlegen zu sein 193. Hierzu liegt 
zwar eine RCT guter Qualität vor, da es aber bislang die einzige ist, erfolgt 
in diesem Fall nur eine vorsichtige Empfehlung (level of evidence T Ib). 

Orale Antikoagulation bei Patienten nach TIA oder Schlaganfall, jedoch 
ohne Vorhofflimmern, führt zu keiner Risikoreduktion für einen Rea-
poplex 194, 195 (level of evidence T Ia). Zu der Frage, ob eine spezifische 
Therapie (u.a. Antikoagulation) vs. ASS bei thorakalen aortalen Plaques 
wirksamer ist, lässt sich keine ausreichende Evidenzlage finden 196, 197 (Le-
vel of evidence T IV).  

Erläuterungen: In einer wichtigen Leitlinie zu Schlaganfall 198 wird die Stan-
darddosierung für ASS ab 50 mg angegeben. Die Argumentation basiert 
auf einer holländischen Studie 199, die eine Gleichwertigkeit zwischen 30 
mg und 325 mg ASS bzgl. eines kombinierten Endpunktes mit kardio-
vaskulärer Mortalität findet. Die hier vorliegende Leitlinie schließt sich 
jedoch der Meinung der Meta-Analyse der Antithrombotic Trialists Colla-
boration (ATC) 185 über eine Standarddosis > 75 mg an, da für Dosen > 75 
mg eine solide Evidenz bzgl. einer relevanten Risikoreduktion auch für 
kardiovaskuläre Ereignisse besteht, für kleinere Dosen jedoch nicht. Bei 
Studien vs. Placebo ist der Nettoeffekt bzgl. kardiovaskulärer Ereignisse 
bei 75-150 mg bei über 30% RRR (signifikant) und bei < 75 mg nur bei 
13% RRR (nicht signifikant). Und es existieren deutlich mehr Studien mit 
deutlich mehr eingeschlossenen Patienten für > 75 mg vs. Placebo als für 
< 75 mg vs. Placebo. Außerdem steht die in der oben genannten Studie 
postulierte Gleichwertigkeit bzgl. des Primärendpunkts in Frage. Die Stu-
dienhypothese lautete auf Überlegenheit der Niedrigdosis, eine nachträgli-
che Testung auf Äquivalenz wurde nicht dargestellt. Die Nachberechnung 
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ergibt ein Konfidenzintervall (–3-+2%), das anzeigt, dass im ungünstigsten 
Fall die absolute Häufigkeit für den Endpunkt um 2% höher liegt als für die 
Normaldosis. Damit liegt die zu befürchtende Häufigkeit deutlich über der zu 
erwartenden absoluten Risikoreduktion für eine schwerwiegende Blutung.  

Laut der CAPRIE-Studie ist bei Patienten mit manifest gewordenen arteri-
osklerotischen Gefäßerkrankungen Clopidogrel in Hinblick auf den kombi-
nierten Endpunkt Schlaganfall, Herzinfarkt und vaskulär bedingter Tod 
zwar leicht wirksamer als ASS (AAR 0.5%, NNT 200). Das gilt allerdings 
nur für Patienten mit einer vorbestehenden pAVK, für die Subgruppen der 
Patienten nach Schlaganfall oder Herzinfarkt konnte kein signifikanter Un-
terschied gefunden werden 200. Erweiterte Analysen des CAPRIE-
Datensatzes, die signifikante Besserungen auch für Schlaganfallpatienten 
zeigten (bei anamnestisch weiteren ischämischen Ereignissen 201, bei Dia-
betes 202 oder nach Herzoperationen 203), werden wegen der Ungenauigkeit 
der genannten anamnestischen Angaben und der kombinierten Ein-
schlusskriterien (MI + Schlaganfall) in dieser Leitlinie nicht berücksichtigt. 
Damit ist in der Sekundärprävention nach Schlaganfall sowohl der primäre 
Ersatz als auch der Ersatz nach einem Schlaganfallrezidiv unter ASS nicht 
gerechtfertigt, da kein Vorteil von Clopidogrel gegenüber ASS nachweis-
bar ist. Für den Einsatz von Clopidogrel in Kombination mit ASS kann es 
wegen mangelnder Datenlage bezüglich eines sekundärpräventiven Ein-
satzes ebenfalls keine Empfehlung geben. 

Ob die Kombination von Dipyridamol mit ASS eine vermehrte Risikore-
duktion bewirkt, ist bei derzeitiger Datenlage nicht sicher auszusagen 204 
(level of evidence T Ia), daher kann keine Empfehlung erfolgen. Eine grö-
ßere RCT zeigt zwar eine vermehrte Risikoreduktion (37% vs.18%) 205, ist 
aber umstritten, da u.a. in der Kontrollgruppe mit 50 mg ASS unter der 
Standarddosis therapiert wurde. 

Orale Antikoagulation bei Patienten nach TIA oder Schlaganfall, jedoch 
ohne Vorhofflimmern, führt zu keiner Risikoreduktion für einen Rea-
poplex 206, 207 (level of evidence T Ia). Zu der Frage, ob eine spezifische 
Therapie (u.a. Antikoagulation) vs. ASS bei thorakalen aortalen Plaques 
wirksamer ist, lässt sich keine ausreichende Evidenzlage finden 208, 209 (level 
of evidence T IV).  
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4.3.14. Nichtrheumatisches 
Vorhofflimmern 

Antikoagulation vs. Thrombozytenaggregationshemmung 

Primärprävention: Primärpräventiv ist die orale Antikoagulation (INR 2-3) 
bei Patienten mit erhöhtem Schlaganfallrisiko (> 2% Ereignisrate/Jahr) 
einer Therapie mit ASS vorzuziehen. Risiken der Therapie v.a. hinsichtlich 
Blutungen, Stürzen und Einstellung des INR sollten umfassend beachtet 
und mit dem Patienten besprochen werden.  

