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Zusammenfassung

Die meisten Patienten, die sich in
der kardiologischen Rehabilitati-
on befinden, haben aufgrund ihres
Risikoprofils auch ein erhohtes
Schlaganfallrisiko. Dennoch sind
akute Insulte wihrend des Auf-
enthaltes in der Rehabilitation re-
lativ selten. Diese Arbeit gibt ei-
nen Uberblick zur Symptomato-
logie sowie der allgemeinen und
atiologischen Klassifikation von
Schlaganfillen. Dartiber hinaus
werden Empfehlungen zum Vor-
gehen hinsichtlich Diagnostik,
Therapie und Monitoring von Pa-
tienten mit akuter zerebraler Isch-
amie gegeben, auch wenn in der
Mehrzahl der Fille die rasche Ver-
legung in eine neurologische Ab-
teilung mit Schlaganfallschwer-
punkt erfolgen sollte.
Schliisselworter: Akuter Schlag-
anfall — Diagnostik — Therapie —
Kardiologische Rehabilitation

Allgemeine
Klassifikation

Der Oberbegriff ,Schlaganfall®
(Synonyme: Insult, Apoplex) um-
faflt diverse und sehr unterschied-
liche Entititen. Etwa 80 bis 85 %
aller Schlaganfille sind zerebrale
Ischimien, die man in transitori-
sche ischimische Attacken (TTA)
und Hirninfarkte unterteilt. Bei
einer transitorischen ischimischen
Attacke kommt es infolge fokaler
Minderperfusion zu plétzlich ein-
setzenden Symptomen, die sich
nicht von denen eines Hirninfark-
tes unterscheiden. Die Differenz
zum Infarkt besteht im transien-
ten Charakter der Stérungen, die
sich per definitionem innerhalb
von einem Tag komplett zurtick-
bilden. Es wird allerdings jetzt
haufiger gefordert, diesen Zeit-
rahmen definitionsgemaf} zu ver-
kiirzen [4], da sich mit zunehmen-
der Dauer der Symptomatik, vor
allem bei Ereignissen, die linger
als eine Stunde dauern, hiufiger
strukturelle Lisionen im Sinne
eines Infarktes am Hirn nachwei-
sen [24].

Bei einem Hirninfarkt kommt
es im ischimischen Areal zu einer
Parenchymnekrose mit konseku-
tivem neurologischen Defizit, das
beztiglich Schweregrad und Dau-
er der Storung in Abhingigkeit
von Grofle und Lokalisation des
Infarktes sehr unterschiedlich sein
kann. Insofern konnen sich Hirn-
infarkte fir den Patienten vollig
unbemerkt ereignen. Auch danach
konnen sich die Symptome kom-
plett zurtickbilden. Daftr verwen-
det man hiufig — wenn auch nicht
mehr zeitgemifl — den Begriff
des prolongierten reversibel isch-
dmischen neurologischen Defizits
(PRIND). Ebenso wie die transi-
torische ischamische Attacke stellt
auch der Hirninfarkt einen Not-
fall dar, fiir den in der Akutphase
wirksame Therapien bestehen. Et-
wa ein Drittel der Patienten ist
ein Jahr nach einem Hirninfarkt
behindert und auf Hilfe angewie-
sen [19]. Die Mortalitat des Hirn-
infarktes betrigt innerhalb des er-
sten Monats 12%, nach einem
Jahr sind allerdings fast 30 % der
Patienten verstorben [34].

Intrazerebrale Blutungen (ICB)
verursachen etwa 10 % aller Schlag-
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Atiologie

Arteriosklerotische
Makroangiopathie
(hirnversorgende Arterien, Aorta)
Herzerkrankungen

zerebrale Mikroangiopathie
(Arteriosklerose, Lipohyalinose)
andere Ursachen

(Dissektion, Hyperkoagulabilitat,
Vaskulitis, Drogen, Migréane ...)

unbekannt

Tab. 1: Klassifikation zerebraler Infarkte.

anfille. Thre klinische Symptoma-
tik ist auch vom fihigsten Neu-
rologen nie sicher von der eines
Hirninfarktes zu unterscheiden.
Sicherheit gibt eine Computerto-
mografie des Kopfes (CCT). Wich-
tigste Risikofaktoren fiir spontane
intrazerebrale Blutungen sind Hy-
pertonie, Alkoholabusus, sympa-
thomimetische Drogen sowie an-
tithrombotisch wirksame Medika-
mente. Wihrend Azetylsalizylsidu-
re das Risiko fiir eine intrazerebra-
le Blutung verdoppelt, ist eine orale
Antikoagulation (AK), in Abhin-
gigkeit von INR und dem Vorlie-
gen anderer Risikofaktoren, mit
einem drei- bis elffachen Risiko
assoziiert [22]. Da viele kardiologi-
sche Rehabilitationspatienten anti-
thrombotisch behandelt werden,
sei darauf hingewiesen, daf} zirka 9
bis 14 % aller intrazerebralen Blu-
tungen Folge einer oralen Antiko-
agulation sind [31]. Die Prognose
von intrazerebralen Blutungen ist
mit einer 30-Tages-Mortalitit von
20bis 56 % im Vergleich zum Hirn-
infarkt deutlich schlechter [21].
Trotz der vergleichsweise geringen
Behandlungsmoglichkeiten bedtir-
fen Patienten mit intrazerebralen
Blutungen einer raschen Bewer-
tung durch einen in der Schlagan-
falltherapie erfahrenen Arzt.
Spontane Subarachnoidalblu-
tungen (SAB), die etwa 5% aller
Schlaganfille ausmachen, werden
ganz uberwiegend durch Ruptur
eines Aneurysmas der Hirnba-
sisgefifle verursacht. Dem typi-
schen, apoplektiformen Vernich-
tungskopfschmerz folgen oft eine

Pathomechanismus

Arterioarterielle Embolie
autochthone Thrombose
hamodynamisches Versagen

kardiogene Embolie
autochthone Thrombose
penetrierender Hirngefalle
in Abhangigkeit von der
Atiologie

verschiedene

rasche Bewuf3tseinstriibung und
fokale neurologische Symptome.
Die meisten Blutungen lassen sich
im Computertomogramm nach-
weisen. Bei typischer Anamnese
und normalem Computertomo-
gramm mufl man jedoch eine Sub-
arachnoidalblutung mittels Lum-
balpunktion ausschliefen. Auf-
grund der hohen Wahrscheinlich-
keit fur eine frihe Rezidivblutung
sowie andere Komplikationen wie
vor allem zerebrale Gefifispas-
men, sind Patienten mit Subarach-
noidalblutung sofort in die Neu-
rochirurgie zu verlegen.

