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Abstract:
Every day occur about 4 strokes in the Grand-Duchy of Luxemburg. Stroke is the
third cause of death and the first cause of acquired handicap. Stroke constitutes a
major individual and social problem. Stroke and TIA are neurological emergency
conditions that warrant immediate hospitalisation on a stroke unit, where a dedi-
cated equipe of neurologists, nurses, speech and occupational therapists, physio-
therapists and social workers in collaboration with other medical and surgical spe-
cialties provide up-to-date diagnostic and therapeutic measures. These include the
diagnostic work-up of stroke aetiology and the vascular status, monitoring to en-
sure the maintenance of homeostasis, thrombolysis and revascularisation, an-
tithrombotic drug treatment relying on individual stroke pathophysiology, treat-
ment of risk factors and early rehabilitation. By treatment on a stroke unit, death
and disability can be reduced by 27%, in the case of intravenous thrombolysis even
by 45%. 

Key Words:
Stroke – Epidemiology – Stroke Unit – Treatment 

De Gehirschlag – en Noutfall 
Bedeutung, Diagnostik und Therapie 

des akuten Schlaganfalls 

Dirk W. Droste1, René Metz1, Michel Hoffmann2, Michel Kruger3

1 Service de Neurologie, Centre Hospitalier de Luxembourg, Luxembourg, Luxembourg
2 Service de Neurologie, Hôpital St-Louis, Ettelbrück, Luxembourg
3 Service de Neurologie, Hôpital de la Ville, Esch/Alzette, Luxembourg

Stroke Task Force of the Société Luxembourgeoise de Neurologie
Korrespondenz an: PD Dr. Dirk W. Droste, Service de Neurologie, Centre Hospitalier de 
Luxembourg, 4, rue Barblé, L-1210 Luxembourg, e-mail: droste.dirk@chl.lu



18

1. Klinik und Ursachen

2. Häufigkeit in Luxemburg

3. Bedeutung

4. Diagnostik
a) Anamnese und klinische Untersuchung
b) Bildgebende radiologische und neurovaskuläre Diagnostik 
c) Risikofaktoren
d) Kardiologische Diagnostik

5. Akutbehandlung
a) Stroke Unit
b) Medikamentöse Therapie
c) Endovaskuläre Behandlung 
d) Neurochirurgische Dekompression
e) Karotisoperation
f) Frühprävention

1. Klinik und Ursachen

Ein Schlaganfall (Insult) kann je nach Lokalisation u. a. zu halbseitigen Lähmun-
gen und Gefühlsstörungen, Sprech- und Sprachstörungen, Schluckstörungen,
Gleichgewichtsstörungen und Sehstörungen (auf einem Auge oder eines Ge-
sichtsfeldes) führen. Etwa 10% aller Schlaganfälle werden durch intrakranielle
Blutungen verursacht. Ein ischämischer Schlaganfall entsteht durch eine Minder-
durchblutung des Gehirns. Der häufigste Pathomechanismus sind atherothrom-
botische Verengungen der hirnversorgenden Arterien selbst und Embolien aus sol-
chen Verengungen in kleinere Gefäße (etwa 50%). Mikroangiopathien (25%) und
Thromboembolien aus dem Herzen in kleinere Hirnarterien (20%) stellen weitere
häufige Ursachen dar (1). Von besonderer Bedeutung ist das Vorhofflimmern als
Ursache des kardioembolischen Schlaganfalls. 16% aller Schlaganfallpatienten
haben Vorhofflimmern und die Krankheit selbst ist für 10% aller Schlaganfälle ur-
sächlich verantwortlich (2). Seltenere weitere Ursachen sind Entzündungen und
Dissektionen der hirnversorgenden Arterien. 

