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D er Schlaganfall ist nach Herz-
infarkt und Krebs die dritt-
häufigste Todesursache in

den westlichen Industrieländern.
Zudem ist er die häufigste Ursache
einer chronischen Behinderung. Das
folgende Update soll anhand von
sechs Problembereichen, die in der
Behandlung von ischämischen Hirn-
infarkten jeden klinisch tätigen Arzt
berühren, wesentliche Aspekte der
Therapie des ischämischen Hirn-
infarktes nach aktuellem Standard
beleuchten.
• Welche Patienten sollten auf ei-

ner Schlaganfallstation behan-
delt werden?

• Welche Untersuchungen sollen
beim akuten Schlaganfall durch-
geführt werden?

• Welche Patienten profitieren
von einer Thrombolyse?

• Welche Patienten profitieren von
einer Dekompressionsoperation?

• Was gibt es Neues bei den Karo-
tisstenosen?

• Welche medikamentöse Prophy-
laxe eignet sich für welchen
Schlaganfallpatienten?

Behandlung auf der 
Schlaganfallstation
Durch die Behandlung auf einer

spezialisierten neurologischen

Schlaganfallstation kann die Morta-
lität bei akuten Hirninfarkten und
Hirnblutungen gesenkt werden (22,
23). Die Basistherapie besteht aus
einem kontinuierlichen Monitoring
mit Kontrolle von Blutdruck und
Herzfrequenz (invasiv oder nicht-
invasiv), Körpertemperatur, Blut-
zucker, Sauerstoffsättigung und
neurologischem Befund anhand
eines standardisierten Scores (NIH-
Score). Der Blutdruck soll in den ers-
ten Behandlungstagen, bis zur Stabi-
lisierung des neurologischen Befun-
des, systolisch 140 mmHg und diasto-
lisch 70 mmHg nicht unterschreiten.

Pathophysiologisch wird ange-
nommen, dass um jedes ischämische
Areal ein „ischämischer Halbschat-
ten“, die so genannte Penumbra, als
potenziell noch zu erhaltendes Ge-
webe mit aufgehobener Autoregula-
tion von Perfusionsdruck und Blut-
fluss existiert. Die Abhängigkeit des
regionalen zerebralen Blutflusses
vom systemischen Blutdruck beim
akuten Hirninfarkt ist erwiesen (20),
ein positiver Effekt einer hypervolä-
mischen-hypertensiven Therapie ist
vielfach anhand von Einzelfällen be-
schrieben und im klinischen Alltag zu
beobachten. Ebenso werden durch
die strenge Beachtung von Normo-
thermie (14) und Normoglykämie
(19) sowie einer normalen Sauer-
stoffsättigung zytotoxische Kaskaden

In den letzten Jahren haben sich Akuttherapie und Prävention des ischämischen Hirninfarktes
deutlich verbessert. Durch die Einrichtung von neurologischen Schlaganfallstationen, die Zu-
lassung der Thrombolyse und neuer Thrombozytenfunktionshemmer stehen differenzierte Be-
handlungsstrategien zur Verfügung. Das multimodale Schlaganfall-MRT ist eine dem kraniel-
len Computertomogramm (CCT) in der Akutphase überlegene Methode, mit der früh die Patho-
genese und die Prognose abgeschätzt werden können. Patienten mit perakuten oder instabilen
Hirninfarkten sollten auf einer Schlaganfallstation behandelt werden. In den ersten drei Stun-
den nach Auftreten der Symptome ist die intravenöse Thrombolyse mit t-PA eine sichere und
effektive Therapie. Eine gesicherte Indikation für intravenöses Heparin beim Schlaganfall gibt
es nicht. Zur Prophylaxe können heute je nach individuellem Risikoprofil verschiedene Throm-
bozytenfunktionshemmer neben der oralen Antikoagulation eingesetzt werden. Patienten mit
hochgradigen, symptomatischen Karotis-interna-Stenosen sollten einer Thrombendarterekto-
mie zugeführt werden, in Einzelfällen kann auch eine Stent-Angioplastie indiziert sein. Die
frühe osteoklastische Trepanation bei raumfordernden Hirninfarkten ist eine lebensrettende
und das klinische Endergebnis verbessernde Maßnahme. Die zunehmend differenzierte Diag-
nostik und Therapie des ischämischen Hirninfarktes erfordern auf der Basis der neurologi-
schen Schlaganfallexpertise eine intensive interdisziplinäre Zusammenarbeit.
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in der Penumbra verlangsamt. Die
engmaschige und regelmäßig doku-
mentierte neurologische Untersu-
chung anhand eines standardisierten
Scores durch das speziell geschulte
Pflegepersonal dient der frühen Er-
kennung einer Befundprogredienz.

