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E s kann nicht deutlich genug

hervorgehoben werden, dass

neurologische Symptome le-

diglich lokalisationsspezifisch sind,

aber keine sicheren Aussagen über

Ätiologie und Pathogenese erlauben.

Auch anamnestische Daten, wie

plötzlicher Beginn oder langsame

Entwicklung etc. ermöglichen keine

definitiven Aussagen über die Ursa-

che der Störung. Die neurologische

Diagnostik vollzieht sich daher in

drei Schritten (Abb. 1):

• Anamnese und klinisch-neurolo-

gischer Befund identifizieren die

Lokalisation der Störung

• Bildgebende Diagnostik und

eventuell EEG identifizieren die

Art der Erkrankung (Ischämie,

Blutung, postparoxysmale Läh-

mung etc.) 

• Angiologische, kardiologische

Diagnostik, Labor und ggf.

Liquoruntersuchung klären die

Ätiologie.

Anamnese und 
klinischer Befund
Da es bei akuten Schlaganfällen

um jede Minute geht, muss sich die

Anamnese zunächst auf das Wesent-

lichste beschränken:

• Genauer Zeitpunkt des Beginns

der Symptomatik

• Begleitsymptome (Zuckungen

bei epileptischen Anfällen, Be-

wusstseinsstörungen etc.)

• Vorläufersymptome (Sehstörun-

gen, Schwäche/Ungeschicklich-

keit einer Extremität, Taubheits-

gefühl etc.)

• Wesentliche Risikofaktoren

(Bluthochdruck, Diabetes mel-

litus, Herzrhythmusstörungen,

akute Infektionskrankheiten)

• Schwere Vorerkrankungen.

Besonders vor einer Lysetherapie

empfiehlt sich eine Fremdanam-

nese, da der Patient gelegentlich ei-

nige Symptome und Vorerkrankun-

gen nicht als krankhaft oder berich-

tenswert ansieht oder den genauen

Zeitpunkt der ersten Symptome

nicht erinnert.

Neurologische, internistische

und psychische Untersuchungen

müssen sich in der Akutsituation auf

die wichtigsten Parameter be-

schränken, spezielle Prüfungen wer-

den später nachgeholt.

Bildgebende 
Untersuchungen
Computertomografie
Das CCT weist intrazerebrale

Blutungen und die meisten Sub-

arachnoidalblutungen unmittelbar

nach. Da das CCT beim ischämischen

Insult nur Sekundärveränderungen

im Hirngewebe darstellt, findet man

in der ersten Stunde keine oder nur

diskrete Gewebsveränderungen (5),

jedoch gelegentlich eine durch den

Bei akuten Schlaganfällen und TIA zählt jede Minute. Die Anamnese beschränkt sich daher im

Wesentlichen auf den genauen Zeitpunkt des Beginns der Symptomatik, Symptome, Vorer-

krankungen und Risikofaktoren. Vor einer Therapie müssen Art und Ursache der Erkrankung

geklärt werden. Intrazerebrale Blutungen können mittels Computer- oder Kernspintomografie

unmittelbar erkannt werden. Positronen-Emissions-Tomografie (PET) und Single-Photon-

Emissions-CT (SPECT) spielen in der Routineversorgung keine Rolle, ein EEG ist nur bei Ver-

dacht auf Todd’ Parese und bei Bewusstseinsstörungen zum Nachweis/Ausschluss nicht-kon-

vulsiver Staten oder metabolischer Störungen indiziert. Bei der Therapie müssen zunächst die

Vitalparameter und andere wichtige Körperfunktionen aufrechterhalten bzw. optimiert wer-

den. Die intravenöse (systemische) Thrombolyse mit rekombinantem Gewebsplasminogenakti-

vator (rt-PA) innerhalb der ersten drei Stunden nach Beginn der Symptomatik verbessert Re-

kanalisationsrate und Prognose. Die intraarterielle Thrombolyse mit Urokinase bleibt speziali-

sierten Zentren überlassen und kommt bei Patienten mit Verschlüssen größerer Arterien oder

nach dem Zeitfenster von drei Stunden in Frage. Sie kann bei Basilaristhrombosen ohne

schwere Bewusstseinsstörungen auch jenseits eines sechs-Stunden-Fensters erfolgreich sein. 
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Thrombus bedingte Dichteerhöhung

im betroffenen Gefäß (hyperdenses

Media- oder Basilariszeichen). Früh-

zeichen eines Infarktes sind in den

ersten Stunden sehr diskret:

• Verlust der Dichteunterschiede

zwischen grauer und weißer

Substanz in den Basalganglien

und im Kortex

• Hypodensität als Ausdruck eines

sich entwickelnden Hirnödems

• Lokale Schwellung mit Kompres-

sion der Ventrikel und/oder der

kortikalen Subarachnoidalräume

(„Verstreichen der Hirnfurchen“).

