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1 Einführung 

1.1 Ziele der Leitlinie 

Ziel dieser Leitlinie ist es, den aktuellen wissenschaftlichen Wissensstand 

als Basis für eine qualitativ hochwertige hausärztliche Krankenversorgung 

für Patienten nach Schlaganfall darzustellen.  

Eine hausärztliche Leitlinie für Patienten nach Schlaganfall in der ambulan-

ten Krankenversorgung hat vordergründig die ambulanten Versorgungs-

bereiche zu berücksichtigen: d.h. die präklinische Akutversorgung, die 

primäre und sekundäre Prävention sowie die ambulante Rehabilitation und 

Langzeitbetreuung nach einer stationären Behandlung. Der Hausarzt fun-

giert in diesem ambulanten Versorgungsbereich als zentraler Koordinator 

eigener, fachärztlicher und berufsfremder diagnostischer und therapeuti-

scher Maßnahmen. Zudem fungiert der Hausarzt als Verbindungsglied an 

der Schnittstelle zum stationären Sektor. 

Auf die diagnostischen und therapeutischen Maßnahmen im stationären 

Sektor (d.h. Akutkrankenhaus, Stroke Units und Reha-Einrichtungen) wird 

nicht im Einzelnen eingegangen. 

1.2 Definitionen Schlaganfall  

und TIA 

Die WHO definiert einen Schlaganfall als ein sich rasch entwickelndes 

Zeichen einer fokalen oder globalen Störung der zerebralen Funktion, 

woran sich Symptome anschließen, die 24 Stunden oder länger dauern 

oder gar zum Tode führen, ohne scheinbare Ursachen außer einer vasku-

lären (1). 
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Von einer transitorischen ischämischen Attacke (TIA) wird gesprochen, 

wenn die klinischen Ausfallerscheinungen wie Amaurosis fugax oder He-

miparese der Gesichts- und Armmuskulatur, sich definitionsgemäß spä-

testens nach 24 Stunden zurückgebildet haben. Amaurosis fugax wird in 

diesem Zusammenhang als eine reversible, Sekunden bis wenige Minuten 

andauernde, meist einseitige Erblindung mit ursächlich embolischem oder 

spastischem Verschluss der A. centralis retinae definiert (2). 

1.3 Evidenzbewertung 

Bei der Angabe von "Evidenzleveln" in dieser Leitlinie geht es darum, auf 

transparente und verlässliche Weise die Grundlage der Evidenz zu doku-

mentieren, auf der die Einstufung in A, B oder C beruht. Mit einem Groß-

buchstaben wird die Fragestellung der Originalarbeit charakterisiert: 

Code Fragestellung 

T Therapie/Prävention 

K Kausalität/Ätiologie 

P Prognose 

D Diagnose 

S Symptomevaluation 

Die Einstufung der Qualität des Studiendesigns orientiert sich bei Thera-

pie, Kausalität, Prognose überwiegend am Studientyp, während bei Diag-

nose und Symptomevaluation noch andere Kriterien des Studiendesigns 

berücksichtigt werden müssen. Als Beispiel sind die Kriterien für Thera-

piestudien dargelegt. (Ausführlich zu Einzelheiten und Definitionen der 

Levels of evidence” siehe Autorenmanual der DEGAM: 

http://www.degam.de/dokumente/S5_amlevels.doc) 

 

 



DEGAM-Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 11

Level Empfehlung Definition 

T1a Meta-Analysen, systematische Reviews von rando-

misiert-kontrollierten Studien, Megatrials 

T1b 

A 

Randomisierte kontrollierte Studien 

T2a Nicht randomisierte Studien, Kohortenstudien mit 

Kontrollgruppen 

T2b Fall-Kontroll-Studien 

T3 

B 

Querschnittsstudie, ökologische Studie, Kohorte 

ohne Kontrollgruppe 

T4 C Expertenmeinung, Grundlagenforschung 

Bei Studien oder Datenlagen, die formal höheren levels of evidence ent-

sprechen, aber nicht ohne weiteres auf das hausärztliche Setting im deut-

schen Gesundheitssystem oder auf die klinische Fragestellung übertragen 

werden können und extrapoliert werden müssen, wird eine Abstufung der 

resultierenden Empfehlungsstärke um eine Stufe oder auf die Stufe C 

(Expertenmeinung) vorgenommen. 
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2 Schlüsselempfehlungen 

2.1 Akutphase 

Erstkontakt  

Im Fall der Erstversorgung durch den Hausarzt obliegen ihm die unverzüg-

liche stationäre Einweisung (mit Alarmierung des Rettungsdienstes z.B. 

über 112) oder die unverzügliche Entscheidung über eine etwaige Nicht-

einweisung.  

Im Falle einer Nichteinweisung obliegt ihm unverzügliche Weichenstellung 

des weiteren Vorgehens und Durchführung diagnostisch/therapeutischer 

Basismaßnahmen, sowie Information des Betroffenen und der Angehöri-

gen (C). 

Das Praxispersonal sollte dahingehend geschult werden, bei Verdacht auf 

akuten Schlaganfall den Hausarzt unverzüglich zu informieren, oder, falls 

dieser nicht sofort erreichbar ist, unverzüglich 112 zu rufen (C). 

Anamnese und Untersuchung 

Anamnese, körperliche und die orientierende neurologische Untersu-

chung unterstützen die Diagnosestellung und die Einschätzung des 

Schweregrades. Sie geben Hinweise auf Differentialdiagnosen und mögli-

che Interventionen (B). Blutdruck, Puls, Temperatur und Blutzucker sollten 

routinemäßig gemessen werden (B). 

Prähospitale Akutversorgung 

Die anamnestischen Daten, einschließlich des Beginns der Symptomatik 

und möglicher Lyse-Kontraindikationen sowie bereits erfolgte therapeuti-

sche Interventionen sollen dokumentiert werden (A). 
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Ein Medikamentenplan sollte zur Mitgabe vorbereitet werden (B). 

Geeignetes Transportmittel bestellen.  

Veranlasst werden sollten folgende Basismaßnahmen (B):  

• Atemwege freihalten,  

• geeignete Lagerung,  

• ausreichende Versorgung mit Sauerstoff,  

• peripher-venöser Zugang,  

• Kontrolle des Blutdrucks,  

• Testung des Blutzuckers. 

Eine Traumatisierung der vorrangig betroffenen Seite z.B. durch i.v.-

Zugang, Blutdruck-Manschette, Lagerung, sollte vermieden werden (B). 

Unterlassen werden sollen die Gabe von Heparin, ASS, Steroiden sowie 

intramuskuläre Injektionen (A). 

Dringlichkeit, Therapieoptionen, Wahl des Krankenhauses und Transport-

mittels 

Beim Verdacht auf einen akuten Schlaganfall sollte die Rettungsstelle un-

ter der Telefonnummer 112 alarmiert werden. Grundsätzlich soll jeder 

Patient mit der Verdachtsdiagnose Schlaganfall zeitnah in eine geeignete 

Klinik gebracht werden (A). Soweit erreichbar, sollte diese Klinik über eine 

Stroke Unit verfügen. 

Bei Patienten mit TIA soll innerhalb von 24 Stunden eine stationäre spezia-

lisiert-fachärztliche Diagnostik, antithrombotische Therapie und der Beginn 

der notwendigen sekundärpräventiven Maßnahmen durchgeführt werden 

(A). 

In Falle von Engpässen geeigneter stationärer Kapazitäten kann bei Patien-

ten mit ABCD2-Score < 4 oder bei Patienten mit TIA-Symptomen älter als 
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7 Tagen auf eine sofortige stationäre Einweisung verzichtet werden (C). Es 

soll aber innerhalb von 7 Tagen  eine spezialisiert-fachärztliche Diagnostik, 

antithrombotische Therapie und der Beginn der notwendigen sekundär-

präventiven Maßnahmen angestrebt werden (A). 

Abhängig vom Gesundheitszustand des Betroffenen (z.B. Multimorbidität, 

fortgeschrittenes Malignom), der Transportfähigkeit und des Patientenwil-

lens (Patientenverfügung) können sich Konstellationen ergeben, unter 

denen auf eine Krankenhausaufnahme verzichtet wird (C). 

Entlassung aus stationärer Versorgung 

Eine intensivierte Vorbereitung des Übergangs von stationärer Versorgung 

in die häusliche Umgebung wirkt sich langfristig positiv auf den Verlauf 

aus. 

Ambulante Diagnostik und Versorgung nach Schlaganfallsymptomatik 

Bei Patienten mit cerebraler Symptomatik, die nicht stationär eingewiesen 

werden oder eine stationäre Einweisung ablehnen, sollten, sofern thera-

peutische Konsequenzen zu erwarten sind, möglichst zeitnah eine dia-

gnostische Abklärung (s. Kap. 5.1) und daran angelehnt sekundärpräventi-

ve Maßnahmen (entsprechend Kap. 5.2) eingeleitet werden. Sobald wie 

möglich sollten auch die erforderlichen rehabilitativen Maßnahmen (ent-

sprechend Kap. 5.3) begonnen werden (B).  

Diagnostik nach Schlaganfall-Symptomatik 

Nach Auftreten einer akuten Schlaganfall-Symptomatik soll zur Abgren-

zung Hirninfarkt/Hirnblutung oder zur Aufdeckung anderer Hirnanomalien, 

die eine Antikoagulationstherapie kontraindizieren, je nach Erreichbarkeit 

eine MRT-Untersuchung oder eine CT-Untersuchung des Gehirns durch-

geführt werden. (A) Falls neurologische Ausfälle cerebralen Ursprungs mit 

dem Befund einer CT-Untersuchung nicht vereinbar sind, kann eine zu-

sätzliche MRT-Untersuchung gerechtfertigt sein (B). 
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Nach cerebraler Ischämie sollte zur Beurteilung der extrakraniellen Gefäße 

eine Doppler/Duplex-Sonographie und/oder eine Magnetresonanz-

Angiographie (MRA) oder CT-Angiographie (CTA) eingesetzt werden (B).  

Nach ischämischem Schlaganfall sollte eine klinische Untersuchung und 

ein Ruhe-EKG erfolgen, um eine zugrunde liegende Herzerkrankung zu 

eruieren (C). Bei Verdacht auf eine Herzerkrankung sollte eine Transthora-

kale Echokardiographie (TTE), in besonderen Fällen eine Transösophagea-

le Echokardiographie (TEE) zur Aufdeckung intrakardialer Thromben 

durchgeführt werden (B). Sterblichkeit und Morbidität von Schlaganfall-

Patienten werden von kardialen Erkrankungen (Herzinsuffizienz und KHK) 

beeinflusst. Auf eine Echokardiographie kann verzichtet werden, wenn 

eine sichere Indikation (VHF) oder eine sichere Kontraindikation für eine 

Antikoagulation vorliegt (C). 

Bei Verdacht auf kardiogenen Schlaganfall oder unklare Ätiologie des 

Schlaganfalls sollte eine Langzeit-EKG-Untersuchung zur Aufdeckung 

eines intermittierenden Vorhofflimmerns durchgeführt werden (B). Zeitlich 

längere Untersuchungszeiträume als ein 24h-EKG können die Detektions-

quote erhöhen (C). 

2.2 Primäre und sekundäre 

Prävention des Schlaganfalls 

Hypertonie 

Primärprävention: Bei Menschen mit Hypertonus soll eine normotone 

Blutdrucklage angestrebt werden, um das Risiko für einen Schlaganfall zu 

senken (A). 

Sekundärprävention: Nach Schlaganfall soll eine normotone Blutdrucklage 

angestrebt werden, um das Risiko für einen erneuten Schlaganfall zu sen-

ken (A).  
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Vorhofflimmern 

Primärprävention: Primärpräventiv ist bei Patienten mit erhöhtem Schlag-

anfallrisiko (> 2% Ereignisrate/Jahr) die orale Antikoagulation (INR 2-3) 

einer Therapie mit ASS vorzuziehen (A). Risiken der Therapie v.a. hinsicht-

lich Blutungen, Therapieadhärenz und Einstellung des INR sollten umfas-

send beachtet und mit dem Patienten besprochen werden. Bei Patienten 

mit niedrigem Schlaganfallrisiko (< 2% Ereignisrate/Jahr) kann die Thera-

pie auf ASS beschränkt werden (A). Bei Patienten über 65 Jahren sollte 

regelmäßig der Puls gemessen werden (C).  

Bei Patienten mit schwer einstellbarem INR unter oraler Antikoagulation 

sollte der Ersatz durch einen oralen Thrombinhemmer erwogen werden 

(z.B. Dabigatran 2 x 150 mg tgl. (Normaldosis), bzw. Dabigatran 2 x 110 

mg bei Patienten > 80 Jahre, einer Kreatininclearance zwischen 30 und 

50ml/Minute oder bei gleichzeitiger Einnahme von Verapamil). Die Risiken 

der Therapie sollten mit dem Patienten ausführlich besprochen und die 

Indikationsbeschränkungen streng beachtet werden, die Nierenfunktion 

sollte bei Patienten > 75 Jahre einmal jährlich überprüft werden (B). 

Sekundärprävention: Sekundärpräventiv ist die orale Antikoagulation (INR 

2-3) Mittel der Wahl (A). Bei Kontraindikationen oder zu hohen Therapieri-

siken sollte ASS verwendet werden (B). Bei Patienten mit schwer einstell-

barem INR unter oraler Antikoagulation sollte der Ersatz durch einen ora-

len Thrombinhemmer erwogen werden (z.B. Dabigatran 2 x 150 mg tgl. 

(Normaldosis), bzw. Dabigatran 2 x 110 mg bei Patienten > 80 Jahre, einer 

Kreatininclearance zwischen 30 und 50ml/Minute oder bei gleichzeitiger 

Einnahme von Verapamil). Die Risiken der Therapie sollten mit dem Pati-

enten ausführlich besprochen und die Indikationsbeschränkungen streng 

beachtet werden, die Nierenfunktion sollte bei Patienten > 75 Jahre ein-

mal jährlich überprüft werden (B). 

Kardioversion: 

Primärprävention: Zur Primärprävention des Schlaganfalls wird eine medi-

kamentöse Kardioversion bzw. medikamentöse Erhaltung des Sinus-
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rhythmus nicht empfohlen (A). Sie bringt gegenüber der Beschränkung 

auf eine Frequenzkontrolle unter oraler Antikoagulation keine Vorteile. 

Sekundärprävention: Es gibt keine Evidenz zur Wirksamkeit einer medi-

kamentösen Kardioversion bzw. medikamentösen Erhaltung des Sinus-

rhythmus. 

Stenosen der A. carotis interna extrakraniell 

Primärprävention: Bei Vorliegen einer asymptomatischen Carotisstenose 

sollten andere Risikofaktoren des Schlaganfalls eruiert und ggfs. behandelt 

werden. (B) 

Bei Vorliegen einer asymptomatischen Carotisstenose sollte die Endarte-

riektomie (< 3% Komplikationsrate) bei sorgfältig ausgewählten Patienten 

mit Stenosen > 60% erwogen werden (B). Die Indikation zur Enarteriek-

tomie sollte nur nach eingehender Beratung erfolgen, das individuelle 

Schlaganfall-Risikoprofil, Lebenserwartung und Patientenerwartungen 

berücksichtigt und fachärztlich geprüft werden (B). Es ist möglich, dass der 

Benefit der Endarteriektomie durch die mittlerweile verbesserte sekundär-

präventive Versorgung geringer ausfällt als in den zugrunde liegenden 

Studien.  

Ein allgemeines Screening bezüglich aymptomatischer Carotisstenosen 

sollte nicht durchgeführt werden (B).  

Sekundärprävention: Bei Vorliegen einer symptomatischen Carotisstenose 

ist eine operative Versorgung (Endarteriektomie) sinnvoll (ab einem Ste-

nosierungsgrad > 70% n. ESCET-Standard bzw. 50% n. NASCET-

Standard). Es soll eine Versorgung in Zentren mit Komplikationsrate unter 

6% angestrebt werden (A). 

Eine Gleichwertigkeit der transkutanen Angioplastie mit oder ohne Stent 

gegenüber der Endarteriektomie ist derzeitig nicht sicher mit Evidenz zu 

belegen. Bei Patienten mit erhöhtem OP-Risiko kann eine Indikation in 

einem interdisziplinären Konsil (z.B. in einem Gefäßzentrum) geprüft wer-

den (C). 
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A. carotis interna intrakraniell 

Sekundärprävention: Bei Stenosen der A. carotis interna intrakraniell wird 

sekundärpräventiv ASS empfohlen (A).  

Intrakardiale Thromben 

Primär- und Sekundärprävention: Bei bestehenden intrakardialen Throm-

ben sollte eine orale Antikoagulation durchgeführt werden (B). 

Herzklappenersatz 

Primärprävention: Patienten mit künstlichem Herzklappenersatz sollen 

antikoaguliert (INR 2,5-3) werden (A) und bei bekannter atheroskleroti-

scher Erkrankung, insbesondere KHK, zusätzlich mit ASS 100 behandelt 

werden (B).  

Patienten mit Bioklappen sollten für 3 Monate postoperativ antikoaguliert 

werden (INR 2,5) (B). 

Sekundärprävention: Nach thromboembolischem Schlaganfall sollen 

Patienten mit künstlichem Herzklappenersatz antikoaguliert (A) und zusätz-

lich mit ASS 100 behandelt werden (B).  

Offenes Foramen ovale 

Primärprävention: Für einen primärpräventiven Therapieansatz sind keine 

Daten aus prospektiven Studien verfügbar. Es erfolgt keine Therapieemp-

fehlung. 

Sekundärprävention: Patienten mit OFO und einem kryptogenen Schlag-

anfall sollten mit ASS behandelt werden (B). Bei Patienten mit OFO und 

Schlaganfall kreuzembolischer oder kardiogen-embolischer Genese sollte 

antikoaguliert werden (B).  
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Diabetes mellitus 

Primärprävention: Es sollte auf eine Einstellung des Blutzuckers geachtet 

werden (B). Zu achten ist auf eine antihypertensive Therapie (A).  

