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1. VORWORT

1.1. Was gibt es Neues?

Diese Leitlinie stellt eine Komplettiiberarbeitung der bisherigen S1-Leitlinie aus dem Jahr 2012 [1] und
der im Jahr 2015 publizierten Erganzung zu den Rekanalisationstherapien [2] auf S2k-Niveau dar. Alle
dortigen Empfehlungen haben sich in den Jahren inhaltlich, textlich und formal umfassend gedndert,
weswegen sie in diesem Kapitel nicht aufgefiihrt sind.

An neuen Themen wurden Abschnitte zur Delir-Behandlung, zur kardio-vaskularen Diagnostik mit CT
oder MRT, zur Ganglion sphenopalatinum Stimulation, zur friihen antithrombotischen (dualen)
Sekundarpravention, und zur Thrombolysetherapie mit Tenecteplase eingefiigt. AulRerdem gibt es
einen eigenen Abschnitt zu geschlechtsspezifischen Aspekten.

Im Mai 2022 beauftragte der Vorstand der DSG die Leitliniengruppe mit der Uberarbeitung der
Schliisselfrage 2.1.5 zur systemischen Thrombolyse mit alternativen Thrombolytika und der Schlissel-
frage 2.2.3 zur Kombination von systemischer Thrombolyse und endovaskuladrer Schlaganfalltherapie,
nachdem hierzu neue Studien publiziert worden waren. Dieses Amendment Oktober 2022 fihrt zur
Version 5.1 der Leitlinie. Im Rahmen des Amendments angefligte Empfehlungen sind mit , Neu22“
gekennzeichnet, veranderte Empfehlungen mit ,,Mod22“.

1.2. Patientenzielgruppe

Diese Leitlinie bezieht sich auf erwachsene Patienten mit akutem Hirninfarkt oder TIA in den ersten 48
Stunden nach Symptombeginn.

1.3. Versorgungsbereich

Die Behandlung von Patienten mit akutem Schlaganfall umfasst Giberwiegend eine Betreuung im stati-
onaren Bereich. Die in dieser Leitlinie thematisierten MaBnahmen zur Akuttherapie werden groRten-
teils durch Neurologen, Neuroradiologen, Intensivmediziner, Internisten und Kardiologen stationar ini-
tiiert.

1.4. Adressaten der Leitlinie

Der Schwerpunkt dieser Leitlinie liegt im medizinischen Akutbereich. Sie erhebt keinen Anspruch auf
Vollsténdigkeit in der Behandlung von Schlaganfallpatienten.

Folgende Aspekte der Schlaganfallbehandlung werden nicht behandelt:
e  Primar- und Sekundarpravention
e Rehabilitationstherapie
e Behandlung von Kindern

Die Empfehlungen richten sich an alle Arzte und Angehdrige von Berufsgruppen, die mit der Akutbe-
handlung von Schlaganfallpatienten befasst sind (Neurologen, Neuroradiologen, Radiologen, Internis-
ten, Notfall- und Intensivmediziner), dienen der Information von Anasthesisten und von Patienten, die
einen ischamischen Schlaganfall erlitten haben, sowie deren Angehdrige.

1.5. Begriffsdefinition und Klassifikation

Als ischdmischer Schlaganfall wird ein akutes fokales neurologisches Defizit aufgrund einer regional
umschriebenen Minderdurchblutung des Gehirns bezeichnet. Dem ischdmischen Schlaganfall liegt
eine Minderung der lokalen Blut- und damit Sauerstoffversorgung im Gehirngewebe zugrunde. Dies
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flihrt zu einem Funktionsverlust im abhangigen Gebiet und in Abhangigkeit von der Schwere und Dauer
der Minderdurchblutung und Empfindlichkeit des Gewebes zum Absterben von Hirngewebe. Bedingt
durch die groRBe Anzahl moglicherweise betroffener Hirnareale und der komplexen Organisation des
Gehirns gibt es eine Vielzahl klinischer Erscheinungsformen. Die Ursachen ischdmischer Schlaganfille
schlieBen einen Verschluss einer zerebralen Endarterie durch Thrombus oder Embolie (=
thromboembolische Infarkte), durch Mikroangiopathie und hamodynamische Fernwirkung z.B. bei
extrakraniellen Verschlissen ein. Auch der zeitliche Verlauf ist sehr variabel. Die Symptome kénnen
nur Minuten oder Stunden andauern, progredient zunehmen oder persistieren. Als transiente
ischamische Attacke (TIA) wird ein vorlbergehendes, maximal 24 Stunden dauerndes,
ischamiebedingtes fokales zerebrales oder okulares Defizit verstanden. Die TIA-Definition rein anhand
zeitlicher Kriterien ist aufgrund der modernen Bildgebung in Verdnderung und soll eingeschrankt
werden auf Patienten ohne Lasionsnachweis im diffusionsgewichteten MR [3] und auch auf eine
zeitlich begrenze Symptomdauer [4]. Insgesamt ist eine TIA aber als ein Schlaganfall anzusehen, der
eine identische Diagnostik und Rezidivpravention wie ein Schlaganfall mit persistierender
Symptomatik erfordert.

1.6. Graduierung der Empfehlungsstarke und Level of Evidence (LoE)

Siehe hierzu auch den separaten Leitlinienreport, der einen vollstindigen Uberblick tber die
verwendeten Methoden gibt. Hier werden nur die wesentlichen Schritte wiedergegeben.

Die Mitglieder der Leitliniengruppe formulierten 53 Schliisselfragen nach dem PICO-Prinzip zu
wesentlichen Aspekten der Schlaganfallakuttherapie (siehe Leitlinienreport, Kapitel 3.1.1). Fir die
Schliisselfragen wurde die vorhandene Evidenz gesammelt. Hierflir wurden zunéachst existierende
Leitlinien identifiziert und ausgewertet (siehe Leitlinienreport, Kapitel 3.1.2). Falls fir eine
Schliisselfrage keine ausreichende Informationen aus einer dieser Leitlinien vorhanden war, wurde
nach systematischen Ubersichtsarbeiten / Metaanalysen und falls solche nicht vorhanden waren nach
randomisierten Studien gesucht (siehe Leitlinienreport, Kapitel 3.1.3). Der Literatur wurde in
Anlehnung an eine 2011 publizierte Evidenzgraduierung nach Oxford [5] ein Evidenzlevel und darauf
basierend eine Empfehlungsstarke zugeordnet:

Studienqualitat Evidenzstarke Beschreibung Empfehlungs- Code

(LoE) starke

Metaanalysen oder systematische

Reviews (SRs) randomisierter starke
kontrollierter Studien (RCTs) bzw. Empfehlung
einzelne RCTs

SRs von Kohortenstudien bzw.
einzelne Kohortenstudien

2-3 (maRig) ,sollte” Empfehlung ™
SRs von Fall-Kontrollstudien bzw.
einzelne Fall-Kontrollstudien

Empfehlun
Fallserien 4-5 (schwach) ,kann“ P & &
offen
Expertenkonsens, vormals good .
keine Expertenkonsens EK

clinical practice

Daneben wurden nicht-evidenzbasierte Statements formuliert.
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2. EMPFEHLUNGEN ZUM ALLGEMEINEN SCHLAGANFALLMANAGEMENT

2.1. Prahospitalmanagement und friihe stationare Aligemeinbehandlung

Die friihzeitige Erkennung von Schlaganfall-Symptomen ist entscheidend fiir eine rechtzeitige
Behandlung. Die Ergebnisse zahlreicher Umfragen deuten darauf hin, dass das Wissen lber
Anzeichen und Symptome eines Schlaganfalls in der Bevdlkerung gering ist. Das Nicht-
Erkennen eines Schlaganfalls durch Betroffene oder Zeugen kann zu einer Verzégerung der
Kontaktaufnahme mit dem Rettungsdienst flihren, was wiederum die Chance des Patienten
auf eine zeitnahe Behandlung verringern kann.

2.1.1. Anwendung von Screening Tools zur Schlaganfallerkennung

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.

A Bei Patienten mit akut aufgetretenen neurologischen Symptomen ™ 2 [6]
sollte eine etablierte Skala, beispielsweise FAST (Face-Arm-Speech-
Test) angewendet werden, um prahospital nach einem Schlaganfall
zu screenen.

B Die Verwendung einer validierten Skala zur Bestimmung der & 3 (6]
Schlaganfallschwere kann empfohlen werden, da dies Einfluss auf
Transportziel und -modalitdt haben kann.

Statement: Der Verschluss eines groRen intrakraniellen GefaRRes ist auch bei Vorliegen der Kombina-
tion von Hemiparese und kortikalen Symptomen (z.B. Aphasie, Neglect, Blickparese) wahrscheinlich.

Tabelle 1: Vergleich verschiedener Skalen zum pra- oder frilhhospitalen Screening auf das Vorliegen

eines Schlaganfalls (modifiziert nach [7])

FAST

Face Arm
Speech Test

Literatur a) [8]
b) [9]

r o

Patienten-anzahl ™ BE) XY
b) N=278

LAPSS

Los Angeles
Prehospital
Stroke Screen

(10]

Paramedics

N=171

age >45 yrs, sei-
zures history, at
baseline patient
is not wheel-
chair bound or
bedridden and
blood glucose.