2. Häufigkeit in Luxemburg

Im Großherzogtum kommt es bei einer Bevölkerung von etwa 440.000 zu etwa
1400 ischämischen Schlaganfällen pro Jahr, d. h. etwa 4 am Tag. Davon sind etwa
350 Rezidive und 1050 Erstinsulte. 400 dieser Patienten sterben im ersten Jahr,
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350 bleiben pflegebedürftig und nur 650 werden wieder unabhängig. Im gesam-
ten Großherzogtum leben 7000 Menschen, die in ihrem Leben schon einmal ei-
nen Schlaganfall erlitten haben (3-5). 

3. Bedeutung

Der Schlaganfall ist die die häufigste Ursache für erworbene Behinderungen und
die dritthäufigste Todesursache. Etwa 60% der Patienten versterben innerhalb von
5 Jahren nach einem Schlaganfall (6;7). Innerhalb des ersten Jahres sterben die
Patienten vorwiegend an dem erlittenen Schlaganfall oder einem weiteren Schlag-
anfall, danach sind kardiale Todesursachen häufiger (7). Kardioembolische
Schlaganfälle ziehen die höchste 5-Jahres-Mortalität nach sich (80%), nach mi-
kroangiopathisch bedingtem Infarkt liegt sie bei 35% und bei einem athero-
thrombotisch bedingten bei 32% (8). Nach einem flüchtigen Hirninfarkt (TIA)
liegt die Mortalität ebenfalls in dieser letzteren Größenordnung (6;7). Die Rezi-
divraten innerhalb der nächsten 5 Jahre betragen 32% (kardioembolischer In-
farkt), 40% (atherothrombotischer Infarkt) bzw. 25% (mikroangiopathischer In-
farkt) (8). Mögliche psychosoziale Folgen eines Schlaganfalls sind Pflegebedürf-
tigkeit, Notwendigkeit einer Heimunterbringung, Verlust der Arbeit, finanzielle
Probleme, Verlust der Freunde und des Partners, sexuelle Probleme, Vereinsa-
mung und Depression. Auch für den Partner können die Folgen beträchtlich sein,
z. B. Notwendigkeit, halbtags, statt vorher ganztags zu arbeiten und Depression.
Zu diesen psychosozialen Konsequenzen  für den betroffenen Patienten kommen
die finanziellen für die Solidargemeinschaft. Die jährlichen Gesamtkosten nach
Schlaganfall belaufen sich auf etwa 55.000 €. Hiervon entfallen 49% auf Kran-
kenhäuser und Pflegeheime, 38% auf den Verlust der Produktivität, 6% auf häus-
liche Pflege, 5% auf Ärzte und Therapeuten und nur 2% auf Medikamente und
Hilfsmittel (9;10). Aufgrund der herausragenden Bedeutung des Schlaganfalls für
das Individuum und die Gesellschaft kommt einer effektiven Akutdiagnostik und
-therapie eine besondere Bedeutung zu. Ziele sind einerseits, das Defizit mög-
lichst gering zu halten und andererseits die Prophylaxe weiterer zerebro-kardio-
vaskulärer Ereignisse in dieser Hochrisikogruppe von Patienten.

4. Diagnostik

a) Anamnese und klinische Untersuchung

Die Anamnese und die klinische Untersuchung können (1) in einen kurzen Erst-
kontakt zur Klärung, ob eine Thrombolyse in Frage kommt, und (2) eine spätere
ausführlichere Anamnese und Untersuchung unterteilt werden. Die Kurzanam-
nese beinhaltet als wesentliche Frage den Zeitpunkt des Auftretens der Symptome,
da eine intravenöse Thrombolyse in der Regel nur in den ersten 3 Stunden mög-
lich ist sowie Fragen nach der Komedikation und Vorerkrankungen, die evtl. ge-
gen eine Thrombolyse sprechen würden. Die initiale körperliche Untersuchung ist
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fokussiert auf die Schwere der Ausfälle, da das Risiko einer Thrombolyse nur bei
einem ausreichend schweren Defizit vertretbar ist. Der initiale Blutdruck  ist
ebenfalls wichtig, da eine Thrombolyse bei zu hohem Blutdruck nicht in Frage
kommt. Auch sollte mit dem Patienten, der innerhalb von 3 Stunden hospitalisiert
wird sowie mit seinen Angehörigen schon früh die Möglichkeit, Kontraindikatio-
nen und Risiken einer Thrombolyse besprochen werden. Parallel zu einer Throm-
bolyse oder falls diese nicht in Betracht kommt, wird eine ausführlichere Anam-
nese einschließlich der vaskulären Risikofaktoren und der zerebro-kardio-vas-
kulären Vorgeschichte sowie eine neurologische und allgemeinmedizinische Un-
tersuchung durchgeführt. Als Messinstrumente haben sich die NIH Stroke Scale
und die modifizierte Rankin Scale bewährt, die zumindest bei Aufnahme und bei
Entlassung/Verlegung durchgeführt werden sollten.