Bei Patienten mit nichtrheumatischem Vorhoflimmern und ohne vorange-
gangenen Schlaganfall oder TIA reduziert ASS das Risiko, einen Schlagan-
fall zu erleiden, relativ um 20%, das entspricht einer NNT von 100 210 (level 
of evidence T Ia). Orale Antikoagulantien mit einem INR von 2-3 reduzieren 
dagegen bei Patienten mit mittlerem Schlaganfallrisiko das Risiko relativ 
um 60%, absolut um 2,8% (NNT 33-36) 211 (level of evidence T Ia). Auch im 
direkten Vergleich zu ASS reduziert die Therapie mit Antikoagulantien bei 
Patienten mit erhöhtem Schlaganfall-Risiko besser das Risiko eines 
Schlaganfalls (NNT 42), jedoch mit einem erhöhten Risiko eines Blutungs-
ereignisses (OR 1.36, NNH 110) 214, eine Beeinflussung der Gesamt-
Mortalität konnte nicht gefunden werden. Bei nicht erhöhtem Schlaganfall-
risiko, unter 65 Jahren, bei Kontraindikation für Antikoagulantien oder zu 
hohen Therapierisiken kann eine Therapie auf ASS (75-300 mg) beschränkt 
bleiben. Bei Patienten unter 65 Jahren und bei Patienten mit einem niedri-
gen absoluten Schlaganfall-Risiko (< 2%/Jahr) ist die absolute Risikore-
duktion im Vergleich zu ASS nur sehr gering, so dass hier eine Begren-
zung auf ASS sinnvoll ist 212, 213, 214, 215 (level of evidence T Ia). Andererseits 
senkt die Therapie mit Phenprocoumon ab einem absoluten Risiko von 
4%/Jahr konsistent die Mortalität 210, 216. Ein erhöhtes Schlaganfallrisiko bei 
nichtrheumatischem Vorhofflimmern lässt sich nach dem CHADS-Index 
mit hohem prädiktivem Wert (Statist. C 0.82) errechnen 217 (Level of evi-
dence P I): Jeweils 2 Prozent für Congestive heart failure, Hypertension, 
Age (Alter über 75 Jahre), Diabetes mellitus und 4 Prozent für Stroke (in 
der Anamnese) können zu einer Gesamtereignisrate pro Jahr summiert 
werden. 

Sekundärprävention: Sekundärpräventiv 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 größeren RCT (n= 455) für 
die orale Antikoagulation (INR 2.5-4) eine Risikoreduktion von erneuten 
Schlaganfällen 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 erhöhten Risiko einer extrakraniellen 
Blutung einher (2,8 vs. 0,9% Blutungsereignis pro Jahr) 218 (level of evi-
dence T Ia). Eine neuere RCT zu Low-Dose-Antikoagulation (INR 1.5-2) im 
Vergleich zu Standarddosis-Antikoagulation (INR 2.5-4) wurde wegen 
vermehrter größerer Blutungen (6% vs. 0%) in der Standarddosis-Gruppe 
bei ähnlicher Schlaganfall-Ereignisrate (1% vs. 1,7%) abgebrochen 219. 
Aufgrund der kleinen Fallzahl (n=110) ist die Postulierung einer Gleichwer-
tigkeit bezüglich Schlaganfallrate hierbei aber sehr problematisch, zudem 
ist die Blutungsrate im Vergleich zu der obenstehenden Studie sehr hoch, 
die Studie kann daher nicht zu einer Empfehlung beitragen.  

Bestehende intrakardiale Thromben 
Für den Einsatz von Antikoagulation bei bestehenden intrakardialen 
Thromben gibt es bislang Hinweise für eine Risikoreduktion in einigen 
Beobachtungsstudien und zwei nicht-verblindeten kontrollierten Stu-
dien 220 (level of evidence T IIb). 

Rhythmuskontrollierende Medikamente 
Eine medikamentöse Kardioversion bzw. Erhaltung des Sinusrhythmus 
bringt gegenüber der Beschränkung auf eine Frequenzkontrolle keine 
Vorteile bezüglich Schlaganfall und kann bei dem derzeitigen Datenstand 
nicht zur Prävention des Schlaganfalls empfohlen werden.  

Drei neueren größeren RCT zufolge ist die Rhythmuskontrolle mit den 
üblich verwendeten Substanzen (Amiodaron, Sotalol, Proprafenon, Flecai-
nid) der Frequenzkontrolle (mit Herzglykosiden, Beta-Blockern oder Vera-
pamil) unter begleitender oraler Antikoagulation in beiden Gruppen weder 
in Mortalität noch für die Schlaganfallrate 221, 222, 223 überlegen (level of 
evidence T Ib). Daher erscheint angesichts der hohen Nebenwirkungsrate 
(v.a. beim am häufigsten verwendeten Amiodaron) und erhöhten Mortali-
tätsraten nach Herzinfarkt unter Sotalol, Encainid und Flecainid 224, 225 der 
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 
bezüglich der Surrogatparameter Konvertierungsrate bzw. Erhaltungsrate 
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des Sinusrhythmus gefunden, jedoch nur 2 RCTs außer den obenstehen-
den, die die klinischen Endpunkte Mortalität und Schlaganfallrate unter-
suchten. An der einen Untersuchung zu Amiodaron 226 ist zu bemängeln, 
dass Mortalität als eine von 10 Nebenzielkriterien ohne ausreichende Test-
stärke getestet wurde und als einzige Signifikanz zeigte. Zudem waren 
keine Angaben zur parallelen antikoagulativen Therapie gemacht worden. 
Die andere Untersuchung 227 gibt zwar bzgl. Amiodaron eine geringere 
Mortalität an, dies gilt jedoch nur für eine sehr kleine Subgruppe von Pati-
enten, die unter Amiodaron in einen Sinusrhythmus konvertierten (n=16) 
versus Patienten, die unter Amiodaron nicht konvertierten (n=35).  

Elektrische Kardioversion 
Bislang liegen keine RCTs mit klinischen Endpunkten zur elektrischen Kar-
dioversion vor, eine präventive Wirksamkeit bezüglich Schlaganfall ist 
nicht nachgewiesen 228 (level of evidence T Ia).  

4.3.15. Herzklappenersatz 

Patienten mit Herzklappenersatz sollten primär- und sekundärpräventiv 
antikoaguliert werden und zusätzlich mit ASS 100 behandelt werden. 