Sekundärprävention: Es kann auf eine Einstellung des Blutzuckers geach-

tet werden (C).  

Hypercholesterinämie 

Primärprävention: Hypercholesterinämie (LDL > 160 mg/dl) soll bei Pati-

enten mit hohem kardiovaskulären Risiko mit Statinen behandelt werden 

(A). 

Sekundärprävention: Nach ischämischem Schlaganfall und TIA (aber nicht 

nach Hirnblutung) wird eine Behandlung mit Statinen empfohlen (B). Nach 

Hirnblutung werden Statine nicht empfohlen (A). 

Hyperhomozyteinämie 

Primär- und Sekundärprävention: Eine Absenkung des Homozystein-

Spiegels durch Folsäure und Vitamin B kann nicht zur Primärprävention 

und Sekundärprävention von Schlaganfall empfohlen werden (A). 

Östrogene 

Primär- und Sekundärprävention: Der Einsatz von Östrogenen, ob in Mo-

notherapie oder in Kombination mit Gestagenen, soll primärpräventiv und 

sekundärpräventiv nicht empfohlen werden (A). 

Antithrombotische Therapie/ Thrombozytenaggregationshemmung 

Primärprävention: Eine antithrombotische Therapie zur Primärprävention 

des Schlaganfalls wird nicht empfohlen, da hierbei keine Risikoreduktion 

durch ASS nachgewiesen werden konnte (A). 
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Sekundärprävention: Zu empfehlen ist bei guter Verträglichkeit eine anti-

thrombotische Therapie mit ASS (Dosis 50-100 mg) (A). Die Evidenzlage 

für die Kombination von ASS mit retardiertem Dipyridamol ist derzeitig 

nicht sicher beurteilbar (mögliche Überlegenheit bei möglichem Überwie-

gen negativer Nebeneffekte vs. ASS). 

Bei Kontraindikationen oder Unverträglichkeit von ASS oder vorliegender 

symptomatischer pAVK wird alternativ Clopidogrel empfohlen (A).  

Nach Hirnblutung als Ursache des Schlaganfalls ist die Gabe von Throm-

bozytenaggregationshemmern kontraindiziert (A). 

Bei kleinen operativen Eingriffen sollte die Weiterführung einer Therapie 

mit Thrombozytenaggregationshemmern erwogen werden, in Absprache 

mit dem operierenden Arzt (B).  

Antikoagulanzien (Coumarine, Heparinoide) bei nicht-embolischem 

Schlaganfall 

Sekundärprävention: Bei Patienten mit nicht-kardioembolischem Schlag-

anfall werden orale Antikoagulanzien oder Heparinoide nicht empfohlen. 

Es soll vorzugsweise eine Therapie mit Thrombozytenfunktionshemmern 

durchgeführt werden (A). 

Depression 

Primärprävention: Es gibt keine Evidenz, dass eine antidepressive Thera-

pie primärpräventiv einen Schlaganfall verhindert oder Erstschlaganfälle 

mit geringerem funktionellem Defizit einhergehen.  

Sekundärpävention: Psychotherapie und/oder medikamentöse antide-

pressive Therapie ist bei Depression nach Schlaganfall bezüglich depres-

siver Symptomatik wirksam (Evidenzlevel T1). Hinsichtlich funktionellem 

Outcome oder Rezidivrisiko eines Schlaganfalls ist antidepressive Thera-

pie nicht wirksam (Evidenzlevel T1).  
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Rauchen 

Eine Rauchentwöhnung sollte primärpräventiv hinsichtlich eines Schlagan-

falls empfohlen werden (B). Auch zur Sekundärprävention sollte eine 

Rauchentwöhnung empfohlen werden (B).  

Körperliche Aktivität 

Primärpräventiv hinsichtlich eines Schlaganfalls sollte ein körperlich akti-

ver Lebensstil empfohlen werden (B).  

Sekundärpräventiv sollte körperliche Aktivität ebenfalls empfohlen werden 

(B).  

Übergewicht 

Primär- und Sekundärprävention: Trotz positiver Beeinflussung der Risiko-

faktoren besteht keine Evidenz, dass Maßnahmen zur Gewichtsreduktion 

zur Prävention des Schlaganfalls dienen (C).  

Alkoholgenuss 

Primär- und Sekundärprävention: Zur Prävention eines Schlaganfalls soll 

empfohlen werden, hohen Alkoholkonsum (> 40 g/d) zu vermeiden (A). 

Die Empfehlung eines regelmäßigen moderaten Alkoholgenusses (< 25 

g/d) als Prävention des Schlaganfalls sollte wegen nicht eindeutiger Evi-

denzlage und der Risiken von regelmäßigem Alkoholgenuss (Suchtpoten-

tial, Kanzerogenität) nicht ausgesprochen werden (C). 

Fisch und Omega-3-Fettsäuren 

Primärprävention: Derzeit können Präparate mit Omega-3-Fettsäuren als 

Nahrungsergänzung nicht empfohlen werden (C). Ein moderater Fischkon-

sum (bis eine Portion/Woche) kann sich positiv auf das Risiko eines 

ischämischen Schlaganfalls auswirken (Evidenzlevel K1). 

Sekundärprävention: Präparate mit Omega-3-Fettsäuren als Nahrungser-

gänzung können nicht empfohlen werden (C). 
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Rehabilitation in der hausärztlichen Versorgung 

Verlauf der Rehabilitation 

In die Therapieplanung sollten verschiedene Berufsgruppen einbezogen 

werden (B). 

Intensive, individualisierte Therapie kann zu besseren Erfolgen, vor allem 

in den Alltagsaktivitäten führen (C). 

Therapie kann auch in der chronischen Phase noch zu signifikanten Ver-

besserungen führen. 

Entscheidungen über die Dauer der Therapie sollten sich danach richten, 

ob dadurch realistische, Fähigkeits- und Teilhabe-orientierte Ziele, erreicht 

werden können (B). Die Entscheidung wird auf der Grundlage standardi-

sierter Assessmentverfahren getroffen.  

Eine Verlaufskontrolle mittels standardisierter Instrumente wird empfohlen 

(C). 

Sicherstellung der ambulanten Versorgung 

Die Versorgung von Schlaganfallpatienten im Team wird auch in der Post-

akutphase empfohlen (C). 

Angehörige von Schlaganfallpatienten erleben Informationen zur Sekun-

därprävention und Gespräche mit dem Hausarzt, Praxisteam und anderen 

an der Behandlung beteiligten Berufsgruppen als Unterstützung. 

Bei Angehörigen von Schlaganfallpatienten sollte auf die Entwicklung 

physischer und besonders psychischer oder psychosomatischer Be-

schwerden geachtet werden (B). 

Patienten in Pflegeheimen sowie Patienten mit Pflegeeinstufung und Pati-

enten mit Demenz können durch Therapie, die Alltagsaktivitäten fördert, 

mehr Selbstständigkeit erreichen. 
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Für die Versorgung mit Hilfsmitteln (Auswahl und Einsatz) ist die Beratung 

in der häuslichen Umgebung empfehlenswert (C). 

Rehabilitation senso-motorischer Störungen 

Jeder Patient mit eingeschränkter Mobilität der oberen, unteren Extremität 

und/oder des Rumpfes nach dem Schlaganfall sollte  

• ein Assessment und eine Therapieempfehlung von einem Spezialisten 

erhalten (C),  

• Therapiemaßnahmen zur Verbesserung der Alltagsfunktionen erhal-

ten (A),  

• mit Hilfsmitteln versorgt werden, die seine Mobilität erhöhen und in 

deren Gebrauch unterwiesen werden (C), 

• ermutigt werden, sich so viel wie möglich im Rahmen seiner Möglich-

keiten im schmerzfreien Bereich selber zu bewegen (z.B. Transfer Bett/ 

Stuhl, Stuhl/Stuhl, Treppen benutzen, drinnen und draußen gehen (C). 

Patienten, die Armfunktion haben, sollen über spezifische Therapien hin-

aus ihren mehr betroffenen Arm im schmerzfreien Bereich so viel wie 

möglich im Alltag einsetzen (A). 

Schlaganfallpatienten, die sich nicht selbst oder nur sehr eingeschränkt 

bewegen können, sollten schmerzfrei gelagert werden (B). 

Alle Schlaganfallpatienten sollten aerobes Training durchführen, sofern 

keine Kontraindikationen bestehen (B). 

Krafttraining sollte bei Schlaganfallpatienten zur Verbesserung der Kraft in 

den betroffenen Muskeln sowie von Gangsicherheit, Gangtempo und 

Ausdauer erwogen werden (B). 

Beeinträchtigung in Aktivitäten des täglichen Lebens 

Ein standardisiertes Assessment der erweiterten Aktivitäten des täglichen 

Lebens (z.B. IADL) wird empfohlen.  
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Patienten mit Einschränkungen in den Alltagsfunktionen sollten spezifische 

Therapiemaßnahmen erhalten (B). 

Sturzgefahr und Gleichgewichtsstörungen 

Bei jedem Patienten nach Schlaganfall soll unabhängig davon, ob eine 

Gleichgewichtsstörung vorliegt, ein intensives Gleichgewichtstraining 

durchgeführt werden (A). 

Sprach- und Sprechstörungen 

Bei jedem Patienten soll nach einem Schlaganfall auf neu aufgetretene 

Sprach- oder Sprechstörungen geachtet werden (A). 

Bei jedem Patienten mit neu aufgetretenen Sprach- oder Sprechstörungen 

werden ein Assessment und eine zielorientierte, ggf. intensivierte Therapie 

empfohlen (C).  

Personen, die regelmäßig mit Patienten mit einer Sprach- oder Sprechstö-

rung kommunizieren, sollten geschult werden (B). 

Bei jedem Schlaganfallpatienten mit länger bestehender Sprach- oder 

Sprechstörung sollte ein Depressions-Screening durchgeführt werden (B).  

Schluckstörungen, Ernährung und orale Gesundheit 

Patienten mit Schluckstörungen haben ein erhöhtes Risiko, eine Aspirati-

onspneumonie sowie längerfristig eine Mangel- oder Fehlernährung zu 

entwickeln. 

Bei jedem Schlaganfallpatienten soll ein Screening auf Dysphagie durch 

den Hausarzt oder spezifisch geschultes Personal durchgeführt werden (A). 

Patienten mit Dysphagie können nach intensiviertem Schlucktraining (z.B. 

durch Logopäden oder Ergotherapeuten) vermehrt gewohnte Nahrung zu 

sich nehmen (A). 
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Zur Senkung des Pneumonierisikos sollte auf eine optimale Mundhygiene 

geachtet werden, insbesondere bei festsitzendem Zahnersatz (z.B. Implan-

tat) (B). 

Bei jedem Schlaganfallpatienten mit zahnprothetischer Versorgung sollte 

der passgenaue Sitz überprüft werden (B). 

Inkontinenz und Konstipation 

Jeder Patient sollte nach dem Schlaganfall bezüglich Stuhl- und Harnin-

kontinenz exploriert werden (B). 

Schmerzen 

Jeder Patient mit motorischen Beeinträchtigungen nach einem Schlagan-

fall sollte nach Schmerzen gefragt werden (C). 

Schmerzen können durch individuell anzupassende Lagerung, Handling-

Techniken und Bewegung gelindert werden. 

Das Risiko der Entwicklung einer schmerzhaften Schulter sollte bei jedem 

Patienten mit funktioneller Beeinträchtigung des Armes bedacht werden 

(B).  

Lagerung und Trauma-vermeidendes Handling sind präventiv wirksam. 

Bei Schmerzen nach Schlaganfall sollte an die Möglichkeit eines neuro-

pathischen Schmerzes gedacht werden. Bei anhaltenden Schmerzen sollte 

die Mitbehandlung durch Schmerztherapeuten erwogen werden (C). 

Spastik 

Eine im Verlauf sich entwickelnde Spastik sollte gezielt therapiert werden. 

Botulinum Toxin A führt bei entsprechender Indikation zu signifikanter 

Abnahme der Spastik. Damit ist nicht regelhaft eine Verbesserung der 

Funktion verbunden. 
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Sehstörungen 

Jeder Patient mit Sehstörungen nach einem Schlaganfall soll darüber 

informiert werden, dass die Fahreignung in Frage steht und eine Beurtei-

lung durch eine weitergehende fachspezifische Untersuchung erfordert. 

Eignungsmängel können unter Umständen ausgeglichen werden. 

Sexualität 

Jeder Patient sollte nach dem Schlaganfall gefragt werden, ob er/sie Fra-

gen zur Sexualität hat und auf Wunsch Beratung erhalten (C). 

Neuropsychologische Beeinträchtigungen 

Es wird empfohlen, im Rahmen eines Basis-Assessments auch mögliche 

kognitive Beeinträchtigungen zu erfassen (C). Diese erfordern ggf. eine 

differenzierte Diagnostik, Therapie und Aufklärung des Umfeldes.  

Bei jedem Patienten sollte innerhalb des ersten Monats nach dem Schlag-

anfall ein standardisiertes Screening auf Depression durchgeführt werden 

(C). 
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3 Epidemiologie 

Die jährliche Inzidenz eines Schlaganfalls liegt nach Daten des Erlanger 

Schlaganfallregisters für Deutschland aktuell bei 1,82/1000 Einwohnern 

(Frauen 1,7 und Männer 2,0/1000 Einwohner). Von den rund 150.000 neu-

en Schlaganfällen/Jahr in Deutschland sind 78% Hirninfarkte, 13% Hirn-

blutungen, 4% Subarachnoidal-Blutungen und 9% unklarer Genese (keine 

Bildgebung möglich). Circa 40% der Patienten nach Schlaganfall sterben 

innerhalb der ersten 12 Monate. Circa 65% der Überlebenden nach einem 

Jahr haben Defizite und bedürfen fremder Hilfe, 15% der Überlebenden 

werden innerhalb es ersten Jahres in Pflegeeinrichtungen versorgt. Rund 

80% der Patienten, die einen Schlaganfall erleiden, sind über 60 Jahre alt 

(3). In der hausärztlichen Praxis ist der Schlaganfall eines der häufigeren 

Krankheitsbilder (Rang 25 mit 8,2 Promille aller Konsultationen einer Pra-

xis für Allgemeinmedizin in Österreich) (4). 

Laut dem Statistischen Bundesamt verstarben im Jahr 2006 65133 Men-

schen in Deutschland an einer zerebrovaskulären Erkrankung (entspre-

chend der Diagnosen I 60-69 nach ICD) und 28566 an nicht näher bezeich-

netem Schlaganfall (entsprechend der Diagnose I 64 nach ICD)(5).  

Mit dem demographischen Wandel und dem Ansteigen des Anteils über 

60-Jähriger an der deutschen Gesamtbevölkerung wird mit einem Anstei-

gen der Schlaganfallhäufigkeit (3,43 Millionen Fälle bis 2025) und der da-

mit verbundenen Kosten (insgesamt 108 Milliarden Euro) gerechnet (6). 

Transitorische Ischämische Attacken machen etwa 25% aller akuten ze-

rebrovaskulären Erkrankungen aus (7). Eine TIA-Symptomatik hat eine 

Chance von fast 1:1, sich innerhalb von 24 Stunden zurückzubilden, die 

Wahrscheinlichkeit sinkt auf 1:10 bei zwei Stunden andauernden Störun-

gen (8). Patienten nach einer TIA haben ein Schlaganfallrisiko von 25-29% 

in den ersten 5 Jahren (53).  
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4 Akutphase 

4.1 Erstkontakt 

Im Fall der Erstversorgung durch den Hausarzt obliegen ihm die unverzüg-

liche stationäre Einweisung (mit Alarmierung des Rettungsdienstes z.B. 

über 112) oder die unverzügliche Entscheidung über eine etwaige Nicht-

einweisung.  

Im Falle einer Nichteinweisung obliegt ihm unverzügliche Weichenstellung 

des weiteren Vorgehens und Durchführung diagnostisch/therapeutischer 

Basismaßnahmen, sowie Information des Betroffenen und der Angehöri-

gen (C). 

Das Praxispersonal sollte dahingehend geschult werden, bei Verdacht auf 

akuten Schlaganfall den Hausarzt unverzüglich zu informieren, oder, falls 

dieser nicht sofort erreichbar ist, unverzüglich 112 zu rufen (C). 

Wenn Symptome eines Schlaganfalles bei einem Angehörigen oder beim 

Betroffenen selbst auftreten, ist es oft der Hausarzt, der als Erster hinzuge-

zogen wird (9). Häufig werden auch der hausärztliche Notdienst oder der 

Rettungsdienst gerufen. Etwa ein Viertel der Angehörigen oder Betroffe-

nen warten zwei Tage oder länger, bis sie medizinische Hilfe suchen (10). 

In dieser Zeit hat sich die Symptomatik entweder zurückgebildet oder 

weiter manifestiert. Für eine Lyse-Therapie ist es dann zu spät. Bereits drei 

Stunden nach Symptombeginn schließt sich das Zeitfenster für diese 

derzeit einzig verfügbare, kausale Therapieoption, mit der die Folgen eines 

Schlaganfalles wie Lähmungen, Sprachstörungen und Behinderungen bis 

hin zur Pflegebedürftigkeit im Idealfall vermieden oder doch abgemildert 

werden können (11, 12, 13) . Um die kurze Dauer dieses Zeitfensters zu 

nutzen, muss der hinzugezogene Arzt, ggf. auch telefonisch, eine Ent-

scheidung treffen, die auf folgenden Fragen basiert: 
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1. Ist ein Schlaganfall bei diesem Patienten aufgrund der Vorge-

schichte und der Symptome wahrscheinlich? Wenn ja… 

2. Ist eine Krankenhausaufnahme angezeigt? Wenn ja… 

3. Welche Maßnahme gewährleistet dem Patienten die schnellste 

stationäre Behandlung in der am besten geeigneten medizinischen 

Einrichtung? 