Nach Stunden und Tagen demar-

kiert sich der Hirninfarkt in Folge

Ödemeinlagerung durch Dichtemin-

derung und Raumforderung. Die end-

gültige Infarktnarbe entwickelt sich

nach Monaten. Besonders bei größe-

ren Infarkten kommt es zu mehr oder

weniger ausgedehnten Einblutungen

vorwiegend in die graue Substanz

(hämorrhagische Transformation),

die auch dann nicht mit primären

Hirnblutungen verwechselt werden

dürfen, wenn sie konfluieren und im

CCT das Aussehen von Rhexisblutun-

gen annehmen.

Infarkte in der hinteren Schädel-

grube können im CCT wegen der Ar-

tefaktüberlagerungen nur schlecht

erkannt werden. Hier dient das

Akut-CCT vorwiegend dem Aus-

schluss einer Blutung. 

Die CT-Angiografie erlaubt her-

vorragende dreidimensionale Dar-

stellungen der Gefäße bzw. von Ste-

nosen, Verschlüssen und Aneurys-

men. Im Seitenvergleich lässt sich

auch ein Füllungsdefekt leptome-

ningealer kortikaler Äste erkennen.

Vorteile der Methode sind geringer

Zeitaufwand, dreidimensionale Dar-

stellung aus beliebigen Winkeln und

die im Vergleich zur DSA geringere

Invasivität, Nachteile der Kontrast-

mittelbedarf (80–120 ml) und die

Strahlenbelastung für die Linse (Ka-

taraktbildung). Moderne Spiral-CT-

Scanner ermöglichen eine semi-

quantitative Bestimmung der loka-

len Perfusionsgröße. 

Die Kernspintomografie mit T1-,

T2- und Protonen-gewichteten Se-

quenzen ist besonders bei kleinen

Infarkten (z.B. Lakunen) und bei In-

farkten in der hinteren Schädelgrube

sensitiver als das CCT. In der Spät-

phase stellen sich Infarkte in T1

hypo-, in T2 hyperintens dar.

In der Frühphase weit sensitiver

ist die diffusionsgewichtete Kern-

spintomografie (DWI), die durch

Nachweis einer verminderten Was-

serdiffusion im Extrazellulärraum

des Gehirns indirekt eine Zell-

schwellung nachweist und dadurch

ischämische Schädigungen schon in

den ersten Stunden sichtbar macht.

Um andere Ursachen der Signal-

änderung in der DWI auszuschlie-

ßen, kann die Untersuchung nur in

Zusammenschau mit T2-gewichte-

ten oder Flair-Bildern oder nach Kal-

kulation des Apparent Diffusion Co-

efficient (ADC) sicher interpretiert

werden. Diffusionsgeschädigte Are-

ale indizieren fast immer eine begin-

nende Infarzierung.

Perfusionsmessungen (PWI) sind

kernspintomografisch mit und ohne

Kontrastmittel möglich. Stimmen

DWI- und PWI-gestörtes Areal über-

ein, ist ein Infarkt ziemlich sicher. Ist

das gestörte Areal im DWI kleiner als

im PWI (sog. Mismatch), spricht dies

dafür, dass perfusionsgestörtes Ge-

webe noch nicht irreversibel geschä-

digt ist, also möglicherweise durch

rasche Reperfusion gerettet werden

kann. 

Der sichere Ausschluss von Blu-

tungen gelingt auch in der Früh-

phase kernspintomografisch mit

Hilfe von T2* gewichteten Bildern

(4). Darüber hinaus sind FLAIR-Se-

quenzen geeignet, extraaxiale Blut-

ansammlungen in Subarachnoidal-

und Subduralraum ebenso darzu-

stellen, wie Strömungsminderung

oder Thrombose in Gefäßen.

Die Kernspinangio- und -veno-

grafie erlaubt mit zwei- oder dreidi-

mensionaler Time of Flight oder mit

Phasenkontrasttechnik sehr gute

Darstellungen des Durchflusses in

Arterien und Venen und stellt auch

Dissektionen dar. Die Abschätzung

von Stenosegraden ist aber schwie-

rig. 