Bei Patienten mit Herzklappenersatz senkt Antikoagulation das Risiko hin-
sichtlich thromboembolischer Ereignisse besser als Thrombozyten-
Aggregationshemmung 229 allein (level of evidence T Ib). Eine weitere 
Risikoreduktion ist durch die kombinierte Therapie mit Antikoagulation 
und Thrombozyten-Aggregationshemmung möglich, die hierbei erhöhte 
Zahl von Blutungskomplikationen ist bei ASS in Niedrigdosierung am 
geringsten 230 (level of evidence T Ia). 

4.3.16. Stenosen der A. carotis 

Primärprävention: Primärpräventiv kann die Endarteriektomie nicht all-
gemein empfohlen werden, sie ist nur in Einzelfällen sinnvoll.  

Meta-Analysen zeigten für Patienten mit bislang asymptomatischen mittel- 
bis hochgradigen Stenosen (> 50%) der A. Carotis nur eine leichte Reduk-
tion (ARR 2%, NNT 50) der Schlaganfallhäufigkeit nach Endarteriektomie 
und empfahlen daher keine Operation 231, 232 (level of evidence T Ia). Eine 
kürzlich erschienene große RCT 233 zeigt eine absolute Risikoreduktion von 
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5,4% der Gesamtschlaganfallhäufigkeit (NNT 18), die allerdings nur für 
Männer unter 75 signifikant ist 234. Zu beachten ist aber, dass die Risikore-
duktion für die in der Beratung hausärztlicher Patienten relevanten tödli-
chen Schlaganfälle nur 2% (NNT 50) und für die dauerhaft behindernden 
Schlaganfälle nur 0,5% (NNT 200) beträgt. Und dies wird nur erreicht, 
wenn von den operierenden Zentren die sehr niedrige Rate von 3% für 
perioperative Komplikationen erzielt wird. Insofern wird von dieser haus-
ärztlichen Leitlinie keine allgemeine Empfehlung ergehen, sondern sollte 
im Einzelfall nach eingehender Risikoberatung des Patienten entschieden 
werden.  

Für die Therapie mit ASS gibt es bei Stenosen der A. carotis keinen Nach-
weis für eine Risikoreduktion bezüglich Schlaganfall 235, 236 (level of eviden-
ce T Ia). 

Sekundärprävention: Sekundärpräventiv ist eine operative Versorgung 
bei einem Stenosierungsgrad ab 70% sinnvoll, der Hausarzt sollte eine 
Versorgung in einem Zentrum mit einer Komplikationsrate unter 6% an-
streben.  

Patienten nach Schlaganfall oder TIA profitieren bei mittlerer und schwe-
rer Stenosierung von einer Endarteriektomie. Bei einem Stenosegrad von 
> 80% (Standard der European Carotid Surgery Trial (ECST)) ist die relati-
ve Risikoreduktion 48%, das entspricht einer NNT von 15, bei einem Ste-
nosegrad von 70-80% ist die relative Risikoreduktion 27%, entsprechend 
einer NNT von 21. Patienten mit leichtgradigen Carotis-Stenosen (< 70%) 
profitieren dagegen nicht von einer Operation. Diese Angaben gelten, 
wenn die Komplikationsrate der operierenden Einheit unter 6% liegt 237 
(level of evidence T Ia). Die Komplikationsrate wird in Deutschland im 
Rahmen der üblichen Qualitätssicherung erhoben und ist im bundeswei-
ten Durchschnitt unter 6%. Die Komplikationsrate einzelner Zentren ist 
jedoch derzeit noch nicht öffentlich zugänglich.  

Als Alternative kann die transkutane Angioplastie mit oder ohne Stent 
derzeit nicht empfohlen werden. Ob eine angioplastische Behandlung mit 
oder ohne Stents der Endarteriektomie ebenbürtig ist, wird in verschiede-
nen RCTs unterschiedlich bewertet; eine Studie, die das testen wollte, 
wurde wegen mehrfacher Schlaganfall-Rezidive im Angioplastie-
Studienarm vorzeitig abgebrochen 238. Eine andere RCT fand eine Gleich-
wertigkeit 239, kritisiert wird an dieser Untersuchung jedoch die unüblich 
hoch ausfallende 30-Tage-Komplikationsrate für die Endarteriektomie von 
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10%, zudem war die Re-Stenose-Rate nach einem Jahr im Vergleich zur 
Endarteriektomie erhöht (14% vs. 4%). Eine Meta-Analyse stellt nach ei-
nem Beobachtungszeitraum von 30 Tagen ein erhöhtes Schlaganfallrisiko 
(7,1% vs. 3,3%) bei gering reduzierter Mortalität (0,8% vs 1,2%) für die 
Angioplastie fest 240 (level of evidence T Ia). Bislang werden daher Patien-
ten auch nur im Rahmen von Studien angioplastisch versorgt. 

4.3.17. Offenes Foramen ovale (OFO) 

Ob ein offenes Foramen ovale ein erhöhtes Risiko für kryptogene Schlag-
anfälle (kryptogen = unklare Genese) darstellt, wurde in einigen epidemio-
logischen Studien untersucht. Eine Meta-Analyse von Fall-Kontroll-Studien 
zeigt für Patienten unter 55 mit kryptogenem Schlaganfall eine fünffach 
höhere Häufigkeit von OFO als bei der altersgleichen Normalbevölkerung 
(OR 5.0 (3.27-7.75). Bei älteren Schlaganfallpatienten (> 55 Jahren) ist der 
Anteil der OFO im Vergleich zur altersgleichen Normalbevölkerung aber 
nicht signifikant verschieden 241. D.h. jüngere Patienten mit OFO haben 
eine fünffache Wahrscheinlichkeit, einen Schlaganfall zu bekommen, ab 55 
Jahren scheint es kein erhöhtes Risiko mehr darzustellen (level of evidence 
K IIIa).  