Wenn die Möglichkeit einer Lyse-Therapie sinnvoll erscheint (siehe unten) 

darf keine Zeit verloren gehen – Time is brain. Dem Hausarzt obliegen 

dann vor Ort die Information des Betroffenen und der Angehörigen und 

die Durchführung der medizinischen Basismaßnahmen. Häufig bedarf es 

jedoch zunächst der Klärung der Situation mittels (Fremd-)Anamnese und 

Untersuchung, um Indikation und Kontraindikationen für oder gegen eine 

Lyse-Therapie stellen zu können. 

Anamnese und Untersuchung sollen bei der Beurteilung folgender Fragen 

helfen: 

• Handelt es sich um einen akuten Schlaganfall? 

• Handelt es sich um eine abgelaufene TIA? 

• Wie stark ausgeprägt sind die Symptome (spätere Verlaufskontrolle)? 

• Welche Differentialdiagnosen kommen in Betracht? 

• Welche therapeutischen Interventionen sind notwendig? 

Hintergrundinformationen zu 4.1 

Eine Meta-Analyse untersuchte die Gründe für die Verzögerungen bei der 

medizinischen Vorstellung bei Schlaganfallsymptomen. Neun Studien 

zwischen 1996 und 2008 mit 3202 Patienten wurden analysiert. Bei Patien-

ten, die direkt in einer Notaufnahme vorgestellt wurden, passierte dies 

innerhalb weniger Stunden. Diejenigen, die erst dem Hausarzt vorgestellt 

wurden, brauchten in 50% der Fälle 24 Stunden, in 25% der Fälle zwei 

Tage oder länger, bis sie medizinisch versorgt wurden. Die Autoren 
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schließen, dass die Öffentlichkeit über die Notwendigkeit einer medizini-

schen Vorstellung bei Schlaganfallsymptomen informiert werden muss 

(14, 10). 

4.1.1 Anamnese 

Anamnese, körperliche und die orientierende neurologische Untersu-

chung unterstützen die Diagnosestellung und die Einschätzung des 

Schweregrades. Sie geben Hinweise auf Differentialdiagnosen und mögli-

che Interventionen (B). 

Die gezielte Befragung der Angehörigen oder Betreuenden bzw. der Zeu-

gen des Ereignisses, sowie, wenn möglich, des Betroffenen selbst, dient 

der Findung einer Verdachtsdiagnose und soll die Entscheidung über das 

weitere Vorgehen stützen.  

Anamnese der Symptomatik (nach 9, 15): 

• Plötzliche Kraftminderung der Extremitäten, Hemiparese (z.B. Schwä-

che in Arm oder Bein) 

• Plötzliche Gesichtslähmung, Fazialisparese (z.B. hängender Mundwin-

kel) 

• Plötzliches sensibles Hemisyndrom 

• Plötzliche Sprach- oder Sprechstörungen wie 

• Verwaschene Sprache, Dysarthrie (z.B. Nuscheln) 

• Wortfindungsstörungen 

• Keine Sprachproduktion, Aphasie 

• Plötzliche Sehstörungen wie 

• Monokuläre Blindheit, Amaurosis 

• Gesichtsfeldausfall, Hemianopsie 
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• Doppelbilder, Diplopie 

• Nystagmus 

• Übelkeit und Erbrechen 

• Schwindel 

• Gleichgewichtsstörungen, Ataxie 

• Kopfschmerzen 

• Vigilanzstörungen bis zum Koma 

Anamnese der Risikofaktoren (nach (9, 16)) 

Wenn eines oder mehrere der o.g. Symptome angegeben werden oder 

beobachtet worden sind, kann die Befragung nach früheren Ereignissen 

und nach Risikofaktoren weitere Sicherheit bei der Diagnosestellung brin-

gen: 

Sind bei dem Patienten  

• frühere Schlaganfälle oder TIAs bekannt? 

• früher ähnliche Ereignisse aufgetreten? 

• früher andere cardiovaskuläre Ereignisse aufgetreten? 

Bestehen  

• ein Nikotinabusus, 

• ein Bluthochdruck, 

• ein Diabetes, 

• eine Herzerkrankung, insbesondere mit Herzrhythmusstörungen,  

• eine Fettstoffwechselstörung oder 

• eine Gerinnungsstörung? 
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Bei Unklarheiten bezüglich der Vorgeschichte kann die Durchsicht der 

aktuellen Medikation hilfreich sein. Auch sollte dann nach früheren Kran-

kenhausentlassungsberichten gefragt werden.  

Schließlich muss die Eigen- oder Fremd-Anamnese nach möglichen Kont-

raindikationen gegen eine Lyse-Therapie fragen (siehe Kap. 4.1.5.3). 

4.1.2 Untersuchung 

Die körperliche und die orientierende neurologische Untersuchung unter-

stützen die Diagnosestellung und die Einschätzung des Schweregrades. 

Sie geben Hinweise auf Differentialdiagnosen und mögliche Interventio-

nen (B). Blutdruck, Puls, Temperatur und Blutzucker sollten routinemäßig 

gemessen werden (B). 

Die körperliche und neurologische Untersuchung in der Akutsituation wird 

sich wegen der häufig ungünstigen räumlichen Verhältnisse und wegen 

der Dringlichkeit eventueller therapeutischer Interventionen auf das We-

sentliche beschränken. Ziel ist die Einschätzung der Situation nach den 

Kriterien: akutes oder abgelaufenes Ereignis, Schwere der Symptomatik, 

Differentialdiagnosen und notwendige Interventionen. 

Der FAST-Test bietet eine Systematik als Orientierungshilfe für die Unter-

suchung: 

Erkennung eines Schlaganfalls: FAST (Face Arm Speech Test) (17) 

Sprachliche Beeinträchtigung _ja, _nein, _unsicher 

Gesichtslähmung _ja, _nein, _unsicher 

Betroffene Seite _links, _rechts 

Armschwäche _ja, _nein, _unsicher 

Betroffene Seite _links, _rechts 
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Anweisungen: 

Beweglichkeit der Gesichtsmuskulatur:  

Bitten Sie den Patienten, zu lächeln oder die Zähne zu zeigen. 

Achten Sie auf eine neu aufgetretene Asymmetrie. 

Kraft der Arme: 

Heben Sie die Arme des Patienten auf 90 Grad im Sitzen, (45 Grad im 

Liegen), Handflächen nach oben, bitten Sie ihn, die Arme fünf 

Sekunden zu halten, und lassen Sie sie los.  

Achten Sie auf ein Absinken oder Herabfallen eines Armes. 

Sprache: 

Wenn der Patient fähig ist zu sprechen, … 

− achten Sie auf neu aufgetretene Sprachstörungen, 

− befragen Sie Angehörige, 

− achten Sie auf undeutliche Sprache, 

− achten Sie auf Wortfindungsstörungen. Bitten Sie den Patienten, 

sichtbare Gegenstände zu benennen wie Stuhl, Tisch, Stift. Bei 

Sehstörungen geben Sie dem Patienten einen bekannten 

Gegenstand in die Hand. 

Zusätzlich zur Beurteilung der FAST-Kriterien können die unter 4.1.1. ge-

nannten Symptome bei der orientierenden körperlichen Untersuchung 

registriert und dokumentiert werden. Zu viel Zeit sollte dabei aber nicht 

verloren gehen. Eine Zuordnung der Symptome zu den versorgenden 

Gefäßstrukturen ist in der Akutsituation wenig hilfreich. 

Vitalparameter und Blutzucker 

Im Rahmen der körperlichen Untersuchung werden außerdem registriert 

und dokumentiert (15): 
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• Puls (Brady-, Tachycardie, Herzrhythmusstörungen) 

• Blutdruck (Hypo-, Hypertonie) 

• Temperatur (Fieber) und 

• Blutzucker (Teststreifen, Hypo-, Hyperglycämie) 

Hintergrundinformationen zu 3.1.2. 

Verschiedene internationale Leitlinien empfehlen Einschätzungs-Skalen 

(Assessment-Scales) zur Unterstützung der Diagnostik: FAST (Face Arm 

Speech Test) (17) oder MASS (Melbourne Acute Stroke Scale) (18) wur-

den mit medizinischem Personal erfolgreich validiert, zeigten aber auch 

bei Anwendung durch Nicht-Mediziner eine akzeptable Einschätzungsqua-

lität (14, 19). 

4.1.3 Verdachtsdiagnose, zeitlicher 

Verlauf, Differentialdiagnosen 

Anamnese und Untersuchung können in der Akutsituation immer nur zu 

einer, mehr oder weniger wahrscheinlichen, Verdachtsdiagnose führen, 

die letztlich mit bildgebenden Verfahren in der Klinik gesichert werden 

muss. Insbesondere die Unterscheidung zwischen einem ischämischen 

Insult (80% der Fälle) und einer intrakraniellen Blutung (hämorrhagischer 

Infarkt, 20%) kann sicher nur durch eine Untersuchung mittels CT oder 

MRT getroffen werden. (16, 20). Sie ist aber essentiell zur Indikationsstel-

lung für eine Thrombolyse-Therapie. 

Nach dem zeitlichen Verlauf und der Progredienz der Symptomatik wer-

den oder wurden definiert (12, 14): 

• TIA = Transitorische Ischämische Attacke: neurologische Störung 

weniger als 24 Stunden dauernd, kein computertomographisches 

Korrelat 
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• Vollendeter Schlaganfall (Completed Stroke): Neurologische Störung 

dauert länger als 24 Stunden 

• Progressive Stroke: Im Verlauf zunehmende Symptomatik 

• PRIND = prolongiertes reversibles ischämisches neurologisches Defi-

zit für länger als 24 Stunden, aber kürzer als drei Wochen. Dieser Beg-

riff gilt als überholt (21). 

Verschiedene andere Erkrankungen können das klinische Bild eines 

Schlaganfalls überlagern oder auch imitieren. Nicht selten gehören sie 

selbst zu den Auslösern einer akuten Ischämie, so dass in der Notfallsitua-

tion die Differenzierung erschwert wird. Folgende Differentialdiagnosen 

sind in Betracht zu ziehen (nach 12, 14, 9): 

• Hypoglykämie, Hyperglykämie 

• Hypotonie, Hypertone Krise 

• Fieber, insbesondere mit Dehydratation 

• Epilepsie, z.B. Todd’sche Parese nach fokalem Anfall 

• Hirntumor- oder -Metastasen-bedingte Ausfälle 

• Subarachnoidalblutung (plötzlicher heftiger Kopfschmerz und Na-
ckensteife) 

• Entzündliche Hirnerkrankungen wie Enzephalitis und Meningitis 

• Sinus- oder Hirnvenenthrombosen 

• Migräne (halbseitiges Defizit vor Auftritt der Kopfschmerzen) 

• Spinale Erkrankung oder Läsion peripherer Nerven 

• Commotio / Contusio cerebri nach Trauma 

• Intoxikationen 

• Elektrolyt-Entgleisungen z.B. hypokaliämische Lähmung 

• Psychogene Lähmung 

Zudem kann die Risikoabschätzung für Folgeereignisse nach dem ABCD2-

Score erhoben werden: Dieser umfasst das Alter (A), das Vorliegen einer 
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arteriellen Hypertonie (B) und eines Diabetes mellitus (D 1), eine Aphasie 

oder Hemiparese als klinische Symptomatik (C) sowie die Dauer dieser 

Symptome (D 2) (22). 

A Alter des Patienten < 60 Jahre 

> 60 Jahre 

 0 

1 

B Blutdruck Unter 140/90 mmHG 

Über 140/90 mmHG 

 0 

1 

C Klinik a) Einseitige Schwäche 

b) Sprachstörung ohne a) 

c) Andere Beschwerden 

 2 

1 

0 

D Dauer der  
Symptomatik 

> 60 Minuten 

59 – 10 Minuten 

< 10 Minuten 

 2 

1 

0 

D2 Diabetes Ja 

Nein 

 1 

0 

Das Risiko, innerhalb von zwei Tagen einen schweren Schlaganfall zu 

erleiden, liegt bei einem Score von… 

… 0 bis 3 Punkten unter einem Prozent, 

… 4 bis 5 Punkten bei 4,2 Prozent, 

… 6 bis 7 Punkten bei 8,1 Prozent. 

Der ABCD2-Score kann damit die Entscheidung, TIA-Patienten stationär 

einzuweisen (siehe 4.1.5), unterstützen. 

Hintergrundinformationen zu 4.1.3 ABCD2-Score: 

Der ABCD2-Score wurde 2007 in einer Vergleichsstudie zweier prädikati-

ver Scores zur Einschätzung des frühen Hirninfarktrisikos entwickelt. Als 

Ableitung aus den beiden Vergleichsscores stellte sich der einfache und 
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schnell zu erhebende ABCD2-Score als noch genauer als die Ausgangs-

scores heraus. 

Auf einer Punkteskala von null bis sieben wird das Risiko für einen nach-

folgenden, schweren Schlaganfall innerhalb von 90 Tagen von gering bis 

hoch eingestuft. Das Zwei-Tages-Risiko bei Patienten mit einem ABCD2-

Score von bis zu drei Punkten lag in der Untersuchung unter einem Pro-

zent. Ein Risiko von 4,1 Prozent hatten Betroffene mit vier oder fünf Punk-

ten. TIA-Patienten mit sechs oder sieben Punkten hatten eine Rezidivrate 

von 8,1 Prozent innerhalb der ersten beiden Tage (22). 

4.1.4 Präklinische Maßnahmen 

Die anamnestischen Daten, einschließlich des Beginns der Symptomatik 

und möglicher Lyse-Kontraindikationen sowie bereits erfolgte therapeuti-

sche Interventionen sollen dokumentiert werden (A). 

Ein Medikamentenplan sollte zur Mitgabe vorbereitet werden (B). 

Geeignetes Transportmittel bestellen.  

Veranlasst werden sollten folgende Basismaßnahmen (B):  

• Atemwege freihalten,  

• geeignete Lagerung,  

• ausreichende Versorgung mit Sauerstoff,  

• peripher-venöser Zugang,  

• Kontrolle des Blutdrucks,  

• Testung des Blutzuckers. 

Eine Traumatisierung der vorrangig betroffenen Seite z.B. durch i.v.-

Zugang, Blutdruck-Manschette, Lagerung, sollte vermieden werden (B). 

Unterlassen werden sollen die Gabe von Heparin, ASS, Steroiden sowie 

intramuskuläre Injektionen (A). 
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Präklinische Basismaßnahmen 

(nach 9, 23, 14) 

Wenn der Patient eingewiesen werden soll, bleibt dem Arzt für die präkli-

nischen Basismaßnahmen nur ein schmales Zeitfenster. Abhängig von 

den anamnestischen Angaben und den Untersuchungsergebnissen sollten 

erfolgen: 

• Feststellung und Dokumentation des Beginns der Symptomatik. Der 

Zeitpunkt ist wichtig für die spätere Entscheidung für oder gegen eine 

Lyse-Therapie. Falls der Patient mit Schlaganfallsymptomen erwacht 

ist, wird der letzte störungsfreie Zeitpunkt als Beginn angenommen. 

• Für die Einweisung: Anamnestische Daten, Befunde, therapeutische 

Interventionen und Medikamentenplan zur Mitgabe vorbereiten 

• Geeignetes Transportmittel bestellen, z.B. Rettungswagen mit oder 

ohne Notarztbegleitung (siehe 3.1.5.2.) 

• Atemwege freihalten, ggf. mit Guedeltubus. Bei Erbrechen oder Aspi-

ration: Stabile Seitenlage 

• Lagerung mit Oberkörperhochlagerung um 30 Grad (falls keine stabile 

Seitenlage)  

• Sauerstoffgabe per Nasensonde 2-4l/min 

• Falls keine ausreichende Oxygenierung (Pulsoxymetrie) und Ventilati-

on zu erreichen ist: Intubation und Beatmung einleiten  

• Zugang peripher-venös anlegen. Einleitung einer Infusion von 500 bis 

1000 ml isotonischer Lösung, z.B. Ringer-Lactat 

• Kontrolle des Blutdrucks. Bluthochdruck: Keine Intervention bei Wer-

ten unter 220/120 mmHG (24, 25). Moderate Blutdrucksenkung nur bei 

höheren Werten oder bei anderen Komplikationen, insbesondere bei 

zeitgleichem Auftreten von 

• Lungenödem (Herzinsuffizienz) 
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• Myocardinfarkt, A.P. 

• Hypertensiver Encephalopathie 

• Antihypertensiva: Bei systolischem Blutdruck über 220 mmHG 

und/oder diastolischem Blutdruck über 120 mmHg (26) 

• Captopril 6,25 – 12,5 mg oral oder 

• Labetol 5-20 mg i.v. oder 

• Urapdil 10-50 mg i.v. oder 

• Clonidin 0,15-0,3 mg i.v. oder s.c. oder 

• Dihydralazin 5mg i.v. plus Metropolol 10 mg 

• Hypotonie behandeln. Bei Hypovolämie: Volumenverlust begrenzen 

und Volumen ersetzen, z.B. mit Infusion Ringer-Lactat. 

• Blutzucker testen mittels Teststreifen oder (patienteneigenem) Mess-

gerät. Hypoglykämie behandeln (20 - 40% Glucose i.v.). Symptomati-

sche Hyperglykämie behandeln: Moderate Blutzuckersenkung mit (pa-

tienteneigenem) Insulin und/oder stationäre Einweisung. 

Kontraindizierte Maßnahmen in der prähospitalen Versorgung 

• Heparin, intravenös oder subkutan: Positive Wirkung nicht nachge-

wiesen, solange hämorrhargischer Infarkt nicht ausgeschlossen ist. 