Klassifikation
zerebraler Infarkte

Obstruktionen der grofien hirn-
versorgenden Arterien im Sinne
einer arteriosklerotischen Makro-
angiopathie verursachen zirka 20
bis 25% aller Hirninfarkte (Ta-
belle 1). Dabei sind zirka 15 % auf
arteriosklerotische Lisionen der
extrakraniellen Gefifle inklusive
Aortenbogen und etwa 8 bis 10 %
auf intrakranielle Stenosen zu-
rickzufiihren. Bei extrakraniel-
len Stenosen ist der haufigste Pa-
thomechanismus die arterioarte-
rielle Embolie. Selten kommt es
zu himodynamischen Infarkten.
Weitere 20 bis 25% der Hirn-
infarkte sind Folge von Herzer-
krankungen, von denen das nicht-
valvulire Vorhofflimmern (VHF),
linksventrikulire Kontraktilitats-
storungen und Thromben mit
konsekutiven kardiogenen Embo-

Infarktmuster Haufigkeit
Territorialinfarkt 20 bis 25 %
Territorialinfarkt
Grenzzoneninfarkt
Territorialinfarkt 20 bis 25 %
lakunarer Infarkt 20 bis 25 %
verschiedene 5%
verschiedene 25 bis 30 %

lien die grofite Bedeutung haben.
Zerebrale Embolien fithren, un-
abhingig von ithrem Ausgangsort
(Herz oder Arterie), fast immer
zu kortikalen Infarkten. Die dritte
grofle Gruppe stellen Hirninfark-
te auf dem Boden einer zerebra-
len Mikroangiopathie dar (20 bis
25%). Dabei fithrt der Verschluf§
kleiner, penetrierender Arterien
infolge autochthoner Arterioskle-
rose oder Lipohyalinose zu um-
schriebenen subkortikalen Infark-
ten, die man auch als Lakunen
bezeichnet. Zu den seltenen Ur-
sachen zerebraler Ischimien mit
zirka 5 % zahlen Dissektionen der
Karotiden oder Vertebralarterien
(bei Patienten tiber 45 Jahre zu
10 bis 20%) [6], Vaskulitiden,
Hyperkoagulabilitat, Migrane und
Drogenmif§brauch (beispielsweise
Kokain). Trotz intensiver Diagno-
stik bleibt die Atiologie von 25 bis
30% aller zerebralen Ischimien
unklar [2,3,19,32].

Schlaganfall bei
Rehabilitationspatienten

Subakut nach dem Myokardin-
farkt (MI) gilt der ischimische
Schlaganfall als seltene Komplika-
tion. Die Angaben zur Inzidenz
innerhalb der ersten zwei bis vier
Wochen schwanken jedoch er-
heblich (0,7 bis 4,7 %) [37], so
dafl die Pathogenese vermutlich
sehr heterogen 1st. Als wesentliche
Pradiktoren fir zerebrale Embo-
lien nach Myokardinfarkt iden-
tifizierte man linksventrikulire

64
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Thromben vor allem nach Vorder-
wandinfarkt und Kontraktilitats-
storungen des linken Ventrikels
[37,57]. Das perloperatlve Risiko
eines Hirninfarktes im Zusam-
menhang mit Herzoperationen
(beispielsweise Klappenersatz und
Bypass-Operation) liegt bei 2 bis
5% [11,46,52]. Die meisten dieser
Infarkte ereignen sich intra- oder
unmittelbar postoperativ [46]. Die
Inzidenz liegt vermutlich noch
hoher, wenn man klinisch atypi-
sche Syndrome wie Delir oder
kognitive Defizite berticksichtigt,
beziehungsweise sensitivere Me-
thoden fir die Darstellung zere-
braler Strukturen einsetzt [51].
Wesentliche prioperative Pradik-
toren zerebraler Ischimien sind
chronische Niereninsuffizienz, ein
Myokardinfarkt, der weniger als
24 Stunden vor der Operation
auftritt, Zustand nach Insult, be-
kannte Karotisstenose, Hyperto-
nie, Diabetes mellitus und hoheres
Alter. Postoperative Pridiktoren
sind neu aufgetretenes Vorhof-
flimmern und Herzinsuffizienz,
also ein Bedarf an Katecholaminen
langer als 24 Stunden [52]. Neben
kardialen Embolien ist aufgrund
der generalisierten Arteriosklerose
auch und gerade bei Patienten
mit koronarer Herzkrankheit mit
makroangiopathischen Verinde-
rungen der hirnversorgenden Ar-
terien als Ursache fiir zerebrale
Ischimien zu rechnen.

Klinik
zerebraler Ischamien

Wichtige Voraussetzung fiir eine
differenzierte Akutdiagnostik und
auch Therapie ist die korrekte
klinische Zuordnung der Sympto-
matik, da neurologische Sympto-
me meist eine lokalisierende, je-
doch nur eine geringe atlologlsche
Spezifitat aufweisen. Eine Hemi-
parese infolge eines Hirninfarktes
unterscheidet sich demnach nicht
von einer Lihmung, die durch
eine intrazerebrale Blutung, einen
Hirntumor oder einen epilepti-
schen Anfall verursacht wurde.
Datiir spielt die Anamnese unter
besonderer Berticksichtigung der

Dynamik der Symptome eine we-
sentliche Rolle, um die scheinbar
einfach erkennbaren Anzeichen
einer zerebralen Ischimie richtig
zuzuordnen. Merke: Nicht jeder
Patient, der plotzlich mit einer
Hemiparese im Bett liegt, hat auch
einen Schlaganfall.