CPSS
Cincinnati
Prehospital
Stroke Scale

(11]

Paramedics and
emergency
medical techni-
cians

N=74
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MASS

Melbourne
Ambulance
Stroke Screen

a) [12]
b) [13]

Paramedics

a) N=100
b) N=210

age >45 yrs, sei-
zure history, at
baseline wheel-
chair bound or
bedridden and
blood glucose.

ROSIER

Recognition of
Stroke in the
Emergency
Room

(14]

ER physicians

N=343

Demographic
details, blood
pressure and
blood glucose
concentrations.
Items on loss of
consciousness
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and seizure
activity.

Korperliche facial weak- facial asym- facial palsy, arm facial droop, facial weakness

Untersuchung ness, arm metry, hand weakness and hand grip, arm arm weakness,
weakness and grip and arm speech abnor- drift and leg weakness,
speech disturb-  weakness malities speech abnor- speech disturb-
ance malities ance and visual

field defects

| Sensitivitat  [EPE 59% 85% - 93%

Spezifitat 83% 85% 79% = 83%

PPV 89% 87% 88% = 90%

NPV 73% 55% 75% = 88%
PPV: positiv pradiktiver Wert; NPV: negativ pradiktiver Wert

2.1.2. Sauerstoffgabe

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.
A Bei Schlaganfallpatienten mit einer Sauerstoffsattigung < 95 % sollte ™ 3 [7, 15-
Sauerstoff verabreicht werden, um eine Normoxamie zu erreichen. 17]
B Eine routinemalige Sauerstoffgabe sollte nicht erfolgen. ™ 2 [7, 15,
16]

2.1.3. Glukosestoffwechsel

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.

A Bei allen Schlaganfallpatienten soll in den ersten 72 Stunden nach ™ 1 [18]
der Aufnahme der Blutzuckerspiegel liberwacht werden, und unab-
hangig vom diabetischen Status eine geeignete Therapie zur
Behandlung einer Hyperglykdamie (Glukosespiegel > 180 mg/dl) ein-
geleitet werden.

B Bei akuten Schlaganfallpatienten soll der Blutzucker zwischen P 1 [7]
70 mg/dl und 200 mg/dl (4 und 11 mmol/l) liegen.

C Die routinemaRige kontinuierliche Gabe von iv-Insulin nach ischami- ™ 1 [18-20]
schem Schlaganfall soll nicht erfolgen, um eine strenge Kontrolle des
Blutzuckerspiegels als Mittel zur Verbesserung des funktionellen
Ergebnisses, des Uberlebens oder des Infarktwachstums zu

erreichen.

D Eine Hypoglykdmie (< 60 mg/dl) sollte vermieden und umgehend ™ 3 [17, 21]
ausgeglichen werden, z.B. mit 20-60 ml Glucose 40%.

E Die prastationare Gabe von Insulin sollte nicht erfolgen. ™ 3 [15]
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2.1.4. Korpertemperatur

Nr. Text der Empfehlung Grad Lo Lit.

A Die Messung der Korpertemperatur als Teil der Vitalparameter- ™1 1 [6]
Uberwachung wird im Abstand von 4 Stunden fiir die ersten
48 Stunden empfohlen.

B Bei akuten Schlaganfallpatienten mit Temperaturerhéhung EK [6]
(> 37,5 °C) sollte nach der Ursache gesucht werden.

C Schlaganfallpatienten mit erhohter Temperatur > 37,5 °C kdénnen & 2 [6, 22]
mit einem Antipyretikum (z.B. Paracetamol) behandelt werden.

D Die prophylaktische Gabe von Paracetamol sollte nicht erfolgen. ™ 2 [22]

2.1.5. Blutdruckbehandlung

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.

A Bei Patienten mit vermutetem Schlaganfall soll der Blutdruck ™1 1 [17]
gemessen werden.

B Die Messung des Blutdruckes wird im Abstand von hochstens 4 EK
Stunden fiir die ersten 48 Stunden empfohlen.

Die Messintervalle sollten verkiirzt werden, bei erhohtem oder
erniedrigten Blutdruckwerten, bei auffilligen Blutdruckschwan-
kungen, oder nach einer rekanalisierenden Therapie.

Statement: Das ideale Blutdruckniveau, das in der hyperakuten Phase erreicht und aufrechterhalten
werden soll, ist derzeit unbekannt und variiert moéglicherweise patientenindividuell aufgrund der
klinischen Konstellation.

C Pharmakologische Wirkstoffe und Verabreichungswege sollten so EK
gewadhlt werden, dass ein plotzlicher Blutdruckabfall vermieden
wird.
D Bei einem Wert < 120mm Hg systolisch und Hinweisen auf eine EK [17, 21]

Exsikkose sollte kristalloide Infusionsldsung verabreicht werden.

E Blutdruckwerte = 220 mmHg systolisch oder = 120 mmHg diasto- < 3 (6, 17]

lisch kdnnen behandelt werden, um den Blutdruck in den ersten 24
Stunden moderat (nicht mehr als 25%) zu senken und danach
allmahlich auf das Ziel einer langfristigen Schlaganfallsekundar-
pravention zu reduzieren.

F Bei Patienten mit erhohtem Blutdruck, die fir eine systemische ™ 2 [21]
Thrombolyse oder endovaskuldre Schlaganfalltherapie in Betracht
kommen, sollte der Blutdruck <180/105 mmHg gesenkt werden,
bevor eine rekanalisierende Therapie eingeleitet wird.
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G Die Behandlung erhéhter Blutdruckwerte bei akuten Schlaganfall- A4 1 [7]
patienten soll erfolgen, wenn ein hypertensiver Notfall mit mindes-
tens einer der folgenden schwerwiegenden medizinischen Begleit-
erscheinungen vorliegt:
- hypertensive Enzephalopathie
- hypertensive Nephropathie
- hypertensive Herzinsuffizienz/Myokardinfarkt
- Aortendissektion
- Praeklampsie/Eklampsie
- intrazerebrale Blutung mit systolischem Blutdruck > 200 mmHg

Statement: Bei Patienten mit Blutdruck < 220/120 mmHg, die keine systemische Thrombolyse oder
endovaskuldre Schlaganfalltherapie erhalten und keine behandlungsindizierende Begleiterkrankung
haben, ist die Einleitung oder Reinitiierung einer antihypertensiven Behandlung innerhalb der ersten
48 bis 72 Stunden nach einem akuten Hirninfarkt nicht wirksam, um Tod oder Abhangigkeit zu
verhindern.

2.1.6. Thromboseprophylaxe

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.

Statement: Folgende Umstande bedingen ein hohes Thromboembolierisiko:
- Hohergradige Beinparese (item auf der NIHSS > 3),

- Unfahigkeit sich unabhangig zu mobilisieren,

- Patienten mit vendser Thromboembolie in der Anamnese,

- Dehydrierung, und

- Komorbiditaten wie Malignom

A Die intermittierende pneumatische Kompression (IPC) sollte bei ™ 2 [23]
immobilen Patienten mit Hirninfarkt angewendet werden.

Sie sollte nicht bei Patienten mit offenen Wunden an den Beinen
und mit Vorsicht bei Patienten mit bestehender TVT, Herzinsuffi-
zienz, schweren peripheren Gefderkrankungen oder Verwirrtheit
angewendet werden, bei denen Mobilisierungsversuche ohne Auf-
sicht zu Stlirzen und Verletzungen fiihren kénnten.

B Eine prophylaktische Antikoagulation mit unfraktioniertem Heparin &~ 3 [18, 23]
(UFH) (5000 IU 2-3x taglich) oder niedermolekularem Heparin
(LMWH) oder Heparinoid kann bei immobilen Patienten mit ischa-
mischem Schlaganfall erfolgen, wenn der Nutzen einer Verringerung
des Risikos vendser Thromboembolien hoch genug ist, um die mit
ihrer Anwendung verbundenen erhéhten Risiken intrakranieller und
extrakranieller Blutungen auszugleichen.

C Kompressionsstriimpfe sollten bei Patienten mit ischamischem ™ 2 [18, 21,
Schlaganfall nicht verwendet werden. 23]
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2.1.7. Erndhrung, Dysphagie

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.

A Ein formalisiertes Screening auf Dysphagie sollte bei allen Schlag- ™ 2 [24]
anfallpatienten so friih wie méglich (innerhalb von 24 Stunden nach
Aufnahme) und vor einer Oralisierung erfolgen.

B Alle Mitglieder des Behandlungsteams sollten interdisziplinar darin EK [6]
geschult werden, das initiale Schluck-Screening fiir alle Schlaganfall-
patienten durchzufiihren, um sicherzustellen, dass die Patienten
rechtzeitig untersucht werden.

C Bei Patienten mit Schluckbeschwerden und/oder pathologischem ™ 3 [17, 25]
Screening-Befund sollte ein weiterfihrendes Assessment der
Schluckfunktion erfolgen.