Blutungsrisiko steigt, Lyse-Therapie später nicht mehr möglich. 

• Acetylsalicylsäure (ASS) oder Clopidogrel: Positive Wirkung in der 

prä-hospitalen Phase nicht nachgewiesen, solange hämorrhargischer 

Infarkt nicht ausgeschlossen ist. Blutungsrisiko steigt (s. Kap. 5.2.4.1). 

• Steroide: Positive Wirkung nicht nachgewiesen, Hyperglykämierisiko 

steigt. 

• Nimodipin: Positive Wirkung nicht nachgewiesen, Blutdruckabfall 

möglich. 
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• Hypo- und isovolämische Hämodilution: Klinische Verschlechterung 

nachgewiesen. 

• Intramuskuläre Injektionen: Alternativ: Orale/intravenöse Applikation. 

Lyse-Therapie später nicht mehr möglich. 

• Liquorpunktion: Lyse-Therapie später nicht mehr möglich. 

• Eine Traumatisierung der vorrangig betroffenen Seite z.B. durch i.v.-

Zugang, Blutdruck-Manschette, Lagerung, sollte vermieden werden. 

4.1.5 Einweisung ins Krankenhaus 

4.1.5.1 Beratung des Patienten und seiner 

Angehörigen 

Ein akuter Schlaganfall oder eine abgelaufene TIA sind einschneidende 

und beängstigende Geschehnisse, die beim Betroffenen und seinen An-

gehörigen Fragen und Unsicherheiten bezüglich der Ursachen und Konse-

quenzen bewirken. Nicht selten sind Patienten oder Angehörige einer 

Krankenhausaufnahme gegenüber skeptisch eingestellt. Sei es wegen 

schlechter Erfahrungen, dem Unwillen, die gewohnte Umgebung zu ver-

lassen, oder wegen der scheinbar nur mäßig ausgeprägten, rückläufigen 

oder schon abgeklungenen Symptomatik. 

Wenn der Patient ansprechbar und bewusstseinsklar ist, wird ihm und den 

Angehörigen erklärt, dass Ursache, Art und Schweregrad des Schlagan-

falls nur mittels apparativer Diagnostik im Krankenhaus abgeklärt werden 

können. Nur dort ist eine kausale Behandlung möglich, bei der die Chance 

besteht, die akute Symptomatik zu bessern. Nur im Krankenhaus können 

die Voraussetzungen geschaffen werden, die verhindern, dass sich der 

Hirninfarkt weiter ausdehnt. Auch dem nicht bewusstseinsklaren Patienten 

werden die nächsten Schritte einfach und verständlich erklärt. 



DEGAM-Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 41

Gibt es medizinische Argumente gegen eine Krankenhauseinweisung, 

wird mit den Angehörigen oder Pflegenden das weitere diagnostische und 

therapeutische Vorgehen besprochen (siehe 4.1.5.3). 

Wird die medizinisch indizierte Krankenhausaufnahme nach ausführlicher 

Aufklärung vom bewusstseinsklaren Patienten oder den Angehörigen 

abgelehnt, ist dies vor Zeugen und schriftlich zu dokumentieren, um mög-

lichen juristischen Folgen zu begegnen. 

4.1.5.2 Dringlichkeit, Therapieoptionen, Wahl des 

Krankenhauses und des Transportmittels 

Beim Verdacht auf einen akuten Schlaganfall sollte die Rettungsstelle un-

ter der Telefonnummer 112 alarmiert werden. Grundsätzlich soll jeder 

Patient mit der Verdachtsdiagnose Schlaganfall zeitnah in eine geeignete 

Klinik gebracht werden (A). Soweit erreichbar, sollte diese Klinik über eine 

Stroke Unit verfügen. 

Bei Patienten mit TIA soll innerhalb von 24 Stunden eine stationäre spezia-

lisiert-fachärztliche Diagnostik, antithrombotische Therapie und der Beginn 

der notwendigen sekundärpräventiven Maßnahmen durchgeführt werden 

(A). 

In Falle von Engpässen geeigneter stationärer Kapazitäten kann bei Patien-

ten mit ABCD2-Score < 4 oder bei Patienten mit TIA-Symptomen älter als 

7 Tage auf eine sofortige stationäre Einweisung verzichtet werden (C). Es 

soll aber innerhalb von 7 Tagen eine spezialisiert-fachärztliche Diagnostik, 

antithrombotische Therapie und der Beginn der notwendigen sekundär-

präventiven Maßnahmen angestrebt werden (A).1 

                                                 
1 Die Deutsche Gesellschaft für Neurologie (DGN) und die Deutsche Schlaganfall-Gesellschaft (DSG) haben hierzu 
einen Dissens formuliert: Nach TIA soll eine stationäre Abklärung in jedem Fall erfolgen. 
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Abhängig vom Gesundheitszustand des Betroffenen (z.B. Multimorbidität, 

fortgeschrittenes Malignom), der Transportfähigkeit und des Patientenwil-

lens (Patientenverfügung) können sich Konstellationen ergeben, unter 

denen auf eine Krankenhausaufnahme verzichtet wird (C). 

Eine Lyse-Therapie verringert bei einem ischämischen Schlaganfall den 

Anteil an Patienten, die eine Behinderung behalten, allerdings bei leicht 

erhöhter Frühsterblichkeit (siehe Hintergrundinformation zu 4.1.5.2). We-

gen des besseren funktionellen Outcomes sollte jedem Patienten die Mög-

lichkeit gegeben werden, eine Lyse-Therapie zu erhalten. Eine Aufklärung 

über Risiko-Nutzen-Verhältnis ist wünschenswert. 

Das Zeitfenster für eine mögliche Lyse-Therapie beträgt bisher drei Stun-

den (13), wird aber mittlerweile auf 4,5 Stunden und mehr ausgedehnt 

(23). Dennoch gilt: Je früher die Lyse, desto besser das Outcome (27, 28). 

Innerhalb dieses Zeitfensters müssen Transportvorbereitung, Transport, 

medizinische Krankenhausaufnahme und Bildgebung stattfinden. Um die 

Transportzeit so kurz wie möglich zu halten, ist frühzeitig ein Rettungswa-

gen mit Sonderrechten zu bestellen. Wenn der Patient instabil, respirato-

risch insuffizient oder die Symptomatik deutlich progredient erscheint, ist 

ärztliche Transportbegleitung indiziert, z.B. durch einen zeitgleich alarmier-

ten Notarzt. Es gilt, den neurologischen Status und die Vitalfunktionen zu 

überwachen und ggf. zu stabilisieren. Erscheint die Situation nicht zeitkri-

tisch oder vital bedrohlich, ist ein Liegendtransport, z.B. mit einem Kran-

kentransportwagen ausreichend.  

Die Entscheidung, ob eine Lyse-Therapie durchgeführt werden kann, wird 

letztlich vom behandelnden Krankenhausarzt getroffen. Sie basiert auf 

dem Ergebnis der bildgebenden Verfahren (Blutung oder Ischämie) und 

der übrigen klinischen und apparativen Befunde (Laborwerte etc.). Und sie 

basiert auf den anamnestischen Angaben des erstversorgenden Arztes 

sowie der Angehörigen und Pflegenden, die daher gut dokumentiert sein 

sollten.  
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Transitorische Ischämische Attacke, TIA 

Bei einer TIA entfällt die Option einer Lyse-Therapie. Dennoch ist auch hier 

eine zeitnahe stationäre Einweisung zu erwägen, da ihr in 10% bis 15% 

innerhalb kurzer Zeit ein weiterer Schlaganfall folgen kann (29, 30). Eine 

Kohortenstudie zeigt, dass durch frühzeitige spezialistische Abklärung und 

therapeutische Intervention je nach Risikofaktor das Risiko eines Folgeer-

eignisses nach 90 Tagen deutlich senken kann (Evidenzlevel TIIa) ( 31, 32). 

Allerdings lässt die Studie offen, welche Rolle das Ausgangsrisiko des 

einzelnen Patienten für einen Schlaganfall dabei spielt. Mit dem ABCD-

Score (33, 34, 35) und dem ABCD2-Score (22, 36, 37, 38) (Durchführung s. 

Kap. 4.1.3) stehen zwei Scores zur Verfügung, die sehr sensitiv das Risiko 

für einen Schlaganfall innerhalb von 2 oder 7 Tagen erheben können (Evi-

denzlevel T3). Bei einem Score von größer/gleich 4 ist dieses Risiko deut-

lich erhöht, bei einem Score von kleiner als 4 ist das Schlaganfall-Risiko 

innerhalb 7 Tagen gering. Die National Clinical Guideline (NICE) (39) emp-

fiehlt folgenden Umgang bei eingeschränkten stationären Ressourcen: Bei 

einem ABCD2-Score von größer/gleich 4 (deutlich erhöhtes Risiko): sofor-

tige stationäre spezialistische Abklärung. Bei einem ABCD2-Score von 

kleiner als 4 (geringes Risiko) kann die spezialistische Abklärung innerhalb 

7 Tagen erfolgen (Evidenzlevel T4). Dem Hausarzt obliegt dann die Koor-

dination der notwendigen ambulanten Diagnostik (siehe Kap. 5.1 ambulan-
te Diagnostik nach Schlaganfall-Symptomatik). 

Stroke Unit 

Viele Krankenhäuser, gerade in den Ballungsgebieten, verfügen heutzuta-

ge über eine Schlaganfallstation bzw. eine Stroke Unit. Dort sollen die 

personellen und apparativen Voraussetzungen für eine zeitnahe, präzise 

Diagnostik und spezielle Therapie gewährleistet sein. 

Stroke Units im angloamerikanischen und skandinavischen Sprachraum 

zeigten für die stationäre Versorgung im Vergleich zu normaler Kranken-

hauspflege eine Reduktion der Mortalität (OR 0,66) und Abhängigkeit von 

Anderen (OR 0,65) (Evidenzlevel T Ia) (40). Diese Ergebnisse sind auf deut-

sche Stroke Units übertragbar, wenn das Behandlungskonzept dem mit 
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Betonung konsequenter Frührehabilitation im angloamerikanischen und 

skandinavischen Bereich entspricht und nicht nur auf die frühe Verfügbar-

keit einer Lyse-Therapie gesetzt wird (41). 

Folgende Umstände sprechen für die Einweisung in ein Krankenhaus mit 

einer Stroke Unit (nach 9):  

• Verdacht auf akuten Schlaganfall mit Symptomen < 24 Stunden 

• hohes Rezidivrisiko (siehe 4.1.3: ABCD2-Score) 

• progrediente, instabile Symptome einer zerebralen Durchblutungsstö-

rung 

• die Notwendigkeit der Differenzierung zwischen intrakranieller Blutung 

und Ischämie durch Gefäßverschluss mit Hilfe einer kraniellen Com-

putertomographie 

• die Möglichkeit einer Thrombolyse bei intrakraniellem Gefäßver-

schluss 

• eine verantwortbare Transportzeit 

Hintergrundinformation zu 4.1.5.2 

Ein Cochrane-Review untersucht Nutzen und Sicherheit der Thrombolyse-

Therapie bei Schlaganfall. Es wurden 26 randomisiert kontrollierte Studien 

mit 7152 Patienten ausgewertet. Eine thrombolytische Behandlung, zu-

meist innerhalb von sechs Stunden begonnen, verringerte den Anteil der 

Patienten mit einem kombinierten Endpunkt (Tod innerhalb von sechs 

Monaten oder funktionelle Behinderung (OR 0,81, CI 0,73 – 0,90)). Die 

Thrombolyse erhöhte allerdings das Risiko einer symptomatischen Hirn-

blutung (OR 3,49, CI 2,81 - 4,33) und Tod nach 3 und 6 Monaten (OR 1,31, 

CI 1,14 - 1,50). 

Eine zeitnahe Thrombolyse innerhalb von drei Stunden erschien noch 

effektiver, um Todesfälle und Behinderungen zu vermindern (OR 0,71, CI 

0,52 - 0,96) ohne dass die Zahl der Todesfälle durch unerwünschte Thera-

pie-Effekte angestiegen wäre (OR 1,13, CI 0,86 - 1,48). Die Autoren schlie-
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ßen, dass trotz des Risikos der Hirnblutung der Nutzen der Thrombolyse-

Therapie nachgewiesen sei, weil sie die Zahl der Todesfälle und Behinde-

rungen nach Schlaganfall senken kann (13). 

4.1.5.3 Die Hausärztliche Perspektive 

Konstellationen, die gegen Krankenhauseinweisung sprechen können 

In manchen Situationen eines akuten oder abgelaufenen Schlaganfalles 

kann die Entscheidung gegen eine stationäre Behandlung getroffen wer-

den. Voraussetzung dafür ist immer eine funktionierende pflegerische 

Versorgung. Falls eine Patientenverfügung vorliegt, welche die aktuellen 

Umstände abbildet, kann hieraus der mutmaßliche Patientenwunsch abge-

leitet werden. In folgenden Situationen ist in der Regel kein kurativer Nut-

zen einer stationären Krankenhausbehandlung anzunehmen: 

• Infauste Prognose durch aktuelles Ereignis oder andere Erkrankungen 

• Multimorbidität 

• Fortgeschrittene Krebserkrankung 

• Mehrere vorausgegangene Insulte mit massiven neurologischen Defi-

ziten 

Der langjährig den Patienten und seine Familie behandelnde Hausarzt wird 

die Entscheidung einer Nicht-Einweisung relativ sicher treffen können 

(erlebte Anamnese). Kennt der Arzt den Patienten und seine familiäre 

Situation nicht, dann sollten Patientenwunsch, Vorerkrankungen und Mög-

lichkeiten der pflegerischen Versorgung mit den Angehörigen und/oder 

dem Pflegepersonal besprochen werden. Eine Nicht-Einweisung muss von 

allen Beteiligten mit getragen werden. Bei Unklarheiten oder Zweifeln 

sollte der Patient eingewiesen werden.  
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Konstellationen, die gegen Lyse-Therapie oder Stroke Unit sprechen können 

Nicht selten erscheint eine Einweisung in ein Krankenhaus ohne Stroke 

Unit oder ohne die Möglichkeit einer Lyse-Therapie sinnvoll oder notwen-

dig. Das kann in folgenden Situationen der Fall sein: 

• Infauste Prognose, aber pflegerische Versorgung zu Hause/im Heim 

nicht gewährleistet 

• Transportweg in spezialisierte Klinik zu lang 

• Kontraindikationen gegen Lyse-Therapie, dazu gehören 

• Vorangegangene i.m.-Injektionen 

• chirurgischer Eingriff oder Trauma in den letzten 14 Tagen 

• gastrointestinale Blutung in den zurückliegenden 21 Tagen 

• Maligne Erkrankungen mit infauster Prognose 

Einschätzung bei unklarer Situation 

Aus den vorangehenden Ausführungen wird deutlich, dass vielen, aber 

nicht allen Schlaganfall-Patienten geholfen ist, indem sie schnellstmöglich 

in eine Stroke Unit gebracht werden. Weiterhin wird ersichtlich, dass eine 

verantwortbare Entscheidung über das weitere Vorgehen am sichersten 

durch den langjährigen Hausarzt, zusammen mit Angehörigen und/oder 

Pflegenden, am Besten auf Basis einer Patientenverfügung getroffen wer-

den kann. Häufig jedoch liegen solche Idealbedingungen nicht vor: So 

kann die Symptomatik bereits abgeklungen sein; das eigentliche Ereignis 

wurde nicht beobachtet. Oder den Pflegenden ist der Patient nicht be-

kannt, neurologische Ausfälle können also nicht als akut oder chronisch 

differenziert werden. Oft liegen medizinische Dokumente, wie z.B. Entlas-

sungsbriefe, nicht vor, so dass Diagnosestellung und Identifizierung von 

Lyse-Kontraindikationen erschwert werden. Zudem wird gerade im häusli-

chen Umfeld häufig darauf gedrängt, den Patienten „in Ruhe“ oder sich 

„erstmal ausschlafen zu lassen“. Solch unklare Situationen sollten jedoch 

nicht zu „ärztlichem Nihilismus“ verführen. Nicht selten lassen sich weitere 

Informationen gewinnen durch ein Telefonat mit Angehörigen, das Befra-
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gen weiterer Pflegekräfte, die Durchsicht des Medikamentenplans usw. 

Dem erstbehandelnden Arzt bzw. dem Hausarzt obliegt das Abwägen 

zwischen möglichem Nutzen und möglichem Schaden einer Kranken-

hauseinweisung für den Patienten. 

4.2 Entlassung aus stationärer 

Versorgung 

Eine intensivierte Vorbereitung des Übergangs von stationärer Versorgung 

in die häusliche Umgebung wirkt sich langfristig positiv auf den Verlauf 

aus. 

Die Entlassung aus der Klinik ist für die Patienten eine besonders anstren-

gende Phase. Oft fühlen sie sich überfordert und zu wenig unterstützt. Die 

Kommunikation zwischen dem stationären Bereich und der ambulanten 

Versorgung ist oft nicht optimal (42) und kann gerade in der ersten Zeit 

zuhause zu zusätzlichem Stress führen.  

Die Hausärzte sollten rechtzeitig über die Entlassung informiert werden, so 

dass sie die notwendigen Vorbereitungen veranlassen können (z.B. Ver-

ordnung von häuslicher Pflege), und die Therapie (z.B. Physiotherapie, 

Ergotherapie oder Logopädie), falls erforderlich, möglichst ohne Unterbre-

chung fortgesetzt werden kann (43). Dem Arztbrief kommt eine wichtige 

Funktion zu, indem er die Informationen über die Rehabilitationsergebnis-

se und den klinischen Verlauf schnell vermittelt, um eine bedarfsgerechte 

Weiterversorgung des Patienten zu gewährleisten (44) (Evidenzlevel TIV). 