Die Symptome beim Hirnin-
farkt setzen in der Regel plotzlich
ein und der Patient nimmt sie auch
wahr. Bei zirka 25 bis 35 % der Pa-
tienten ist der akute klinische Ver-
lauf (die ersten 48 Stunden) pro-
gredient [13,56]. Bestimmte Defi-
zite bei hemisphiriellen Lisionen
(Neglect, Extinkt, Hemianopsie,
sensorische Aphasie, Apraxie) ent-
gehen oft der subjektiven Wahr-
nehmung. Typischerweise fallen
die Patienten durch ungewohnli-
ches Verhalten auf, beispielsweise
»Verwirrtheit“ oder Verlaufen auf
der Station. Hinzu kommen Pro-
bleme bei Verrichtungen des All-
tags wie Essen, Ankleiden und
Waschen.

Es wirkt sich auf die Akutthe-
rapie duflerst negativ aus, daf} die
Symptome iiberwiegend schmerz-
los sind. Das gilt auch fur die
Mehrzahl intrazerebraler Blutun-
gen. Deshalb sind die Betroffenen
oft weniger alarmiert und nehmen,
auch bei Ereignissen im Kranken-
haus, nur verzogert arztliche Hilfe
in Anspruch. Simtliche Stérungen
konnen zudem isoliert oder kom-
biniert auftreten. Der Schwere-
grad der Ausfille unterliegt dabei
starken interindividuellen Schwan-
kungen.

Symptome einer Ischimie im
Bereich der Grof8hirnhemispharen
sind plotzliche, halbseitige sensib-
le Storungen (Kribbeln und/oder
Taubheitsgeftihl), Hemiparese (oft
brachiofazial betont), Stdrungen
hoherer kortikaler Sprachfunktio-
nen (Aphasie) oder des Sprechens
(Dysarthrie) sowie Einschrankun-
gen des Gesichtsfeldes im Sinne
einer homonymen Hemianopsie.
Leichte Hemiparesen sind oft erst
in Halteversuchen (Arm und/oder
Bein) erkennbar. Sensible wie mo-
torische Defizite konnen Gesicht,
Arm und Bein sowohl gemein-
sam, als auch isoliert und in unter-
schiedlicher Kombination betref-

fen. Ein fehlendes Babinski-Zei-
chen sowie abgeschwichte Mus-
keleigenreflexe auf der betroffenen
Seite schlieffen einen akuten Hirn-
infarkt nicht aus. Bei orientie-
render Untersuchung der Sprach-
funktionen ist immer auch eine
Priifung des Sprachverstindnis-
ses erforderlich, wobei darauf zu
achten ist, dal man nicht durch
Gesten Hilfestellung gibt.

Fir Nicht-Neurologen sind In-
farkte der hinteren Schidelgrube,
also im vertebrobasiliren Strom-
gebiet, oft schwer erkennbar. Ty-
pisch sind okulomotorische Sto-
rungen, die sich subjektiv oft, aber
keinesfalls immer als Diplopie du-
Bern, Nystagmus und Horner-
Syndrom, gekreuzte (in bezug auf
Gesicht und Extremititen) sensib-
le und/oder motorische Syndrome
sowie Ataxie. Kleinhirninfarkte
konnen Geh- und Standfunktio-
nen ohne Beteiligung der Extre-
mititen beeintrichtigen, weshalb
die Patienten nach Moglichkeit
auch einmal im Stehen untersucht
werden sollten.

Wichtigste Differentialdiagno-
sen, insbesondere bei den oft mul-
timorbiden Patienten kardiologi-
scher Rehabilitationskliniken, sind
Verschlechterungen zuvor kom-
pensierter, alter neurologischer
Defizite im Rahmen von Infek-
ten oder anderen Ursachen fiir
einen reduzierten Allgemeinzu-
stand und fokale Storungen nach
epileptischem Anfall (sogenannte
Todd’sche Paresen). Die hiufig-
sten Differentialdiagnosen zeigt

Tabelle 2.

Diagnostik
in der Akutphase

Eine klinische Unterscheidung
von Hirninfarkt und intrazere-
braler Blutung ist nicht moglich.
Daher muf} — auch bei kompletter
Riickbildung der Symptomatik
— und umgehend eine zerebrale
Bildgebung erfolgen (CCT). Zwar
spricht ein unauffilliges CCT in
der Akutphase (bis zu zwolf Stun-
den, manchmal auch linger) kei-
neswegs gegen einen Hirninfarkt.
Eine intrazerebrale Blutung kann
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e Fokales neurologisches Defizit
nach epileptischem Anfall

e Demaskierung eines alten neurologischen
Defizits (beispielsweise durch fieberhafte
Infektionen, Exsikkose, reduzierten
Allgemeinzustand ...)

e Hypoglykdmie

e Neuropathia vestibularis

e Migrane mit Aura

e chronisches Subduralhdmatom

e zerebrale Sinusthrombose

e Enzephalitis

e intrakranieller Tumor

e transiente globale Amnesie

Tab. 2: Haufige Differentialdiagnosen des Hirninfarktes.

jedoch, auch bei infratentorieller
Lage (Hirnstamm und/oder Klein-
hirn) sicher ausgeschlossen bezie-
hungsweise nachgewiesen werden.
Das ist fiir die Akutbehandlung
von Bedeutung, auch wenn keine
Lysetherapie moglich ist. Zudem
lassen sich zahlreiche Differenti-
aldiagnosen (beispielsweise sub-
durales Himatom, Meningeom,
Gliom) mittels CT ausschlieffen.
Aufgrund der groflen Bedeutung
fur das weitere Procedere sollte
das Computertomogramm ein in
der Schlaganfallbehandlung erfah-
rener Arzt oder der Neuroradio-
loge befunden.