D Patienten mit normalem Screening-Befund, bei denen jedoch ™ 2 [17]
andere klinische Pradiktoren fiir das Vorliegen einer Dysphagie bzw.
deren Komplikationen vorhanden sind (wie z.B. ein schweres neuro-
logisches Defizit, eine Dysarthrie, eine Aphasie oder eine ausge-
pragte faziale Parese), sollten ebenfalls ein weiterfiihrendes
Assessment erhalten.

E Bei Patienten, bei denen eine Aspiration vermutet wird, sollte eine ™ 2 [21]
endoskopische Untersuchung erfolgen, um das Vorhandensein bzw.
Nichtvorhandensein einer Aspiration zu iberprifen, die physiologi-
schen Griinde fur die Dysphagie festzustellen, und den Behand-
lungsplan zu leiten.

F Zu diesem Zweck kénnen sowohl eine FEES (Flexible Endoskopische &~ 3 [25]
Evaluation des Schluckens) als auch die VFSS (Videofluoroskopie)
eingesetzt werden.

G Schlaganfallpatienten mit Dysphagie sollten Nahrung und Flissig- ™ 1 [7]
keit in einer Form verabreicht werden, die nach qualifizierter Beur-
teilung des Schluckens ohne Aspiration geschluckt werden kann.

Schlaganfallpatienten mit schwerer Dysphagie, die vermutlich lan- EK [24]
ger als 7 Tage andauert, sollten friihzeitig (nicht spater als 72

Stunden) enterale Sondennahrung per naso-gastraler Sonde

erhalten. Kritisch kranke Schlaganfallpatienten mit vermindertem

Bewusstsein, die eine mechanische Beatmung benétigen, sollten

friihzeitig (nicht spater als 72 Stunden) enterale Sondennahrung

erhalten.

I

| Wenn eine enterale Erndahrung wahrscheinlich liber einen langeren ™ 1 [25]
Zeitraum (> 28 Tage) notwendig ist, sollte eine PEG gewahlt und in
einer klinisch stabilen Phase (nach 14-28 Tagen) gelegt werden.

J Alle Schlaganfallpatienten sollten bei der Aufnahme und wéahrend ™ 2 [18]
des Krankenhausaufenthalts fortlaufend (mindestens wochentlich)
auf Untererndhrung untersucht werden.
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2.1.8. Infektionsprophylaxe/-therapie

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.

A Eine prophylaktische Antibiotikatherapie sollte nicht erfolgen. ™ 2 [21, 26]

2.1.9. Prophylaxe epileptischer Anfille

Nr. Text der Empfehlung Grad®' LoE? Lit.

A Eine generelle antiepileptische Prophylaxe bei Patienten mit EK [6, 27]
ischamischem Schlaganfall wird nicht empfohlen.

B Ein einzelner, selbstlimitierender Anfall, der zu Beginn oder inner- ™ 2 [6, 27]
halb von 24 Stunden nach einem ischamischen Schlaganfall auftritt
(gilt als "unmittelbarer" Anfall nach dem Schlaganfall), sollte nicht
langfristig mit einem Antiepileptikum behandelt werden.

C Wiederkehrende Anfdlle bei Patienten mit ischamischem Schlag- ™ 2 [21, 27]
anfall sollten gemal den Behandlungsempfehlungen fiir Anfélle bei
anderen neurologischen Erkrankungen behandelt werden.

2.1.10. Delir

Als Post-Stroke-Delir (PSD) werden akute Hirnfunktionsstorungen nach einem Schlaganfall bezeichnet,
die mit einer Storung der Aufmerksamkeit und des Bewusstseins einhergehen, die sich Gber einen kur-
zen Zeitraum entwickeln, fluktuieren und eine Anderung der Wahrnehmung beinhalten. Per Definitio-
nen werden diese Stérungen nicht vollstandig durch den Schlaganfall erklart. Die Haufigkeit eines
Delirs nach Schlaganfall wird in einer rezenten systematischen Ubersichtsarbeit zwischen 10 und 48%
angegeben [28]. Eine andere systematische Ubersichtsarbeit ermittelte anhand von Studien eine mitt-
lere Inzidenz von 26% [29]. Schlaganfall-Patienten mit Delir hatte eine héhere Akut-Mortalitat (OR 4,7;
95% Cl 1,9-12,0) und eine héhere Sterblichkeit nach 12 Monaten (OR 4,9; 95% Cl 3,2-7,6) im Vergleich
zu nicht-deliranten Patienten. Patienten mit Delirium hatten auch einen langeren Krankenhausaufent-
halt (mittlerer Unterschied 9,4 Tage; 95%Cl 6,7-12,1) und wurden mit gréRerer Wahrscheinlichkeit in
ein Pflegeheim oder andere stationéare Einrichtungen entlassen (OR 3,4; 95%Cl 2,2-5,2)[30]. Trotz die-
ser hohen Pravalenz und der weitreichenden Folgen ist das PSD bisher wenig untersucht und die klini-
sche Diagnostik sowie mogliche Therapien nicht standardisiert.

Nr. Text der Empfehlung LoE

A Bei allen Schlaganfallpatienten soll ein regelmaRiges gezieltes Scree- ™ 1 [31]
ning auf delirante Symptome mit einem validen und reliablen Delir-
Score durchgefiihrt werden (z.B. der Confusion Assessment Method
for the Intensive Care Unit (CAM-ICU) oder der Intensive Care Deli-
rium Screening Checklist (ICDSC).

B Zur Vermeidung und Behandlung eines Post-Stroke-Delirs sollte ein ™ 2 [31, 32]
mehrdimensionaler Ansatz mit nicht-medikamentdsen und medika-
mentdsen MaRnahmen zur Anwendung kommen.

C Eine nicht-pharmakologische Delir-Pravention soll bei allen tGber- ™1 1 [31]
wachungspflichtigen Patienten durchgefihrt werden. Tagsiber mit
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stimulierende MalRnahmen: friihe Mobilisation und Reorientierung
(mit Sehhilfen, Horgeraten, Kommunikation und Tageslicht). Nachts
mit Schlaf-féordernden MaRRnahmen: Licht- und Larmreduktion,
Angebot von Ohrstépseln und Schlafbrillen.

D Die Behandlung von produktiv psychotischen Symptomen soll mit = ™ 1 [31]
Neuroleptika erfolgen.

E Eine medikamentdse Behandlung des Delirs kann, wenn nicht- & 2 [31]
medikamentdse Verfahren nicht ausreichen, je nach Symptom-
auspragung niedrig dosiert mit Haloperidol, Risperidon, Olanzapin
oder Quetiapin erfolgen.

Tabelle 2: Werkzeuge zur Delir-Erkennung (modifiziert nach [28], ergdnzt um Angaben aus [33], [34],
und [35])

Quelle Sensitivitat Spezifitat PPV NPV
% (95%Cl) % (95%Cl) % (95%Cl) % (95%Cl)
90,21 64,51
[36] 96,42 76,72
[37] 93 86 86 85,6
[38] 100 (74-100) 82 (72-89) 43 100
100 (71-100)3 83 (73-88) 3
[39] 76 (55-91) 98 (93-100) 91 (70-99) 94 (88-98)
[34] 67 93

138] 75 (43-95) 61 (51-71) 21 95
38] 83 (52-98) 61 (51-71) 23 96
[38]  67(22-96) 38 (28-49) 7 95
[38]  70(35-93) 44 (35-55) 13 92
[38] 17 (2-48) 91 (71-88) 11 88

»Hat der Pat. kognitive 58 (28-85) 85 (76-92) 35 93
. (38]
Probleme
ICDSC (33] 100 (89-100) * 78 (68-87)4 64 (54-73)4 1004
90 (82-96) 5 75 (67-82)5 67 (60-73)5 93 (88-96)5
341 70 94

Nu-DESC [35] 93 (83-98) 66 (56-76) 64 (55-72) 94 (88-97)

PPV: positiv pradiktiver Wert; NPV: negativ pradiktiver Wert

AAT: 4-A Test; CAM-ICU: Confusion Assessment Method for the Intensive Care Unit;

AMT: Abbreviated Mental Test; CDT: Clock Drawing Test; COG4: Subskala der NIHSS; GCS: Glasgow
Coma Scale; ICDSC: Intensive Care Delirium Screening Checklist; Nu-DESC: Nursing Delirium Screening
Scale

1: Bei Aufnahme | 2: an Tag 7 | 3: Pat. ohne Aphasie | 4: Pat. ohne Aphasie (Schwellenwert >4) |

5: Pat. ohne Aphasie (Schwellenwert >5)

2.2. Organisation der Schlaganfallbehandlung

Das Stroke Unit Konzept, wie es aktuell in den deutschsprachigen Landern umgesetzt ist, wurde Mitte
der 1990er Jahre entwickelt. Nach wie vor wird der Begriff der Stroke Unit jedoch nicht einheitlich
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verwendet. Nach dem Konzept der DGN sind Stroke Units (Schlaganfallspezialstationen) stationare
Sondereinrichtungen, in denen ein integratives Behandlungskonzept des Schlaganfallpatienten im
Akutstadium realisiert wird [40]. Dieses Konzept sollte die Friherkennung, die praklinische Notfall-
versorgung, die ziigige Uberweisung der Patienten in geeignete Zentren mit derartigen Stationen, die
dortige Notfallaufnahme, die neuroradiologische und sonstige apparative Sofortdiagnostik, ggf. die
Einbeziehung einer Intensivstation und schlieflich die Weiterverlegung des Patienten auf Allgemein-
stationen verschiedener Fachrichtungen, in Rehabilitationseinrichtungen oder in institutionalisierte
oder hausliche Pflege umfassen. In Deutschland verfiigen (Stand Oktober 2020, Quelle: Stiftung Deut-
sche Schlaganfall-Hilfe) 311 Kliniken Gber eine zertifizierte, neurologisch gefiihrte Stroke Unit. In 1and-
lichen Regionen kann der Weg zur nachsten Stroke Unit haufig noch sehr weit sein. Die telemedizini-
sche Anbindung regionaler Krankenhauser an liberregionale Stroke Units kann hier Abhilfe schaffen,
was die Versorgung von Schlaganfallpatienten auf dem Land sowie deren Behandlungsaussichten ver-
bessert [41]. Um die Qualitat dieser telemedizinisch vernetzten Einrichtungen sicherzustellen, zertifi-
zieren die Deutsche Schlaganfall-Gesellschaft und die Stiftung Deutsche Schlaganfall-Hilfe seit Januar
2011 auch sogenannte Tele-Stroke-Units [42]. Stand Oktober 2020 sind 18 telemedizinisch vernetzte
Stroke Units zertifiziert.