Ebenso sollten die Patienten und ihre Familienangehörigen in die Planung 

der Entlassung und in die Vorbereitung der häuslichen Umgebung mitein-

bezogen sowie mit den erforderlichen Informationen und Adressen ver-

sorgt werden (Sozialdienste, Selbsthilfegruppen).  

Die Vorbereitung des Übergangs nach Hause kann durch die folgenden 

Maßnahmen optimal vorbereitet werden (45) (Evidenzlevel IIa): 
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• Besuche zuhause vor der Entlassung aus der Klinik (z.B. an Wochen-

enden)  

• Information und Unterweisung der Familienmitglieder, die die Versor-

gung zuhause übernehmen (z.B. auch Unterweisung in Lagerung und 

Handling beim Transfer) 

• Telefonische Beratung als Unterstützung in den ersten drei Monaten  

• Vorbereitung der häuslichen Umgebung mit der notwendigen Aus-

stattung 

Ein vorzeitige Entlassung aus der stationären Versorgung „Early supported 
discharge“(ESD), d.h. vor Ende der Rehabilitation, kann prinzipiell erfol-

gen, sobald ein Patient den Transfer vom Bett zum Stuhl alleine schafft 

(46) (Evidenzlevel Ia). Voraussetzung ist, dass das häusliche Umfeld ent-

sprechend vorbereitet ist:  

• Es gibt jemanden, der zuhause die Versorgung übernehmen kann. 

• Bereitstellung einer gleichwertigen Rehabilitation, möglichst von ei-

nem erfahrenen multidisziplinären Team, die zuhause stattfinden 

kann. 

• Die häusliche Umgebung ist entsprechend vorbereitet: Hindernisse 

(z.B. Türschwellen) sind beseitigt, erforderliche Hilfsmittel (z.B. Roll-

stuhl, Toilettensitzerhöhung) sind vorhanden.  

Sind diese Bedingungen gegeben, erreichen die Patienten vergleichbar 

gute Therapieerfolge wie Patienten, die länger in einer stationären Einrich-

tung bleiben. Neben der Verkürzung des Klinikaufenthaltes um durch-

schnittlich 8 Tage, werden sie häufiger in ihre häusliche Umgebung ent-

lassen, sind zufriedener, im Langzeitverlauf selbstständiger und benötigen 

seltener stationäre Pflege bzw. Wiederaufnahme in Kliniken. Die besten 

Erfolge sind bei Patienten mit leichten bis mittleren Beeinträchtigungen, 

die von einem geschulten, multidisziplinären Team versorgt werden, zu 

erreichen (47, 48) (Evidenzlevel T Ia).  
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5 Postakutphase 

5.1 Ambulante Diagnostik und 

Versorgung nach Schlaganfall-

Symptomatik 

Ist ein Patient mit Schlaganfall-Symptomatik (TIA, Amaurosis fugax oder 

bleibendes Defizit) nicht stationär eingewiesen worden, sollte vordringli-

ches Ziel eine möglichst schnelle und zielgerichtete Diagnostik zur Ergrei-

fung der notwendigen sekundärpräventiven Maßnahmen sein. Dabei steht 

primär die Differenzierung von Hirnblutung zu Hirninfarkt an und danach 

die Aufdeckung von relevanten Gefäßanomalien (Carotisstenosen) oder 

möglichen kardioembolischen Quellen (VHF, intrakard. Thromben). 

Die notwendigen diagnostischen Untersuchungen liegen im fachärztlichen 

Bereich, der Hausarzt hat aber bei der Planung und Durchführung eine 

wichtige Koordinations- und Steuerungsfunktion. 

Bei Patienten mit cerebraler Symptomatik, die nicht stationär eingewiesen 

werden oder eine stationäre Einweisung ablehnen, sollten, sofern thera-

peutische Konsequenzen zu erwarten sind, möglichst zeitnah eine dia-

gnostische Abklärung (s. Kap. 5.1) und daran angelehnt sekundärpräventi-

ve Maßnahmen (entsprechend Kap. 5.2) eingeleitet werden. Sobald wie 

möglich sollten auch die erforderlichen rehabilitativen Maßnahmen (ent-

sprechend Kap. 5.3) begonnen werden (B).  

Prospektive Daten aus kontrollierten Studien, die eine Akutbehandlung 

eines Schlaganfalls im ambulanten Setting untersucht haben, konnten 

nicht gefunden werden. Spezifische Empfehlungen können daher nicht 

abgeleitet werden; bei bekannter hoher Wahrscheinlichkeit für Progressi-

on oder Rezidiv wird die schnelle Umsetzung der für den ambulanten 



50 DEGAM-Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 

Bereich validen sekundärpräventiven Maßnahmen nach notwendiger Dia-

gnostik empfohlen (Evidenzlevel T4). 

5.1.1 Prognose nach Schlaganfall, TIA 

oder Amaurosis fugax 

Schlaganfall: 

Patienten nach einem Schlaganfall haben ein sehr hohes Risiko, in den 

nächsten Jahren einen erneuten Schlaganfall zu erleiden. Die kumulativen 

Wahrscheinlichkeiten für ein Schlaganfallrezidiv sind nach einem Jahr 

13,5%, nach 5 Jahren fast 40% und nach 10 Jahren fast 55% (49) in einem 

schwedischen Setting (Evidenzlevel K3a) und 12% nach einem Jahr und 

30% nach 5 Jahren in amerikanischen (50, 51) und englischen (52) ge-

mischtrassigen Settings (Evidenzlevel K2). 

Transitorische Ischämische Attacke (TIA): 

Patienten nach einer TIA haben ein Schlaganfallrisiko von 25-29% in den 

ersten 5 Jahren (53) (Evidenzlevel K3a). Das Risiko ist erhöht bei Patienten 

mit hochgradigen Carotisstenosen (Schlaganfallrisiko 43% innerhalb der 

ersten zwei Jahre) (54) (Evidenzlevel K3a). Prädiktoren eines erhöhten 

Risikos für einen Schlaganfall scheinen männliches Geschlecht, mehrere 

stattgehabte TIAs, Claudicatio intermittens und Angina pectoris zu sein 

(55) (Evidenzlevel K3a). Eine neuere prospektive Fallkontrollstudie (56) 

zeigt, dass das Risiko in den ersten Monaten nach der TIA am höchsten zu 

sein scheint (10,5% Schlaganfallrisiko innerhalb der ersten 6 Monate und 

sogar 5,3% innerhalb der ersten Woche). Dabei sind Patienten über 60 

(OR 1,8, CI 1,1-2,7), mit Diabetes mellitus (OR 2,0; CI 1,4-2,9), Symptomen 

länger 10 Minuten (OR 2,3; CI 1,3-4,2), Schwäche (OR 1,9; CI 1,4-2,6) und 

Aphasie (OR 1,5; CI 1,1-2,1) stärker gefährdet (Evidenzlevel K3a). Diese 

Studie ist nur bedingt aussagefähig, da die untersuchte Kohorte nicht in 

einem hausärztlichen Setting, sondern in einer Krankenhaus-assoziierten 

Notfallpraxis mit selektiertem Patientengut angesiedelt war.  
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Amaurosis fugax: 

Bei Auftreten einer Amaurosis fugax und höhergradiger Carotisstenose ist 

die Rate der ipsilateralen Schlaganfälle ebenfalls deutlich erhöht, sie liegt 

bei 16,6% über 2 Jahre (54) (Evidenzlevel K3a).  

Das Risiko, einen Schlaganfall zu erleiden, ist nach einer cerebralen 

Ischämie (Schlaganfall, TIA oder Amaurosis fugax) unterschiedlich und 

deutlich erhöht, in direkter zeitlicher Folge ist es wahrscheinlich zusätzlich 

erhöht. Hochrangige Leitlinien (American Heart Association, National Cli-

nical Guidelines) empfehlen daher zur Planung der sekundärpräventiven 

Therapie möglichst unmittelbar die bildgebende Diagnostik des Gehirns 

und der Gefäße sowie den Ausschluss einer kardioembolischen Genese. 

Bei TIA oder Amaurosis fugax kann dies ambulant durchgeführt werden, 

sofern ein möglichst rasches Vorgehen gewährleistet ist. Bei Patienten mit 

erhöhtem Risiko oder unklarer Compliance ist eine stationäre Abklärung 

notwendig (57, 58). 

5.1.2 Untersuchung des Gehirns 

Nach Auftreten einer akuten Schlaganfall-Symptomatik soll zur Abgren-

zung Hirninfarkt/Hirnblutung oder zur Aufdeckung anderer Hirnanomalien, 

die eine Antikoagulationstherapie kontraindizieren, je nach Erreichbarkeit 

eine MRT-Untersuchung oder eine CT-Untersuchung des Gehirns durch-

geführt werden (A). Falls neurologische Ausfälle cerebralen Ursprungs mit 

dem Befund einer CT-Untersuchung nicht vereinbar sind, kann eine zu-

sätzliche MRT-Untersuchung gerechtfertigt sein (B). 

Eine CT kann bei cerebraler Ischämie-Symptomatik in 29-34 % eine akute 

Infarkt-Läsion erkennen (59, 60) (Evidenzlevel D1). In Patienten mit bekann-

ter hochgradiger Carotisstenose sind es sogar 47% der Patienten (61) 

(Evidenzlevel D2). Darüber hinaus kann die CT alternative Ursachen für 

eine cerebrale Ischämie-Symptomatik wie subdurale Hämatome, Hirntu-

more, arteriovenöse Malformationen, Aneurysmen oder intracerebrale 
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Blutungen erkennen, die eine Anitkoagulationstherapie verhindern wür-

den. Zur Begutachtung nach Amaurosis fugax kann die CT nur indirekt 

durch Aufdecken von arteriosklerotischen Plaques in der A. carotis interna 

zur Aufklärung der Ursache beitragen (62). Bei Auftreten einer Amaurosis 

fugax spielt daher die CT-Untersuchung keine besondere Rolle. 

Die MRT hat aufgrund besserer Auflösung etwas bessere Detektionsraten 

für die oben genannten Ursachen einer cerebralen Symptomatik als die 

CT-Untersuchung (63), insbesondere in der frühen Akutphase ist sie sensi-

tiver auf Ischämiezeichen (64). Die gute Detektionsrate bei Blutungen ist 

bei beiden Untersuchungen gleich (Evidenzlevel D2). Wegen geringerer 

Verfügbarkeit mit resultierender Wartezeit und häufigen Störfaktoren (Me-

tallimplantate, Klaustrophobie) ist sie jedoch nicht routinemäßig gerecht-

fertigt. Falls sich neurologische Ausfälle mit dem Befund einer CT-

Untersuchung nicht erklären lassen, scheint jedoch eine MRT-

Untersuchung gerechtfertigt zu sein (57) (Evidenzlevel D4). 

5.1.3 Gefäßdarstellung 

Nach cerebraler Ischämie sollte zur Beurteilung der extrakraniellen Gefäße 

eine Doppler/Duplex-Sonographie und/oder eine Magnetresonanz-

Angiographie (MRA) oder CT-Angiographie (CTA) eingesetzt werden (B).  

Die Duplex- oder Doppler-Sonographie kann in den extrakranialen Gefä-

ßen sehr gut Lokalisation und Grad der Stenosen sowie Wanddeformitä-

ten (z.B. Intraplaque-Blutungen) erkennen. Aufgrund der besseren Sensiti-

vität (85% vs. 70%) bei ähnlicher Spezifität (90% vs. 95%) ist die Duple-

xuntersuchung bei Erreichbarkeit vorzuziehen (Evidenzlevel D2) (65). Eine 

Studie, die eine Gleichwertigkeit der Duplexuntersuchung gegenüber 

Arteriographie bezüglich Komplikationsrate nach OP fand, ist wegen zu 

geringer Fallzahl nicht verwertbar (66). 

Ergibt sich dabei eine Indikation zur Endarteriektomie, gilt die Arteri-

ographie (DSA) als präoperativer Goldstandard zur sicheren Quantifizie-

rung des Stenosegrads (57) (Evidenzlevel D4). Die Arteriographie versagt 
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bei der Identifikation von Wanddeformitäten wie Intraplaque-Blutungen 

oder Wand-adhäsiven Thromben (Evidenzlevel D2) (67). 

In den letzten Jahren werden zunehmend die Magnetresonanz-

Angiographie (MRA) und die CT-Angiographie propagiert, weil sie weniger 

invasiv als die DSA sind. Eine Meta-Analyse von Vergleichsstudien zum 

Goldstandard DSA errechnet gute biometrische Werte für die vorhande-

nen nicht-invasiven Verfahren. Dabei zeigt die Kontrastmittel-

angereicherte MR-Angiographie (Sensitivität 0,94; Spezifität 0,93) die bes-

seren Ergebnisse im Vergleich zu Dopplersonographie, MR-Angiographie 

und CT-Angiographie (Sensitivität 0,89; 0,88; 0,76; Spezifität 0,84; 0,84; 

0,94). Allerdings gilt dies nur für den Stenosegrad 70-99%(68). Eine aktuel-

le Meta-Analyse einer Nachauswertung individueller Patientendatensätze 

(IPD) aus veröffentlichten und unveröffentlichten Studien zeigt niedrigere 

Werte für Sensitivität und Spezifität, insbesondere bei der Beurteilung 

ipsilateraler (also symptomatischer) Gefäße (z.B. Kontrastmittel-

angereicherte MR-Angiographie Sensitivität 0,85; Spezifität 0,85). Die 

biometrischen Werte für Stenosegrade < 70% sind deutlich schlechter als 

für Stenosegrade 70-99%. Die Kombination zweier Verfahren bringt keine 

besseren Werte (Evidenzlevel D2) (69). Für weitere vertiefende Hinweise 

ist die S3-Leitlinie „Carotisstenosen“ einzusehen. 

5.1.4 Kardiologische Untersuchungen 

Nach ischämischem Schlaganfall sollte eine klinische Untersuchung und 

ein Ruhe-EKG erfolgen, um eine zugrunde liegende Herzerkrankung zu 

eruieren (C). Bei Verdacht auf eine Herzerkrankung sollte eine Transthora-

kale Echokardiographie (TTE), in besonderen Fällen eine Transösophagea-

le Echokardiographie (TEE) zur Aufdeckung intrakardialer Thromben 

durchgeführt werden (B). Sterblichkeit und Morbidität von Schlaganfall-

Patienten werden von kardialen Erkrankungen (Herzinsuffizienz und KHK) 

beeinflusst. Auf eine Echokardiographie kann verzichtet werden, wenn 

eine sichere Indikation (VHF) oder eine sichere Kontraindikation für eine 

Antikoagulation vorliegt (C). 
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Die Konsensusgruppe der Deutschen Gesellschaft für Kardiologie und der 

Deutschen Schlaganfall-Gesellschaft empfiehlt als Basismaßnahme eine 

klinische Untersuchung des Herzkreislaufsystems und ein Ruhe-EKG zur 

Eruierung einer möglichen zugrunde liegenden Herzerkrankung. Bei Ver-

dacht auf eine Herzerkrankung wird die Durchführung einer Transthoraka-

len Echokardiographie (TTE) empfohlen, um Diagnosen zu sichern, für die 

erhöhte Wahrscheinlichkeiten für Schlaganfall bekannt sind. Darüber hin-

aus gibt es seltenere Gründe für einen Vorzug der TEE (z.B. V.a. Endokar-

ditis), allerdings sollte die Indikation wegen höherer Komplikationsrate 

vorsichtig erfolgen (70) (Evidenzlevel D4). Von den genannten Diagnosen 

mit erhöhter Wahrscheinlichkeit für Schlaganfall gibt es nur bei VHF und 

intrakardialen Thromben Evidenz für ein spezielles Management mit Anti-

koagulation. Bei KHK, Herzinsuffizienz, Hypertonie, Offenem Foramen 

ovale und aorthalen Plaques greifen die für die Sekundärprävention ohne-

dies indizierten Maßnahmen (s. Kap. 5.2). Bei Schlaganfall-Patienten mit 

Herzinsuffizienz sind Morbidität und Letalität höher als bei Schlaganfall-

Patienten ohne Herzinsuffizienz (Evidenzlevel K3a) (71). 

Die Canadian Task Force on Preventive Health Care empfiehlt in ihrer Gui-

deline (72) auf Grund gepoolter Daten mehrerer Fall-Kontrollstudien, dass 

nach Schlaganfall mit bestehender Herzerkrankung die Transthorakale 

Echokardiographie (TTE) in 13% der Patienten und die Transösophageale 

Echokardiographie (TEE) in 17% der Patienten intrakardiale Thromben 

finden. Der Unterschied besteht wegen der besseren Einsicht in das linke 

Herzohr seitens der TEE. Daher sollte bei Verdacht auf Herzerkrankung 

eine Transösophageale Echokardiographie, mindestens aber eine 

Transthorakale Echokardiographie durchgeführt werden (Evidenzlevel 

K3b). Besteht eine sichere Indikation (VHF) oder eine sichere Kontraindika-

tion zum Einsatz einer Antikoagulation, kann auf eine echokardiographi-

sche Untersuchung verzichtet werden, da sie keine Änderung des Mana-

gements nach sich zieht (Evidenzlevel T4). Das gilt insbesondere im Falle 

schlechter Erreichbarkeit der Untersuchung. 
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5.1.5 Langzeit-EKG wegen 

Intermittierenden Vorhofflimmerns 

Bei Verdacht auf kardiogenen Schlaganfall oder unklare Ätiologie des 

Schlaganfalls sollte eine Langzeit-EKG-Untersuchung zur Aufdeckung 

eines intermittierenden Vorhofflimmerns durchgeführt werden (B). Zeitlich 

längere Untersuchungszeiträume als ein 24h-EKG können die Detektions-

quote erhöhen (C). 