Andere Fall-Kontroll-Studien zeigen, dass Patienten mit einem OFO eine 
höhere Wahrscheinlichkeit haben, ein Schlaganfallrezidiv zu erleiden, 
wenn gleichzeitig Risikofaktoren für eine Thrombose oder eine Throm-
bophilie (z.B: Faktor-V-Leiden) 242, besonders große Öffnungen und 
Rechts-Links-Shunt verschiedener Genesen 243, 244, 245, 246 (z.B. bei pulmona-
ler Hypertonie) oder ein atriales Aneurysma 247 vorliegen (level of evidence 
K IIIa). Diese Faktoren scheinen dazu beizutragen, dass sich tatsächlich ein 
Thrombus aus dem venösen Schenkel in die arterielle Strombahn ver-
irrt 249. Zusammengefasst kann man bei Patienten unter 55 Jahren davon 
ausgehen, dass das offene Foramen ovale eine Ursache für einen krypto-
genen Schlaganfall sein kann, besonders wenn obengenannte Risikofakto-
ren vorliegen. Bei älteren Patienten wird eine artherogene Ursache eher 
wahrscheinlich sein.  

Primärprävention: Für einen primärpräventiven Therapieansatz gibt es 
keine prospektiven Daten, entsprechend gibt es hierfür keine Therapie-
empfehlungen.  
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Sekundärprävention: Maßnahmen, die über den Einsatz von ASS hinaus-
gehen, können bei jungen Patienten mit mehreren kreuzemboliefördern-
den Risikofaktoren (wie Rechts-Links-Shunt) überlegt werden.  

Für sekundärpräventive Interventionen gibt es bislang auch keine sehr 
stabile Datenlage, eine Meta-Analyse betrachtet 4 Kohortenstudien, die 
auch bei jüngeren Patienten (< 55 Jahren) keine signifikante Risikozunah-
me für einen zweiten Schlaganfall zeigen, wenn die Patienten medikamen-
tös therapiert sind. Dabei lässt sich keine signifikante Verbesserung durch 
Antikoagulation versus ASS in der Verhinderung nachfolgender Schlagan-
fälle eruieren (level of evidence T IIa) 248. RCTs, die diese Fragestellung 
untersuchen, liegen nicht vor. Aufgrund der höheren Blutungsrate bei 
Antikoagulation sollte daher eine Therapie mit ASS bevorzugt werden, 
wenn nicht andere zwingende Gründe für eine Antikoagulation vorliegen 
(Lungenembolie, rezidivierende Thrombosen etc.). Bislang gibt es keine 
kontrollierte Studie, die die Effizienz eines Verschlusses, ob operativ oder 
mit Schirmchen, nachgewiesen hat, es liegen nur unkontrollierte Anwen-
dungsbeobachtungen vor 249. Angesichts des fehlenden Wirksamkeits-
nachweises und möglicher Komplikationen bei Operation und bei der 
Schirmchen-Einlage (Dislokation, Embolisierung) kann für einen Ver-
schluss derzeit noch keine Empfehlung gegeben werden. Experten emp-
fehlen aber bei jungen Patienten mit mehreren kreuzembolie-fördernden 
Risikofaktoren (wie Rechts-Links-Shunt), Maßnahmen, die über den Ein-
satz von ASS hinausgehen, zu überlegen 249 (level of evidence T IV). 
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5. Zusammenfassung der 
Empfehlungen der  
Leitlinie Schlaganfall 

5.1. Prähospitalphase 

Jeder Schlaganfall stellt eine Notsituation dar. Diagnostik und Therapie 
haben das Zeitfenster von 2-3 Stunden zu berücksichtigen. 

Bei Verdacht auf Schlaganfall sollte eine sofortige Einweisung mit Not-
arztwagen in ein Akutkrankenhaus erfolgen, wenn möglich in eine 'Stroke-
Unit' mit Möglichkeit zur Computertomographie und Thrombolyse (C). Bei 
Patienten, die beatmungspflichtig sind oder Symptome des Schlaganfalls 
zeigen, die stabil sind und länger als 24 Stunden anhalten, kann auf eine 
Einweisung in eine Stroke-Unit verzichtet werden (C1). Bei Kontraindikatio-
nen (infauste Prognose, tiefes Koma, Cheyne-Stokes-Atmung, Multimorbi-
dität u. Alter > 80 J.) kann auf eine stationäre Einweisung verzichtet wer-
den. Erlebte Anamnese, ethische Gesichtspunkte und ggfs. Konsens mit 
den Angehörigen sind Voraussetzung für die Entscheidung (C). 

In der Prähospitalphase (vor möglicher Thrombolyse) sind kontraindiziert: 
Gabe von Heparinen, Acetylsalicylsäure, Clopidogrel, Steroide, Nimopidin, 
intramuskuläre Injektionen oder lumbale Liquorpunktion (C). Folgende 
Einschränkungen, die eine Thrombolyse verhindern könnten, sollten un-
bedingt dem Krankenhaus kommuniziert werden 16 (C):  

- Thrombozytenzahl < 100.000/µl bzw. Prothrombinzeit >15 Sekunden, 

- chirurgischer Eingriff in den letzten 14 Tagen, 

- Schlaganfall oder anderweitiges Hirntrauma in den letzten 3 Monaten, 

- systolischer Blutdruck > 185 mmHg oder 
diastolischer Blutdruck > 120 mmHg  

- Blutzuckerspiegel < 50 mg/dl oder > 400 mg/dl, 

- gastrointestinale Blutung in den zurückliegenden 21 Tagen. 

In bestimmten Fällen wird der Hausarzt sich vor Ort von der Schlaganfall-
symptomatik überzeugen oder trotz Alarmierung des Notarztes einen 

                                                           
1 Stärke der Empfehlung: (A) basiert auf wissenschaftlichen Studien hoher Qualität; (B) basiert 
auf sonstigen Studien; (C) basiert auf Konsensusaussagen oder Expertenurteilen 
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Hausbesuch machen. In diesen Fällen gilt für die Behandlung des akuten 
Schlaganfalls: 

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

2. auf freie Atemwege achten, Hochlagerung des Oberkörpers um  
ca. 30o, 2-4 l/min Sauerstoff (C)  

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

4. Legen eines venösen Zugangs und Infusion einer isotonen Lösung, z.B. 
Ringer-Lactat 

5. Blutdruck-Kontrolle, ggf. Blutdrucksenkung; keine Intervention bei  
RR systolisch 140-220 mmHg und diastolisch 120 mmHg (A) 