Insgesamt gibt es derzeit mehr als
100 zertifizierte Schlaganfallstationen
in Deutschland, deren Bettenkapa-
zität vier bis acht Betten pro Station
beträgt (2). Zwangsläufig kann also
nicht jeder akute Schlaganfall auf ei-
ner solchen Station behandelt wer-
den. Welche Patienten sollten daher
auf eine solche Station aufgenommen
werden und gegebenenfalls aus ei-
nem Krankenhaus ohne Stroke Unit
verlegt werden? Grundsätzlich sollte
es sich dabei um Risikopatienten han-
deln, deren Gefäß- und neurologi-
scher Befund eine Instabilität oder
Progredienz vermuten lässt.

Daraus ergeben sich drei Patien-
tengruppen, die in jedem Fall auf
einer Schlaganfallstation behandelt
werden sollten:
• perakute Hirninfarkte und Hirn-

blutungen, also Insulte, die nicht
länger als 24 Stunden vor der
Aufnahme aufgetreten sind. In
solchen Fällen kann nicht von ei-
ner stabilen Situation ausgegan-
gen werden, mit Fluktuationen
muss gerechnet werden

• akute zerebrale ischämische In-
sulte bei Stenosen und frischen
Verschlüssen hirnversorgender
Arterien. Auch außerhalb der
Akutphase ist bei solchen Pa-
tienten beispielsweise mit blut-
druckabhängigen Fluktuationen
zu rechnen, die sehr häufig gut
zu behandeln sind

• Schlaganfälle außerhalb der
Akutphase, die instabil werden
und in der Schwere der Sympto-
matik fluktuieren oder neue Be-
funde entwickeln (Kasuistik 1).
Hier ist ein hohes Maß an Flexi-
bilität gefordert. Eine rasche Ab-
klärung der Ursache der Fluktua-
tion und therapeutische Maß-
nahmen können auf der Schlag-
anfallstation gezielter erfolgen
als auf der Normalstation.

Fazit
Es sollten die Patienten auf einer

Schlaganfallstation behandelt wer-

den, bei denen eine potenzielle oder
manifeste Instabilität der neurologi-
schen Symptomatik mit den Basis-
maßnahmen – der Kontrolle von Blut-
druck, Blutzucker, Sauerstoffsättigung
und Temperatur – oder gegebenen-
falls mit speziellen Therapiemaßnah-
men behandelt werden kann.

Weiterführende Diagnostik
Wenn die klinische Diagnose ei-

nes akuten Schlaganfalls aufgrund
der Anamnese (auch telefonisch) ge-
stellt wird, ist eine sofortige Einwei-
sung in die Klinik erforderlich. Jede
weitere ambulante Diagnostik sollte
unterbleiben, da damit kostbare Zeit
verloren geht. In der Notaufnahme
der Klinik ist dann sofort zu ent-
scheiden, ob eine Weiterverlegung
auf eine Schlaganfallstation sinnvoll
ist. Sollte der Patient nicht in der
primär versorgenden Klinik weiter-
behandelt werden, ist auch hier jede
zeitaufwändige Bildgebung und an-
dere Diagnostik zu unterlassen.

In der definitiv versorgenden
Klinik wird die Anamnese insbeson-
dere bezüglich des genauen Zeit-
punktes des Einsetzens der Sympto-
matik erfragt, Informationen von
Angehörigen sind hierzu oft unab-
dingbar. Der neurologische Befund
inklusive beidseitiger Blutdruck-

messung und NIH-Score sollten er-
hoben werden. Blutbild, Gerinnung,
Blutzucker, Elektrolyte und CRP („C-
reaktives Protein“) sollten als Not-
falllabor vorliegen. Wenn es die Zeit
erlaubt, kann ein Röntgenthorax an-
gefertigt werden.

Da es sich beim Schlaganfall
immer um eine Gefäßerkrankung
unterschiedlicher Pathogenese han-
delt, sollte in jedem Fall so schnell
wie möglich ein Gefäßbefund erstellt
werden. Dies ist nichtinvasiv und im
„bed-side“-Verfahren mit der extra-
und intrakraniellen Doppler- und
farbkodierten Duplexsonografie
möglich. Gefäßverschlüsse und hö-
hergradige Stenosen können bereits
in der Notaufnahme nachgewiesen
werden, sodass dieser Gefäßbefund
schon mit in die Entscheidung über
die weitere Patientenversorgung ein-
fließen kann. Aufgrund der Nicht-
invasivität des Verfahrens sind Ver-
laufskontrollen bei dynamischen Be-
funden jederzeit möglich.

Bei schlechter intrakranieller
Darstellbarkeit können mit Echokon-
trastverstärkern deutlich bessere Un-
tersuchungsergebnisse erreicht wer-
den. Vor einer Überbewertung der
abbildungstechnisch sicher überlege-
nen farbkodierten Duplexsonografie
ist jedoch zu warnen, oft können mit

Kasuistik 1

E in 74-jähriger Patient entwickelt um 6.00 Uhr eine sensomotorische Hemiparese rechts. Die
Armfunktion ist durch eine distal betonte Parese deutlich eingeschränkt, er ist nicht geh-

fähig, und eine Dysarthrie schränkt seine Kommunikationsfähigkeit ein (NIH-Score 6). Die Auf-
nahme des Patienten erfolgt um 8.10 Uhr, im kranialen Computertomogramm finden sich
keine frischen Infarktzeichen, eine Blutung ist ausgeschlossen. Um 8.55 Uhr erfolgt eine intra-
venöse Lyse mit Alteplase auf der Schlaganfallstation.