Positronen-Emissions-Tomogra-

fie (PET) und Single-Photon-Emissi-

ons-CT (SPECT) spielen in der Routi-

neversorgung keine Rolle, ein EEG

ist nur bei Verdacht auf Todd’ Parese

und bei Bewusstseinsstörungen zum

Nachweis/Ausschluss nicht-konvul-

siver Staten oder metabolischer Stö-

rungen indiziert.

Abklärung der Infarktursache
Die Doppler/Duplex-Sonografie

ist die wichtigste angiologische Me-

thode zur Erfassung von Stenosen,

Verschlüssen und Emboliesignalen

(high intensity transcranial signals,

HITS). Ihre Aussagefähigkeit kann

durch Ultraschallkontrastmittel ver-

bessert werden. Rechts-Links-Shunts

Abb. 1 Diagnostik bei Schlaganfällen

1. Diagnoseschritt

Anamnese und klinischer Befund
▼

Syndromidentifikation = Lokalisation der Störung

2. Diagnoseschritt

Hirnblutung CCT / MRI andere Erkrankung
▼ ▼

Hirninfarkt
lakunärer Infarkt Territorialinfarkt

Mikroangiopathie Grenzzoneninfarkt

3. Diagnoseschritt

TTE/TOE, Doppler/Duplex, CT/NMR-Angiografie, Labor
▼ ▼ ▼

kardiale arterio-art. Embolie mikroangiopathisch
Emboliequelle hämodynamisch spezielle Ursache
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sind nach i.v.-Gabe von Kontrastmit-

tel (sog. Bubble-Test) ebenso sicher

nachzuweisen, wie durch die Echo-

kardiografie (3). Die HITS erreichen

die Media nach ca. zehn Sekunden.

Später eintreffende HITS sieht man

besonders bei av-Shunts der Lunge. 

Bei hochgradigen Stenosen kann

durch CO2- oder Diamox-Stimula-

tion die zerebrale Reservekapazität

an Hand des Durchströmungsver-

haltens in der Media dopplersono-

grafisch getestet werden. Auf die CT-

und MRT-Angiografie ist oben schon

eingegangen worden.

Die digitale intraarterielle Sub-

traktionsangiografie ist risikobela-

den (etwa 0,5% bleibender Schäden

oder Tod) und darf daher nur einge-

setzt werden, wenn nicht-invasive

Methodik keine Klärung gebracht

hat und sich aus ihrer Anwendung

therapeutische Konsequenzen erge-

ben können. Das Einsatzgebiet be-

schränkt sich im Wesentlichen auf:

• Lokale Thrombolyse

• Verdacht auf zerebrale Vaskulitis

• Aneurysmanachweis.

Ob bei Verdacht auf Subokklu-

sion angiografiert werden sollte, ist

ungewiss, da derartige Stenosen

eine gute Prognose haben und die

Operationsindikation fraglich ist.

Arterielle Dissektionen und Pseu-

doaneurysmen lassen sich durch CT-

oder Kernspinangiografie gut darstel-

len. Stehen diese Methoden nicht zur

Verfügung, helfen oft schon axiale Ct-

oder NMR-Schichten zwischen Karo-

tisbifurkation und Schädelbasis nach

KM-Gabe.

Auf die notwendige kardiologi-

sche Diagnostik beim Hirninfarkt

wird im Beitrag von Darius eingegan-

gen. Die wichtigsten Laboruntersu-

chungen sind in Tabelle 1 aufgeführt.

Abklärung seltener Ursachen von
ischämischen Insulten
Die seltenen, wegen ihrer thera-

peutischen Konsequenzen jedoch

bedeutsamen, nicht kardialen oder

arteriosklerotischen Insultursachen

werden in den Tabellen 2 und 3 zu-

sammengefasst.

Die Differentialdiagnose bei ei-

nem akut einsetzenden neurologi-

schen Syndrom hat im Wesentlichen

folgende Erkrankungen zu berück-

sichtigen: 

• Ischämischer Insult

• Hirnblutung

• Hypoglykämie

• Krampfanfall mit postparoxys-

maler Parese (Todd’ Parese)

• Demaskierung eines alten Defizits

(z.B. bei Infekt, Exsikkose o. ä.)