6. Blutzucker-Streifentest (C) 

7. Krankenhaus über die Einweisung des Patienten mit Schlaganfall  
informieren (C) 

5.2. Poststationäre Behandlung: 
Neurorehabilitation 

Der Erfolg der Rehabilitation ist umso größer, je früher, umfassender und 
konsequenter der Therapiebeginn. In der Regel sollte so lange rehabilitiert 
werden, bis keine Dynamik in der Symptomrückbildung mehr zu beobach-
ten ist oder das Therapieziel für den Patienten erreicht ist (C). Deswegen 
sollte möglichst intensive Kooperation und Koordination in einem Rehabi-
litations-Team aus Patient, Pflegenden, Ergotherapeuten, Physiotherapeu-
ten und Logopäden erreicht werden (B). Ein sofort zugänglicher ausführli-
cher Arztbrief nach Entlassung aus der stationären Versorgung gewähr-
leistet die bedarfsgerechte Weiterversorgung in der ambulanten Nachsor-
ge (C).  

Vordergründige Rehabilitations-Ziele sind Autonomie und soziale Integra-
tion (B), bei berufstätigen Patienten die Wiedereingliederung ins Berufsle-
ben (C). Von den Patienten hochgeschätzte Freizeitbeschäftigungen sollten 
zur Verbesserung der Lebensqualität gefördert werden (C).  

Die Basismaßnahmen der Rehabilitation auch in der ambulanten Nachsor-
ge sind Krankengymnastik, Ergotherapie, Logopädie und neuropsycholo-
gische Trainingsbehandlung (C). Die Krankenpflege sollte die Patienten 
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unterstützen, möglichst viel selbst zu tun; bei Hemiplegikern sollten alle 
Hilfsleistungen von der betroffenen Seite her ausgeführt und die klassi-
sche spastikhemmende Lagerung in zweistündigem Wechsel durchgeführt 
werden (C). 

Kriterien, die eine rehabilitative Therapie begrenzen, sind mangelnde Ko-
operationsmöglichkeit des Patienten aufgrund von Demenz, Psychose 
oder weitreichender Aphasie, schwerwiegende Begleiterkrankungen, die 
eine Mobilisierung verhindern, oder Hemiplegien ohne Spastik, die schon 
länger als 3 Monaten unverändert bestehen (C). 

Bei Hemiparese Vorbereitung der Räumlichkeiten (C): 

- kleine Teppiche und Schwellen entfernen, 

- Handläufe anbringen, 

- niedrige Lesesessel durch höhere mit gerader Sitzfläche ersetzen, 

- Senioren- oder Krankenbett anschaffen, 

- Toilettensitz erhöhen, Haltestange anbringen, Papierrolle ins Blickfeld, 

- evtl. Badewannen-Lifter installieren, 

- selbständiges Spülen von Geschirr im Sitzen ermöglichen, 

- Notrufanlage installieren. 

Die Verlaufsbeobachtung hat in 2-3 Monaten Abstand die Fähigkeitsstö-
rungen nach dem Barthel-Index zu berücksichtigen, um nach empirischer 
Bildung von drei Gruppen den Reha-Bedarf festzulegen und zu überprüfen 
(C).  

Pflegende Angehörige sollten zur Verbesserung der Kooperation in Ent-
scheidungsprozesse eingebunden und nachhaltig informiert werden (C). 

5.3. Diagnostisches Vorgehen 
nach zerebraler Ischämie 

Nach einem Ereignis (Schlaganfall, TIA oder Amaurosis fugax) sollte eine 
bildgebende Diagnostik des Gehirns und der Gefäße sowie der Ausschluss 
einer kardioembolischen Genese bald möglichst erfolgen (B). Bei Patienten 
mit erhöhtem Risiko oder unklarer Compliance ist eine stationäre Abklä-
rung sinnvoll (C).  
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Diagnostische Verfahren nach einem Ereignis (Schlaganfall, TIA oder 
Amaurosis fugax)  

Nach zerebraler Ischämie-Symptomatik sollte zum Nachweis von akuten 
Infarktgeschehen oder zur Aufdeckung anderer Hirnanomalien, die eine 
Antikoagulationstherapie kontraindizieren, eine CT-Untersuchung des 
Gehirns durchgeführt werden (C). Sowohl nach TIA als auch nach Amau-
rosis fugax sollte zur Beurteilung der extrakraniellen Gefäße Duplex-
Sonographie oder Doppler-Sonographie eingesetzt werden (B). Ergibt sich 
dabei eine Indikation zur Endarteriektomie, gilt die Arteriographie als prä-
operativer Goldstandard zur sicheren Quantifizierung des Stenosegrads (C). 

Bei bestehender Herzerkrankung oder Hinweisen darauf sollte eine TEE, 
mindestens aber eine TTE durchgeführt werden. Dies gilt nicht, wenn kein 
Hinweis auf eine Herzerkrankung besteht (B). Besteht eine sichere Indikati-
on zur oder Kontraindikation gegen den Einsatz einer Antikoagulation, 
kann auf eine echokardiographische Untersuchung verzichtet werden (C). 
Eine Langzeit-EKG-Untersuchung zur Aufdeckung eines intermittierenden 
Vorhofflimmerns kann sinnvoll sein (C). 

5.4. Poststationäre Behandlung: 
sekundäre Prävention  

Nach einem Ereignis (Schlaganfall, TIA oder Amaurosis fugax) sollten zur 
Prävention weiterer zerebraler Ereignisse folgende Therapiemaßnahmen 
eingeleitet werden: 

1. Behandlung der arteriellen Hypertonie (A) 

2. Nikotinabstinenz (C) 

3. Körperliche Aktivität (C) 

4. Einstellung einer stabilen Stoffwechsellage bei Diabetes mellitus II (C) 

5. Behandlung der Hypercholesterinämie (C) 

6. 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) 
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10. Offenes Foramen ovale: Bei Patienten unter 55 Jahren und mehreren 
kreuzemboliebegünstigenden Risikofaktoren kann Antikoagulation oder 
Verschluss erwogen werden (C) 

Keine Empfehlung für Östrogensubstitution (A), Antikoagulation ohne Vor-
hofflimmern (VHF) (A), rhythmuskontrollierende Medikamente bei VHF (A)  

5.5. Die primäre Prävention  
durch den Hausarzt 

Zur Vorsorge von zerebralen Ereignissen sind folgende Maßnahmen zu 
empfehlen: 

1. Behandlung der arteriellen Hypertonie (A) 

2. Nikotinabstinenz (A)  

3. Körperliche Aktivität (C) 

4. Einstellung einer stabilen Stoffwechsellage bei Diabetes mellitus II (C), 
vorzugsweise mit Metformin bei Übergewichtigen (A) 

5. Behandlung der Hypercholesterinämie mit Statinen bei Patienten mit 
KHK (A) 

6. Antikoagulation bei Vorhofflimmern und Thrombophilie INR 2 –3 (A) 

Endarteriektomie bei A. carotis interna-Stenosen nur in besonderen Fällen 
nach eingehender Aufklärung (A). 