Die sensomotorische Hemiparese bildet sich innerhalb der nächsten drei Stunden vollstän-
dig zurück. Doppler- und duplexsonografisch finden sich in beiden Karotiden und intrakraniell
massive atherosklerotische Veränderungen. Das Verlaufs-CCT zeigt weder einen frischen Infarkt
noch eine Blutung. Prophylaktisch bekommt der Patient Acetylsalicylsäure.

Nach drei Tagen fällt nachts bei einem Blutdruck von 125/70 mmHg eine leichte brachiofa-
zial betonte Hemiparese auf, die das Gehen leicht einschränkt. Auf der Schlaganfallstation wird
der Blutdruck kontrolliert über 140 mmHg systolisch gehalten, Blutzuckerwert, die arterielle
Sauerstoffsättigung (SaO2) und die Temperatur liegen im Normbereich. Als zusätzlichen
Thrombozytenfunktionshemmer erhält der Patient Clopidogrel. Zur Thromboseprophylaxe er-
hält er 15 000 E Heparin/Tag. Im weiteren Verlauf bildet sich die Symptomatik bis auf eine
leichte Gesichtsschwäche zurück.

Die Verschlechterung des neurologischen Befundes nach erfolgreicher Thrombolyse ist
wahrscheinlich auf einen nächtlichen Blutdruckabfall zurückzuführen. Das kontinuierli-
che Monitoring des Blutdrucks gehört zu den Basismaßnahmen auf der Stroke Unit. Diese
helfen, progrediente Schlaganfälle bei Risikopatienten zu behandeln.
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aus dem so genannten multimoda-
len Schlaganfall-MRT zu entnehmen
sind, lassen bereits in der Akutphase
Aussagen über Infarktausdehnung,
Prognose und zugrunde liegende
Gefäßpathologie zu (10).

Die Differenz zwischen perfu-
sionsgemindertem und diffusions-
gestörtem Areal entspricht weit ge-
hend der Penumbra („DWI/PWI-
Mismatch“), auch als „tissue at risk“
bezeichnet. Dieses Gewebe wäre bei
einer Rekanalisation des verschlos-
senen Gefäßes zu erhalten, sodass
mit dem multimodalen Schlagan-
fall-MRT die Indikation zur Throm-
bolyse untermauert werden kann,
insbesondere bei Einzelfallentschei-
dungen zur Thrombolyse außerhalb

des zugelassenen dreistündigen
Zeitfensters. Eine Hirnblutung lässt
sich im Magnetresonanztomo-
gramm ausschließen.

Probleme des multimodalen
Schlaganfall-MRTs sind in erster
Linie die Verfügbarkeit und die Not-
wendigkeit einer guten Kooperation
des Patienten, die im akuten schwe-
ren Schlaganfall oft nicht gegeben ist.

Fazit
Die Untersuchungen beim aku-

ten Schlaganfall sollten zielgerichtet
in der behandelnden Klinik durch-
geführt werden. Neben klinischen
und Routinelaboruntersuchungen
ist eine meist doppler- und duplex-
sonografische Gefäßdiagnostik und
eine zerebrale Bildgebung (CCT,
MRT) bei geplanter gerinnungswirk-
samer Therapie notwendig. Eine Dif-
ferenzierung zwischen einer Hirn-
blutung und einem Hirninfarkt ist
klinisch nicht möglich. Das multi-
modale Schlaganfall-MRT ist – so-
fern es zur Verfügung steht – eine
wesentliche Bereicherung des diag-
nostischen Arsenals.

Thrombolyse – 
Wann einsetzen?
Die systemische (intravenöse)

Thrombolyse mit t-PA („tissue plas-
minogen activator“, z.B. Alteplase,
Actilyse®) ist derzeit in einem Zeit-
fenster von drei Stunden nach dem
Auftreten der Symptome zugelassen.
Mehrere multizentrische, randomi-

der technisch einfacheren CW- und
PW- Dopplersonografie (CW = „conti-
nous wave“; PW = „pulse wave“) die
entscheidenden pathologischen Be-
funde in der Akutsituation leichter
herausgearbeitet werden.

Bei jeder Form einer gerinnungs-
aktiven Therapie einschließlich der
oralen Gabe eines Thrombozyten-
funktionshemmers ist eine kraniale
Computertomografie (CCT) erfor-
derlich, um Hirnblutungen auszu-
schließen. Oft ist im Verlauf das In-
farktareal auch im CCT darstellbar.
Das Erkennen von Frühzeichen eines
Hirninfarkts im CCT (hyperdenses
Mediazeichen, Verlust der Mark-
Rinden-Differenzierung, vor allem
im Inselkortex) ist oft Anlass zu Kon-
troversen. Eine CT-Angiografie und
eine Perfusionsmessung sind im
kontrastmittelgestützten Spiral-
Computertomogramm möglich.