• Migräne mit Aura

• Hirnvenenthrombose

Tab. 1 Laboruntersuchungen bei Schlaganfällen

In der Akutphase Bei speziellen Fragestellungen
Rotes und weißes BB, Lipidstatus
Thrombozyten
Blutzucker Zuckerstoffwechsel, HbA1c etc.
Kreatinin, Harnstoff Gerinnungsparameter

Fibrinogen, Protein C, Protein S, AT III, 
APC-Resistenz, Thrombozytenfunktionstests

SGO, SGPT,g-GT, AP Spezifische Infektionen
Lues, Borrelienserologie, HIV, Blutkulturen

CK Immunparameter
C3, C4 Komplement, ANA, ANCA, ds-DNA, Rheuma-
faktoren, Lupusantikoagulans, Anticardiolipin-AK, 
Antiphospholipidanikörper

Quick, PTT Liquorstatus, Spezielle Liquoruntersuchungen
Na+, K+, BSG, CrP Schilddrüsenfunktionsparameter vor KM-Gabe

Tab. 2 Vaskulitiden und andere Gefäßerkrankungen mit zerebraler Beteiligung

Systemische nekrotisierende Vaskulitiden Sonstige Vaskulitiden
Riesenzellenarteriitis alter Menschen Isolierte Angiitis des ZNS
Takayasu Arteriitis M. Behcet
Panarteriitis nodosa Thrombangiitis obliterans
Polyangiitis Overlap-Syndrom Sneddon-Syndrom
Allergische Angiitis und Churg-Strauss-Syndrom Susac-Syndrom (retino-cochleo-zerebrale Vaskulopathie)
Wegener’sche Granulomatose Cogan-Syndrom
Purpura Schönlein-Henloch Eales-Krankheit
Sekundäre Vaskulitiden
In Folge endogener Stimuli In Folge exogener Stimuli
Neoplasmen Medikamente: Morphin, Kokain, Amphetamin, Hydralazin, 
(NHL, myeloproliferative Erkrankungen) Phenytoin, Penicillin, Sulfonamide, Thyreostatica, Ergotamine, 

Triptane, Sympathicomimetica, iv-Immunglobuline
Autoimmunerkrankungen Serumkrankheit o.ä.
Lupus erythemotodes disseminatus Infektionen (infektiöse und parainfektiöse Vaskulitiden)
Sjögren-Syndrom Viren: HBV, HCV, HIV, Zoster N. V,1 
Mischkollagenose (Sharp-Syndrom) Bakterien: Lues, Borrelien, Streptokokken, Mykobakterien
Andere entzündliche Erkrankungen Pilze: Aspergillose, Mukormykose
(M. Crohn, Colitis ulc., Sarkoidose)
Kongenitale Komplementdefekte Parasiten: Askaris, Zystizerkose
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• Enzephalitis

• Hirntumor

• Transiente globale Amnesie.

Therapie
Jeder akute Schlaganfall ist ein

Notfall, bei dem es auf Minuten an-

kommt. Dies gilt auch für TIA, da die

Gefahr eines nachfolgenden Hirn-

infarktes in den ersten Stunden und

Tagen am höchstens ist. Vor jeder

spezifischen Therapie (Antiaggrega-

tion, Antikoagulation, Thrombolyse)

muss Art und Ursache der Erkran-

kung geklärt werden. Zusätzlich

sind Überwachung der in den ersten

Tagen oft instabilen Kreislaufpara-

meter, fachgerechte Vorsorge allfäl-

liger Komplikationen (z.B. Aspira-

tionspneumonie etc.) und gegebe-

nenfalls rasche Einleitung rehabili-

tativer Maßnahmen notwendig.

Diese Aufgaben können optimal in

Stroke Units gelöst werden (zusam-

menfassende Therapieempfehlun-

gen siehe 1, 6, 10).

Die prähospitale Phase
Nur etwa 20 bis 30% aller Schlag-

anfallpatienten erreichen ein geeig-

netes Krankenhaus innerhalb von

zwei bis drei Stunden nach Symp-

tombeginn (Lysefenster). Ursachen

hierfür liegen beim Patienten, der

seine Symptome nicht als Schlag-

anfall erkennt und zunächst einmal

abwartet, oder auf Fehlern im Ret-

tungsweg. Hausärzte und Bereit-

schaftsdienste der kassenärztlichen

Vereinigung sollten bei Benachrich-

tigung gezielt Schlaganfallsymp-

tome erfragen und dann unmittel-

bare Einweisung mit der Feuerwehr

oder ggf. Rettungshubschrauber in

ein geeignetes Krankenhaus veran-

lassen. Laien sollten darauf hinge-

wiesen werden, bei Schlaganfall-

symptomen sofort die Feuerwehr

bzw. den Notarztdienst zu kontak-

tieren. Mitarbeiter der Rettungs-

dienste müssen instruiert werden,

nur entsprechend ausgerüstete Kli-

niken anzusteuern.