Um das gesamte neurovaskuldre Erkrankungsspektrum auf einem hohen Qualitatsniveau abzubilden,
das Uber die reine akute Schlaganfallversorgung hinausgeht, hat die DSG in den letzten Jahren gemein-
sam mit den Fachgesellschaften flir Neurochirurgie und Neuroradiologie ein Zertifizierungsverfahren
flir sog. neurovaskuldre Netzwerke (NVN) entwickelt. Dies betrifft auch Patienten mit seltenen Entita-
ten, die interdisziplindar auf hohem Niveau unter besonderer Beriicksichtigung innovativer Therapie-
konzepte versorgt werden kdnnen. Strukturell setzt sich ein NVN aus einem koordinierenden Zentrum
mit mindestens drei neurovaskuldaren Netzwerkpartnern mit einer zertifizierten Stroke-Unit zusam-
men. Weitere Einrichtungen zur Versorgung komplexer Schlaganfallpatienten und fest eingebundene
Netzwerkkliniken mit klaren Zuweisungs- und Besprechungsregeln sind ebenfalls Bestandteil des Netz-
werkes. Bisher wurden 15 NVN auditiert und zertifiziert.

2.2.1. Stroke Unit

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit. ‘

A Alle akuten Schlaganfallpatienten sollen auf einer Stroke Unit 1 1 [6, 18,
behandelt werden. 21]

Statement: Der Vorteil der Behandlung auf einer Stroke Unit gilt fiir alle Schlaganfalltypen, alle
Schweregrade und unabhangig vom Alter.

B Patienten mit TIA-Symptomatik innerhalb der letzten 48 Stunden ™ 2 [17]
sollten umgehend auf einer Stroke Unit behandelt werden.

Bei Patienten, deren Symptomatik langer als 14 Tage zuriickliegt, ist
in der Regel eine ambulante Abklarung ausreichend, die schnellst-
moglich, jedoch binnen eines Monats nach Symptombeginn
komplettiert werden sollte.

Im intermedidren Zeitraum (2-14 Tage) sollten insbesondere
Patienten mit vielen Risikofaktoren, hohem ABCD?-Score (z.B. > 4),
bekanntem Vorhofflimmern, bekannten Stenosen hirnversorgender
Arterien, friheren kardiovaskuldaren Erkrankungen oder anderen
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schweren Begleiterkrankungen auf einer Stroke Unit behandelt
werden.

2.2.2. Comprehensive Stroke Center

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.

A Derzeit kann keine Empfehlung ausgesprochen werden, mit welcher EK [15]
klinischen Skala Schlaganfallpatienten identifiziert werden kénnen,
die einen endovaskular behandelbaren GefalRverschluss aufweisen.

B Da es keine eindeutigen Beweise fiir die Uberlegenheit eines der EK [43]
Organisationsmodelle (z.B. drip-und-ship, mothership, drip and
drive) gibt, sollte die Wahl des Modells von der lokalen und regiona-
len Dienstleistungsorganisation und den Patientencharakteristika
abhangen.

C Das mothership-Modell konnte in Ballungsgebieten mit einer Trans- EK [43]
portzeit zu einem Comprehensive Stroke Center von unter 30-45
Minuten bevorzugt werden; das drip-and-ship-Systems hingegen,
wenn die Transportzeit langer ist.

Tabelle 3: Vergleich verschiedener Skalen zur Schweregradeinschatzung von Schlaganfillen bzw.
Abschatzung der Wahrscheinlichkeit eines Verschlusses einer grofRen intrakraniellen Arterie (LVO)
(modifiziert nach [44])

31-SS LAMS RACE CPSSS FAST-ED PASS sNIHSS-
EMS
0-6 0-5 0-9 0-4 0-9 0-3 0-29
Schlaganfall- - - - - - - +
erkennung
Schwere- - (+) (+) - - - +
graduierung
LVO-Pradiktion + + + + + + +
83 119 (62%) 357 (21%) 303 (73%) 727 (33%) 3127 -
Anzahl LVO (35%) (35%)
BT ew s omw s e % -
92% 89% 68% 40% 89% 83% -
PPV 74% - 42% ND 72% 68% -
NPV 89% - 94% ND 82% 81% -

LVO: Large vessel occlusion, PPV: positiv pradiktiver Wert; NPV: negativ pradiktiver Wert
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2.3. Akutdiagnostik

Zur Differenzierung zwischen cerebraler Ischdmie und intrakranieller Blutung ist eine Bildgebung des
Hirnschadels mittels CT oder MRT unerlasslich. Nach Kontrastmittelgabe ist es mittels CTA mit hoher
diagnostischer Sicherheit moglich extra- und intrakranielle GefdBpathologien zu detektieren. AuRer-
dem kénnen mittels einer multimodalen Bildgebung Informationen lber die Gewebsperfusion errech-
net werden, was auch zur Differenzierung zwischen abgestorbenem Gewebe (Infarkt) und minderper-
fundiertem Gewebe (Penumbra) verwendet werden kann.

2.3.1. Initiale Parenchymbildgebung

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.

A Bei allen Patienten mit Verdacht auf Schlaganfall, die Kandidaten fir ™ 1 [21, 51]
eine Reperfusionstherapie sind, soll eine sofortige Bildgebung des
Gehirns mit CT oder MRT erfolgen.

B Bei allen anderen Patienten mit Verdacht auf Schlaganfall sollte zeit- ™ 2 [21]
nah (vorzugsweise innerhalb von 60 Minuten) ein CCT oder MRT
erfolgen.

Statement: Vor einer systemischen Lysetherapie ist der Ausschluss zerebraler Mikroblutungen mittels
MRT nicht notwendig.

2.3.2. Initiale GefaRdiagnostik

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.

A Patienten, die die Voraussetzungen fur eine endovaskulare Schlag- ™ 1 [21]
anfalltherapie erfiillen, sollen unmittelbar bei der initialen
Parenchymdiagnostik auch eine nicht-invasive GefaRdiagnostik
erhalten.

B Diese GefaRdiagnostik soll die GefidRe vom Aortenbogen bis zum ™ 2 [6, 18]
Vertex umfassen.

C Bei Patienten im Zeitfenster jenseits von 4,5 Stunden sollte eine ™ 2 [6, 21]
erweiterte multimodale Bildgebung erfolgen (z.B. MRT oder CT mit
Perfusion), wenn nach klinischen Kriterien eine Rekanalisations-
indikation (IVT oder EST) besteht.

D Die GefidRdiagnostik soll eine systemische Thrombolysetherapie ™1 1 [21]
nicht verzégern.

2.3.3. Apparatives Monitoring

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.

A Akute Schlaganfallpatienten (TIA und Hirninfarkt) sollten zumindest P* 2 [18, 52]
in den ersten zwei bis drei Tagen apparativ Uberwacht werden.

Statement: Die Aufenthaltsdauer auf der Stroke Unit sollte sich an individuellen, patientenspezifischen
Uberlegungen orientieren und Faktoren wie die Schlaganfallschwere und -ursache, bestehende
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Defizite (z.B. Dysphagie), Komplikationen und Begleiterkrankungen beriicksichtigen. Deswegen kann

es keine Empfehlung zu einer maximalen Aufenthaltsdauer geben.

B Das apparative Monitoring sollte mindestens Blutdruck, Herz-
frequenz, EKG, Atmung, Sauerstoffsattigung, und Kérpertemperatur
umfassen. Intermittierend bestimmte Messwerte (Blutdruck,
Korpertemperatur) sollten mindestens 4-stiindlich bestimmt
werden.

C Ein kardiales Monitoring, zur Detektion von Vorhofflimmern und
anderer potenziell bedrohlicher Herzrhythmusstérungen, sollte fir
mehrere Tage erfolgen.

2.3.4. Klinisches Monitoring

Nr. Text der Empfehlung

A Mangels Evidenz kdnnen wir keine Empfehlung zu Art und Umfang
von klinischen Kontrolluntersuchungen auf der Stroke Unit ausspre-
chen.