b) Bildgebenende radiologische und neurosonologische Diagnostik

Bei allen Schlaganfallpatienten wird sobald wie möglich ein Computertomo-
gramm oder vorzugsweise ein Kernspintomogramm des Schädels angefertigt. Ein
Ziel dieser Untersuchung ist der Ausschluss einer intrakraniellen Blutung. Prinzi-
piell kann von der Klinik her nicht zwischen einer intrazerebralen Blutung und ei-
ner Ischämie unterschieden werden. Häufig sind die Symptome bei einer Blutung
zwar schwerer und mit Bewußtseinseintrübungen verbunden, aber selbst TIAs
oder lakunäre Syndrome können durch Blutungen vorgetäuscht werden (11). Ein
weiteres Ziel der zerebralen Bildgebung ist die Bestimmung der Lokalisation und
des Musters des Infarktes (embolisch, mikroangiopathisch, Grenzzoneninfarkt).
Zahlreiche klinische Symptome wie Hemiparese, halbseitige Sensibilitätsstörun-
gen oder Dyarthrie können sowohl dem vorderen als auch dem hinteren Strom-
gebiet zugeordnet werden und eine genaue Lokalisation ist nur mittels der Bild-
gebung möglich. Eine normale Bildgebung, selbst eine normale diffusionsge-
wichtete Kernspintomographie (DWI), schließt einen Insult nicht aus. Die Hei-
delberger Arbeitsgruppe untersuchte das Gehirn in randomisierter Reihenfolge im
Mittel 3 Stunden nach Symptombeginn mit der MRT (Diffusion) und der CT. Die
Sensitivität der CT betrug 61%, die der MRT 91% (12). Innerhalb der ersten 6
Stunden nach Aufnahme (nicht Symptombeginn) hatte die DWI in einer amerika-
nischen Studie eine Sensitivität von 97%, die konventionelle MRT von 58% und
die CT von 40% (13). Bei TIA-Patienten ist die Sensitivität der MRT noch gerin-
ger: Nur 45% von 42 Patienten mit hemisphäraler TIA und keiner von 29 Patien-
ten mit Amaurosis fugax zeigten eine Läsion in der DWI (14). Die CT ist der dif-
fusionsgewichteten MRT in den ersten 12 Stunden nach Aufnahme in jedem Fall
unterlegen (13). Zu beachten ist, dass neben einer DWI auch eine T2-Sequenz ge-
fahren wird, um den „T2 shine through“-Effekt beurteilen zu können, d. h. dass
eine ältere Läsion in der T2-Sequenz eine frische in der DWI vortäuschen kann
(15). Die MRT (Gradientenechosequenz =T2*) ist mittlerweile sogar besser als
die CT zum Ausschluss einer intrazerebralen Blutung geeignet. Welche Rolle alte
klinisch stumme zerebrale Mikroblutungen in der Gradientenechosequenz in der
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Abschätzung des Blutungsrisikos unter Thrombolyse spielen, wird diskutiert
(16;17). 