Das MRT beim akuten Schlagan-
fall bietet den großen Vorteil ge-
genüber dem Standard-CCT, dass in
der Diffusionswichtung (DWI, Abb.
1a) das frühe zytotoxische Ödem als
Ausdruck des ischämischen Areals
bereits nach wenigen Minuten als
Hyperintensität dargestellt wird.
Insbesondere infratentoriell ist das
MRT dem CCT deutlich überlegen.
Im Perfusions-MRT (PWI, Abb. 1b)
kann darüber hinaus das gesamte
Areal der Minderperfusion abge-
schätzt werden. Die MR-Angiografie
(„time of flight“ oder KM-Bolus-
MRA) bildet den aktuellen Gefäßbe-
fund ab. Diese Informationen, die

Abb. 1 Schlaganfall-MRT

Das MRT in Diffusionswichtung (DWI) zeigt eine Hyperintensität im gesamten
Mediastromgebiet links (a). Dies entspricht einem ausgedehnten Mediain-
farkt. Die Perfusionsmessung (PWI) bildet im MRT die deutliche Minderperfu-
sion (blau) im gesamten Mediastromgebiet links ab (b). Das perfusions-
gestörte Areal entspricht dem diffusionsgestörten Areal, es besteht kein Mis-
match

(a) (b)

Kasuistik 2

E in 70-jähriger Patient kommt mit einer zwei Stunden zuvor akut aufgetretenen Hemiplegie
und Aphasie zur Aufnahme. Im kranialen Computertomogramm zeigt sich eine sehr diskre-

te Aufhebung der Mark-Rinden-Grenze im Mediastromgebiet links. Doppler- und duplexsono-
grafisch zeigt sich ein Verschluss der linken A. cerebri media. Im multimodalen Schlaganfall-
MRT mit Diffusions- und Perfusionswichtung sowie intrakranieller MRA kommt eine das ge-
samte Mediastromgebiet umfassende Diffusions- und Perfusionsstörung zur Darstellung. Ein
Mismatch zwischen diffusions- und perfusionsgestörtem Areal findet sich nicht (Abb. 1). MR-
angiografisch stellt sich die linke A. cerebri media nicht dar. Eine Thrombolyse wird nicht durch-
geführt.

Die Entscheidung, diesen Patienten innerhalb des Drei-Stunden-Zeitfensters nicht mit
einer Thrombolyse zu behandeln, beruhte neben dem klinischen Befund auf dem im akut
durchgeführten MRT nachgewiesenen Mediatotalinfarkt. Hätte sich dort ein deutliches
Mismatch zwischen Diffusions- und Perfusionsstörung gezeigt, wäre eine Thrombolyse
mit dem Ziel, das „tissue at risk“ zu erhalten, indiziert gewesen. Bei fraglicher Indikation
zur Thrombolyse kann das multimodale Schlaganfall-MRT hilfreich sein.
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sierte doppelblinde Studien belegen
die Wirksamkeit der systemischen
Thrombolyse (13, 26, 30). Die „num-
ber needed to treat“, also die erfor-
derliche Anzahl an behandelten Pa-
tienten, die nötig ist, um bei einem
Patienten eine schwere Behinderung
oder Tod zu vermeiden, liegt mit 4 in
den ersten 90 Minuten und 7 inner-
halb der ersten drei Stunden außer-
ordentlich niedrig (26).

Jede Zeitverzögerung bis zur Lyse
sollte vermieden werden, daher
kann man unserer Ansicht nach auch
auf das akute Schlaganfall-MRT bei
einer klaren Indikation zur Lyse im
Drei-Stunden-Zeitfenster verzichten.
Hier sollte so wie in der NINDS1-Stu-
die (30) zügig behandelt werden, das
Motto „time is brain“ hat hier seine
Berechtigung (Kasuistik 1). Ist die In-
dikation zur Lyse nicht eindeutig,
kann das multimodale Schlaganfall-
MRT hilfreich sein (Kasuistik 2).

Eine deutliche Befundbesserung
in der Akutsituation ist keine
Kontraindikation zur Lyse, auch ein
im Verlauf ausgedehnter Hirninfarkt
kann initial stark fluktuieren. Auch
ein im NIH-Score nur mit wenig
Punkten bewertetes Symptom – wie
eine isolierte Aphasie oder eine Ata-
xie – kann eine Indikation zur
Thrombolyse sein. Bei einer voll-
ständigen, die gesamte Aufnahme-
prozedur überdauernden Befund-
rückbildung sollte keine Thrombo-
lyse durchgeführt werden. Im Be-
reich von drei bis sechs Stunden
nach Auftreten der Symptome ist die
intravenöse Lyse ein Heilversuch,
der besonders sorgfältig abgewogen
werden muss. Hier können der
Gefäßbefund und das DWI/PWI-
Mismatch hilfreich sein. Momentan
untersucht die ECASS2-III-Studie die
systemische Lyse im Zeitfenster von
drei bis vier Stunden.