EK
™ 2
Grad LoE
EK

(53]

(18]

Lit.

Statement: Da bei Schlaganfallpatienten, nahezu unabhingig von der spezifischen Atiologie, das Risiko
einer sekundaren klinischen Verschlechterung oder von medizinischen Komplikationen besteht, halten
wir ein engmaschiges klinisches Monitoring (z.B. alle 6 bis 8 Stunden) fiir sinnvoll.

2.3.5. Sonstige Akutdiagnostik

Nr. Text der Empfehlung

A Patienten mit TIA/Schlaganfall, bei denen die Atiologie nach Durch-
fihrung der Routinediagnostik (zerebrale Bildgebung, Darstellung
der extra- und intrakraniellen GefalRe, EKG, Langzeit-EKG und TTE)
kryptogen ist, sollen zur Klarung der individuellen Schlaganfallur-
sache bei potenzieller therapeutischer Konsequenz eine TEE erhal-
ten.

™~

Grad LoE

1

Lit.

[6I 54'

55]

Statement: Die therapeutischen Konsequenzen sind aktuell jedoch begrenzt, da nur bei wenigen
Befunden (z.B. Endokarditis, PFO bei 16-60-jdhrigen, intrakardialen Tumoren) mit embolischen
Hirninfarkt eine spezifische Evidenz-basierte Therapie empfohlen werden kann.

B Patienten mit akutem Hirninfarkt oder TIA sollen zeitnah eine EKG-
Diagnostik zur Detektion eines bislang nicht bekannten Vorhofflim-
merns oder anderer kardialer Erkrankungen erhalten.

C Bei Patienten mit akutem Hirninfarkt oder TIA soll in Ergdnzung zum
Basis-EKG ein in der Regel mehrtagiges EKG-Monitoring erfolgen.

D Bei Patienten mit akutem Hirninfarkt oder TIA ungeklarter Ursache
sollte ein verlangertes und qualitativ hochwertiges EKG-Monitoring
erfolgen, wenn das Basis-EKG-Monitoring unauffallig ist, aber wei-
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terhin der Verdacht besteht, dass ein intermittierendes Vorhofflim-
mern die Ursache der Hirnischdmie war, und der Patient Kandidat
flir eine orale Antikoagulation ist.

Statement: Der Nutzen eines verlangerten EKG-Monitorings sowie der erhéhten Detektionsrate von
Vorhofflimmern auf das funktionelle Outcome bei Patienten mit akutem Hirninfarkt oder TIA ist
aufgrund der zu kleinen Fallzahlen der bisherigen Studien noch ungeklart.

E Bei Patienten mit akutem Hirninfarkt oder TIA sollte so frih wie T 2 [18, 21]
moglich (innerhalb von 24-48 Stunden) eine nicht-invasive
Diagnostik der extra- und intrakraniellen GefdaBe durchgefiihrt
werden, um frihzeitig die Schlaganfallatiologie zu bestimmen und
im Falle einer relevanten Pathologie eine addquate Pravention in die
Wege leiten zu kénnen.

F Zur primaren Diagnostik der extra- und intrakraniellen Arterien EK [18, 62]

kommen je nach Erfahrung der Untersucher und Befunder, lokaler
Verfligbarkeit, Alter und Vorerkrankungen der Patienten die
Duplexsonografie, CT- oder MR-Angiografie als weitgehend gleich-
wertige Verfahren in Betracht. Bei unklarem Befund oder insuffizi-
enter GefdaRdarstellung sollte zur Optimierung der diagnostischen
Genauigkeit ein komplementares Verfahren hinzugezogen werden.
Die konventionelle Angiografie ist vor allem aufgrund ihrer Invasivi-
tat als Referenzmethode fir unklare Befunde vorbehalten.

G Bei Patienten mit akutem Hirninfarkt oder TIA kann die zusatzliche & 2 [63-66]
kardiale CT/MRT in der Akutsituation oder Friihphase diagnostische
Vorteile bei der Klarung der Schlaganfallatiologie bieten und somit
die frihzeitige Entscheidungsfindung zur Einleitung einer
Sekundarprophylaxe verbessern, sowie die diagnostische Ausbeute
hinsichtlich der Schlaganfallursache erhéhen und die Anzahl
kryptogener Hirninfarkte reduzieren.

2.4. Ganglion sphenopalatinum Stimulation

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.

A Die Stimulation des Ganglion sphenopalatinum sollte bei Patienten ™ 1 [67, 68]
mit Hirninfarkt auBerhalb randomisierter Studien nicht zur Anwen-
dung kommen.

2.5. Frithe antithrombotische Sekundarpravention

Text der Empfehlung

A Patienten mit ischamischem Schlaganfall sollen innerhalb von 24-48 ™ 1 [21]
Stunden 100-300 mg ASS erhalten (per os, wenn nicht dysphagisch;
rektal oder intravends oder per Magensonde, wenn dysphagisch).

B ASS (100 mg taglich) soll dann auf unbestimmte Zeit oder bis zum ™1 1 [6]
Beginn eines alternativen antithrombotischen Regimes fortgesetzt
werden.
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Bei Patienten, die mit Alteplase behandelt wurden, sollte die Gabe
von Thrombozytenaggregationshemmern bis zum Ausschluss einer
intrakraniellen Blutung durch eine Kontroll-Bildgebung verzogert
werden.

Patienten mit akutem ischamischen Schlaganfall, die allergisch
gegen ASS sind oder eine echte Unvertraglichkeit gegenliber ASS
haben, koénnen einen alternativen Thrombozytenaggregations-
hemmer (Clopidogrel 75 mg oder Ticagrelor 2x90 mg) erhalten.

Patienten mit akutem ischamischem Schlaganfall sollen nicht routi-
nemalig mit einer dualen Plattchenhemmung behandelt werden.

Ausgewadhlte Patienten mit einem leichtem nicht-kardioemboli-
schem ischdamischem Schlaganfall, oder einer TIA mit hohem
Rezidivrisiko, die nicht mit intravendser Thrombolyse oder endo-
vaskuldrer Schlaganfalltherapie behandelt wurden, kénnen inner-
halb von 24 Stunden nach Symptombeginn mit einer dualen
Plattchenhemmung behandelt werden.

Hierfiir stehen die Kombinationen von ASS und Ticagrelor! und die
von ASS und Clopidogrel zur Verfligung?.

Die Startdosis fur Ticagrelor soll 180 mg (anschliefend
2 x 90 mg/Tag) betragen.

Die Startdosis fir Clopidogrel sollte 300 mg (anschliefend
1 x 75 mg/Tag) betragen

Die Kombination von ASS und Ticagrelor sollte fiir 30 Tage, die von
ASS und Clopidogrel fur etwa 21 Tage fortgesetzt werden.

Bei Patienten mit erhohtem intra- oder extrakraniellen Blutungs-
risiko sollte keine duale antithrombotische Therapie zur friihen
Schlaganfallsekundarpravention erfolgen.

T

EK

™~

™~

EK

EK

[6, 21]

[7]

(21]

[21, 69,
70]

[70, 71]

[6, 70]

Statement: Die friihzeitige duale antithrombotische Therapie reduziert bei Patienten mit leichtem
nicht-kardioembolischem Hirninfarkt oder einer TIA mit hohem Rezidivrisiko (ischamische und
hdamorrhagische) nicht-todliche rezidivierende Schlaganfille, fiihrt zu einer geringen, klinisch
moglicherweise bedeutsamen Zunahme mittlerer und groRerer extrakranieller Blutungen, zu einer nur
geringen Verbesserung der funktionellen Behinderung und Lebensqualitat und zu keiner Veranderung
der Mortalitat.

2.6. Friihe Rehabilitation

Eine frihzeitige Rehabilitation ist wesentlicher Bestandteil des Stroke-Unit-Konzepts in deutsch-
sprachigen Landern und damit auch der neurologischen Komplexbehandlung. Zentraler Bestandteil

! Einschluss-Kriterien der THALES-Studie (Auszug): Alter > 40 Jahre, Hirninfarkt mit NIHSS <5 oder TIA mit ABCD?-

Score 26 oder einer 250%igen symptomatischen intra- oder extrakraniellen Stenose

2 Einschluss-Kriterien der POINT-Studie (Auszug): Alter > 18 Jahre, Hirninfarkt mit NIHSS <3 oder TIA mit ABCD?-

Score >4
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der frihen Rehabilitation auf der Stroke Unit ist die aktivierende Pflege durch spezialisiertes Pflege-
personal. Ergotherapie, Logopadie und Physiotherapie erfolgen bei medizinischem Bedarf in kiirzester
Zeit.

2.6.1. Physiotherapie

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit. ‘

A Alle Schlaganfallpatienten sollten innerhalb von 48 Stunden nach ™ 2 [6, 7,
Schlaganfallbeginn mit der Mobilisierung (Out-of-Bed-Aktivitat) 18,72,
beginnen. 73]
Insbesondere bei schwer betroffenen Schlaganfallpatienten (NIHSS [18, 21,
> 16) und Patienten mit intrakranieller Blutung sollte keine sehr 74, 75]

frihe hochdosierte Mobilisierung (innerhalb von 24 Stunden)
aulerhalb des Bettes erfolgen.