In der Akutphase ist es weiterhin wichtig, den Gefäßstatus zu kennen, um einer-
seits den Insultpathomechanismus zu verstehen (hämodynamisch versus embo-
lisch versus mikroangiopathisch), um Gefäßrekonstruktionen planen zu können,
und um den Blutdruck entsprechend einstellen zu können. Hierzu eignet sich vor
allem aufgrund der leichten Wiederholbarkeit und der geringen Kosten die Sono-
graphie, daneben auch die MR-Angiographie und die CT-Angiographie (18;19).
Die intra-arterielle digitale Subtraktionsangiographie wird nur bei bestimmten
Fragestellungen herangezogen.

c. Risikofaktoren 

Der arterielle Bluthochdruck ist der Risikofaktor Nummer 1 in der westlichen
Welt (20). Etwa ein Viertel der erwachsenen Bevölkerung über 64 Jahre leidet
daran, wenn die ältere unzureichende Definition des Bluthochdrucks von
140/90mmHg benutzt wird (21). Andererseits haben 60% aller Insultpatienten
eine diagnostizierte arterielle Hypertonie, hinzu kommen alle die, bei denen der
Bluthochdruck noch nicht festgestellt wurde (22-24). 78% der Schlaganfall-Pati-
enten mit einer bekannten und behandelten arteriellen Hypertonie sind zum Zeit-
punkt des ischämischen Schlaganfalls unzureichend behandelt (25).

Neben regelmäßigen Blutdruckmessungen, die auf einer Stroke Unit sowieso
durchgeführt werden, werden die folgenden Risikofaktoren der Patienten erfasst:
vorangegangene Schlaganfälle, TIAs, Amaurosis fugax-Attacken, Herzinfarkte,
Angina pectoris, periphere arterielle Verschlusskrankheit, Thrombosen und Lun-
genembolien, BMI, Ernährungsgewohnheiten, Rauchen, Alkoholkonsum und Fa-
milienanamnese für zerebro-kardio-vaskuläre Erkrankungen. Die folgenden Ge-
fäßrisikofaktoren werden routinemäßig im Blut bestimmt: Cholesterin, LDL-
Cholesterin, HDL-Cholesterin, Lipoprotein(a) und Homozystein. 

d) Kardiologische Diagnostik

Eine enge Zusammenarbeit mit den Kollegen der Kardiologie ist selbstverständ-
lich, da zum einen viele Patienten neurovaskulär und kardiovaskulär betroffen
sind und Neurologen und Kardiologen an einem Strang ziehen, um die Risiko-
faktoren zu kontrollieren. Zum anderen verfügen die Kardiologen über die dia-
gnostischen Methoden, kardiale Emboliequellen auszuschließen. Falls im Ruhe-
EKG eines Insultpatienten schon Vorhofflimmern nachweisbar ist, muss kein
Langzeit-EKG durchgeführt werden, da eine Antikoagulation in der Regel indi-
ziert ist. In allen anderen Fällen sollte ein Langzeit-EKG durchgeführt werden,
um intermittierendes Vorhofflimmern auszuschließen, da es dieselben Risiken
und therapeutischen Konsequenzen hat wie permanentes Vorhofflimmern. Eine
längere Zeit am EKG-Monitor mit der Möglichkeit, intermittierendes Vor-
hofflimmern aufzuzeichnen, kann das Langzeit-EKG ersetzen. Ein transösopha-
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geales Herzecho ist Routine, da hier im Vergleich zum transthorakalen Herzecho
der linke Vorhof und der Aortenbogen besser beurteilt werden können (26). 