Die Kenntnis des Status der
extra- und moglichst auch intra-
kraniellen hirnversorgenden Ar-
terien ist sowohl fiir die itiolo-
gische Einordnung, als auch fiir
die Akuttherapie, unter anderem
im Zusammenhang mit dem Blut-
druckmanagement, von Bedeu-
tung. Mit der Duplexsonographie
und der transkraniellen Doppler-
beziehungsweise Duplexuntersu-
chung lassen sich himodynamisch
relevante Stenosen rasch und nicht-
invasiv diagnostizieren, voraus-
gesetzt, der Untersucher verfigt
Uber hinreichende Erfahrung in
der zerebralen Gefifldiagnostik.
Kann man eine Magnetresonanz-
tomographie (MRT) durchfiih-
ren, laflt sich der Gefifistatus mit-
tels der MR- Angiographie (MRA)
nichtinvasiv prizisieren. Stimmen
die sonographischen Befunde mit

der MRA iiberein, kann man zu-
dem in fast allen Fillen vor angio-
therapeutischen Entscheidungen
(zum Beispiel Karotisoperation
beziehungsweise -Stenting) auf ei-
ne konventionelle Angiographie
verzichten.

Ein Ruhe-EKG gehort zur
Routinediagnostik bei allen Pati-
enten mit akutem Schlaganfall. Die
Bedeutung besteht primir in der
Erkennung potentieller Ursachen
des Hirninfarktes (zum Beispiel
VHE, MI). Nach Méoglichkeit soll-
te zusatzlich ein EKG-Monitoring
fiir 48 bis 72 Stunden nach dem Er-
eignis erfolgen, um relevante und
eventuell durch den Insult getrig-
gerte Rhythmusstorungen nach-
zuweisen. Verlingerungen der QT-
Zeit sowie Veranderungen von ST-
Strecke und T-Welle nach Schlag-
anfillen sind nicht ungewohnlich.
Sie weisen, insbesondere bei kar-
dial vorgeschidigten Patienten, oft
auf eine myokardiale Ischimie hin
[39,40]. Der diagnostische Nutzen
eines Langzeit-EKG, etwa zum
Nachweis intermittierenden Vor-
hofflimmerns, ist bei unselektier-
ten Patienten mit Hirninfarkt re-
lativ gering [49]. Bei kardiologi-
schen Patienten gehort jedoch ein
Langzeit-EKG zur Routinedia-
gnostik.

Die transthorakale und/oder
-6sophageale Echokardiographie
in der Akutphase dient dem Nach-
weis linkskardialer Emboliequel-
len mit hohem Embolierisiko. Ins-
besondere bei Patienten nach tran-
sitorischer ischimischer Attacke
oder solchen mit kleinem kortika-
len Hirninfarkt ist eine ereignis-
nahe Echokardiographie sinnvoll,
um frithzeitig die Antlkoagulatl-
on einzuleiten. Insbesondere bei
kardiologischen Patienten ist eine
Echokardiographie in der Akut-
phase erforderlich, auch wenn die-
se erst vor kurzer Zeit durchge-
fuhrt wurde, da sich gerade nach
akutem Myokardinfarkt oder kar-
diochirurgischen Eingriffen rele-
vante, also emboligene kardiale
Befunde nachweisen lassen. Aller-
dings sei bemerkt, dafl es fiir eine
Antikoagulation in der Akutphase
von Hirninfarkten keine evidenz-
basierte Indikation gibt.

Nur wenige Laboruntersu-
chungen sind in der Akutphase
zerebraler Ischimien von unmit-
telbarer therapeutischer Bedeu-
tung: Blutbild, Elektrolyte, Glu-
kose, Infektparameter und Harn-
status, CK, Troponintest und Ge-
rinnungsparameter (INR, aPTT).
Eine ausgeprigte Animie kann sich
im Zusammenhang mit einer hi-
modynamisch relevanten Stenose
ebenso negativ auswirken, wie ein
hoher Hiamatokritwert (>50%).
Elektrolytstdrungen wie beispiels-
weise Hypokaliamien sind fir die
Genese und Behandlung von Ar-
rhythmien, insbesondere Vorhof-
flimmern, bedeutsam. Auch bei
Nichtdiabetikern sollte bereits in
der Akutphase eine Untersuchung
der Serumglukose erfolgen, weil
die klinischen Symptome einer ze-
rebralen Ischimie auch Folge ei-
ner Hypoglykidmie sein koénnen.
Zur rechtzeitigen Erkennung und
Behandlung infektioser Kompli-
kationen, vor allem Aspirations-
pneumonie und Harnwegsinfekt,
ist die Untersuchung von Blutbild
und Urinstatus erforderlich, gege-
benenfalls erginzt durch das C-
reaktive Protein (CRP). Bis zu
11% der Patienten mit akutem
Schlaganfall weisen eine signifi-
kante Erhohung der CK-MB auf
und hiufig finden sich Zeichen der
akuten myokardialen Ischimie im
EKG [38]. Die Bestimmung von
Gerinnungsparametern ist sowohl
bei antithrombotisch vorbehandel-
ten Patienten, als auch vor Throm-
bolyse unabdingbar.