Keine Empfehlung für Östrogensubstitution (A), Thrombozyten-
Aggregationshemmung (A), rhythmuskontrollierende Medikamente bei 
VHF (A). 

Patienten mit zusätzlich erhöhtem kardiovaskulären Risiko sollten die dafür 
angezeigten weiteren Maßnahmen (s. DEGAM-Leitlinie ”Kardiovaskuläres 
Risiko” – in Vorbereitung) nicht verwehrt werden. 
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6. Methodik 
6.1. Suchstrategien 

Die Literatursuche in Medline erfolgte über PubMed. Die Stichwörter stro-
ke, cerebrovascular disorders, rehabilitation und guideline dienten als 
Schlüsselwörter (key words). Mit Hilfe der Schlagworte family practice, 
general practice und primary care wurde die Verknüpfung zu Arbeiten 
hergestellt, die besondere Relevanz für die ambulante Krankenversorgung 
bzw. den hausärztlichen Bereich haben. 

Weiterhin wurde die Cochrane Library nach relevanten Artikeln durchsucht.  

Bei der Literatursuche interessierten nur die Artikel zur prähospitalen und 
nachstationären Behandlung, da eine Leitlinie für den ambulanten Bereich 
erstellt werden soll. Deswegen wurde Literatur zur stationären Behandlung 
von Schlaganfallpatienten in Akutkrankenhäusern, zu Stroke-Units und 
Reha-Einrichtungen unberücksichtigt gelassen. 

Literaturrecherche: Vorgehen bei TIA bzw. Amaurosis fugax 
Zugrundeliegende Guidelines: Guidelines for the Management of Tran-
sient Ischemic Attacks und Practice Guidelines for the Use of Imaging in 
Transient Ischemic Attacks and Acute Stroke des Committee on Guide-
lines Stroke Council, American Heart Association. Relevante Publikationen 
wurden in der Datenbank Medline mit folgender Suchstrategie identifiziert: 
transient ischemic attac (mesh), amaurosis fugax (mesh), prognosis, risk 
for stroke, imaging, duplex sonography (mesh), MRA, arteriography 
(mesh), echocardiography (mesh), atrial fibrillation (mesh). Einschränkun-
gen waren RCTs ab 1990, Reviews ab 1995, Meta-Analysen ab 1995, Gui-
delines ab 1995. Darüber hinaus wurde themenbezogen in der Cochrane 
Library recherchiert. Weitere Literatur wurde durch Literaturverzeichnisse, 
Vorarbeiten der Autoren und Konsultationen von Experten gefunden. 

Literaturrecherche: Prävention des Schlaganfalls 
Zugrundeliegende Guidelines: Empfehlungen der Europäischen 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 
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(mesh), cardiovascular disease (mesh), stroke (mesh), primary prevention, 
secondary prevention. Einschränkungen waren RCTs ab 1990, Reviews ab 
1995, Meta-Analysen ab 1995, Guidelines ab 1995. Darüber hinaus wurde 
themenbezogen in der Cochrane Library recherchiert.  

Literaturrecherche: Ambulante Rehabilitation und Langzeitbetreuung 
Datenbank Medline mit folgenden Suchworten: stroke (mesh), rehabilitati-
on, home care. Einschränkungen waren: Clinical trials, RCTs, Reviews. 
Weitere Literatur wurde durch Literaturverzeichnisse, Vorarbeiten der 
Autoren und Konsultationen von Experten gefunden. 

6.2. Evidenzbewertung 

Bei der Angabe von "levels of evidence" in dieser Leitlinie geht es darum, 
auf transparente und verlässliche Weise die Grundlage zu dokumentieren, 
auf der die vorliegenden Empfehlungen beruhen. Mit einem Großbuch-
staben wird die Fragestellung der Originalarbeit charakterisiert: 

Code Fragestellung 

T Therapie/Prävention 

K Kausalität/Ätiologie 

P Prognose 

D Diagnose 

S Symptomevaluation 

Die Einstufung der Qualität des Studiendesigns orientiert sich bei Thera-
pie, Kausalität, Prognose überwiegend am Studientyp, während bei Diag-
nose und Symptomevaluation noch andere Kriterien des Studiendesigns 
berücksichtigt werden müssen. Als Beispiel sind die Kriterien für Thera-
piestudien dargelegt. (Einzelheiten und Definitionen der „Levels of eviden-
ce” siehe http://www.degam.de/leitlinien/autorenmanual.html). 
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Level Emp-
fehlung 

Definition 

T Ia Meta-Analysen, systematische Reviews von rando-
misierten kontrollierten Studien, Megatrials 

T Ib 

A 

Randomisierte kontrollierte Studien 

T IIa Nicht-randomisierte Studien, Kohortenstudien mit 
Kontrollgruppen 

T IIb Fall-Kontroll-Studien 

T III 

B 

Querschnittsstudie, ökologische Studie, Kohorte 
ohne Kontrollgruppe 

T IV C Expertenmeinung, Grundlagenforschung 

 

7. Evaluation und  
vergleichbare Leitlinien 

7.1. Evaluation dieser Leitlinie 

Eine zukünftige Evaluation dieser Leitlinie könnte sich z.B. an folgenden 
Fragestellungen orientieren: 

1.  Inwieweit wird die Leitlinie durch die Anwender berücksichtigt? 

- Wird sie wahrgenommen? 