Eine mögliche zukünftige Alter-
native sind die intravenösen Glyko-

protein(GP)-IIb/IIIa-Antagonisten.
Abciximab beispielsweise wurde
bereits in einer Phase-II-Studie im
Sechs-Stunden-Zeitfenster unter-
sucht mit dem Ergebnis einer Über-
legenheit gegenüber Plazebo (28).

Eine intraarterielle Lyse wird nur
in wenigen Zentren durchgeführt
und bedarf weiterer Evaluation. Eine
Überlegenheit der intraarteriellen
Lyse mit Pro-Urokinase gegenüber
Plazebo wurde im Sechs-Stunden-
Zeitfenster für den akuten Mediaver-
schluss nachgewiesen (11). Insbeson-
dere die längere Zeitdauer bis zur
Applikation des Thrombolytikums
spricht gegen eine frühe intraarteri-
elle Lyse – wenn eine i.v.-Lyse im
Drei-Stunden-Fenster möglich ist.
Eine so genannte „Bridging-Strategy“,
bei der ein Teil des Thrombolytikums
i.v. vor einer anschließenden intra-
arteriellen Lyse gegeben wird, kann
diesen Nachteil vermeiden (18).

Eine besondere Situation ist der
akute Basilararterienverschluss. In
dieser Situation war bislang die
intraarterielle Lyse die Therapie der
Wahl, die Ergebnisse sind der Litera-
tur zufolge unterschiedlich, eine
randomisierte Studie gibt es nicht.
Die erforderliche Logistik – die digi-
tale Subtraktionsangiografie bei
zum Teil bewusstseinsgestörten Pa-
tienten – führt zu Zeitverzögerun-
gen vor der Therapie. Derzeit wird
eine Kombination aus intravenösem
t-PA und einem intravenösen GP-
IIb/IIIa-Antagonisten beim akuten
Basilararterienverschluss prospek-
tiv, nicht kontrolliert, untersucht.

Fazit
Jeder Schlaganfallpatient sollte

in einem Zeitfenster von drei Stun-
den schnellstmöglich in einem Zen-
trum mit Erfahrung in der Schlag-
anfallbehandlung zur t-PA-Lyse vor-
gestellt werden. Auch leicht betrof-
fene oder fluktuierende Patienten

sollten – solange keine Ausschluss-
kriterien vorliegen – mit t-PA behan-
delt werden. Im Zeitfenster zwi-
schen drei und sechs Stunden kann
eine Thrombolyse in Schlaganfall-
zentren als Heilversuch erwogen
werden.

Dekompressionsoperation – 
Wer profitiert?
Die osteoklastische Dekompres-

sion ist seit langem bei raumfor-
dernden Kleinhirninfarkten und
Blutungen mit Hirnstammkompres-
sion eine lebensrettende Maß-
nahme, die jedoch aus ethischen
Gründen nicht randomisiert unter-
sucht werden konnte (16). Die peri-
operativen Komplikationen dieses
Verfahrens sind gering und der wei-
tere Krankheitsverlauf sehr günstig,
oft kommt es zu einer kompletten
Restitutio.

Bei raumfordernden supratento-
riellen Hirninfarkten, in erster Linie
kompletten Mediainfarkten, ist die
osteoklastische Trepanation seit den
80er Jahren untersucht worden. Die
Letalität durch die Hirnschwellung
mit konsekutiver oberer Einklem-
mung beträgt bis zu 80% (27).
Zunächst war daher das Behand-
lungsziel der osteoklastischen De-
kompression die Senkung der hohen
Letalität. Vergleiche zwischen einer
Dekompression am ersten Tag und
einer späteren Intervention zeigten
jedoch, dass nicht nur die Letalität
auf unter 20% gesenkt werden kann,
sondern auch das funktionelle End-
ergebnis bei einer frühen Dekom-
pression besser ist (27). Im eigenen
Patientengut konnten diese Ergeb-
nisse bei früher Dekompressions-
operation bestätigt werden (Kasu-
istik 3).

Tab. 1 Kontraindikationen zur TPA-Lysetherapie*

• hämorrhagische Diatese • Heparingabe in den letzten 48 Stunden und erhöhte PTT
• orale Antikoagulation • Thrombozytopenie (< 100 000 / µl)
• Verdacht auf oder anamnestisch bekannte Hirnblutung • Neoplasie mit erhöhtem Blutungsrisiko
• Schlaganfall in den letzten drei Monaten • Blutzucker unter 50 und über 400 mg/dl
• floride Endokarditis, Perikarditis • systolischer Blutdruck über 185 mmHg

*Auswahl, nach den Zulassungskriterien

1 national institut of neurological disorders
and stroke

2 european cooperative acute stroke study
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Patienten über 50 Jahre haben mit
oder ohne Dekompressionsoperation
eine deutlich schlechtere Prognose,
sodass eine Dekompression in dieser
Altersgruppe nicht empfohlen wird.
Kein Unterschied sollte jedoch bezüg-
lich der Seite des Hirninfarktes
gemacht werden. Patienten mit
linkshemisphärischen Infarkten ha-
ben ein hohes Rehabilitationspoten-
zial (Kasuistik 3) und sollten nicht
aufgrund einer zu erwartenden Apha-
sie von einer lebensrettenden und das
klinische Endergebnis verbessernden
Operation ausgeschlossen werden.