Eine Langzeit-EKG-Untersuchung zur Aufdeckung eines intermittierenden 

Vorhofflimmerns kann sinnvoll sein, da intermittierendes Vorhofflimmern 

mit einem erhöhten Schlaganfallrisiko verbunden zu sein scheint. Bislang 

liegen zwei größere Kohortenstudien vor, eine findet nur eine leichte Risi-

koerhöhung (73) (RR ca. 30 %), eine andere findet eine Risikoerhöhung 

gleich der eines chronischen Vorhofflimmerns (74) (Evidenzlevel K3a). 

Dies gilt insbesondere bei erhöhtem Verdacht auf kardioembolische Ge-

nese (territoriale Hirninfarkte ohne Nachweis einer Gefäßstenose) (75, 76). 

Zwei aktuelle RCT zur Behandlung des Vorhofflimmerns finden ebenfalls 

ein erhöhtes Risiko für paroxysmales Vorhofflimmern ähnlich dem chroni-

schen Vorhofflimmern (77, 78). Patienten mit intermittierendem VHF (HR 

0,32; CI 0,16-0,61) profitieren von einer Antikoagulation in ähnlicher Weise 

wie Patienten mit chronischem VHF (HR 0,48; CI 0,37-0,63) (79) (Evidenz-

level T1a). Eine Langzeit-EKG-Untersuchung zum Aufspüren eines inter-

mittierenden Vorhofflimmerns wird daher von der AHA-Guideline Vorhof-

flimmern empfohlen (80) (Evidenzlevel D4). Eine Meta-Analyse von Scree-

ningstudien von Patienten mit Schlaganfall ohne chronisches Vorhofflim-

mern zeigt für Langzeit-EKG von 24h-72h eine Detektionsquote von 4,6% 

(CI 0% -12,7%). Bei zwei Studien scheinen längerfristige Untersuchungen 

über mehrere Tage (Eventrecorder) die Detektionsquote zu erhöhen (auf 

5,7-7,7%), allerdings müssen hier weitere Studien folgen (81) (Evidenzle-

vel D2). Bei Patienten mit Herzschrittmacher oder implantiertem Defibrilla-

tor kann die Device-Abfrage intermittierendes Vorhofflimmern aufdecken 

(70).  
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5.2 Primäre und sekundäre 

Prävention des Schlaganfalls 

5.2.1 Risikofaktoren und Prävention 

Nach einem Schlaganfall steht nach den rehabilitativen Maßnahmen vor 

allem die Minimierung des Risikos eines weiteren Ereignisses im Vorder-

grund. Daher sollten konsequent präventive Maßnahmen ergriffen wer-

den. Im Rahmen dieser Leitlinie soll sowohl auf die Prävention vor als 

auch nach dem Schlaganfallereignis eingegangen werden. Die Definition 

der Prävention lautet in diesem Zusammenhang folgendermaßen: Die 

primäre Prävention zielt auf die Reduktion der Schlaganfall-Inzidenz bei 

bislang asymptomatischen Patienten; die sekundäre Prävention zielt auf 

Patienten, die bereits eine Transitorische Ischämische Attacke (TIA) oder 

einen Schlaganfall erlitten haben.  

Prävention des Schlaganfalls beinhaltet Diagnose und Behandlung rele-

vanter Risikofaktoren. Die Risikofaktoren für einen Schlaganfall sind die 

Risikofaktoren der zugrunde liegenden Ätiologien (Arteriosklerose, Kardi-

oembolie, Gefäßanomalien) und können in vier Gruppen eingeteilt wer-

den: Stoffwechsel (Diabetes mellitus und verminderte Glukosetoleranz, 

Hypercholesterinämie, Hyperhomozysteinämie, Östrogenstoffwechsel, 

Hyperfibrinogenämie), Herz und Gefäße (Bluthochdruck, frühere Schlagan-

fälle oder Transitorische Ischämische Attacke (TIA), Koronare Herzerkran-

kung, Vorhofflimmern (82, 83, 84), Stenosen der A. Carotis (85)), Lebens-

stil oder personenbezogene Risikofaktoren (Rauchen, Übergewicht, ver-

minderte körperliche Aktivität, hoher Alkoholkonsum, Depression) und 

allgemeine Risikofaktoren der Arteriosklerose (Alter, Geschlecht, erbliche 

Faktoren). 

Patienten, bei denen die genannten Risikofaktoren diagnostiziert wurden 

(s. Kap. 5.1), profitieren von gezielter Behandlung (medikamentös, gefäß-

chirurgisch u.a.), allgemeiner Behandlung (z.B. antithrombotische Medika-
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tion) oder Beratung zur Änderung des Lebensstils. Die Notwendigkeit 

einer Behandlung sollte sich am Risiko des Patienten orientieren. Dabei 

sollte in der Entscheidungsfindung der Patient zentral eingebunden und 

ausführlich beraten werden, um einen höheren Grad an Compliance, 

Krankheitsverständnis und Zufriedenheit seitens des Patienten zu errei-

chen. Hierbei können Beratungstools dienlich sein, die Erkrankungsrisiko 

und Behandlungsnotwendigkeit anschaulich darstellen. 

5.2.2 Herz und Gefäße als Risikofaktor 

5.2.2.1 Arterielle Hypertonie 

Primärprävention: Bei Menschen mit Hypertonus soll eine normotone 

Blutdrucklage angestrebt werden, um das Risiko für einen Schlaganfall zu 

senken (A). 

Sekundärprävention: Nach Schlaganfall soll eine normotone Blutdrucklage 

angestrebt werden, um das Risiko für einen erneuten Schlaganfall zu sen-

ken (A).  

Der Zusammenhang zwischen Bluthochdruck und einem erhöhten 

Schlaganfall-Risiko ist langjährig bekannt (86, 87). Ebenso ist die Möglich-

keit der Senkung dieses Risikos durch eine effiziente Blutdruckeinstellung 

bekannt (88, 89). Arterieller Hypertonus ist einer der wichtigsten Risikofak-

toren für cerebrovaskuläre Ereignisse (9). 

In der Primärprävention vermindert die Blutdrucksenkung um 5-6 mmHG 

diastolisch das Risiko eines cerebrovaskulären Ereignisses um 42% (87, 

89) (Evidenzlevel Ia). 

Verschiedene Studien und systematische Reviews zeigen den Nutzen 

einer Blutdrucksenkung nach vorangegangenem Schlaganfall nicht nur für 

eine Risikoreduktion erneuter Schlaganfälle, sondern auch für andere 

cardiovaskuläre Ereignisse (90, 91, 92) (Evidenzlevel Ia). 
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Bei Patienten mit hohem kardiovaskulären Risiko und/oder Diabetes 

scheint eine Blutdrucksenkung unter 130/90 keinen positiven Effekt (93) 

oder sogar eine erhöhte kardiovaskuläre Mortalität (94) im Sinne einer J-

Kurve zu bewirken (Evidenzlevel Ib). Zielwert ist daher bei diesen Patienten 

140 zu 90. 

In der Sekundärprävention kann durch eine Blutdrucksenkung nach 

Schlaganfall eine relative Risikoreduktion (für einen erneuten Schlaganfall) 

um 30% erreicht werden (95) (Evidenzlevel Ia). Das gilt unabhängig vom 

Ausgangswert (also auch bei normotonen Patienten), am konsistentesten 

ist die Evidenz für Thiazide und Calcium-Antagonisten, geringere Risikore-

duktionen sind durch Beta-Blocker möglich (Evidenzlevel TIa) (96).  

Unterschiedliche Empfehlungen bestehen zu den anzustrebenden Zielwer-

ten des Blutdrucks. Sie liegen zwischen <140/90 (97) und <140/85 (14). 

Für den Hausarzt ergeben sich daraus folgende Empfehlungen: 

• Menschen, die bei wiederholten Messungen oder in der Langzeit-

Blutdruckmessung Blutdruckwerte über 140 mmHG (systolisch) 

und/oder 90 mmHG (diastolisch) zeigen, sollten antihypertensiv 

behandelt werden, um das Risiko für cerebro- (und cardio-) 

vaskuläre Folgeerkrankungen zu senken (A). 

• Auch nach einem Schlaganfall oder einer TIA sollte der Blutdruck 

entsprechend gesenkt werden (A). 

• Jede antihypertensive Therapie sollte niedrigdosiert beginnen 

und über Wochen nach Bedarf gesteigert werden (C). 

• Kontraindikationen, UAWs und Unverträglichkeiten sollten geprüft 

und/oder abgefragt werden. Insbesondere sollten hypotone Blut-

druckwerte vermieden werden. 

• Der Therapie-Erfolg sollte mittels Blutdruck-Protokoll oder Lang-

zeit-Blutdruckmessung geprüft werden (C). 
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5.2.2.2 Vorhofflimmern 

5.2.2.2.1 Antikoagulation vs. 

Thrombozytenaggregationshemmung 

Primärprävention: Primärpräventiv ist bei Patienten mit erhöhtem Schlag-

anfallrisiko die orale Antikoagulation (INR 2-3) einer Therapie mit ASS 

vorzuziehen (A). Risiken der Therapie v.a. hinsichtlich Blutungen, Thera-

pieadhärenz und Einstellung des INR sollten umfassend beachtet und mit 

dem Patienten besprochen werden. Bei Patienten mit niedrigem Schlagan-

fallrisiko kann die Therapie auf ASS beschränkt werden (A). Bei Patienten 

über 65 Jahren sollte regelmäßig der Puls gemessen werden (C).  

Bei Patienten mit schwer einstellbarem INR unter oraler Antikoagulation 

sollte der Ersatz durch einen Thrombinhemmer erwogen werden (z.B. 

Dabigatran 2 x 150 mg tgl. (Normaldosis), bzw. Dabigatran 2 x 110 mg bei 

Patienten > 80 Jahre, einer Kreatininclearance zwischen 30 und 50ml/ 

Minute oder bei gleichzeitiger Einnahme von Verapamil). Die Risiken der 

Therapie sollten mit dem Patienten ausführlich besprochen und die Indika-

tionsbeschränkungen streng beachtet werden, die Nierenfunktion sollte 

bei Patienten > 75 Jahre einmal jährlich überprüft werden (B).2 

Bei Patienten mit nichtrheumatischem Vorhofflimmern und ohne vorange-

gangenen Schlaganfall oder TIA reduziert ASS das Risiko, einen Schlagan-

fall zu erleiden, relativ um 20%, das entspricht einer NNT von 100 (98) 

(Evidenzlevel T1a). Orale Antikoagulantien mit einem INR von 2-3 reduzie-

ren dagegen bei Patienten mit mittlerem Schlaganfallrisiko das Risiko 

relativ um 60%, absolut um 2,8% (NNT 33-36) (99) (Evidenzlevel T1a). 

Auch im direkten Vergleich zu ASS reduziert die Therapie mit Antikoagu-

lantien bei Patienten mit erhöhtem Schlaganfallrisiko besser das Risiko 

eines Schlaganfalls (NNT 42), jedoch mit einem erhöhten Risiko eines 

                                                 
2 Die Deutsche Gesellschaft für Neurologie (DGN) und die Deutsche Schlaganfall-Gesellschaft 

(DSG) haben hierzu einen Dissens formuliert: Neben Dabigatran kann auch Rivaroxaban und 

vorbehaltlich der Zulassung Apixaban eingesetzt werden. 
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Blutungsereignisses (OR 1,36, NNH 110) (108,100), eine Beeinflussung der 

Gesamt-Mortalität konnte nicht gefunden werden. Eine aktuelle RCT belegt 

diese Werte auch für Patienten über 75 Jahre (101) (Evidenzlevel T1b). 

Diese Evidenzlage gilt für die Antikoagulation mit dem Vitamin-K-

Antagonisten Warfarin. Da in Deutschland nur der ähnliche Stoff Coumarin 

erhältlich ist, wird die Evidenz hierfür in allen gängigen Leitlinien extrapo-

liert. 

Eine schlechte Kontrolle des INR-Wertes führt im Vergleich zu einer guten 

Kontrolle zu vermehrten gefährlichen Blutungen (3,85% vs. 1,69% P<.01) 

und zu erhöhter Mortalität (4,20% vs. 1,58%, P<.01) (102). 

Kosten-Nutzen-Analysen zeigen, dass auch bei Patienten mit Stürzen der 

Benefit einer Antikoagulation überwiegt. Daher sollte auch bei Patienten 

mit Sturzrisiko eine Antikoagulation angestrebt werden bei gleichzeitigem 

Risikomanagement bezüglich Stürzen (103). 

Die Therapie mit oraler Antikoagulation senkt ab einem absoluten Risiko 

von 4%/Jahr konsistent das Überleben (98, 104). Das bestätigt auch eine 

aktuelle Kohortenstudie, die ab einem CHADS-Risiko 4%/Jahr und ab 75 

Jahren aufwärts einen zunehmenden Netto-Benefit für die Antikoagulation 

nachweist (105). Bei nicht erhöhtem Schlaganfallrisiko (<2%/Jahr), unter 

65 Jahren, bei Kontraindikation für Antikoagulantien oder zu hohen Thera-

pierisiken kann eine Therapie auf ASS (75-325 mg) beschränkt bleiben. Bei 

Patienten unter 65 Jahren und bei Patienten mit niedrigem absoluten 

Schlaganfall-Risiko (<2%/Jahr) ist die absolute Risikoreduktion im Ver-

gleich zu ASS nur sehr gering (z.B. Active-W-Studie AAR 0,8% NNT 125 

(106)), so dass hier eine Begrenzung auf ASS sinnvoll ist (107, 79, 108, 

109) (Evidenzlevel T1a). Einer aktuellen Meta-Analyse zufolge (110) ist 

allerdings bei einer insgesamt dünnen Datenlage eine Risikoreduktion nur 

für die Hochdosis (325 mg) konsistent. Allerdings zeigt ein Vergleich zwi-

schen hoch- und niedrigdosiertem ASS eine geringere Blutungsrate bei 

niedrigdosiertem ASS (111). 
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Ein erhöhtes Schlaganfallrisiko bei nichtrheumatischem Vorhofflimmern 

lässt sich nach dem CHADS-Index mit hohem prädiktiven Wert (Statist. C 

0,82) errechnen (Gage et al. 2001) (112) (Evidenzlevel P1). Jeweils 2 Pro-

zent für Congestive heart failure, Hypertension, Age (Alter über 75 Jahre), 

Diabetes mellitus und 4 Prozent für Stroke/TIA (in der Anamnese) können 

zu einer Gesamtereignisrate pro Jahr summiert werden. Kürzlich ist mit 

dem Birmingham 2009 Score (CHA2DS2-VASc) ein neuer Risiko-Score in 

zwei Kohortenstudien validiert worden (113, 114). Zwar zeigte dieser im 

direkten Vergleich zum CHADS etwas bessere prädiktive Werte (Statist. C 

0,61 vs. 0,58 bzw. Statist. C 0,81 vs. 0,88) und weniger Falsch-Negative in 

der Niedrig-Risikogruppe (Score = 0 Punkte). Allerdings wurden deutlich 

mehr Patienten der Mittleren-Risiko-Gruppe zugeordnet, inwieweit eine 

Antikoagulation für diese Patienten tatsächlich einen Netto-Benefit ergibt, 

ist bislang nicht durch klinische Daten belegt. Zudem ist der CHADS mit 

weniger Items einfacher zu handhaben. 

CHADS-Tabelle 

Risikofaktor Punktwert Abs. Schlaganfall-

risiko/Jahr 

Congestive heart failure / Herzinsuf-

fizienz 

1 2% 

Hypertension / Bluthochdruck 1 2% 

Age / Alter (> 75) 1 2% 

Diabetes 1 2% 

Stroke/TIA / Schlaganfall/TIA 2 4% 

Alternativ kann die Entscheidung einer Antikoagulation bei erhöhtem 

Schlaganfallrisiko folgendermaßen erfolgen (nach Empfehlungen zur Ver-

sorgung und Behandlung des Schlaganfalls − Europäische Schlaganfallini-

tiative (EUSI) (26)): bei Patienten unter 65 Jahren ohne vaskuläre Risikofak-
toren ASS (100mg); bei Patienten 65-75J ohne vaskuläre Risikofaktoren 
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ASS (100mg) oder Vitamin K-Antagonisten; bei Patienten > 75 oder < 75 
+ Risikofaktoren Vitamin K-Antagonisten. 

Die Kombination von ASS + Clopidogrel ist der oralen Antikoagulation 

bzgl. des Risikos eines Schlaganfalls unterlegen (115, 116) (Evidenzlevel 

T1b). Eine aktuelle RCT hat für die Kombination von ASS + Clopidogrel 

einen Vorteil gegenüber ASS alleine bzgl. der Schlaganfallrate (RR 0,72; CI 

0,62- 0,83) gefunden, bei geringer ARR (0,9% /Jahr =NNT 110) und erhöh-

tem Blutungsrisiko (intrakranielle Blutung + 0,2%/Jahr = NNH 500 und 

mayor bleedings + 0,7%/ Jahr = NNH143). Auffällig war die hohe Ab-

bruchquote in beiden Behandlungsarmen, Patienten mit Peptischen Ulcera 

und Alkoholabhängigkeit waren aus der Studie ausgeschlossen (117). 

Wegen der Unterlegenheit gegenüber der Antikoagulation käme die Kom-

bination von ASS + Clopidogrel nur in Fällen mit hohem Schlaganfallrisiko 

und sicherer Kontraindikation bzgl. Antikoagulation in Betracht. Allerdings 

ist diese Indikation noch nicht zugelassen. Ein off-label-use (mit einherge-

hender Haftung bei Nebenwirkungen durch den verordnenden Arzt) wird 

wegen des hohen Blutungsrisikos und des fast ausgeglichenen Benefit-

Risiko-Verhältnisses vs. Monotherapie ASS in dieser Leitlinie nicht emp-

fohlen. 