Akute Therapie beim
Hirninfarkt

Moderne Schlaganfalltherapie de-
finiert sich idealerweise als inter-
disziplinire Aufgabe von (Schlag-
anfall-)Neurologen, Internisten,
Neuroradiologen, qualifiziertem
Pflegepersonal sowie Physio-, Er-
go- und Sprachtherapeuten. Eine
solche Teambehandlung auf einer
entsprechenden Schlaganfalliiber-
wachungseinheit (Stroke Unit)
senkt die Mortalitit und verbes-
sert das funktionelle Outcome
mit einer Number-needed-to-treat

il
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(NNT) von nur zehn, das heift
hoher Effektivitit [17,25,27,44].
Stehen, wie in der Realitat haufig,
derartlge Bedingungen nicht zur
Verfliigung, ist zumindest anzu-
streben, daf aufgrund ihrer pro-
gnostischen Bedeutung in der
Akutphase und unabhingig vom
Schweregrad des klinischen De-
fizits die engmaschige Uberwa-
chung und bedarfsweise Modifi-
kation allgemeiner Parameter ge-
wihrleistet sind.

Unsere Empfehlungen orien-
tieren sich an den bestehenden
Leitlinien zur Akuttherapie der
akuten zerebralen Ischimie der
European Stroke Initiative (EUSI)
[35]. Auf diesen basieren auch die
Leitlinien der Deutschen Gesell-
schaft fiir Neurologie (DGN).

Medikamentose
Akuttherapie

Die systemische Thrombolyse mit
rekombinantem tPA innerhalb von
drei Stunden nach Stérungsbeginn
ist bisher die einzige nachgewiese-
ne effektive (NNT 6 bis 7, um
einen Patienten vor bleibender Be-
hinderung zu schiitzen) und zuge-
lassene Akutbehandlung des Hirn-
infarktes [55]. Allerdings ist auf-
grund des kurzen Zeitfensters von
nur drei Stunden, der notwendi-
gen speziellen Expertise sowie der
komplexen logistischen Anforde-
rungen der Anteil lysierter Hirnin-
farkte insgesamt sehr gering (zirka
3 bis 4 %). Fiir Patienten mit aku-
tem Hirninfarkt wihrend der kar-
diologischen Rehabilitation kommt
eine Lyse nur dann in Frage, wenn
die umgehende Verlegung in eine
Klinik mit den erforderlichen dia-
gnostischen und therapeutischen
Moglichkeiten erfolgen kann. Ein
kardiochirurgischer Eingriff inner-
halb der letzten 14 Tage stellt,
ebenso wie andere grofle Opera-
tionen, eine absolute Kontraindi-
kation fiir die Lyse dar.

Das therapeutische Konzept
einer Antikoagulation in der Akut-
phase von Hirninfarkten wurde
allein seit 1994 an mehr als 24.000
Patienten mit verschiedenen Sub-
stanzen (Heparinen oder Hepa-

rinoiden) untersucht [1,12]. Kei-
ne der Studien konnte einen Nut-
zen im Hinblick auf funktionelles
Outcome, Mortalitit und Frithre-
zidive nachweisen. Vielmehr ist
das Risiko einer symptomatischen
zerebralen Blutung bei den mei-
sten Patienten grofier als das eines
frithen Reinfarktes [1]. Selbst bei
Patienten mit kardioembolischem
Infarkt infolge Vorhofflimmern
wird die Risikoreduktion beziig-
lich friher Rezidive durch ein
hoheres Risiko symptomatischer
intrazerebraler Blutungen kom-
plett aufgehoben [48]. Ob der
Versuch einer Kardioversion be-
ziehungsweise medikamentdsen
Rhythmisierung bei Vorhofflim-
mern in der Akutphase nach Hirn-
infarkt sinnvoll ist, wurde bisher
nicht untersucht. Langfristig wird
das zerebrale Embolierisiko hier-
durch offenbar kaum beeinflufit
[54]. Auch fiir progrediente Hirn-
infarkte konnte ein positiver Ef-
fekt der Antikoagulation in der
Akutphase bisher nicht gezeigt
werden [47]. In der Klinik werden
dennoch Patienten mit progredi-
entem oder kardiogenem Infarkt
haufig PTT-wirksam heparinisiert
[12]. Gerade bei kardlologlschen
Rehabilitationspatienten ist aber
aufgrund der hiufigen Vorbehand-
lung mit einem Thrombozytenag-
gregationshemmer (TAH) von ei-
nem héheren Blutungsrisiko aus-
zugehen und eine zusitzliche He-
parinisierung besonders kritisch zu
sehen. Die Antikoagulation in der
Akutphase 1afit sich somit hoch-
stens nach transitorischer isch-
amischer Attacke (wenn rezidi-
vierend) und eventuell auch nach
kleinen kortikalen Infarkten mit
vermutlich geringerem Risiko ei-
ner symptomatischen Einblutung
bei Nachweis einer (kardialen)
Emboliequelle als frithe Sekun-
dérprivention rechtfertigen. Ahn-
liches gilt fiir Patienten mit zere-
braler Ischimie infolge Dissektion
einer hirnversorgenden Arterie,
bei denen, trotz fehlender Evi-
denz, oft bereits in der Akutphase
des Insultes intravends antikoagu-
liert wird.