Derzeit führen wir in unserer
Klinik die frühe Dekompressions-
operation in Kombination mit einer
moderaten Hypothermie (17) und ei-
ner intrazerebralen Druck-, Tempera-
tur- und Sauerstoffpartialdruck-Mes-
sung durch. Eine Evaluation dieses
Verfahrens steht noch aus. Insbe-
sondere die kontinuierliche intra-
zerebrale Druck-, Temperatur- und
Sauerstoffpartialdruck-Messung hilft,
Druckspitzen und damit akute Pa-
tientengefährdung zu vermeiden. Jede
Manipulation am Patienten, Lagerung
und Transporte können so möglichst
schonend durchgeführt werden.

Fazit
Die frühe osteoklastische De-

kompression beim raumfordernden

Mediainfarkt ist bei Patienten unter
50 Jahren eine lebensrettende und
das klinische Endergebnis verbes-
sernde Maßnahme. Diese sollte un-
abhängig von der Seite des Hirn-
infarktes indiziert werden. 

Neues bei Karotisstenosen
Derzeit ist gesichert, dass Patien-

ten mit hochgradigen, symptomati-
schen Karotisstenosen von einer
Thrombendarteriektomie (TEA) der
Karotis profitieren. Sowohl die
NASCET3- als auch die ECST4-Studie
zeigen eine deutliche absolute Risi-
koreduktion (20% im Fünf-Jahres-
Follow-up) für erneute Schlaganfälle
oder Tod nach einer Karotis-TEA bei
hochgradigen (70–99%), symptoma-
tischen Stenosen der A. carotis in-
terna (Abb. 2). Allerdings profitiert
die Patientengruppe mit höchst-
gradigen Stenosen (so genannten
Pseudookklusionen) nicht von einer
Operation (24).

Ungeklärt ist, ob auch asympto-
matische Stenosen operativ beseitigt
werden sollen und ob die Stent-
Angioplastie der Operation überlegen
ist. Letzteres untersuchen derzeit
mehrere Studien. Die SAPPHIRE5-Stu-
die konnte bei Risikopatienten für die
Karotis-TEA einen Benefit für die
Stent-Angioplastie gegenüber der TEA
zeigen (9). In Deutschland und Öster-
reich wird die Stent-Angioplastie ge-
genüber der TEA im Rahmen der
SPACE6-Studie (koordiniert durch die
Neurologische Universitätsklinik Hei-
delberg) prospektiv randomisiert un-
tersucht. Bis zur Klärung in der Lang-
zeitbeobachtung ist die Karotis-TEA
die Methode der ersten Wahl. Bei Pa-
tienten mit erheblicher Komorbidität,
erhöhtem Operationsrisiko, chirur-
gisch schlecht erreichbaren distalen
Stenosen und Restenosen kann eine
Stent-Angioplastie indiziert sein.

Bezüglich der Indikation zur In-
tervention bei asymptomatischen
Stenosen ist das Risikoprofil des Pa-
tienten entscheidend. Aus noch nicht
veröffentlichten Daten der gerade be-
endeten ACST7-Studie geht hervor,
dass auch Patienten mit einer asymp-
tomatischen hochgradigen Karotis-
stenose von einer Operation profitie-
ren. Ein besonderer Vorteil scheint bei
Patienten mit ausgeprägten vasku-
lären Risikofaktoren vorzuliegen.

Fazit
Patienten mit einer hochgradigen

symptomatischen Karotis-interna-
Stenose sollten einer Thromb-
endarteriektomie zugeführt werden,
in Einzelfällen kann jedoch auch eine
Stent-Angioplastie indiziert sein.
Erste Studienergebnisse bezüglich
der Operation auch asymptomati-
scher hochgradiger Karotisstenosen
bei multiplen Risikofaktoren sind
ermutigend.

Welche medikamentöse 
Prophylaxe?
Zu unterscheiden ist zwischen

einer frühen Prophylaxe nach dem
akuten Hirninfarkt und der über län-
gere Zeit einzunehmenden späteren
Prophylaxe.

Frühe Prophylaxe
Bei der frühen Rezidivprophy-

laxe spielen derzeit nur zwei Subs-
tanzen eine Rolle: Acetylsalicylsäure
(ASS) und Heparin. Die Rolle der
frühen Antikoagulation mit unfrak-
tioniertem Heparin wird zurzeit
sehr kontrovers diskutiert. Befür-
worter der frühen Antikoagulation
halten es für gerechtfertigt, bei Ver-
schlüssen großer hirnversorgender
Gefäße, hochgradigen Stenosen und
kardiogenen Embolien mit hohem
Rezidivrisiko eine Vollheparinisie-
rung durchzuführen (3). Gegner leh-
nen diese jedoch in jedem Fall ab
und fordern eine Aufklärung des Pa-
tienten über den experimentellen
und unbewiesenen Charakter der
Therapie (25). Die Ursache der Kon-
troverse ist die Tatsache, dass keine
Studie existiert, welche die PTT-
wirksame Antikoagulation mit He-
parin beim Hirninfarkt rechtfertigt.