Ein Screening mit Pulstastung durch den Hausarzt zeigt eine deutlich er-

höhte Detektionsrate für chronisches Vorhofflimmern im Vergleich zur 

Normalversorgung, ein systematisches Screening primär mit EKG ist nicht 

überlegen (Evidenzlevel T1b) (118). Allerdings liegen keine prospektiven 

Daten vor, ob eine erhöhte Detektionsrate in der Allgemeinpraxis auch 

positive Auswirkungen auf harte Endpunkte (Schlaganfallrate) mit sich 

bringt. Es erscheint jedoch wahrscheinlich, dass sich ein solcher positiver 

Effekt einstellt, daher empfiehlt diese Leitlinie bei Patienten über 65 Jahren 

die regelmäßige hausärztliche Pulstastung. 

Seit September 2011 ist Dabigatran zur Prophylaxe von Schlaganfällen bei 

Patienten mit Vorhofflimmern in Deutschland zugelassen. Die Rely-Studie 

aus dem Jahr 2009 hat im Vergleich zu Warfarin bei Dabigatran 2 x 150 

mg eine Überlegenheit bzgl. der Schlaganfallrate (RR 0,66 CI 0,53- 0,82; 
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AAR 0,6% / Jahr) und bei Dabigatran 2x 110mg eine reduzierte Blutungs-

rate bei gleichbleibender Schlaganfallrate ergeben (119) (Evidenzlevel T 

1b). Die AHA hat nach Zulassung in den USA ihre Empfehlung entspre-

chend geändert (120). Die Analyse der Rely-Studie durch die Zulassungs-

behörde European Medicines Agency (EMA) konstatiert für > 80-Jährige 

ein günstigeres Nutzen-Schaden-Verhältnis für Dabigatran 2 x 110 mg vs. 

2 x 150 mg wegen zunehmender Blutungen in dieser Altersklasse sowie 

bei Patienten mit eingeschränkter Nierenfunktion (Kreatinin-Clearance 30-

50 ml /min) (121). Darüber hinaus konstatiert die EMA limtierte Daten für 

>85-Jährige (bei gleicher Tendenz) und empfiehlt bei dieser Patienten-

gruppe einen sehr vorsichtigen Einsatz von Dabigatran 110. Bei Patienten 

mit fortgeschrittener Nierenfunktionsschwäche (< 30 ml / min) ist Dabi-

gatran kontraindiziert (Produktinformation der Herstellerfirma (122)), so 

dass eine regelmäßige Kontrolle der Nierenfunktion empfohlen wird. Wei-

tere Analysen zeigen, dass Patienten in westeuropäischen Zentren weni-

ger von Dabigatran zu profitieren scheinen (119), möglicherweise wegen 

besserer INR-Einstellung in europäischen Zentren (> 70% der Studienzeit 

im therapeutischen Bereich vs. 64% in allen Zentren zusammen) (119, 

121). Dabigatran scheint bei Patienten mit guter INR-Einstellung keine 

Vorteile gegenüber Antikoagulation zu haben (121, 123). Insofern sollten 

Massnahmen zur Verbesserung der INR-Einstellung (Patientenaufklärung 

und -schulung, engmaschigere Kontrollen) ausgeschöpft werden, bevor 

eine Umstellung auf Thrombinhemmer erfolgt. 

Sowohl die Daten aus der Rely-Studie als auch Daten einer Meta-Analyse 

verschiedener Dabigatran-Studien (124) zeigen für Dabigatran 2 x 150 im 

Vergleich zu Warfarin eine geringfügig höheres Risiko, einen Herzinfarkt 

oder ein akutes Koronarsyndrom zu erleiden (OR 1,33 CI 1,03-1,71 AR 

0,4%, NNH 250). Zwar überwiegt ein Gesamtbenefit für Dabigatran, aber 

insbesondere bei Patienten mit erhöhtem kardiovaskulärem Risiko sollte 

dies beachtet werden. 
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Risiken der Dabigatran-Therapie  

Risiken Maßnahmen  

Allgemein erhöhtes Blutungsrisiko* Vorsicht bei  

• Alter > 75 Jahren 

• gleichzeitiger Anwendung von Acetylsalicyl-

säure, Clopidogrel, nicht steroidalen An-

tirheumatika (NSAR),  

• angeborenen oder erworbenen Gerinnungs-

störungen,  

• Thrombozytopenie oder funktionellen 

Thrombozytendefekten,  

• kürzlich aufgetretener gastrointestinaler 

Blutung,  

• kürzlich durchgeführter Biopsie oder kürzlich 

aufgetretenem schweren Trauma,  

• kürzlich aufgetretener intrakranieller Blu-

tung,  

• chirurgischen Eingriffen an Gehirn, Rücken-

mark oder Augen,  

• bakterieller Endokarditis.  

Zusätzlich erhöhtes Blutungsrisiko 

bei Nierenfunktionsstörung* 

• Kreatinin-Clearance 30-50 ml /min: Dosisan-

passung 2 x 110 mg 

• Kreatinin-Clearance < 30 ml /min: Kontrain-

dikation 

• Einmal jährlich Kreatinin-Clearance prüfen 

Höheres Risiko für Herzinfarkt oder 

ein akutes Koronarsyndrom (124) 

Vorsicht bei erhöhtem kardiovaskulären Risiko 

Lebertoxische Reaktionen bei 

Dabigatran-ähnlichen Stoffen und 

Ausschluss von Lebererkrankun-

gen in der Zulassungsstudie* 

Nicht anwenden bei Patienten mit Erhöhung der 

Leberenzym-Werte über das Zweifache des 

oberen Grenzwertes des Normbereichs 

                                                 
* Information der Arzneimittelkommission der deutschen Ärzteschaft (AkdÄ) zu Dabigatran 
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Da bislang nur eine RCT zum Thema vorliegt, wird formal die Empfeh-

lungsstärke B ausgesprochen. Auf Grund der fehlenden längeren Thera-

pieerfahrung bei der Indikation und der erheblichen Risiken und Einsatz-

beschränkungen sollte der Einsatz nur nach gründlicher Aufklärung in 

Absprache mit dem Patienten erwogen werden. 

Folgende Therapieansätze sind derzeit nicht zu empfehlen: 

• Kombination von ASS und oraler Antikoagulation 

• Ximelegatran 

• Idraparinux 

• Triflusal plus Antikoagulation 

• Transkutaner Verschluss eines erweiterten linken Vorhofs 

Der Nutzen einer Kombination von ASS und oralen Antikoagulation vs. 

Antikoagulation ist nicht belegt, das Blutungsrisiko ist erhöht (125, 126). 
Ximelegatran als Einzeltherapie scheint der oralen Antikoagulation bzgl. 

des Risikos eines Schlaganfalls nicht unterlegen zu sein, allerdings ruht 

derzeit die Zulassung wg. schwerer Leberschäden (127). Auch Idraparinux 

war in der AMADEUS-Studie der oralen Antikoagulation bzgl. des Risikos 

eines Schlaganfalls nicht unterlegen, die Studie wurde aber wg. deutlich 

erhöhter Zahl gefährlicher Blutungen vorzeitig abgebrochen (128). Der 

transkutane Verschluss eines erweiterten linken Vorhofs ist noch in der 

experimentellen Phase und wird derzeit in einer ersten RCT geprüft (129). 

Triflusal plus Antikoagulation zeigte in einer Einzel-RCT zwar Überlegen-

heit vs. Antikoagulation alleine (130), allerdings galt dies nur für den kom-

binierten Endpunkt (vaskulärer Tod, Schlaganfall, TIA oder sonstiger Em-

bolismus), wobei ein Großteil des Unterschieds durch herzabhängige 

Todesfälle (plötzlicher Herztod und Herzinsuffizienz) und nicht durch häu-

figere Schlaganfälle oder TIAs zustande kam. 

Sekundärprävention: Sekundärpräventiv ist die orale Antikoagulation (INR 

2,0-3,0) Mittel der Wahl (A). Bei Kontraindikationen oder zu hohen Thera-

pierisiken sollte ASS (100-300mg) verwendet werden (B).  
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Bei Patienten mit schwer einstellbarem INR unter oraler Antikoagulation 

sollte der Ersatz durch einen Thrombinhemmer erwogen werden (z.B. 

Dabigatran 2 x 150 mg tgl. (Normaldosis), bzw. Dabigatran 2 x 110 mg bei 

Patienten > 80 Jahre, einer Kreatininclearance zwischen 30 und 50ml/ 

Minute oder bei gleichzeitiger Einnahme von Verapamil). Die Risiken der 

Therapie sollten mit dem Patienten ausführlich besprochen und die Indika-

tionsbeschränkungen streng beachtet werden, die Nierenfunktion sollte 

bei Patienten > 75 Jahre einmal jährlich überprüft werden (B).3 

Hierzu zeigt sich in der einzigen verwertbaren größeren RCT (EAFT, n= 

455) für die orale Antikoagulation eine Risikoreduktion von Reapoplexen 

vs. Placebo absolut um 8,3% (NNT 12) und im Vergleich zu ASS relativ um 

60%, das entspricht einer ARR von 6% (NNT 17), die Therapie geht jedoch 

mit einem erhöhten Risiko einer extrakraniellen Blutung einher (2,8 vs. 

0,9% Blutungsereignis pro Jahr) (131, 132); der Bereich gut wirksamer 

Antikoagulation war bei INR 2,0-4,0 (133) (Evidenzlevel T1a). Aus prakti-

scher Erwägung (einheitliche Empfehlung für Primär- und Sekundärprä-

vention) wird der Therapiebereich INR 2-3 empfohlen. Eine neuere RCT zu 

Low-dose-Antikoagulation (INR 1,5-2) im Vergleich zu Standarddosis-

Antikoagulation (INR 2,5-4) wurde wegen vermehrter größerer Blutungen 

(6% vs. 0%) in der Standarddosis-Gruppe bei ähnlicher Schlaganfalle-

ventrate (1% vs. 1,7%) abgebrochen (134). Aufgrund der kleinen Fallzahl 

(n=110) ist die Postulierung einer Gleichwertigkeit bezüglich Schlaganfall-

rate hierbei aber sehr problematisch, zudem ist die Blutungsrate im Ver-

gleich zu der obenstehenden Studie sehr hoch, die Studie kann daher 

nicht zu einer Empfehlung beitragen. Eine Evidenz für Wirksamkeit besteht 

nur für ASS 300 (aus der einzigen oben genannten EAFT-Studie), in An-

lehnung an die Primärprävention wird aber auch 100 mg empfohlen. 

                                                 
3 Die Deutsche Gesellschaft für Neurologie (DGN) und die Deutsche Schlaganfall-Gesellschaft 

(DSG) haben hierzu einen Dissens formuliert: Neben Dabigatran kann auch Rivaroxaban und 

vorbehaltlich der Zulassung Apixaban eingesetzt werden. 
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Zur Wirksamkeit oraler Thrombinhemmer bei der Sekundärprävention von 

Schlaganfall bei Vorhofflimmern siehe oben den Abschnitt zur Primärprä-

vention. 

5.2.2.2.2  Medikamentöse Rhytmuskontrolle bei VHF 

Primärprävention: Zur Primärprävention des Schlaganfalls wird eine medi-

kamentöse Kardioversion  bzw. medikamentöse Erhaltung des Sinus-

rhythmus nicht empfohlen (A). Sie bringt gegenüber Beschränkung auf 

eine Frequenzkontrolle unter oraler Antikoagulation keine Vorteile. 

Sekundärprävention: Es gibt keine Evidenz zur Wirksamkeit einer medi-

kamentösen Kardioversion bzw. medikamentösen Erhaltung des Sinus-

rhythmus. 

Primärprävention: Drei größeren RCT zufolge ist die medikamentöse 

Rhythmuskontrolle mit den üblich verwendeten Substanzen (Amiodaron, 

Sotalol, Proprafenon, Flecainid) der Frequenzkontrolle (mit Beta-Blockern, 

Verapamil oder Herzglykosiden) unter begleitender oraler Antikoagulation 

in beiden Gruppen weder in Mortalität noch für die Schlaganfallrate (135, 

136, 137) überlegen (Evidenzlevel T1b). Daher erscheint angesichts der 

hohen Nebenwirkungsrate (v.a. beim am häufigsten verwendeten Amioda-

ron) und erhöhten Mortalitätsraten nach Herzinfarkt unter Sotalol, Encainid 

und Flecainid (138, 139) der Einsatz medikamentöser Rhythmuskontrolle 

zum Zweck der Prophylaxe eines Schlaganfalls zweifelhaft. 

Neben einigen RCTs bezüglich der Surrogatparameter Konvertierungsrate 

bzw. Erhaltungsrate des Sinusrhythmus sind nur 2 RCTs außer oben ste-

henden zu verzeichnen, die die klinischen Endpunkte Mortalität und 

Schlaganfallrate untersuchten. Wegen Mängeln werden diese jedoch nicht 

in die Beurteilung einbezogen. Die eine Studie zeigte zwar eine verminder-

te Gesamtmortalität für Amiodaron (140), allerdings nach offener Herz-OP, 

ohne Angaben zur parallelen antikoagulativen Therapie und als einem von 

10 Nebenzielkriterien ohne ausreichende Teststärke. Eine andere Untersu-

chung (141) gab ebenfalls für Amiodaron eine geringere Mortalität an, dies 

jedoch nur für eine sehr kleine Subgruppe von Patienten, die unter Amio-
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daron in einen Sinusrhythmus konvertierten (n=16), vs. Patienten, die 

unter Amiodaron nicht konvertierten (n=35).  

Evidenz für eine Risikoreduktion bzgl. Schlaganfall besteht für eine kurzzei-

tige Amiodaron-Gabe zur Prophylaxe eines Vorhofflimmerns perioperativ 

nach herzchirurgischen Einsätzen (142, 143). Das ist eine Therapie, die 

jedoch nur stationär vorgenommen wird.  

Sekundärprävention: Prospektive Daten zur Wirksamkeit einer medika-

mentösen Kardioversion bzw. medikamentösen Erhaltung des Sinus-

rhythmus nach Schlaganfall sind nicht verfügbar. 

5.2.2.2.3  Elektrische Kardioversion bei VHF 

Aktuell liegen keine RCT vor, die elektrische Kardioversion vs. Rhythmus-

kontrolle unter Antikoagulation untersuchen. Eine einzelne RCT hat ledig-

lich echokardiographisch gesteuerte Kardioversion vs. Kardioversion unter 

Antikoagulation untersucht (144). Derzeit ist die Datenlage am besten 

durch eine Cochrane-Meta-Analyse abgebildet, die eine präventive Wirk-

samkeit bezüglich Schlaganfall als nicht nachgewiesen ansieht (145) (Evi-

denzlevel T1a).  

5.2.2.3 Stenosen der A. carotis interna 

5.2.2.3.1 Stenosen der A. carotis interna 

extrakraniell 

Primärprävention: Bei Vorliegen einer asymptomatischen Carotisstenose 

sollten andere Risikofaktoren des Schlaganfalls eruiert und ggfs. behandelt 

werden. (B) 

Bei Vorliegen einer asymptomatischen Carotisstenose sollte die Endarte-

riektomie (< 3% Komplikationsrate) bei sorgfältig ausgewählten Patienten 

mit Stenosen > 60% erwogen werden (B). Die Indikation zur Endarteriek-

tomie nur nach eingehender Beratung erfolgen, das individuelle Schlagan-
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fall-Risikoprofil, Lebenserwartung und Patientenerwartungen berücksichti-

gen, und fachärztlich geprüft werden (B). Es ist möglich, dass der Benefit 

der Endarteriektomie durch die mittlerweile verbesserte sekundärpräven-

tive Versorgung geringer ausfällt als in den zugrunde liegenden Studien.  

Ein allgemeines Screening bezüglich aymptomatischer Carotisstenosen 

sollte nicht durchgeführt werden (B).  

Sekundärprävention: Bei Vorliegen einer symptomatischen Carotisstenose 

ist eine operative Versorgung (Endarteriektomie) sinnvoll (ab einem Ste-

nosierungsgrad > 70% n. ESCET-Standard bzw. 50% n. NASCET-

Standard). Es soll eine Versorgung in Zentren mit Komplikationsrate unter 

6% angestrebt werden (A). 

Eine Gleichwertigkeit der transkutanen Angioplastie mit oder ohne Stent 

gegenüber der Endarteriektomie ist derzeitig nicht sicher mit Evidenz zu 

belegen. Bei Patienten mit erhöhtem OP-Risiko kann eine Indikation in 

einem interdisziplinären Konsil (z.B. in einem Gefäßzentrum) geprüft wer-

den (C). 

Primärprävention: Meta-Analysen zeigten für Patienten mit bislang asymp-

tomatischen mittel- bis hochgradigen Stenosen (> 50%) der A. Carotis nur 

eine leichte Reduktion (ARR 2%, NNT 50) der Schlaganfallhäufigkeit nach 

Endarteriektomie und empfahlen daher keine Operation (146, 147) (Evi-

denzlevel T1a). Zwei RCT finden jedoch höheren Benefit. Sowohl die 

ACAS-Studie (148) als auch die große ACST-Studie (149) zeigen absolute 

Risikoreduktionen von 5,4% der Gesamtschlaganfallhäufigkeit (NNT 18), 

die allerdings nur für Männer unter 75 signifikant sind (150). Zu beachten 

ist, dass die Risikoreduktion für die in der Beratung hausärztlicher Patien-

ten relevanten tödlichen Schlaganfälle nur 2% (NNT 50) und der dauerhaft 

behindernden Schlaganfälle nur 0,5% (NNT 200) beträgt, vorausgesetzt, 

das operierende Zentrum erreicht die sehr niedrige Rate von 3% für peri-

operative Komplikationen. Die Übertragbarkeit der ACAS-Studie und 

ACST-Studie auf die allgemeine Versorgung ist eingeschränkt. Beide Stu-

dien haben hochselektierte Patienten eingeschlossen und spezialisierte 

Operationszentren mit niedrigen perioperativen Komplikationsraten (30-
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Tage-Rate Schlaganfall und Tod von 2,7-3,1%). Zudem sind bei beiden 

Studien die Rate der perioperativen Herzinfarkte nicht als perioperative 

Komplikationen eingeflossen und damit unterschätzt. Des Weiteren ist das 

Schlaganfallrisiko für pharmakologisch gut behandelte Patienten in den 

letzten Jahren gesunken, und zwar deutlich unter das Risiko der Kontroll-

gruppen der ACAS und ACST (151).  