B Bei Patienten mit leichtem und mittelschwerem Schlaganfall sollten T 3 [18, 73]
haufige, kurze Sitzungen mit Aktivitdten aullerhalb des Bettes vor-
gesehen werden, aber der optimale Zeitpunkt innerhalb der ersten
48 Stunden nach dem Schlaganfall ist unklar.

Statement: Die Subgruppenanalyse eines Cochrane-Review weist darauf hin, dass eine Dauer von 30
bis 60 Minuten pro Tag, durchgefiihrt an flinf bis sieben Tagen pro Woche, wirksam ist.

C Soweit es der klinische Zustand des Patienten erlaubt, sollte ein fri- ™ 2 [76]
her Beginn der Rehabilitation der Armmotorik innerhalb weniger
Tage nach dem Schlaganfall erfolgen.

2.6.2. Ergotherapie

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.

A Patienten mit akutem Hirninfarkt sollten friihzeitig gezielte EK [77]
Ergotherapie erhalten, um Defizite z.B. der oberen Extremitat inkl.
Feinmotorikstérungen der Hand, kognitive Einbuflen etc. durch
gezieltes Training im Sinne der frilhen neurologischen Rehabilitation
baldmoglichst zu verbessern.

Statement: Aufgrund der aktuellen Studienlage ist unklar, ob bei Patienten mit akutem Hirninfarkt eine
friihzeitige Ergotherapie im Vergleich zum Verzicht darauf das funktionelle Outcome verbessert.

2.6.3. Logopadie

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.

Statement: Es gibt bisher keinen wissenschaftlichen Hinweis, dass eine friihzeitige Logopadie (inner-
halb von 14 Tagen nach Schlaganfallbeginn) zur Verbesserung einer Aphasie oder Dysarthrie fihrt.

Statement: Wegen des positiven Einflusses auf die Detektion einer Dysphagie ist dennoch eine
frihzeitige logopadische Evaluation und Behandlung von Schlaganfallpatienten zu empfehlen.
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3. EMPFEHLUNGEN ZUR REKANALISATIONSTHERAPIE

3.1. Systemische Thrombolysetherapie

Die systemische Thrombolysetherapie (IVT), also die intravendse Gabe fibrinolytischer Medikamente,
des akuten Schlaganfalls wurde Mitte der 1990er Jahre etabliert [78, 79]. In der Folge wurde die IVT
parallel mit der Einfihrung des Stroke Unit Systems in Deutschland wesentlicher Teil der Versorgungs-
routine von Schlaganfallpatienten und ist auch lGber 20 Jahre spater die einzige zugelassene medika-
mentose kausale Schlaganfall-Akuttherapie.

3.1.1. Systemische Thrombolyse, Standardtherapie

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.

A Patienten mit ischamischem Schlaganfall, die innerhalb von 4,5 ™1 1 [6, 18,
Stunden nach Symptombeginn bzw. dem Zeitpunkt, an dem sie 80]
zuletzt gesund gesehen wurden, behandelt werden kénnen und
keine Kontraindikationen aufweisen, sollen mit einer systemischen
Thrombolyse mit Alteplase (0,9 mg/kg, Maximaldosis 90 mg tiber 60
Minuten, initial 10 % der Dosis als Bolus Uber eine Minute)
behandelt werden.

Statement: Als Parenchymdiagnostik vor einer systemischen Thrombolyse im 4,5 Stunden Zeitfenster
ist ein Nativ-CT ausreichend. Die Leitliniengruppe empfiehlt jedoch bei allen Patienten mit Thrombo-
lyseindikation umgehend eine nicht-invasive GefaRdiagnostik (CTA, MRA) inkl. des Aortenbogens
anzufertigen, um ggfs. die Indikation zu einer endovaskularen Schlaganfalltherapie stellen zu kénnen.

B Da der Effekt der systemischen Thrombolyse zeitabhangig ist, soll ™ 1 [21, 81]
die Behandlung so schnell wie moglich erfolgen.

C Die systemische Thrombolyse im 4,5 Stunden Zeitfenster erwachse- ™ 1 [7, 81,
ner Patienten soll unabhéngig vom Alter erfolgen. 82]

D Das behandelnde Personal sollte mit der Behandlung moglicher EK [6, 21,
Komplikationen von rtPA (z.B. Blutungen, angioneurotisches Odem) 83]

vertraut sein.

3.1.2. Systemische Thrombolyse im erweiterten oder unklaren Zeitfenster

Text der Empfehlung LoE

A Bei Patienten mit akutem ischamischem Schlaganfall im unklaren ™1 1 [21, 84]
Zeitfenster oder nach dem Erwachen, die mehr als 4,5 Stunden
zuvor zuletzt gesund gesehen wurden sich aber innerhalb von 4,5
Stunden nach Erkennen der Symptome in der Klinik vorstellen, und
bei denen ein DWI/FLAIR-Mismatch in der MRT vorliegt, soll eine
intravendse Thrombolyse mit Alteplase erfolgen.

Statement: Die Ubertragung des DWI/FLAIR-Mismatch Konzepts des MRT auf CT-Kriterien muss noch
weiter evaluiert werden, bevor es auRerhalb klinischer Studien empfohlen werden kann.

B Bei Patienten mit ischamischem Schlaganfall im 4,5 bis 9 Stunden ™ 2 [85, 86]
Zeitfenster (bekannter Beginn oder ab der Mitte des Schlafs bei
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unbekannter Symptomdauer) und einem Mismatch zwischen im CT-
oder MRT dargestellten Infarktkern und Penumbra sollte eine
intravendse Thrombolyse mit Alteplase erfolgen.

Statement: Die Verwendung einer Software zur automatischen Auswertung der Perfusionsdaten unter
Anwendung strikter Selektionskriterien (z.B. Infarkt-Kern-Volumen <70 ml, Perfusionsldasion >10 ml
und Mismatch-Verhaltnis > 1,2) verbessert die Patientenselektion.

Statement: Bei Patienten im verlangerten oder unklaren Zeitfenster ohne Mismatch in der Bildgebung
empfehlen wir keine systemische Thrombolysetherapie.

3.1.3. Systemische Thrombolyse mit anderen Substanzen

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.

A Mod22: Tenecteplase kann als Alternative zur systemischen & 2 [87]
Thrombolyse bei Schlaganfallpatienten im 4,5 Stunden Zeitfenster
in Betracht gezogen werden, insbes. wenn auch eine endovaskulare
Schlaganfalltherapie geplant ist

B Neu22: Wenn Tenecteplase beim akuten Schlaganfall zur PP 1 [87]
Anwendung kommt, soll eine Dosierung von 0,25mg/kg KG (max.
25mg) verwendet werden

C Neu22: Von der Anwendung von Nachahmer-Produkte (sog. EK
biosimilars) sollte abgesehen werden

Statement (Mod22): In der Europdischen Union ist Tenecteplase nur zur Behandlung des akuten
Myokardinfarktes zugelassen. Bei der Behandlung von Schlaganfallpatienten handelt es sich also
weiterhin um eine off-label-Anwendung

3.1.4. Systemische Thrombolyse mit reduzierter Dosis

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit. ‘
A Eine systemische Thrombolyse mit einer reduzierten Alteplase- ™1 1 [6, 18,
Dosis von 0,6 mg/kg KG soll nicht erfolgen. 88]

3.1.5. Sonothrombolyse

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit. ‘
A Eine additive Sonothrombolyse in Ergdnzung zur systemischen 1 1 [89, 90]
Thrombolyse soll derzeit nicht auBerhalb randomisierter Studien
erfolgen.
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3.1.6. Systemische Thrombolyse in Abhdngigkeit vom klinischen Schweregrad

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.

A Eine systemische Thrombolysetherapie mit Alteplase soll bei behin- P 1 [21, 81,
dernden Schlaganfallsymptomen innerhalb eines 4,5 Stunden 91]
Zeitfensters unabhangig vom Schweregrad (NIHSS) erfolgen
- dies gilt sowohl fir leicht betroffene Patienten (z.B. NIHSS < 5)

als auch
- fir Patienten mit klinisch schwerem Schlaganfallsyndrom (z.B.
NIHSS > 25)

B Bei mildem, nicht behindernden Schlaganfallsyndrom kann auf die &~ 2 [21, 92]
systemische Thrombolyse verzichtet werden.

Statement: Der Leitliniengruppe ist wichtig, dass das AusmaR einer potenziellen Behinderung nicht mit
der Schwere des Schlaganfalls auf der NIH-Stroke Skala gleichgesetzt wird, da mitunter erheblich
behindernde Symptome mitunter geringe NIHSS-Werte ergeben. Im Zweifel sollte, wenn sonst keine
Kontraindikationen vorliegen, die systemische Thrombolyse eher durchgefiihrt als von ihr abgesehen
werden.

3.1.7. Blutdruckmanagement bei der systemischen Thrombolysetherapie

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.

A Vor, wahrend und nach einer systemischen Thrombolyse soll der

1 21,73
Blutdruck auf Werte < 180/105 mmHg gesenkt werden. T [ ]

B Eine intensive Blutdrucksenkung auf normotensive Werte soll nicht
erfolgen.