Therapeutische Aufgabe in der

Prähospitalphase ist die Stabilisie-

rung der wichtigsten Körperfunktio-

nen (Herz-Kreislauf, Lungenfunk-

tion, Ausschluss Hypoglykämie, Ver-

meidung von Komplikationen, wie

Aspiration etc.).

Behandlung im Krankenhaus
Eine effiziente Behandlung setzt

ein erfahrenes interdisziplinäres

Team, klar und effizient geregelte

Logistik der Aufnahme-, Diagnose-

und Notfallabläufe, ausreichende

technische Ausstattung und Über-

wachungsmöglichkeit voraus. Be-

handlung auf Stroke Units, die in

unterschiedlichen Ländern unter-

schiedlich ausgestattet sind, senkt

im Vergleich zu einer normalen

internistischen Station die Sterblich-

keit um ca. ein Drittel, Tod und Ab-

hängigkeit um 29% und die Notwen-

digkeit einer Weiterbehandlung in

einem Pflegeheim um 25% (13).

In gut organisierten Kranken-

häusern mit Stroke Units sind Ziel-

zeiten von zehn Minuten von Auf-

nahme bis erstem Arztkontakt, von

25 Minuten bis zum Beginn der CT-

Untersuchung und 60 Minuten bis

zum Therapiebeginn (Lyse) in den

meisten Fällen erreichbar.

Behandlungsziele
Für den akuten ischämischen In-

sult können vier Behandlungsziele

definiert werden:

• Aufrechterhaltung bzw. Opti-

mierung der Vitalparameter und

anderer wichtiger Körperfunk-

tionen

• Perfusionsverbesserung

• Vermeidung von Komplikationen

• Rehabilitation.

Zur Reinfarktprophylaxe siehe

Beitrag von Jansen und Koennecke in

diesem Heft.

Etwa 70% der Patienten mit aku-

tem ischämischen Insult haben bei

Aufnahme erhöhte Blutdruckwerte.

Dies kann vorteilhaft sein, wenn dis-

tal einer Stenose oder eines Ver-

schlusses die Autoregulation aufge-

hoben ist und daher ein höherer

Druck benötigt wird. Zum anderen ist

hoher Blutdruck in dieser Phase auch

durch Angst und Aufregung bedingt

und fällt oft spontan nach Minuten

ab. Eine Blutdrucksenkung in den

ersten 20 Minuten nach Aufnahme ist

daher außer bei Hochdruckkompli-

kationen (Angina pectoris, Lungen-

ödem, akute Enzephalopathia hyper-

tonica) nicht indiziert. Beträgt er

nach dieser Zeit noch immer

> 220/120 mmHg, sollte er vorsichtig

gesenkt werden. Angestrebt wird

eine schrittweise Senkung um ca. 20

mmHg (Hypotonie vermeiden!) bis

auf einen Blutdruck, der etwas ober-

halb der Werte liegt, die der Patient

vor dem Insult gehabt hat (6). Oral

sind Kalziumantagonisten (z.B. 5 mg

Nitrendipin), ACE-Hemmer (z.B. 5 mg

Enalapril) und parenteral Clonidin

(0,15 mg sc. oder i.v.) oder Urapidil

(5–25 mg i.v.) geeignet. Bei Therapie-

versagen ist parenterale Dauermedi-

kation über einige Tage mit Urapidil,

Metoprolol und/oder Dihydralazin

angezeigt. Vasodilatatoren gelten we-

gen der intrakraniellen Blutvolumen-

zunahme als wenig geeignet. 