- Wird sie akzeptiert? 

- Wird sie benutzt? 

2.  Zeigt die Leitlinie Wirkungen? 
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7.2. Vergleichbare Leitlinien 

Thema  Herausgeber Stand 

Empfehlung zur Ver-
sorgung und Behand-
lung des Schlaganfalls 

Europäische Schlaganfallinitiative

(EUSI) 

2004 

Akute zerebrale  
Ischämie 

Deutsche Gesellschaft für Neuro-
logie 

2003 

National clinical guide-
lines for stroke 

Intercollegiate working party for 
stroke 

2002 

Guideline for Primary 
Prevention of Cardio-
vascular Disease and 
Stroke 

American Heart Association 2002 

Post-stroke rehabilita-
tion: assessment, 
referral, and patient 
management.  

U.S. Department of Health and 
Human Services Public Health 
Service. Agency for Health Care 
Policy and Research 

1995 

Guidelines for the  
early management of  
patients with ischemic 
stroke 

Stroke Council of the American 
Stroke Association 

2003 

Treatment guidelines –
primary and secondary 
prevention of stroke.  

Medical Commission of the Ger-
man Medical Society 

1999 

Guidelines for the 
management of tran-
sient ischemic attacks 

 

Ad Hoc Committee on Guidelines 
for the Management of Transient 
Ischemic Attacks, Stroke Council, 
American Heart Association 

1999 
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8. Gültigkeit der Leitlinie  

Die Leitlinie ”Schlaganfall für Patienten in der ambulanten Krankenversor-
gung” ist bis zur nächsten Überarbeitung bzw. bis zum 31. Juli 2009 gültig.  

Verantwortlich für die kontinuierliche Fortschreibung, Aktualisierung und 
Bekanntmachung ist der Arbeitskreis Leitlinien der Deutschen Gesellschaft 
für Allgemeinmedizin und Familienmedizin.  
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9. Autoren und  
Kooperationspartner 

9.1. Autoren 

Die Leitlinie wurde von den Autoren  

• Dr. med. Stefan Hensler, Facharzt für Allgemeinmedizin 

• Stefanie Hoidn, Fachärztin für Allgemeinmedizin 

• Prof. Dr. Klaus Jork, Facharzt für Allgemeinmedizin 

alle: ehemals Institut für Allgemeinmedizin des Klinikums der Johann 
Wolfgang Goethe-Universität Frankfurt am Main, im Auftrag der Deut-
schen Gesellschaft für Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM) 
erstellt.  

In Zusammenarbeit mit: 

• dem Arbeitskreis Leitlinien und der Sektion Qualitätsförderung der 
Deutschen Gesellschaft für Allgemeinmedizin und Familienmedizin 
(DEGAM) 

• Redaktion und Lektorat: Dr. Silke Brockmann, Anja Wollny, Martin 
Beyer, Tatjana Blazejewski 

9.2. Kooperationspartner 
9.2.1. Teilnehmer an der Panelbefragung  

Allgemeinärzte des Qualitätszirkels Bonn-Sieg-Kreis (namentlich bekannt: 
Dr. M. Dali, Dr. M. Joch, Dr. S. Lenz, Dr. C. Lenz, Dr. F. Bertram, Dr. U. 
Petry, Dr. K. Wehrbecker (Koordination: Dr. S. Brockmann)) 

9.2.2. Teilnehmer am Praxistest  

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

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

Kooperationspartner mit konkreten Vorschlägen für die Überarbeitung 
waren: 

-  Prof. Dr. Harald Abholz, Universität Düsseldorf 

-  Prof. Dr. Erika Baum, Universität Marburg 

-  Dr. Silke Brockmann, Universität Düsseldorf 

-  Dr. Karl-Heinz Bründel, Universität Hannover 

-  Prof. Dr. Ferdinand M. Gerlach, Universität Frankfurt/Main 

-  Prof. Dr. Markus Herrmann, Universität Magdeburg 

-  Dr. Detmar Jobst, Universität Bonn 

-  Dr. Thorsten Kröhn, Humboldt-Universität Berlin 

-  Dr. Susanne Segebrecht, Humboldt-Universität Berlin 

- Prof. Dr. Joachim Szecsenyi, Universität Heidelberg 

- Dr. Günther Egidi, Universität Göttingen 

9.2.4. Rückmeldungen und Kommentare zur 
Leitlinie durch Fachgesellschaften, 
Verbände und Selbsthilfegruppen 

Folgende Fachgesellschaften, Verbände, Institutionen wurden um eine 
Stellungnahme zu der Leitlinie gebeten: 

- Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachge-
sellschaften (AWMF), Düsseldorf 

- Deutsche Gesellschaft für Neurologie (DGN), Essen,  

- Deutsche Schlaganfallgesellschaft der DGN, Münster 

- Deutsche Gesellschaft für Innere Medizin (DGIM), Kiel 

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

- Deutsche Gesellschaft für Geriatrie e.V., Hannover 

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

- Bundesverband selbstständiger Physiotherapeuten (IFK e.V.), Bochum 

- Deutscher Verband für Physiotherapie (ZVK), Köln 

- Bundesverband VDB – Physiotherapieverband e.V., Bonn 

- Verband Physikalische Therapie (VPT), Hamburg 

- Selbsthilfeverband Schlaganfallbetroffener (SSB) e.V., Sulzbach  

- Institut für hausärztliche Fortbildung im Deutschen Hausärzteverband 
e.V. (IhF), Köln 

Die Nennung der Verbände bedeutet nicht, dass diese tatsächlich Stellung 
bezogen haben bzw. notwendigerweise mit den Inhalten der Leitlinie ü-
bereinstimmen. Die eingegangenen Stellungnahmen wurden von den 
Autoren nach sachlicher Prüfung gegebenenfalls in der Endversion der 
Leitlinie berücksichtigt. Eine Kennzeichnung erfolgte nicht. 
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9.3. Konsensusverfahren 