6. Akutbehandlung

a) Stroke Unit

Der wichtigste Faktor in der Akutbehandlung des Schlaganfalles ist die rasche Zu-
weisung in eine spezialisierte neurologische Krankenhauseinrichtung, eine soge-
nannte Schlaganfallspezialstation oder Stroke Unit (27). Dies sollte rasch über den
Notruf 112 und den Samu erfolgen ohne Umweg über den Hausarzt. Auf einer
Stroke Unit werden ausschließlich Schlaganfallpatienten und Schlaganfallgefähr-
dete behandelt. Die Aufnahmekriterien werden in Tabelle 1 zusammengefasst. Auf
einer solchen Stroke Unit arbeitet ein speziell ausgebildetes und motiviertes Team
von Neurologen, Pflegepersonal, Physiotherapeuten, Ergotherapeuten, Logopä-
den und Sozialarbeitern, das sich ständig fortbildet, um den Patienten eine Thera-
pie nach dem jeweils neuesten Erkenntnistand anbieten zu können. Eine Stroke
Unit arbeitet multidisziplinär mit den Kollegen aus der Neuroradiologie, der Kar-
diologie, der Neurochirurgie, der Anästhesie, der Gefäßchirurgie und der Rehabi-
litationsmedizin zusammen. Auf einer Stroke Unit wird zunächst rasch die Dia-
gnose „Schlaganfall“ gestellt, ggf. wird ein verschlossenes Gefäß rasch rekanali-
siert. Die rasche Zuweisung in eine Stroke Unit ist von herausragender Bedeutung,
da eine Wiedereröffnung eines Gefäßes in der Regel nur innerhalb der ersten 3
Stunden durchgeführt werden kann. Hierzu sind die Information und Schulung der
Patienten, der Rettungssysteme und der Mitarbeiter im Krankenhaus unerlässlich.
Auf einer modernen Stroke Unit werden die Patienten engmaschig hinsichtlich der
klinischen Ausfälle, des Blutdrucks, des Blutzuckers, des Herzrhythmus, der Kör-
pertemperatur, der Sauerstoffsättigung und der Flüssigkeitsbilanz überwacht und
gegebenenfalls entsprechend  therapiert. Ein hoher Blutdruck bis 220mmHg sy-
stolisch wird in der Akutphase nicht gesenkt (28). Hierdurch kann eine Ausdeh-
nung des Infarktareals verhindert werden. Durch ein solches Monitoring mit kon-
tinuierlich angepasster Therapie auf einer Stroke Unit konnte die Mortalität von
Schlaganfallpatienten im Vergleich zu einer Behandlung auf einer konventionel-
len Stroke Unit auf 1/7 gesenkt werden (29). Weitere Aufgaben sind die Ursa-
chenklärung, die spezifische Behandlung und Sekundärprävention, die Vermei-
dung von Komplikationen, die Frührehabilitation, die Anwendung neuer Thera-
pien, das Führen einer Datenbank und wissenschaftliche Tätigkeit. Unabdingbar
ist der Aufbau eines Weiterverlegungsnetzwerkes (Rehabilitationskliniken, Pfle-
geheime, Hilfe daheim...). Patienten profitieren immer von den neuesten Er-
kenntnissen, die auf einer Stroke Unit rasch umgesetzt werden. Als Beispiel sei
hier die Lagerung von Patienten mit raumfordernden Infarkten genannt. Schwarz
et al untersuchten den Einfluss der Körperlage bei Patienten mit großem supra-
tentoriellem Hirninfarkt (30). Es wurde in flacher Position, bei 15° und bei 30° ge-
messen. Der höchste zerebrale Perfusionsdruck fand sich in horizontaler Position,
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der niedrigste bei 30°. Somit ist die flache Lagerung (0-15°) die Standardposition.
Nur bei intrakranieller Drucksteigerung sollte die 30°-Oberkörperhochlagerung
verwendet werden, ein Abknicken der Halsvenen sollte aber unbedingt vermieden
werden. Auch eine weitere Studie bestätigte diese These (31). Durch eine Be-
handlung auf einer Stroke Unit allgemein können die Endpunkte „Todesfälle“ und
„Leben in Abhängigkeit“ um 27% reduziert werden (32). 