Tab. 3 Viskositäts- und Gerinnungs-
störungen mit erhöhtem Hirn-
infarktrisiko

• Hyperviskosität durch korpuskuläre Bestandteile
des Blutes

• Polyglobulie
• Polyzythaemia vera
• Myeloproliferative Syndrome
• Leukozytose (hier auch andere Mechanismen)
• Leukämien
• Hyperviskosität durch plasmatische Bestandteile

des Blutes
• Myelom
• Makroglobulinämie
• Hämoglobinopathien
• Sichelzellanaemie
• Thalassaemie
• Prothrombotische Zustände
• Protein C-, Protein-S-, Antithrombin-III-Mangel 
• Faktor II G20210A-Mutation
• Faktor V Leiden-Mutation
• Faktor XIII Polymorphismen
• Prothrombingen-Mutationen
• Fibrinogen-Polymorphismen
• Hyperfibrinogenämie
• Thrombozytose
• Kongenitale Plättchen-Glykoprotein-

Abnormalität
• Antiphospholipidantikörper
• Anticardiolipinantikörper
• Plasminogenmangel
• Plasminogenaktivatormangel
• Lipoprotein-a-Erhöhung
• Immunologisch bedingte Koagulopathien
• Verbrauchskoagulopathien 
• Thrombotisch/thrombozytopenische Purpura
• Heparin induzierte Thrombozytopenie Typ II
• Antiphospholipid-Syndrom
• Tumor assoziierte Koagulopathien
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Hypotone Blutdruckwerte unter

syst. 120 mmHG bedürfen einer Ab-

klärung ihrer Ursache (Exsikkose,

Myokardinfarkt, intestinale Blutun-

gen, Aortendissektion, Sepsis, Medi-

kation) und in der Regel einer Be-

handlung: Flachlagerung des Ober-

körpers und Kopfes, intravenöse Vo-

lumentherapie, eventuell auch ino-

trope Substanzen (Dobutamin) oder

Vasopressantien (Adrenalin). 

Brady- oder tachykarde Herz-

rhythmusstörungen sind in der Früh-

phase häufig und können zu einer

Verminderung des Herzminutenvo-

lumens führen. Indiziert sind bei Ta-

chykardien Betablocker oder Verapa-

mil, bei Bradykardien Atropin. Myo-

kardinfarkte sind bei bis zu 2% der

Patienten Ursache des ischämischen

Insultes oder entwickeln sich in der

Frühphase des Hirninfarktes. 

Zur Optimierung der Herzaus-

wurfleistung ist eine Regulation des

Elektrolyt- und Wasserhaushaltes

mit Vermeidung von Hyper- oder

Hypovolämie essentiell. Zur Über-

wachung eignen sich Messung der

Ein- und Ausfuhr, des zentralen Ve-

nendruckes (optimal zwischen 10

und 12 mmHg) und Bestimmung

von Serumelektrolyten, Kreatinin,

Harnstoff und Serumosmolarität.

Lungenfunktion, Atmung und
Oxygenierung
Hypoxie und Hyperkapnie füh-

ren zur Verschlechterung der In-

farktsituation. Die Sorge für freie At-

mung gehört daher zu den wichtigs-

ten Aufgaben. Bei Abfall der Sauer-

stoffsättigung unter 90% ist Gabe

von 2–4 l Sauerstoff über Nasen-

sonde angezeigt. Eine Indikation für

maschinelle Beatmung besteht bei

einem PO2 < 70 mmHG (trotz O2-

Sonde), PCO2 > 60 mmHG, Vitalkapa-

zität < 600 ml (falls messbar), klini-

schen Zeichen einer Ateminsuffi-

zienz (Tachypnoe etc.), schwerer re-

spiratorischer Azidose und erhebli-

cher Aspirationsgefahr.

Hyperglykämie bei Beginn des

ischämischen Insultes ist mit

schlechter Prognose assoziiert. Trotz

Fehlens kontrollierter Untersuchun-

gen über die Effektivität wird emp-

fohlen, Blutzuckerwerte > 200 mg/dl

mit Altinsulin s.c. zu behandeln (z.B.

4 i.E und Steigerung um 2 i.E für jede

weitere Erhöhung um 50 mg/dl).

Reichen sechs Einzeldosen pro 24

Stunden nicht aus, sollte eine i.v.-

Gabe von Insulin erfolgen, was aller-

dings Erfahrung und engmaschige

Blutzuckerkontrollen erfordert. Glu-

kosehaltige Lösungen sollten in der

Frühphase vermieden oder mit Insu-

lin abgedeckt werden. Hypoglykä-

mien werden durch Gabe von 10–

20% Glukoselösungen i.v. behandelt.

Temperatursteigerung ist mit

schlechter Prognose assoziiert (8).