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

1. Interessierte Autoren aus allgemeinmedizinischen Universitätsein-
richtungen werden durch Beschluss des DEGAM-Arbeitskreises 
‘Leitlinien’ in der Sektion Qualitätsförderung mit der Entwicklung 
eines Leitlinienentwurfs für ein definiertes Thema beauftragt. Die 
beauftragte Einrichtung übernimmt die Funktion eines koordinie-
renden Zentrums und ruft zur Gründung einer themenbezogenen 
Arbeitsgruppe auf. Durch öffentliche Bekanntmachungen (insbe-
sondere an DEGAM-Mitglieder bzw. bekannte Qualitätszirkel, Publi-
kationen im Forum Qualität der ZFA etc.), die von der DEGAM-
Geschäftsstelle ‘Leitlinienentwicklung’ sowie dem koordinierenden 
Zentrum veranlasst werden, wird um die Bereitstellung von vor-
handenen Arbeitsergebnissen sowie um Mitwirkung gebeten. Auf 
diese Weise werden Empfehlungen, Leitlinienentwürfe, Literatur-
hinweise etc. gesammelt und interessierte Personen zur Mitarbeit 
gewonnen. 

2. Nach Konstituierung der themenbezogenen interdisziplinären Ar-
beitsgruppe durch das koordinierende Zentrum wird auf der Basis 
der vorliegenden Materialien eine systematische Literatur-Review 
zum Thema durchgeführt, die der Ermittlung bestehender Leitlinien 
(z. B. Leitlinien von NHG, AHCPR, SIGN) sowie der vorhandenen 
Evidenz (in Literaturdatenbanken, der Cochrane Library, Best Evi-
dence etc.) dient. Die Arbeitsgruppe sollte auch Patienten, Vertreter 
des Berufsverbandes sowie je nach Thema auch Vertreter anderer 
Berufsgruppen einbeziehen. 

3. Die 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. 

4. Der Leitlinien-Erstentwurf geht über die Geschäftsstelle Leitlinien-
entwicklung an ein Panel von etwa fünfundzwanzig erfahrenen 
Allgemeinärzten (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. 

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

6. Über die Geschäftsstelle werden Fachgesellschaften, die auch mit 
der Betreuung des jeweiligen Beratungsanlasses befasst sind, um 
eine abgestimmte Kommentierung gebeten (vgl. Anlage G). Gleich-
zeitig werden auch der Berufsverband der Allgemeinärzte Deutsch-
lands (BDA) und Patienten- bzw. Verbraucherorganisationen betei-
ligt. Eingehende Kommentare werden an die Arbeitsgruppe weiter-
geleitet. Diese prüft die Relevanz und erstellt den Viertentwurf. 

7. Der Viertentwurf (ggf. auch der Drittentwurf) wird von interessierten 
Qualitätszirkeln, einzelnen Allgemeinpraxen oder Praxisnetzen er-
probt. Ziel dieses explorativen Praxistests ist die Feststellung der 
Akzeptanz und Praktikabilität der Leitlinie unter Praxisbedingungen 
(vgl. Anlage H). Die Implementierungs-Erfahrungen von Ärz-
ten/innen, Praxismitarbeitern/innen und Patienten/innen werden mit 
Hilfe verschiedener Instrumente festgehalten. 

8. Aufgrund der Ergebnisse des Praxistests wird von der Arbeitsgrup-
pe ein Fünftentwurf der Leitlinie erstellt. Die Geschäftsstelle prüft – 
u. a. anhand der Checkliste ”Methodische Qualität von Leitlinien” 
(vgl. Anlage E) – ob die von der DEGAM beschlossenen formalen 
Anforderungen (vgl. Anlage B und D) erfüllt sind. 

9. Vertreter der Arbeitsgruppe stellen den Leitlinienentwurf abschlie-
ßend dem DEGAM-Arbeitskreis ‘Leitlinien’ in der Sektion Qualitäts-
förderung vor. Das Präsidium der DEGAM autorisiert durch formel-
len Beschluss die Leitlinie schließlich als Empfehlung der Fachge-
sellschaft. 

10. Die Erstveröffentlichung der Leitlinie erfolgt im ‘Forum Qualität’ der 
‘ZFA –Zeitschrift für Allgemeinmedizin’. 
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9.4. Sponsoren 

Das Bundesministerium für Gesundheit unterstützte die Entwicklung, Imp-
lementierung und Verbreitung der Leitlinien der DEGAM im Zeitraum zwi-
schen 1999 und 2002 durch eine Projektförderung.  

Die Erstellung der vorliegenden Leitlinie wurde bis 2004 aus Eigenmitteln 
des Instituts für Allgemeinmedizin der Universität Frankfurt/Main finan-
ziert; die beauftragten Autoren erhielten für ihre Arbeit keine Vergütung 
oder sonstige Zuwendung.  

9.5. Interessenkonflikte 

Alle Autoren haben erklärt, dass keine konfligierenden Interessen bestehen. 
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10. Anhang 
10.1. Barthel-Index 250.  

1. Essen nein 
mit Hilfe 
unabhängig 

0 
5 
10 

2. Transfer von Bett oder Rollstuhl 
nein 
kann sitzen, braucht aber Hilfe 
minimale Hilfe 
unabhängig 

 
0 
5 
10 
15 

3. persönliche Körperpflege 
nein 
Hände waschen / kämmen 

 
0 
5 

4. Toilettengang nein 
benötigt Hilfe 
selbstständig (auch Bettpfanne) 

0 
5 
10 

5. Baden nein 
selbstständig 

0 
5 

6. Gehen 
Bettlägerig 
kann nicht gehen, aber selbstständige Rollstuhlbenutzung 
50 m mit Hilfsperson 
50 m mit Hilfsmittel 

 
0 
5 
10 
15 

7. Treppensteigen nein 
mit Hilfsperson 
allein 

0 
5 
10 

8. An- und Auskleiden nein 
mit Hilfsperson 
allein 

0 
5 
10 

9. Stuhlinkontinenz, inkontinent 
kontinent, braucht Hilfe bei Einlauf / Zäpfchen 
kontinent, Einlauf / Zäpfchen selbst 

0 
5 
10 

10. Harninkontinez komplett 
partielle Inkontinenz 
kontinent 

0 
5 
10 

Die Gesamtpunktzahl wird als Summe als Aktivitäten des täglichen Lebens 
(ADL) bestimmt.  
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