Es ist wichtig, darauf hinzuweisen, dass auch die sogenannte TIA mit einer Symp-
tomdauer von weniger als 24 Stunden einen neurologischen Notfall darstellt, der
einer unmittelbaren stationären Aufnahme bedarf. Zum einen ist die Symptom-
dauer bei fortbestehenden Symptomen nicht zu bestimmen und auf eine initiale
Besserung kann eine erneute Verschlechterung folgen. Zum anderen erleiden 9%
aller Patienten mit TIA in den folgenden 30 Tagen einen Schlaganfall. 25% erlei-
den ein zerebro-kardio-vaskuläres Ereignis in den ersten 3 Monaten; 2,6% der Pa-
tienten mit TIA versterben innerhalb dieser ersten 3 Monate. TIA-Patienten sind
Hochrisiko-Patienten!

b) Antithrombotische Therapie

Die intravenöse Thrombolyse mit rt-PA auf einer Stroke Unit mit Erfahrung stellt
innerhalb der ersten 3 Stunden nach Symptombeginn und nach Ausschluss einer
intrakraniellen Blutung die Therapie der Wahl dar und vermindert Todesfälle und
Behinderung um 45% (vgl. Tabelle 2) (32). Die Thrombolyse in unerfahrenen Zen-
tren erhöht die Mortalität (33). 0,9mg/kg Körpergewicht werden gegeben, davon
10% als Bolus, der Rest über eine Stunde. 3-6 Stunden nach Symptombeginn und
bei einem Verschluss der A. basilaris und angemessener Klinik wird eine intra-ar-
terielle Thrombolyse durch einen erfahrenen Neuroradiologen angestrebt (34).

24 Stunden nach der Thrombolyse (wenn keine Thrombolyse direkt durchgeführt
wird) beginnt die Antiaggregation bzw. Antikoagulation. Hierzu wird gewöhn-
lich Aspirin in einer Dosierung von 75-150mg, bei Vorhofflimmern und einer
Kontraindikation zur Antikoagulation 300mg gewählt (35). Bei Asthma oder ga-
strointestinalen Kontraindikationen (Gastritis, Ulcus, Blutung) wird Clopidogrel
75mg täglich gegeben. Bei einer Ersteinstellung auf Clopidogrel sollte eine in-
itiale „Loading Dose“ von 300mg verwendet werden (36). Kardioembolische In-
sulte werden gewöhnlich antikoaguliert, insbesondere bei Vorhofflimmern, auch
wenn dieses intermittierend ist oder sogar rerhythmisiert wurde (2). Im letzteren
Fall ist eine INR von 2-3 anzustreben (37). Falls Plaques in der Aorta als Embo-
liequelle die wahrscheinlichste Insultursache darstellen scheint die Therapie mit
einem Statin wichtiger zu sein als die Entscheidung Antikoagulation versus An-
tiaggregation, bei flottierenden Thromben wird aber in der Regel antikoaguliert
(38). Wenn intrakranielle Stenosen die Insultursache darstellen, wird auch zu-
meist antikoaguliert, obwohl die Evidenz hierzu weniger stark ist (39). Dissekate
mit hochgradiger Stenose oder Verschluss werden empirisch antikoaguliert, so-
lange bis sich der Gefäßbefund im Ultraschall oder einer anderen bildgebenden



Technik normalisiert hat. Nach 12 Monaten ist nicht mehr mit einer Rekanalisa-
tion eines Verschlusses zu rechnen. Insbesondere hochgradige Stenosen bergen
ein hohes Embolierisiko (40). Nach Rekanalisation kann auf eine Antiaggrega-
tion übergegangen werden, es ist aber auch vertretbar, gar keine antithromboti-
sche Therapie zu geben (41). Ob die Kombinationstherapie mit Aspirin und Clo-
pidogrel eine Alternative zur Antikoagulation bei Hochrisikopatienten ist, bleibt
abzuwarten. Falls sie angewandt wird, sollte die Aspirindosis maximal bei 100mg
liegen (42). 