Erginzend liflt beztiglich der
Prophylaxe pulmonaler Emboli-

en die Datenlage zur Heparin-
behandlung bei Schlaganfallpati-
enten keine Schlufifolgerung zu
[12]. Insbesondere bei durch eine
Hemiparese immobilisierte Pati-
enten wird dennoch die niedrig
dosierte Gabe von unfraktionier-
tem (zum Beispiel 2x5.000L.E.
subkutan) oder niedermolekula-
rem Heparin empfohlen [35].
Azetylsalizylsdure (100 bis
300mg innerhalb von 48 Stunden
nach dem Ereignis) senkt die Mor-
talitdt und verbessert das funktio-
nelle Outcome. Die zusitzliche
Applikation niedrig dosierten He-
parins (2x5.000U/d) verringert
das Risiko vendser Thrombosen
beziehungsweise einer Lungen-
embolie bei immobilisierten Pati-
enten [28]. Da die meisten kardio-
logischen Rehabilitationspatienten
ohnehin mit einem Thrombozy-
tenaggregationshemmer behandelt
werden, stellt sich hier allerdings
die Frage, ob das Auftreten einer
zerebralen Ischimie den Wechsel
zu einem anderen Thrombozy-
tenaggregationshemmer rechtfer-
tigt. Entsprechende Studien fehlen
bisher. Unklar ist ebenso, ob auch
auf eine antiaggregative Kombi-
nationsbehandlung (beispielsweise
Dipyridamol plus Azetylsalizyl-
saure oder Clopidogrel plus Aze-
tylsalizylsdure) umzustellen ist,
beziehungsweise ob bei bereits
ausreichend antikoagulierten Pa-
tienten, die dennoch eine zere-
brale Ischimie erleiden, zusitz-
lich ein Thrombozytenaggregati-
onshemmer gegeben werden soll-
te. Die Ergebnisse der MATCH-
(Management of Artherothrom-
bosis with Clopidogrel in high
risk patients with recent transient
ischemic attack or ischemic stro-
ke-)Studie weisen jedoch auf ein
erhohtes Risiko himorrhagischer
Komplikationen bei einer Kom-
binationsbehandlung von Azetyl-
salizylsdure und Clopidogrel zu-
mindest bei langfristiger Einnah-
me zur Sekundirprivention hin
[14]. Fiir eine Kombinationsbe-
handlung in der Akutphase liegen
jedoch keine Daten vor. Tabelle
3 zeigt eine kurze Ubersicht zur

antithrombotischen Therapie in
der Akutphase.
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Therapeutisches Verfahren

Systemische Thrombolyse mit rekom-
binantem Gewebe-Plasminogen-Aktivator

(r-tPA, Actilyse,)
Azetylsalizylsaure

Vollheparinisierung (PTT-wirksam)

duale Thrombozytenfunktionshemmung

(Azetylsalizylsaure + Clopidogrel)

Anmerkungen

e Bis drei Stunden nach Symptombeginn
e \erlegung in neurologische Klinik erforderlich

® bis 14 Tage nach kardiochirurgischem Eingriff kontraindiziert

e verbessert funktionelles Outcome
e reduziert Mortalitdt und das Risiko friher Rezidive
e keine zusatzliche Gabe bei antikoagulierten Patienten

e nach Studienlage nicht indiziert

e erhoht das zerebrale Blutungsrisiko

e moglicher Einsatz bei kardiogenem Infarkt mit hohem Re-
Embolierisiko (mechanische Klappe, linkskardialer Thrombus)
oder bei rezidivierenden kardiogenen TIA

e rezidivierende TIA trotz Antiaggregation

e derzeit keine Indikation

Tab. 3: Antithrombotische Akuttherapie (TIA: transitorische ischdmische Attacke).

Neuroprotektiva, im Tiermo-
dell oft effizient, sind in der aku-
ten Behandlung des Hirninfarkts
beim Menschen unwirksam. Sie
sollten, ebenso wie Kortikostero-
ide und Substanzen zur Himodi-
lution, nicht eingesetzt werden
[35].

Management
allgemeiner Parameter

Diese Empfehlungen sollte man
auch bei den Patienten bertick-
sichtigen, deren geplante Verle-
gung sich in eine neurologische
Abteilung — und seien es nur eini-
ge Stunden — verzogert.

Die Bewertung und Modifika-
tion des Blutdruckes bei Patienten
mit akuter zerebraler Ischimie
diskutiert man immer noch kon-
trovers. Sowohl hohe als auch
niedrige Blutdruckwerte sind of-
fenbar mit einem unglnstigen
Outcome beim Hirninfarkt as-
soziiert [36,59]. Zudem gibt es
Hinweise, wonach sich ein Abfall
des Blutdrucks in der Akutphase
ebenfalls negativ auf das Out-
come auswirkt [8,41]. Zwar fehlen
hierzu entsprechende Interventi-
onsstudien, dennoch sollten starke
Blutdruckschwankungen vermie-
den werden. Denn einerseits ist
die zerebrale Autoregulation der
Perfusion im ischamischen Areal
gestort, andererseits konnen po-

tentiell tiberlebensfahige Hirnzel-
len (Penumbra) infolge eines Blut-
druckabfalls irreversibel gescha-
digt werden [16]. Angesichts der
bestehenden Unsicherheiten wird
derzeit empfohlen, den Blutdruck
innerhalb der ersten 24 Stunden
auf mittlerem (systolisch 140 bis
160mmHg, diastolisch 80 bis
90mmHg), bei Hypertonikern auf
hohem Niveau (systolisch 160
bis 180 mmHg, diastolisch 90 bis
100mmHg) zu stabilisieren [35].
Die in der Akutphase hiufig ho-
hen Blutdruckwerte sollten nach
Moglichkeit toleriert und insbe-
sondere bei Unkenntnis des zere-
bralen Gefiflbefundes bei Werten
von bis zu 220mmHg systolisch
beziehungsweise 120mmHg dia-
stolisch nicht gesenkt werden, zu-
mal die Werte meist spontan in-
nerhalb von Stunden auf ein nied-
rigeres Niveau sinken. Bei erfor-
derlicher Senkung (etwa wegen
akutem Myokardinfarkt, Herzin-
suffizienz) sind gut steuerbare Me-
dikamente (beispielsweise Urapi-
dil) zu bevorzugen. Dagegen soll-
ten Kalziumantagonisten (vor al-
lem Nifedipin) wegen des Risikos
eines drastischen Blutdruckabfalls
nicht gegeben werden.