Es wird daher empfohlen, Körper-

temperaturen über 37,50 mit nicht-

steroidalen Antipyretika (z.B. Para-

zetamol, Novaminsulfon) sympto-

matisch zu senken. Infektionen (be-

sonders betroffen Harn-ableitende

Systeme und Lungen) erfordern eine

frühzeitige Antibiose.

Epileptische Anfälle werden üb-

licherweise mit Benzodiazepinen

unterdrückt. Zumindest bei Anfalls-

wiederholung ist eine rasche Aufsät-

tigung z.B. mit Valproat oder Pheny-

toin (beachte Hypotonie und Brady-

kardie!) notwendig. 

Malnutrition nach einem Schlag-

anfall verschlechtert die Prognose.

Unglücklicherweise wird diesem Pa-

rameter in der Schlaganfallbehand-

lung bisher wenig Aufmerksamkeit

gewidmet. 

Perfusionsverbesserung
Die intravenöse (systemische)

Thrombolyse mit 0,9 mg/kg Körper-

gewicht (max. 90 mg) rekombinan-

tem Gewebsplasminogenaktivator

(rt-PA) innerhalb der ersten drei

Stunden nach Beginn der Symptoma-

tik, davon 10% als initialer i.v.-Bolus,

verbessert Rekanalisationsrate und

Prognose. Der Effekt ist umso größer,

je früher begonnen wird. Bei Beach-

tung strenger Ein- und Ausschlusskri-

terien liegt die Rate symptomatischer

intrazerebraler Blutungen unter 5%,

die Rate der Patienten, die ohne oder

mit nur minimalen Restsymptomen

überleben, steigt um etwa 15% (1,9).

Bei Therapiebeginn in der vierten bis

sechsten Stunde erhöht sich die Blu-

tungsrate, so dass hier nur in Ausnah-

mefällen, z.B. bei Mismatch zwischen

DWI und PWI im Kernspintomo-

gramm, eine Indikation bestehen

mag. Eine weitere Gefahr der Throm-

bolyse ist das Reperfusionsödem, das

gelegentlich zu einer Hemikraniekto-

mie zwingt. Voraussetzungen für die

Thrombolyse sind:

• Erfahrenes Team mit neurologi-

scher, neuroradiologischer und

internistischer Expertise

• Beachtung der Ein- und Aus-

schlusskriterien 

• Leistungsfähige Neuroradiologie

(CT, Doppler, möglichst MRT, CT-

oder MRT-Angiografie, Katheter-

angiografie)

• Behandlung unter Monitorüber-

wachung auf Stroke Unit oder In-

tensivstation.

Aspirin-Vorbehandlung scheint

keine Kontraindikation zur Throm-

bolyse zu sein (12). 

Die intraarterielle Thrombolyse

mit Urokinase bleibt spezialisierten

Zentren überlassen und kommt bei

Patienten mit Verschlüssen größerer

Arterien oder nach dem Zeitfenster

von drei Stunden in Frage. Sie kann

bei Basilaristhrombosen ohne

schwere Bewusstseinsstörungen

auch jenseits eines sechs-Stunden-

Fensters erfolgreich sein. 

Die Hämodilution führt beson-

ders in gesundem Hirngewebe in

Folge der Verdünnung der Sauer-

stoffträger – und nicht wegen Visko-

sitätsverminderung – zu Mehrdurch-

blutung (11). In mangeldurchblute-

tem Gewebe ist der Effekt nicht si-

cher vorhersagbar. Isovolämische

und insbesondere hypovolämische

Hämodilution bergen die Gefahr

einer Symptomverschlechterung, hy-

pervolämische die der Entwicklung

von Hirnödem, Lungenödem und

Nierenversagen. Eine Hämodilution

wird daher außer bei Polyzythämie

nicht empfohlen, wohl aber eine suf-

fiziente Flüssigkeitszufuhr.

Antiaggregantien sind in der

Frühphase eines Hirninfarkts indi-

ziert, da sie das Outcome trotz leich-

ter Erhöhung hämorrhagischer

Komplikationen verbessern. 