c) Neurochirurgische Dekompression beim malignen Mediainfarkt

Zumindest zwei prospektive randomisierte Studien zur neurochirurgischen De-
kompression beim malignen Mediainfarkt werden gerade durchgeführt. Bis die
Ergebnisse vorliegen, müssen wir uns mit Anhaltspunkten aus retrospektiven Stu-
dien begnügen (43): (1) Die operative Dekompression senkt die Letalität von etwa
80% auf 20-30% und verbessert auch das funktionelle Outcome. (2) Es gibt keine
Rechtfertigung, nur beim Befall der nicht-dominanten Hemisphäre zu operieren,
wie das mancherorts noch praktiziert wird. (3) Es sollte innerhalb von 24 Stunden
operiert werden. (4) Patienten über 65 Jahre sollten in der Regel nicht operiert
werden. Orientierungshilfen für das Vorliegen eines malignen Mediainfarktes
sind ein Infarktvolumen von >82ml in der Diffusion und ein geringes PWI/DWI-
Mismatch (<2,4) sowie eine rasche Zunahme des Midline-Shifts im B-Bild (44). 

d) Karotisoperation

Die Karotisoperation steht und fällt mit der Komplikationsrate des Chirurgen, die
sauber unter Hinzuziehung eines Neurologen erhoben werden sollte. Komplikati-
onsraten von mehr als 4-6 % (symptomatische Stenosen) bzw. 3% (asymptomati-
sche Stenosen) können den Nutzen der Operation zunichte machen. Hochgradige
(70%) symptomatische Karotisstenosen profitieren in der Regel von einer Opera-
tion. Dies gilt auch für lakunäre Insulte (45). Der Effekt ist weniger eindeutig bei
symptomatischen 50-69%igen Stenosen und bei Subokklusionen. Stenosen <50%
profitieren nicht von einer Operation (46). Früher wurde oft einige Wochen abge-
wartet, bevor nach einem Ereignis operiert wurde. Angesichts der Tatsache, dass
es in 9% der Fälle im ersten Monat nach einer TIA zu einem Schlaganfall kommt
(47), wird zunehmend bei leichteren Infarkten und TIAs eine Frühoperation an-
gestrebt (46).

Die Indikation zur Operation hochgradiger asymptomatischer Stenosen wird
zurückhaltend gestellt. Bei extrem niedriger Komplikationsrate des Chirurgen
und besonders hochgradiger Stenose (nicht bei einer Subokklusion) oder bei pro-
gredienter Stenosierung ist sie in Einzelfällen vertretbar.

e) Endovaskuläre Behandlung (Ballondilatation, Stenteinlage)

Diese stellt in der Hand des Erfahrenen eine mögliche Alternative zur extrakrani-
ellen Karotisoperation dar und kann darüber hinaus bei chirurgisch nicht zugäng-
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lichen intrakraniellen Stenosen angewandt werden (48). Mehrere randomisierte
prospektive Studien vergleichen zur Zeit die Operation mit der endovaskulären
Behandlung.

7. Prävention

Die Prävention beginnt schon auf der Stroke Unit, soll im Rahmen dieser Arbeit
aber nur kurz angerissen werden. Hauptrisikofaktoren für einen Schlaganfall sind
neben dem Alter vor allem die klassischen Wohlstandssyndrome. Wer einem
Schlaganfall vorbeugen will, sollte nicht nur aufs Rauchen verzichten und sich
mehr bewegen, sondern auch auf gesunde Ernährung Wert legen. Bevorzugt soll-
ten Obst, Gemüse, Salat, Vollkornprodukte, Fisch, Geflügel, magere Milch und
Milchprodukte, Nüsse und Samen auf dem Speiseplan stehen. Normalgewichtige
brauchen nicht gleich jedes Fett vom Programm zu streichen, sondern sollten vor
allem tierische Fette in fettem Fleisch, fetter Wurst, Butter, Sahne, fettem Käse
und Meeresfrüchten meiden. Pflanzliche Öle wie Oliven- oder Rapsöl, bestimmte
Margarinesorten sowie Fischöl in Heringen, Makrelen oder Lachs wirken sich da-
gegen günstig auf Gefäßerkrankungen aus. Bei Süßigkeiten, Zucker und  Alkohol
ist Maßhalten angesagt. 