Eine Erhohung der Korper-
temperatur (iber 37,5°C) ist bei
Patienten mit akutem Schlaganfall
innerhalb der ersten Woche hiu-
fig (zirka 40%) und verschlech-
tert die Prognose [9,43]. Daher

¢ in der Akutphase ischdmischer Insulte nicht untersucht

sollte man die Temperatur bei
allen Schlaganfallpatienten engma-
schig, also alle sechs Stunden tiber-
wachen und bei Werten oberhalb
von 37 bis 37,5°C konsequent
senken. Zusitzlich ist die Ursache
des Fiebers moglichst rasch zu
kliren und friithzeitig eine an-
tibiotische Behandlung einzulei-
ten. Insbesondere bei einer hohen
Wahrscheinlichkeit fir die Ent-
wicklung von Fieber (grofler In-
farke, Schluckstorungen) ist mog-
licherweise auch eine prophylakti-
sche antipyretische Therapie (zum
Beispiel 4x 1 g Paracetamol) sinn-
voll [33]. Die moderate thera-
peutische Hypothermie, bei der
die Patienten auf 33°C abgekiihlt
werden, ist aufwendig. Sie hat
viele Nebenwirkungen und bleibt
Einzelfillen, wie beispielsweise
dem raumfordernden Mediain-
farkt vorbehalten [50]. Bisher feh-
len leider groflere, randomisierte
Interventionsstudien, die den Nut-
zen fur die Modifikation der Kor-
pertemperatur belegen.

Es bestehen kaum Zweifel, daf§
auch erhohte Blutzuckerspiegel in
der Akutphase zerebraler Infarkte
bei Diabetikern und Nichtdiabe-
tikern negative und langfristige
Auswirkungen auf das funktionel-
le Outcome haben [7,58]. Dies
scheint fiir Patienten zu gelten,
bei denen in der Frihphase der
Ischimie penumbrales, das heifdt
potentiell zu rettendes Gewebe

il
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Parameter Therapieziel MaBBnahmen
Blutdruck Systolisch Senkung
140 bis 180mmHg, (ab systolisch 2220 mmHg und/oder diastolisch
diastolisch >120mmHg; wiederholt gemessen)
70 bis 110mmHg zum Beispiel mit
e Urapidil intravends
(10 bis 50mg als Bolus, dann 4 bis 8 mg/h)
e Clonidin intravenos
(0,075 bis 0,15mg als Bolus, dann 0,3 bis 0,8 mg/h)
e Metoprolol intravends
(5 bis 10mg initial, dann 0,8 bis 4mg/h)
Anhebung
(vor allem bei bekannten GefaRRstenosen ohne klinischer
Fluktuation in Abhangigkeit vom Blutdruck)
Volumengabe, gegebenenfalls Dopamin oder andere
Katecholamine
Temperatur Normothermie, engmaschiges Monitoring alle sechs Stunden
immer <37,5°C ab 37,5°C konsequent behandeln (Paracetamol, Metamizol)
frihzeitige Antibiose bei Infektverdacht
Blutzucker Normoglykamie engmaschiges Monitoring alle drei Stunden
Werte >8mmol/l mit Insulin senken (auch beim
Nichtdiabetiker)
bei Hypoglykdmie 10 bis 20 %ige Glukoseldsung
arterielle mindestens 92 % Sauerstoffgabe

Sauerstoffsattigung

in der Pulsoxymetrie

routinemaldige Sauerstoffgabe ist nicht erforderlich

Tab. 4: Management allgemeiner Parameter in der Akutphase des Hirninfarktes (Fir keinen der Parameter liegen ausreichende
Daten aus kontrollierten Interventionsstudien vor).

vorliegt und der Blutzuckerspiegel
tiber 8 mmol/l betrigt [42]. Ange-
sichts der hohen Privalenz einer
Hyperglykimie auch bei nichtdia-
betischen Patienten (>25%) [38]
und trotz des Fehlens von Inter-
ventionsstudien ist ein Blutzuk-
kermonitoring in den ersten Ta-
gen immer notwendig. Bei Werten
>8mmol/l ist auch bei Nichtdia-
betikern und gegebenenfalls durch
Insulin eine Senkung des Blut-
zuckerspiegels erforderlich. Eben-
so sind bei Schlaganfallpatienten
Hypoglykimien (<4,5 mmol/l) zu
vermeiden und vorsichtig durch
Glukoseinfusionen auszugleichen.
Diese wirken sich ebenfalls ungtin-
stig auf das Infarktgeschehen aus
und zudem konnen sie die klini-
schen Zeichen eines Schlaganfalls
vortauschen [18].

Bei allen Patienten mit akuter
zerebraler Ischimie sollte das Blut
ausreichend arteriell oxygeniert
werden. Deshalb gehort ebenfalls
das Monitoring der Sauerstoffsit-
tigung zur Routine nach Hirn-
infarkt. Die nur wenigen klini-

schen Daten zur Gabe von Sauer-
stoff sprechen allerdings gegen ei-
ne routinemiflige Sauerstoffappli-
kation [45]. Diese sollte Patienten
mit verringerter Sauerstoffsitti-
gung vorbehalten bleiben.
Vereinfachend kann man fir
die Basistherapie der meisten Pa-
tienten mit akuter zerebraler Isch-
amie festhalten (Tabelle 4), daf}
moglichst rasch und konstant Nor-
mothermie, Normoglykimie und
eine normale arterielle Oxygenie-
rung erreicht werden missen. Da-
gegen sollten sich eventuelle Mo-
difikationen des Blutdrucks zu-
satzlich am zerebralen Gefifistatus
und einer eventuell vorbekannten
Hypertonie orientieren.