In der IST8- (15) und CAST9-
Studie (4) wurden insgesamt über
40 000 Schlaganfallpatienten mit
Acetylsalicylsäure (ASS) und/oder
unfraktioniertem Heparin (s.c.) be-
handelt. Nur für die frühe Gabe von
ASS ließ sich eine signifikante Ver-
besserung des Behandlungsergeb-
nisses finden (32). Auch in der
Untergruppe mit Vorhofflimmern
fand sich keine Verbesserung durch
Heparin (1, 15).

In Deutschland wird intravenö-
ses Heparin ausschließlich bei aus-
gewählten Patienten mit einem

Abb. 2 Stenose der A. carotis interna

Die farbkodierte Duplexsonografie zeigt eine hoch-
gradige Stenose der A. carotis interna aufgrund
eines zirkulären Plaques

3 north american symptomatic carotid end-
arterectomy trial

4 european carotid surgery trial
5 stenting and angioplasty with protection

in patients at high risk for endarterectomy
6 stentgeschützte perkutane Angioplastie

der Karotis vs. Endarterektomie
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hohen Rezidivrisiko für kardiogen-
embolische Hirninfarkte und bei
Dissektionen auf fast allen Schlag-
anfallstationen eingesetzt (25). Eine
solche PTT-wirksame Heparinisie-
rung kann sicher und technisch ef-
fektiv durchgeführt werden (5). Eine
randomisierte Untersuchung zur
Wirksamkeit der frühen Antikoagu-
lation bei den Patienten, die als
Hochrisikopatienten für frühe Em-
bolierezidive gelten können, gibt es
nicht – auch in Zukunft wird es eine
solche Studie wohl nicht geben. Da-
her können Hirninfarktpatienten
mit künstlichen Herzklappen, Vor-
hofthromben bei Vorhofflimmern
oder -flattern, Dissektionen und
flottierenden Gefäßthromben nur
ohne gesichertes Studienergebnis
voll heparinisiert werden.

Eine Heparinbolusgabe ist obso-
let, die strenge PTT-Kontrolle und das
Monitoring der Thrombozyten ist
aufgrund einer potenziellen heparin-
induzierten Thrombozytopenie obli-
gat. Die Vollheparinisierung sollte
wenige Tage nicht überschreiten, in
dieser Zeit muss eine nach der In-
farktpathogenese indizierte dauer-
hafte Prophylaxe begonnen werden.

Die frühe Sekundärprophylaxe
der Wahl ist niedrig dosierte Acetyl-
salicylsäure (100–300 mg). Eine
Thromboseprophylaxe mit niedrig
dosiertem fraktionierten Heparin
kann und sollte durchgeführt wer-
den, bei höheren Dosierungen steigt
das allgemeine und intrazerebrale
Blutungsrisiko an (8).

Langfristige Prophylaxe 
Die Indikation einer langfris-

tigen Antikoagulation mit Phenpro-
coumon bei kardiogenen Embolien
ist gesichert (29) und kommt bei
manchen Thrombophilien (Kasuis-
tik 3) sowie Dissektionen in Be-
tracht. Die Ziel-INR („international
normalized ratio“ = Thromboplas-
tinzeit) sollte 2–3 betragen, bei ein-
zelnen Hochrisikopatienten 2,5–3,5
oder 4. Bei lebenslanger Anti-
koagulation ist eine INR-Selbstmes-
sung mit Schulung indiziert. Bei ei-
nem persistierenden Foramen ovale
ist weder eine Antikoagulation noch
der operative oder interventionelle
Verschluss als sekundärprophylak-
tische Maßnahme durch Studien be-

legt. Jede Entscheidung ist daher in-
dividuell abzuwägen (Kasuistik 3).
Möglicherweise wird die Anti-
koagulation durch die klinische Ein-
führung der oralen Thrombininhibi-
toren (Ximelagatran) in Zukunft
einfacher und gefahrloser (30). 

Alle anderen Patienten erhalten
grundsätzlich einen Thrombozyten-
funktionshemmer. Je niedriger die
ASS-Dosis in der Langzeitbehand-
lung gewählt wird, desto geringer ist
das Risiko für gastrointestinale Blu-
tungen, wie neuere Studien zeigen
(31). Durch die Kombination von Di-
pyridamol und Acetylsalicylsäure
können mehr Schlaganfälle verhin-
dert werden als durch ASS allein (7).
Patienten mit multiplen Gefäßrisi-
kofaktoren wie Diabetes mellitus
und Hyperlipidämie profitieren be-
züglich kardialer und zerebraler Er-
eignisse von Clopidogrel (12).