Der behandelbare Risikofaktor Nr. 1 ist der Bluthochdruck. In neueren Untersu-
chungen zeigte sich, dass bereits „hoch-normale“ oder sogenannte „normale“
Blutdruckwerte nach derzeitigen WHO- Kriterien (zwischen 120/80 mmHg und
140/90 mmHg) nachteilig für die Patienten sein können (49). Der ideale Blut-
druck ist in der Regel der niedrigste, mit dem der Patient normal leben kann ohne
Symptome eines zu niedrigen Blutdruckes zu haben (20). Nach der Akutphase
(etwa eine Woche) kann der Blutdruck, falls keine hämodynamisch relevanten
Stenosen/Verschlüsse vorliegen, gesenkt werden. Hierbei sollten ACE-Hemmer
und AT-I-Rezeptor-Antagonisten, eventuell in Kombination mit einem Diureti-
kum, bevorzugt werden. Beta-Blocker sind als Ersttherapie nicht angeraten
(ungünstiger Einfluss auf den Lipidstoffwechsel, Gewichtszunahme, schlechtere
Wirksamkeit in der Insultprävention als ein Sartan in der LIFE-Studie bei gleicher
Blutdrucksenkung) (50). Die European Stroke Initiative geht sogar so weit, nach
jedem Schlaganfall, unabhängig vom Blutdruck ein Diuretikum und/oder einen
ACE-Hemmer zu verschreiben (28). 

Von besonderer Bedeutung ist der Synergismus zwischen Sartanen und ACE-
Hemmern einerseits und Statinen andererseits bezüglich der atherogenen AT-I-
Rezeptoren. Eine Hypercholesterinämie und speziell ein erhöhtes LDL-Choleste-
rin führt zu einer vermehrten Expression von AT-I-Rezeptoren (51). Wenn Pati-
enten mit Statinen vorbehandelt werden, wird die Expression dieser Rezeptoren
unterdrückt und es kommt zu einem verminderten Blutdruckanstieg nach Gabe
von Angiotensin (52). Der günstige Effekt von Statinen nach Schlaganfall ist un-
abhängig vom Ausgangscholesterin und nicht nur auf die cholesterinsenkende
Wirkung zurückzuführen (53;54). Die European Stroke Initiative geht auch hier
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so weit, nach jedem Schlaganfall, unabhängig vom Cholesterin eine Therapie mit
einem Statin in Erwägung zu ziehen (28).
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Tabelle 2: Ausschlußkriterien für die Thrombolyse (56)

hämorrhagische Diathese/orale Antikoagulation, Heparin i. v. in den 
letzten 48 St. und verlängerte PTT, Thrombos <100.000/mm3, 

Z.n. kurz zurückliegender schwerer Blutung, Z.n. ICB/SAB,

ZNS-Neoplasma, intrakranielles Aneurysma, Z.n. intrakranialer oder
spinaler Op., hämorrhagische Retinopathie, 

Entbindung / Punktion nicht komprimierbarer Vene <10d 

bakterielle Endo- oder Perikarditis,

GI-Ulzera/schwere Traumen/größere Op. <3 Monate, Ösophagusvarizen,  

RRsyst.>185 oder RRdiast. >110mmHg (oder i. v.-Gabe von Antihyperten-
siva nötig)

Glucose >400 oder <50mg/ml, Schlaganfall in Anamnese und Diabetes, 

weiterer Schlaganfall < 3 Monate, 

Symptome einer SAB selbst bei normalem CT, 

Krampfanfall zu Beginn des Schlaganfalls, 

geringfügige Symptome oder rasche Besserung, sehr schwerer Insult 
z. B. NIHSS>25 (auch in der Bildgebung)

Tabelle 1:Aufnahmekriterien für die Stroke Unit modifiziert nach (55)

Akuter Schlaganfall/TIA (<24 Stunden nach Beginn der Symptome)

Wacher oder somnolenter Patient

Fluktuierende oder progrediente Symptome 

Subakute Schlaganfälle/TIAs mit hohem Insultrisiko 
oder instabilen Vitalparametern

In Einzelfällen noch asymptomatische Patienten 
mit sehr hohem Schlaganfallrisiko

Thrombolyse, Antikoagulation

Einsatz neuer Behandlungsstrategien