™~ 1 (93]

Statement: Nach einer systemischen Thrombolysetherapie erachten wir einen Zielblutdruck von 140-
160 mmHg systolisch fiir plausibel.

3.2. Endovaskulédre Schlaganfalltherapie

Die mechanische Thrombektomie (MT) von Verschlissen groRRer hirnversorgender Arterien ist ein Mei-
lenstein in der Versorgung von Schlaganfallpatienten. Heute gehort die endovaskulare Schlaganfall-
therapie (EST) zum Standard jeder (iberregionalen Stroke Unit nach dem DSG-Konzept [42].

Tabelle 4: Zusammenfassende Darstellung der wesentlichen Studien zur endovaskularen Schlaganfall-
therapie

STUDIE [Ref.]

MT+BMM: mRS 0-2

BMM: mRS 0-2

OR (95%Cl)

MR CLEAN [94]

76/233 (33%)

51/267 (19%)

2,05 (1,36-3,09)

EXTEND IA [220

25/35 (71%)

14/35 (40%)

3,75(1,78-10,17)

ESCAPE [95] 87/164 (53%) 43/147 (29%) 2,73 (1,71-4,37)
SWIFT PRIME [223] 45/103 (44%) 29/103 (28%) 2,75 (1,53-4,94)
REVASCAT [222] 59/98 (60%) 33/93 (35%) 1,98 (1,11-1,53)
THRACE [96] 106/200 (53%) 85/202 (42%) 1,55 (1,05-2,3)
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THERAPY [97] 19/50 (38%) 14/46 (30%) 1,40 (0,60-3,27)
PISTE [98] 17/33 (52%) 12/30 (40%) 2,12 (0,65-6,94)
EASI [99] 19/35 (54%) 14/32 (44%) 2,03 (1,68-2,46)
DAWN [100] 52/107 (49%) 13/99 (13%) 2,1(1,1-3,0)

DEFUSE-3 [101] 41/92 (45%) 15/90 (17%) 2,67 (1,6-4,48)

MT: Mechanische Thrombektomie, BMM: Best medical management

3.2.1. Endovaskuldre Therapie, Zeitfensteraspekte

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.
A Bei Patienten mit akutem ischdmischem Schlaganfall, klinisch ™1 1 [6, 21,
relevantem neurologischem Defizit und Verschluss einer groRen 43, 95]

Arterie im vorderen Kreislauf soll, wenn innerhalb von 6 Stunden
(Zeit zwischen Symptombeginn und Leistenpunktion) maoglich, eine
mechanische Thrombektomie erfolgen, um das funktionelle
Ergebnis zu verbessern.

Statement: Die beste Evidenz fiir die endovaskulare Schlaganfalltherapie besteht fiir Patienten mit pra-
mRS 0-1, ursachlichem Verschluss der A. carotis interna und oder des Mediahauptstamms (M1-
Segment), Alter > 18 Jahre, NIHSS > 6 und ASPECTS [102] > 6. Das bedeutet aber nicht, dass die EST
nicht auch bei Patienten effektiv sein kann, auf die diese Kriterien nicht zutreffen.

B Eine mechanische Thrombektomie sollte auch erfolgen, wenn ein ™ 2 [21, 43,
oder mehrere M2-Segmente betroffen sind. 95]
C Eine mechanische Thrombektomie kann auch bei Verschliissen der EK [21]

A. cerebri anterior oder der A. cerebri posterior von Vorteil sein.

D Jenseits des 6-Stunden Zeitfensters soll eine mechanische Thromb- ™ 1 [43,
ektomie relevanter Verschliisse im vorderen Kreislauf erfolgen, 100,
wenn durch erweiterte Bildgebung (z.B. Darstellung eines kleinen 101]

Infarktkerns, Mismatch, Kollateraldarstellung) im Kontext der
klinischem Symptomatik zu vermuten ist, dass rettbares Risiko-
gewebe vorliegt.

Statement: Rein formal gilt dies bis maximal 24 Stunden nach Symptombeginn. Diese obere Zeitgrenze
erachten wir jedoch als arbitrar.

E Um einen moglichste groRen Nutzen zu erzielen, soll eine Reperfu- M 1 [21]
sion so friih wie moglich innerhalb des therapeutischen Zeitfensters
erreicht werden.
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3.2.2. Bridging-Therapie

Nr. Text der Empfehlung

A Mod22: Patienten, die im 4,5 Std Zeitfenster fiir eine endovaskulare
Schlaganfalltherapie in Betracht kommen und keine Kontra-
indikation flr eine systemische Thrombolysetherapie haben, sollen
diese so friih wie moglich erhalten

B Neu22: Patienten, die mit Schlaganfallsymptomen erwachen (wake-
up-stroke) und innerhalb von 4,5 Std. nach Symptomwahrnehmung
behandelt werden koénnen, sollten so friih wie moglich eine
systemische Thrombolysetherapie erhalten, wenn die Indikation zur
systemischen Thrombolyse durch ein DWI-FLAIR-Mismatch oder ein
Core/Perfusions-Mismatch® unterstitzt wird und aufer dem
Zeitfenster keine Kontraindikation besteht

C Neu22: Im erweiterten Zeitfenster (sicher 4,5 bis 9 Std.) ist der Wert
der Kombinationstherapie bei Patienten mit GroRgefaRverschluss
wesentlich weniger klar als fiir das 4,5 Stunden Zeitfenster. Die
Datenlage ist zu sparlich fir eine evidenzbasierte Aussage. Eine
alleinige endovaskuldre Schlaganfalltherapie ohne vorherige
systemische Thrombolysetherapie erscheint vertretbar, wenn sie
unmittelbar moglich ist

D Neu22: Fir Patienten, die spater als 9 Std. nach Symptom-
wahrnehmung fiir eine endovaskuldre Schlaganfalltherapie in
Betracht kommen, liegen kaum belastbare Daten zur Kombinations-
therapie vor. Eine Thrombolyse vor endovaskuldrer Schlaganfall-
therapie in diesem Zeitfenster wird daher nicht empfohlen

Grad LoE Lit.

™~ 1 [21, 95,

103]

™ 2 [103]
EK [103]

S 2 [103]

Statement (Mod22): Bei einer rekanalisierenden Kombinationstherapie ist durch hausinterne SOPs

sicherzustellen, dass die Therapien sich gegenseitig nicht verzogern

3.2.3. Endovaskuldre Schlaganfalltherapie, Altersabhdngigkeit

Nr. Text der Empfehlung

A Patienten im Alter von > 80 Jahren mit einem akuten ischdmischen
Schlaganfall durch den Verschluss eines groBen GefaRes sollen im 6
Stunden Zeitfenster mit einer mechanischen Thrombektomie plus
bestmoglicher medizinischer Behandlung, einschlieBlich intraveno-
ser Thrombolyse, wann immer indiziert, behandelt werden.

B Patienten im Alter von > 80 Jahren mit einem akuten ischamischen
Schlaganfall durch den Verschluss eines groRen Gefdlles zwischen 6
und 24 Stunden nach dem letzten bekannten Normalzustand sollten
mit einer mechanischen Thrombektomie behandelt werden, wenn

Grad LoE Lit.

™~ 1 [43, 95,
104]

™ 2 [43]

3 Core/Perfusions-mismatch: Infarktkern Volumen <70ml (definiert als rCBF <30% (CT-Perfusion) oder ADC<
620um?/s (Diffusions-MRT)) und kritisch minderperfundiertes Volumen (definiert als Tmax > 6 Sek im Perfusions-

CT oder Perfusions-MRT) > 10ml und Verhaltnis zum Infarktkern > 1,2
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sie die Einschlusskriterien der DEFUSE-3* oder DAWN?® Studien erfiil-
len.

3.2.4. Endovaskuldre Schlaganfalltherapie, technische Aspekte

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.

A Bei der endovaskularen Schlaganfalltherapie soll eine vollstandige ™1 2 [21, 43]
Reperfusion (TICI 3) angestrebt werden, wenn dies mit ausreichen-
der Sicherheit moglich ist.

B Die Auswahl der Sedierungsmodalitdt fiir eine endovaskuladre EK [43,
Schlaganfalltherapie sollte anhand des Zustands des Patienten und 105]
der lokalen Gegebenheiten erfolgen. Zeitverzégerungen sind zu ver-
meiden. Ein spezialisiertes Team von Neuro-Andsthesisten oder
Neuro-Intensivmedizinern sollte, wenn immer méglich, den Patien-
ten wahrend des Eingriffs betreuen.

C Der Blutdruck wahrend und in den ersten 24 Stunden nach einer T 2 [21, 43]
endovaskuliren Schlaganfalltherapie sollte < 180/105 mmHg betra-
gen.

D Es kann sinnvoll sein den Blutdruck nach einer Rekanalisations- & 3 [43,
therapie auf niedrigere Werte (z.B. systolisch zwischen 120 und 106,
160 mmHg) einzustellen, insbes. wenn eine vollstindige Reperfu- 107]

sion erreicht werden konnte. Dabei sollten patientenspezifische
Faktoren (z.B. praexistenter arterieller Hypertonus) sowie behand-
lungsspezifische Faktoren (z.B. Verschlusslokalisation, Kollateral-
situation, InfarktgroRRe) beriicksichtigt werden.