Da nur einer von 100 Schlag-
anfällen durch ASS innerhalb eines
Jahres verhindert werden kann, ist
ein erneuter Insult unter ASS-Ein-
nahme kein Grund für eine Änderung
der Prophylaxe. Liegt eine ASS-
Unverträglichkeit vor oder weist der
Patient multiple Risikofaktoren bei
massiver Atherosklerose auf und ist
eine gute Compliance zu erwarten, ist
eine Umstellung auf Clopidogrel oder

die Kombination aus Dipyridamol
und ASS (Aggrenox®) zu empfehlen.
Das gute Management aller Risiko-
faktoren (Nikotinabusus, Diabetes
mellitus, arterielle Hypertonie, Adi-
positas, Hyperlipidämie) beeinflusst
wesentlich die Langzeitprognose.

Fazit
Eine gesicherte Indikation für

eine PTT-wirksame Heparinisierung
beim akuten Hirninfarkt gibt es
nicht. Ungefährlich und auch zu
empfehlen ist eine Thrombosepro-
phylaxe mit niedermolekularem
Heparin. Die frühe Gabe von Acetyl-
salicylsäure verringert das Rezidiv-
risiko. Als Dauerprophylaxe kommt
ein Thrombozytenfunktionshem-
mer (ASS, Dipyramidol + ASS, Clopi-
dogrel) je nach Risikoprofil und Ver-
träglichkeit oder eine orale Antiko-
agulation bei kardiogenen Embolien
und Thrombophilien infrage.

The New and the Well-tried –
Diagnosis and Treatment of Ischae-
mic Stroke
Acute treatment and prevention of
ischaemic stroke have improved sig-

7 asymptomatic carotid surgery trial
8 international stroke trial
9 chinese acute stroke trial

Kasuistik 3

E ine 13-jährige Patientin kommt nach viertägigen linksseitigen Kopfschmerzen mit einer
Sprachstörung und armbetonter Hemiparese rechts zur Aufnahme. Dopplersonografisch

sowie in der Magnetresonanzangiografie und der digitalen Subtraktionsangiografie ist ein Ver-
schluss des proximalen Abschnitts der A. cerebri media links zu sehen. Im kranialen Computer-
tomogramm und der Magnetresonanztomografie kommt ein Mediatotalinfarkt zur Darstel-
lung. Echokardiografisch und im Kontrastmitteldoppler ist ein deutlicher Rechts-Links-Shunt
bei persistierendem Foramen ovale ohne erkennbares Septumaneurysma nachzuweisen. Die
Thrombophiliediagnostik ergibt eine heterozygote Faktor-V- und -II-Mutation.

Im Verlauf nimmt die Bewusstseinsstörung der Patientin immer mehr zu. Bei zunehmender
Raumforderung des Mediatotalinfarkts werden eine osteoklastische Trepanation und Hypo-
thermiebehandlung eingeleitet, die komplikationslos verlaufen.

Nach der Rehabilitation ist die gehfähige Patientin in der Lage, sich selbst zu versorgen, es
besteht eine spastische Parese des rechten Arms und eine vorwiegend motorische Aphasie mit
einzelnen Wortfindungsstörungen. Das Sprachverständnis ist weit gehend intakt.

Prophylaktisch wird die Patientin derzeit oral antikoaguliert, ein Verschluss des persistieren-
den Foramen ovale wurde bisher nicht durchgeführt.

Die osteoklastische Trepanation mit Hypothermie wurde als lebensrettende und das
Endergebnis verbessernde Maßnahme bei Mediatotalinfarkt links durchgeführt. Eine
Beschränkung dieser Maßnahme auf rechtshemisphärische Infarkte ist nicht gerecht-
fertigt. Die Indikation zum Verschluss des persistierenden Foramen ovale ist noch nicht
durch Studien belegt.
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nificantly in recent years. Stroke
units, the approval of thrombolysis
and new platelet inhibitors offer in-
novative treatment strategies. The
multimodal stroke MRI is superior to
CCT in predicting the pathogenesis
and prognosis in the acute phase of
stroke. Patients with acute or un-
stable stroke should be treated on a
stroke unit. Intravenous thrombolysis
with t-PA is safe and effective in the
first three hours after onset of symp-
toms. Intravenous heparin in stroke is
not an evidence-based treatment. For
stroke prevention, various platelet
inhibitors and oral anticoagulation
can be used according to the patients
risk profile. Endarterectomy should
be performed in patients with symp-
tomatic, severe stenosis of the inter-
nal carotid artery. In individual pa-
tients stent-angioplasty can be con-
sidered. Early  decompressive cra-
niectomy can be life-saving and im-
proves the clinical outcome in space-
occupying cerebral infarctions. The
increasingly sophisticated diagnostic
and therapeutic possibilities in
ischaemic stroke require intensive
interdisciplinary cooperation based
on the neurological stroke expertise.

Key Words
stroke-unit – thrombolysis – stroke-
prevention – diagnostic facilities
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