Indikationen zur
Operation

Selten besteht die Moglichkeit be-
zichungsweise sogar Notwendig-
keit einer operativen, neurochirur-
gischen Intervention in der Akut-
phase von Hirninfarkten. Dies gilt

zum einen fiir Patienten mit gro-
flerem Kleinhirninfarkt, bet denen
es — trotz oft guter funktioneller
Prognose — aufgrund des Infarkt-
6dems binnen weniger Stunden
zu einer lebensbedrohlichen Kom-
pression des Hirnstamms und/
oder einem Hydrocephalus oc-
clusus kommen kann. Die ope-
rative Dekompression der hinte-
ren Schidelgrube und/oder Anlage
einer Ventrikeldrainage senkt in
diesen Fallen die Mortalitit von 80
auf 30 %, weshalb ein solcher Ein-
griff trotz Fehlens randomisierter
Studien als Methode der Wahl gilt
(23,35]. Da komatose Patienten
eine wesentlich schlechtere Pro-
gnose haben, mufl man poten-
tielle Kandidaten zur Operation
frihzeitig in eine neurologisch-
neurochirurgische Klinik verlegen.
Letzteres gilt auch fir jlngere
Patienten (<50 Jahre) mit raumfor-
derndem Mediainfarkt, bei denen
sich die Sterblichkeit durch eine
voriibergehende Entfernung eines
groflen Knochendeckels ebenfalls
signifikant senken 1afit [20].
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Procedere bei TIA

Etwa 15 bis 20 % der Hirninfarkte
geht eine transitorische ischimische
Attacke voraus [5]. Nach dieser
ist das Kurzzeitrisiko fiir einen
Hirninfarkt hoch: Zirka 10 bis 17 %
der Patienten erleiden binnen 90
Tagen einen Hirninfarkt. Davon
ereignen sich etwa 50 % innerhalb
von 48 Stunden nach der tran-
sitorischen ischimischen Attacke
[10,29]. Sie mufl daher, ebenso wie
ein Hirninfarkt, als Notfall behan-
delt und einer sofortigen Ursachen-
klarung zugefiihrt werden. Genau-
so wie beim Hirninfarkt sollte man
TIA-Patienten vorzugsweise in eine
neurologische Klinik mit Schwer-
punkt in der Schlaganfallbehand-
lung verlegen. Ist das nur mit zeit-
licher Verzogerung oder gar nicht
moglich, gelten hinsichtlich akuter
Diagnostik, Monitoring und Basis-
therapie dieselben Empfehlungen
wie beim Hirninfarkt. Auch bei
kompletter Riickbildung der Sym-
ptomatik ist ein Computertomo-
gramm des Schidels immer durch-
zufithren. Zudem sollte bei kurzfri-
stig rezidivierenden transitorischen
ischimischen Attacken (sogenann-
te Crescendo-TIA) mit bekannter
Ursache unmittelbar eine entspre-
chende antithrombotische Behand-
lung eingeleitet werden (beispiels-
weise Antikoagulation bei tran-
sitorischer ischimischer Attacke
infolge Vorhofflimmern).

Friihrehabilitation

Es steht aufler Frage, dafl man das
funktionelle Outcome von Schlag-
anfallpatienten durch umfassende

und spezialisierte Rehabilitations-
programme verbessern kann, auch
wenn die allgemeine Wirksamkeit
rehabilitativer Mafinahmen nicht
anhand kontrollierter Studien be-
legt ist [15,53]. Gesichert ist zu-
dem, dafl eine bereits frith ein-
setzende Behandlung auf dafiir
spezialisierten Stationen der einer
Therapie auf allgemeinen Statio-
nen Uberlegen ist [26,30]. Hat man
die neurologische Situation und
den Allgemeinzustand des Pati-
enten stabilisiert, sollten bereits
unmittelbar nach der Akutphase
— also am zweiten Tag nach dem
Ereignis — frithrehabilitative Mafi-
nahmen eingeleitet werden. Da
Patienten mit fokal-motorischen
Defiziten die grofite Gruppe unter
den Schlaganfillen reprasentieren,
kommt einer speziell darauf aus-
gerichteten Physiotherapie eine
zentrale Bedeutung in der Frithre-
habilitation zu. Hierbei liegt ein
Fokus auf der Wiedererlangung
der Gehfunktion. Fir die anwen-
dungsbezogene Schulung von Fi-
higkeiten, insbesondere der Arme
und Hinde, die fiir die Selbstin-
digkeit der Patienten im Alltag
eine wichtige Rolle spielen, ist die
Ergotherapie essentiell. Ebenso
wie motorische Einschrinkungen
sind Storungen der Sprache (Apha-
sie) beziehungsweise des Spre-
chens (Dysarthrie) nach Schlagan-
fall hiufig und schrinken die Be-
troffenen erheblich in ihrer Kom-
munikationsfahigkeit ein. Dement-
sprechend ist auch die Sprachthe-
rapie unverzichtbarer Bestandteil
einer Rehabilitationsbehandlung
nach Schlaganfall. Bestimmte neu-
ropsychologische Defizite wie
Apraxie (Storungen der sequenti-
ellen Ausfiihrung von Bewegun-
gen oder Handlungen), amnesti-
sche Syndrome, Storungen der
raumlichen Wahrnehmung und der

Emotionalitit bediirfen schlieflich
einer speziellen neuropsychologi-
schen Therapie. Es ist festzuhalten,
dafl die meisten Patienten nach
Schlaganfall vorzugsweise in einer
speziellen neurologischen Rehabi-
litationsklinik behandelt und dort-
hin verlegt werden sollten, wenn
es deren kardiologische Situation
zuldflt. Sind Patienten gehfihig
und weisen nur geringe Defizite
auf, konnen sie in der kardiolo-
gischen Rehabilitationsklinik ver-
bleiben, wenn erforderliche Be-
handlungsformen verfiigbar sind.

Summary

Acute Ischemic Stroke in Cardio-
logical Rehabilitation Hospitals
Due to their risk profile the ma-
jority of patients in cardiological
rehabilitation hospitals are at high
risk of suffering a stroke. Never-
theless, acute stroke remains a
relatively rare complication dur-
ing cardiological rehabilitation.
This article provides a review on
the symptomatology, general, and
etiologic classification of stroke,
together with recommendations
regarding acute diagnostic proce-
dures, treatment, and monitoring
in acute stroke. However, the ma-
jority of patients with acute cere-
bral ischemia should be trans-
ferred to a neurological facility
experienced in the treatment of
stroke.

Keywords: Acute stroke — Diag-
nostic procedures — Therapy —
Cardiological rehabilitation

Die Literaturstellen konnen bei den Ver-
fassern angefordert werden.
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