Statement: Einen fiir alle Patienten geltenden, einheitlichen Zielblutdruck gibt es nicht. Auch kann kein
antihypertensives Medikament besonders bevorzugt empfohlen werden.

E Starke Blutdruckschwankungen wiahrend einer endovaskularen M 2 [43,
Schlaganfalltherapie sollen vermieden werden. 108]

Statement: Sowohl die optimale Sedierungsmodalitat als auch Ziel und Art des Blutdruckmanagements
sollten in randomisierten multizentrischen Studien untersucht werden.

4 6-16 Stunden Zeitfenster: Alter < 90 Jahre, NIHSS > 6, Infarkt-Volumen <70ml, Penumbra-Volumen >15ml und
Penumbra-Infarktkern-Verhaltnis >1,8
5 6-24 Stunden Zeitfenster: Alter > 80 Jahre, Infarkt-Volumen <20ml, NIHSS > 10
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3.2.5. Endovaskuldre Schlaganfalltherapie bei vertebro-basilaren Verschliissen

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.
A Bei Patienten mit einem akuten ischamischen Schlaganfall durch ™ 2 [7, 21,
einen vertebro-basilaren GefalRverschluss sollte moglichst friihzeitig 109]

eine mechanische Thrombektomie erfolgen (wenn moglich in
Kombination mit einer systemischen Thrombolyse), sofern nicht
klinische Zeichen, wie langer bestehendes Koma (z.B. >4 Stunden)
bzw. ausgefallene Hirnstammreflexe, oder radiologische Befunde,
wie ausgedehnte irreversible Infarktzeichen, dagegensprechen.

4. EMPFEHLUNGEN ZUR INTENSIVMEDIZINISCHEN BEHANDLUNG

Schlaganfallpatienten mit einem Verschluss der A. carotis interna und/oder der A. cerebri media im
Hauptstamm (M1-Segment), bei denen ein Revaskularisationsversuch erfolglos oder nicht (mehr) indi-
ziert war, sind gefdhrdet, einen grofRen, raumfordernden Hirninfarkt (synonym ,maligner Media-
infarkt” [110, 111]) mit drohender Einklemmung und sekundarer klinischer Verschlechterung zu ent-
wickeln. Diese Hirnschwellung entwickelt sich Stunden nach Beginn des Hirninfarktes, erreicht sein
Maximum bei der Mehrzahl der Patienten zwischen zwei und fiinf Tagen [110, 111] und ist bei einer
rein konservativer Therapie mit einer hohen Mortalitdt verbunden [112].

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit.

A Bei Patienten (< 60 Jahre) mit groRem, raumforderndem Hirninfarkt ™ 1 [21, 58,
im Stromgebiet der A. cerebri media soll zur Verbesserung der 113]
Uberlebenschance unabhingig von der betroffenen Hirnseite eine
Hemikraniektomie innerhalb von 48 Stunden nach Beginn der
Schlaganfallsymptome zuséatzlich zum konservativen intensivmedi-
zinischen Management erfolgen.

B Bei Patienten (< 60 Jahre) mit groBem, raumforderndem Hirninfarkt ™ 1 [21, 58,
im Stromgebiet der A. cerebri media sollte unabhangig von der 113]
betroffenen Hirnseite eine Hemikraniektomie innerhalb von
48 Stunden nach Beginn der Schlaganfallsymptome zuséatzlich zum
konservativen intensivmedizinischen Management erfolgen, um
das neurologische Funktionsniveau bei Uberleben zu verbessern.

C Die GroRe der Hemikraniektomie sollte mindestens 12 cm im Langs- ™ 2 [58]
durchmesser, besser 14-16 cm umfassen.

Statement: Der Patienten-spezifisch optimale Zeitpunkt (<48 Stunden) zur Durchfihrung einer
Hemikraniektomie mit dem Ziel eines moglichst geringen sekundaren Hirnschadens ist unklar,
wenngleich wir ein frithes Handeln hier empfehlen.

Flir Patienten, bei denen eine Hemikraniektomie nach 48 Stunden zur Diskussion steht, sollten
individuelle Aspekte (u.a. unklarer Schlaganfallbeginn bei z.B. Wake Up Stroke, zwei-/mehrzeitige oder
multiterritoriale Ischdmie, Alter) zur Entscheidungsfindung herangezogen werden. Aufgrund des
Fehlens von randomisierten Studiendaten sollte im interdisziplindren Expertenkonsens fallbasiert
entschieden werden. Eine generelle Empfehlung zur Hemikraniektomie nach 48 Stunden kann aktuell
nicht erfolgen.
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D Bei Patienten (> 60 Jahre) mit groRem, raumforderndem Hirninfarkt & 1 [21, 58,
im Stromgebiet der A. cerebri media kann eine Hemikraniektomie 114-
innerhalb von 48 Stunden nach Beginn der Schlaganfallsymptome 116]
zusatzlich zum konservativen intensivmedizinischen Management
erfolgen.

Im Vorfeld sollte eine abwagende Diskussion erfolgen, da nach
Hemikraniektomie das Risiko eines Uberlebens mit schwerer Behin-
derung (mRS 5) erhoht ist.

Besonders in der Altersgruppe > 60 Jahren sollten Informationen,
welche das biologische Alter des Patienten abschatzen lassen (z.B.
pramorbider neurologischer und allgemein gesundheitlicher Status)
und Informationen zum Rehabilitationspotential und den Behand-
lungspraferenzen des Patienten (z.B. Patientenverfligung, Familien-
struktur) zur Entscheidungsfindung beitragen.

E Bei Patienten mit raumforderndem Infarkt des Cerebellums kann x4 2 [21,
die Anlage einer externen Ventrikeldrainage bei drohendem oder 117]
manifestem obstruktiven Hydrozephalus erfolgen.

F Bei Patienten mit raumfordernden Infarkt des Cerebellums sollte EK [21, 60,
zur Vermeidung von sekundaren Kompressionsschaden des Hirn- 117]
stammes (insbesondere bei drohender klinischer Verschlechterung)
eine chirurgische Entlastung erfolgen. Eine Empfehlung fir oder
gegen eine spezifische chirurgische Methode der Wahl kann nicht
gegeben werden.

G Es ist unsicher, ob bei Patienten mit akutem Hirninfarkt eine EK [21, 58]
therapeutische Hypothermie einen Vorteil beziiglich Uberlebens-
rate oder neurologischem Funktionsniveau hat. Sie sollte daher nur
in  Einzelfdllen zu Anwendung kommen, wenn keine
neurochirurgische Interventionsmoglichkeit besteht.

H Eine Kombinationstherapie aus dekompressiver Hemikraniektomie ™ 1 [118,
und milder Hypothermie bei Patienten mit raumforderndem 119]
Hirninfarkt im Stromgebiet der A. cerebri media rechts oder links
(supratentoriell) soll nicht erfolgen.

| Bei Patienten mit akutem Hirninfarkt und einer durch Hirnédem EK [21, 58]
bedingten klinischen Verschlechterung kann eine intravendse Gabe
von osmotisch wirksamen Arzneimitteln zusatzlich zur Standard-
therapie erfolgen, um Uberlebensrate und das neurologische
Funktionsniveau bei Uberleben zu verbessern.
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5. GESCHLECHTSSPEZIFISCHE UNTERSCHIEDE IN DER SCHLAGANFALL AKUTBEHANDLUNG

Nr. Text der Empfehlung Grad LoE Lit. ‘
A Es gibt keinen Hinweis darauf, dass Frauen mit einem akutem EK [120,
Schlaganfall anders diagnostiziert oder behandelt werden sollten als 121]

Manner. Keinesfalls sollte eine der in dieser Leitlinie beschriebenen
wirksamen Therapieverfahren Patienten aufgrund des Geschlechtes
vorenthalten werden.
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6. ABKURZUNGEN

95%CI 95% Konfidenzinterval

adjoOR adjusted Odds Ratio

ASPECTS Alberta Stroke Program Early Computed Tomography Score
CcT Computer-Tomografie

CTA CT-Angiografie

DSA Digitale Subtraktions-Angiografie

EK Experten-Konsens

EST Endovaskulare Schlaganfalltherapie

FAST Face-Arm-Speech-Test

IPC intermittierenden pneumatischen Kompression
IVT Systemische Thrombolyse (intravenous thrombolysis)
LoE Level of evidence

LvVO Large vessel occlusion

mRS modifizierte Rankin Skala

MRA Magnetresonanz-Angiografie

MRT Magnetresonanz-Tomografie

MT Mechanische Thrombektomie

NIHSS National Institute of Health Stroke Scale

OR Odds Ratio

PFO Persistierendes Foramen Ovale

pRS pramorbide Rankin Skala

rtPA Recombinant tissue plasminogen activator
SITS Safe Implemenation in Stroke

TIA Transitorische ischamische Attacke

TICI Thrombolysis in Cerebral Infarction

TEE Trans-oesophageale Echokardiografie

TTE Trans-thorakale Echokardiografie

TVT Tiefe Venenthrombose
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