Fraktioniertes oder unfraktio-

niertes Heparin und Hepariniode

werden zur Beinvenenthrombose

und Lungenembolieprophylaxe in

niedriger Dosis angewendet. Bei hö-

heren Dosierungen steigt die Gefahr

intrakranieller Blutungen und hebt

den positiven Effekt gegen Frührezi-

dive auf.
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Vermeidung von Komplikationen
Im Verlaufe der ersten Tage nach

Infarktbeginn entwickelt sich oft ein

Hirnödem. Zur Prophylaxe und Be-

handlung werden Verbesserung des

venösen Abstroms durch Oberkör-

per- (nicht nur Kopf-) Hochlagerung

(ca. 20°), Vermeidung von Ventila-

tionsstörungen und frühzeitige Be-

handlung einer erhöhten Körper-

temperatur empfohlen. Hypertoni-

sche Lösungen (Mannitol, hyperos-

molare NaCl-Lösung) dürfen nicht

prophylaktisch gegeben werden,

sondern nur, wenn sich Symptome

der intrakraniellen Drucksteigerung

entwickeln. Die Dosisanpassung

kann durch intrakranielle Druck-

messung gesteuert werden. Eine He-

mikraniektomie kann die Mortalität

maligner Media- oder Kleinhirn-

infarkte vermindern (7), wenn sie

rechtzeitig, d.h. vor Manifestwerden

von Einklemmungssymptomen (z.B.

Pupillenerweiterung), eingesetzt

wird. Dies gilt insbesondere für

Kleinhirninfarkte ohne Hirnstamm-

beteiligung, da Entfernung auch grö-

ßerer Kleinhirnanteile meist ohne

wesentliche Funktionsbeeinträchti-

gungen toleriert wird. 

Eine große Gefahr in der Früh-

phase ischämischer Insulte liegt in

der Aspiration mit nachfolgender

Pneumonie. Die Untersuchung auf

Schluckstörungen, Absaugen von Se-

kret und gegebenenfalls Vermei-

dung oraler Flüssigkeits- und Nah-

rungsaufnahme (Magensonde, PEG,

evtl. parenterale Ernährung) gehö-

ren daher zum obligaten Repertoire

der Schlaganfallbehandlung. Physi-

kalische Maßnahmen zur Verbesse-

rung der Ventilation und Verringe-

rung pulmonaler Hypostase sind

weitere Therapieoptionen zur Pneu-

monieprophylaxe. Ist eine Pneumo-

nie eingetreten, bedarf sie einer an-

tibiotischen Therapie.

Dekubitalulzera sind durch ge-

eignete Lagerung zu vermeiden und

gelten daher als Pflegefehler. Zur

Vermeidung von Gelenkkontraktu-

ren ist rechtzeitige und ausrei-

chende krankengymnastische Be-

treuung notwendig.

Rehabilitation
Die Rehabilitation sollte recht-

zeitig beginnen. Für den im akuten

Stadium betreuenden Arzt ist wich-

tig, erste rehabilitative Maßnahmen

(physikalische Therapie, Ergothera-

pie, Logopädie) einzuleiten und rea-

listische Rehabilitationsziele zu de-

finieren. Dabei spielt nicht nur Art

und Ausmaß der Leistungsein-

schränkung des Patienten eine Rolle,

sondern auch seine Motivation.

Wichtig ist eine auch für Verwal-

tungsangestellte der Versicherungs-

träger verstehbare Darstellung und

Begründung im Rehabilitationsgut-

achten, da nur so optimale Rehabili-

tationswege eröffnet werden.

Diagnosis and Treatment 
of Ischaemic Stroke
In acute stroke or TIA every minute

counts. History-taking therefore is

mainly limited to establishing the

exact time of symptom onset, symp-

toms, previous diseases, and risk

factors. Prior to treatment, both the

nature and the cause of the illness

must be clarified. Intracerebral bleed-

ing can be detected directly by a CT

and MRT scan. Positron emission to-

mography (PET) and single photon

emission CT (SPECT) have no place in

the routine situation, and an EEG is

indicated only if Todd’s paralysis is

suspected or if there is a disturbance

of consciousness for the detection/

exclusion of nonconvulsive states or

metabolic disorders. With regard to

treatment, the vital parameters and

other important bodily functions

must be stabilised or optimised in

first line. Intravenous (systemic)

thrombolysis with recombinant tis-

sue plasminogen activator (rt-PA)

within the first three hours after

symptom onset improves the recana-

lisation rate and the prognosis. Intra-

arterial thrombolysis with urokinase

remains the domain of specialised

centres, and is performed in patients

with occlusion of major arteries or

after a time window exceeding three

hours. In the case of basilar thrombo-

sis with no severe impairment of

consciousness, it may even be suc-

cessfully employed beyond a 6-hour

window.

Key Words
ischaemic stroke – diagnosis – therapy
– thrombolysis
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