Insofern ergeht von dieser hausärztlichen Leitlinie keine allgemeine Emp-

fehlung. Es sollte nur im Einzelfall bei niedrigem OP-Risiko und nach ein-

gehender Risikoberatung des Patienten entschieden werden, im Normal-

fall steht eine gute pharmakologische Behandlung der Patienten im Vor-

dergrund.  

Entsprechend wird auch von einem allgemeinen Screening abgeraten 

nach dem Beispiel der U.S. Preventive Services Task Force (152) oder der 

American Heart Association (153). Bei einem Screening an einem nicht 

selektierten Patientengut überwiegt bei erhöhter Anzahl falsch positiver 

Befunde der Schaden durch perioperative Komplikationen (Evidenzlevel 

T2a). 

Für die Therapie mit Antikoagulation oder Thrombozytenaggregations-

hemmung bei asymptomatischen externen Carotisstenosen sind nur we-

nige Daten verfügbar. Die einzige RCT (Côté et al. 1995) zeigt keine Risiko-

reduktion von ASS vs. Placebo bezüglich Schlaganfall (154) (Evidenzlevel 

T1a). Dem entgegen zeigt eine kleine Endarteriektomie-Studie (MACE) 

(155) für ASS eine geringere Herzinfarktrate als im Operationsarm + Pla-

cebo (9% vs. 26% MI). Die Cochrane-Meta-Analyse von Lyrer (156) fand 

keine RCT, die gepoolten Daten aus Beobachtungsstudien ergaben keinen 

signifikanten Vorteil für eine Antikoagulation oder Thrombozytenaggrega-

tionshemmung. Bei der unklaren Datenlage ergibt sich, der Empfehlung 

bzgl. des primärpräventiven Einsatzes von ASS (s. Kap. 5.2.4.1) zu folgen. 

Sekundärprävention: Patienten nach Schlaganfall oder TIA profitieren bei 

mittlerer und schwerer Stenosierung von einer Endarteriektomie. Bei ei-

nem Stenosegrad von >80% (ECST-Standard) ist die relative Risikoreduk-
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tion 48%, das entspricht einer NNT von 15, bei einem Stenosegrad von 

70-80% ist die relative Risikoreduktion 27%, entsprechend einer NNT von 

21. Patienten mit leichtgradigen Carotisstenosen (<70%) profitieren dage-

gen nicht von einer Operation. Diese Angaben gelten, wenn die Komplika-

tionsrate der operierenden Einheit unter 6% liegt (157) (Evidenzlevel T1a). 

Die Komplikationsrate wird in Deutschland im Rahmen der üblichen Quali-

tätssicherung erhoben und kann bei den Zentren erfragt werden. Eine 

schnelle Versorgung mit Endarteriektomie innerhalb von 14 Tagen zeigt in 

einem aktuellen systematischen Review bei instabilem Schlaganfall und 

Crescendo TIA ein schlechteres Outcome (OR 5,6; CI 3,3-9,7 für Schlagan-

fall + Mortalität) als die Standardversorgung mit Endarteriektomie (Evi-

denzlevel T1b) (158). 

Ob eine angioplastische Behandlung mit oder ohne Stents der Endarte-

riektomie ebenbürtig ist, konnte in einigen aktuellen Meta-Analysen wegen 

großer Heterogenität der Studien und ihrer beobachteten Interventionen 

nicht eindeutig bewertet werden. Eine Meta-Analyse stellte für die Angi-

oplastie eine leicht höhere Rate für Schlaganfälle fest (159), drei andere 

eine erhöhte Rate für den kombinierten Endpunkt Tod und Schlaganfall 

(160, 161, 162) (Evidenzlevel T1a). Eine weitere zeigte eine Inferiorität des 

Stentings im kurzfristigen Verlauf, aber eine Gleichheit im mittelfristigen 

Verlauf (163). Keine der Meta-Analysen hat die transkutane Angioplastie 

mit oder ohne Stent als Alternative zur Endarteriektomie in der Regelver-

sorgung empfohlen. Die Ergebnisse von Langzeitbeobachtungen und zwei 

weiterer größerer RCT (ICSS und CREST) stehen noch aus. 

Weitere Informationen stehen in Kürze in der S3-Leitlinie Carotisstenose 

zur Verfügung. 

5.2.2.3.2 Stenosen der A. carotis interna 

intrakraniell 

Sekundärprävention: Bei Stenosen der A. carotis interna intrakraniell wird 

sekundärpräventiv ASS empfohlen (A).  
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Zur operativen und angioplastischen Versorgung von Stenosen der A. 

carotis interna ist die Datenlage nicht ausreichend, bislang verbietet die 

hohe Zahl von Komplikationen die Empfehlung in der Regelversorgung. Es 

wird sekundärpräventiv die Versorgung mit ASS empfohlen (164) (Evi-

denzlevel T4). Laut einer Meta-Analyse von Beobachtungsstudien (Klijn et 

al.) zeigt orale Antikoagulation im Gegensatz zu ASS einen diskreten Effekt 

(165) (Evidenzlevel T2). Die WASID-Studie (RCT, n = 569) konnte aller-

dings keinen Benefit von oraler Antikoagulation vs. ASS feststellen, bei 

erhöhter Blutungsrate im Warfarin-Arm wurde die Studie abgebrochen 

(166) (Evidenzlevel T1b).  

Für einen primärpräventiven Therapieansatz sind keine prospektiven Da-

ten auffindbar. 

5.2.2.4 Bestehende intrakardiale Thromben 

Primär- und Sekundärprävention: Bei bestehenden intrakardialen Throm-

ben sollte eine orale Antikoagulation durchgeführt werden (B). 

Für den Einsatz von Antikoagulation bei bestehenden intrakardialen 

Thromben gibt es bislang Hinweise für eine Risikoreduktion in einigen 

Beobachtungsstudien und zwei nicht-verblindeten kontrollierten Studien 

(72). Eine Meta-Analyse unverblindeter kontrollierter Studien zeigt eine 

deutliche Emboliegefährdung durch bestehende intrakardiale Thromben 

nach Herzinfarkt (OR 5,45; CI 3,02-9,83), eine deutliche Risikoreduktion 

durch Antikoagulation (7 Studien, 270 Patienten) (OR 0,14; CI 0,04-0,52)) 

und keinen Nachweis für die Wirksamkeit von Thrombozytenaggregati-

onshemmern (167) (Evidenzlevel T2b). 

5.2.2.5 Herzklappenersatz 

Primärprävention: Patienten mit künstlichem Herzklappenersatz sollen 

antikoaguliert (INR 2,5-3) werden (A) und bei bekannter atheroskleroti-

scher Erkrankung, insbesondere KHK, zusätzlich mit ASS 100 behandelt 

werden (B).  
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Patienten mit Bioklappen sollten für 3 Monate postoperativ antikoaguliert 

werden (INR 2,5) (B). 

Sekundärprävention: Nach thromboembolischem Schlaganfall sollen 

Patienten mit künstlichem Herzklappenersatz antikoaguliert werden (A) 

und zusätzlich mit ASS 100 behandelt werden (B).  

Bei Patienten mit Herzklappenersatz senkt Antikoagulation das Risiko hin-

sichtlich thromboembolischer Ereignisse besser als Thrombozyten-

Aggregationshemmung alleine (168) (Evidenzlevel T1b). Eine weitere Risi-

koreduktion ist durch die kombinierte Therapie mit Antikoagulation und 

Thrombozyten-Aggregationshemmung möglich, die hierbei erhöhte Zahl 

von Blutungskomplikationen ist bei ASS in Niedrigdosierung am gerings-

ten (169) (Evidenzlevel T1a). Die ESC-Leitlinie 2007 (170) sieht wegen des 

erhöhten Blutungsrisikos einen Benefit einer kombinierten Therapie nur 

für Patienten mit begleitender atherosklerotischer Erkrankung, insbeson-

dere KHK, und bei Patienten mit thromboembolischem Ereignis trotz Anti-

koagulation in adäquater Dosis. Im Gegensatz empfiehlt die ESC-Leitlinie 

bei Bioklappen eine nur dreimonatige isolierte Antikoagulation. 

5.2.2.6 Offenes Foramen ovale 

Primärprävention: Für einen primärpräventiven Therapieansatz sind keine 

Daten aus prospektiven Studien verfügbar. Es erfolgt keine Therapieemp-

fehlung. 

Sekundärprävention: Patienten mit OFO und einem kryptogenen Schlag-

anfall sollten mit ASS behandelt werden (B). Bei Patienten mit OFO und 

Schlaganfall kreuzembolischer oder kardiogen-embolischer Genese sollte 

antikoaguliert werden (B).  

Erhöhtes Schlaganfallrisiko durch offenes Foramen ovale  

Ob ein offenes Foramen ovale ein erhöhtes Risiko für kryptogene Schlag-

anfälle (kryptogen = unklare Genese) darstellt, wurde in einigen epidemio-
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logischen Studien untersucht. Eine Meta-Analyse von Fall-Kontroll-Studien 

zeigt für Patienten unter 55 mit kryptogenem Schlaganfall eine fünffach 

höhere Häufigkeit von OFO als bei der altersgleichen Normalbevölkerung 

(OR 5,0; CI 3,27-7,75). Bei älteren Schlaganfallpatienten (> 55 Jahren) ist 

der Anteil der OFO im Vergleich zur altersgleichen Normalbevölkerung 

aber nicht signifikant verschieden (171). D.h. jüngere Patienten mit OFO 

haben eine fünffache Wahrscheinlichkeit, einen Schlaganfall zu bekom-

men, ab 55 Jahren scheint es kein erhöhtes Risiko mehr darzustellen (Evi-

denzlevel K3a).  

OFO scheint kein unabhängiger Prädiktor für ein Schlaganfallrezidiv nach 

kryptogenem Erstschlaganfall zu sein (172) (Evidenzlevel K3a). Dagegen 

zeigen andere Fall-Kontroll-Studien, dass Patienten mit einem OFO ein 

höheres Risiko für ein Schlaganfallrezidiv zu haben scheinen, wenn gleich-

zeitig Risikofaktoren für eine Thrombose oder eine Thrombophilie (z.B: 

Faktor-V-Leiden) (173), besonders große Öffnungen und Rechts-Links-

Shunt verschiedener Genesen (174, 175, 176, 177) (z.B. bei pulmonaler 

Hypertonie) oder ein atriales Aneurysma (178) vorliegen (Evidenzlevel 

K3a). Diese Faktoren scheinen dazu beizutragen, dass sich tatsächlich ein 

Thrombus aus dem venösen Schenkel in die arterielle Strombahn verirrt 

(180). Zusammengefasst gesagt, kann man bei Patienten unter 55 Jahren 

davon ausgehen, dass das offene Foramen ovale eine Causa für einen 

kryptogenen Schlaganfall sein könnte, wenn oben genannte Risikofaktoren 

vorliegen. Bei älteren Patienten wird eine atherogene Causa eher wahr-

scheinlich sein.  

Primärprävention: Für einen primärpräventiven Therapieansatz sind keine 

Studien mit prospektiven Daten auffindbar. 

Sekundärprävention. Für sekundärpräventive Interventionen gibt es bis-

lang keine sehr stabile Datenlage, eine Meta-Analyse betrachtet 4 Kohor-

tenstudien, die auch bei jüngeren Patienten (< 55 Jahren) keine signifikan-

te Risikozunahme für einen zweiten Schlaganfall zeigen, wenn die Patien-

ten medikamentös therapiert sind. Dabei lässt sich keine signifikante Ver-

besserung durch Antikoagulation vs. ASS in der Verhinderung nachfol-
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gender Schlaganfälle eruieren (Evidenzlevel T2a) (179). Aktuelle RCT, die 

diese Fragestellung untersuchen, liegen leider nicht vor. Aufgrund der 

höheren Blutungsrate bei Antikoagulation sollte daher eine Therapie mit 

ASS bevorzugt werden, wenn nicht andere zwingende Gründe für eine 

Antikoagulation vorliegen (Lungenembolie, rez. Thrombosen etc.). Bei 

Indikation zu einer Antikoagulation besteht kein Beleg für einen zusätzli-

chen Nutzen von ASS. Weiterhin liegen nur unkontrollierte (180) oder 

nicht randomisierte Anwendungsbeobachtungen (181) vor, die die Effi-

zienz eines Verschlusses, ob operativ oder mit Schirmchen, geprüft ha-

ben. Angesichts des fehlenden Wirksamkeitsnachweises und möglicher 

Komplikationen bei Operation und bei der Schirmcheneinlage (Dislokati-

on, Embolisierung) geben derzeit keine der aktuellen Wertigkeitsprüfun-

gen (AHA 2009, NICE 2010) eine allgemeine Empfehlung für einen Ver-

schluss aus und verweisen auf insgesamt 5 derzeit noch nicht beendete 

randomisierte Studien, die die Effizienz im Vergleich zu medikamentöser 

Therapie prüfen (182, 183, 184). Aktuell hat die Closure I-Studie für den 

Verschluss durch einen Schirm bei Patienten unter 60 Jahren nach kryp-

togenem Schlaganfall keinen klinischen Benefit gegenüber medikamentö-

ser Therapie gezeigt (185). 

5.2.3 Stoffwechsel als Risikofaktor 

Für Risikofaktoren der Arteriosklerose, die auf Stoffwechselstörungen 

basieren, stehen gezielte Therapieansätze zur Verfügung, die in unter-

schiedlicher Weise auf die Häufigkeit eines Schlaganfalls einwirken. 

5.2.3.1 Diabetes mellitus 

Primärprävention: Es sollte auf eine Einstellung des Blutzuckers geachtet 

werden (B). Zu achten ist auf eine antihypertensive Therapie (A).  

Sekundärprävention: Es kann auf eine Einstellung des Blutzuckers geach-

tet werden (C).  
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Primärprävention: Diabetes mellitus geht mit einem erhöhten Risiko für 

Schlaganfall einher (RR 1,8-6,0 in einer Fallkontrollstudie) (186), die Fra-

mingham-Kohorte bestätigt dies bei gleichzeitig erhöhtem Blutdruck (187). 

Derzeit findet sich keine Evidenz, dass eine Blutzuckereinstellung für den 

Endpunkt Schlaganfall eine Risikominderung erzielt. Da eine Blutzucker-

einstellung (insbesondere Metformin) eine risikoreduzierende Wirkung auf 

andere relevante Endpunkte zeigt (s.u.), wird die Empfehlungsstärke auf B 

eingestuft (Konsensuskonferenz). Die Einstellung der glykämischen Stoff-

wechsellage sollte sich an die Vorgaben der Nationalen Versorgungsleitli-

nie Diabetes (Publikation für 2011 geplant) anlehnen. Für die Basistherapie 

des Diabetes Typ 2 (Diät und Bewegung) sind zwar keine prospektiven 

Daten bzgl. der Schlaganfallrate auffindbar, trotzdem wird empfohlen, 

zunächst eine ausreichend gute Stoffwechsellage über Diät und Bewe-

gung zu erreichen (Evidenzlevel T4). Wird bei anhaltender hyperglykämi-

scher Stoffwechsellage eine medikamentöse Therapie notwendig, ist nur 

für die Substanz Metformin eine risikoreduzierende Wirksamkeit für harte 

Endpunkte (Diabetes-bezogene Mortalität und Gesamt-Mortalität, jedoch 

nicht Schlaganfallrate) gesichert. In der UKPDS 34-Studie (RCT) wurde das 

Schlaganfallrisiko durch eine Therapie mit Metformin bei übergewichtigen 

Patienten nur im Vergleich zu anderen Antidiabetika, jedoch nicht im Ver-

gleich zur konventionellen Therapie signifikant reduziert. Jedoch wurde 

das Risiko für alle Diabetes-bezogenen Endpunkte (-32%, 95% CI 13-47), 

Diabetes-bezogenen Tod (-42%, 95% CI 9–63) und Gesamtmortalität (-

36%, 95% CI 9-55) signifikant reduziert (188) (Evidenzlevel T1b). Die The-

rapie mit Sulfonylharnstoffen und Insulin führt nicht zu einer Reduktion 

harter Endpunkte, sondern nur zur Verringerung der mikroangiopathi-

schen Komplikationen (189) (Evidenzlevel T1b). Dies konnte in einer aktu-

ellen Kohortenstudie auch für Diabetiker nach einem Herzinfarkt bestätigt 

werden, hier zeigte Metformin hinsichtlich Schlaganfall und Herzinfarkt 

eine risikoreduzierende Wirkung (HR 0.63 CI 0,42-0,95), während unter 

Insulin das Risiko signifikant zunahm (HR 1,73 CI 1,26-2,37) (190) (Evidenz-

level T2). Für Pioglitazon konnte in einer RCT vs. Placebo primärpräventiv 

keine Risikoreduktion festgestellt werden (191) (Evidenzlevel T1b), in 

Deutschland ist Pioglitazon seit April 2011 nicht mehr zu Lasten der Kran-
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kenversicherungen verordnungsfähig. Rosiglitazon zeigte in einer RCT 

zwar eine Nichtinferiorität gegenüber Sulfonylharnstoff und Metformin, 

geht aber mit einer erhöhten Inzidenz an Herzinsuffizienz und Hüftfrakturen 

einher (192) (Evidenzlevel T1b) und ist zwischenzeitlich vom Markt ge-

nommen worden. Intensive Blutzuckersenkung auf Normalwerte (Hba1c 

6,0) hat bei 3 aktuellen RCT (ACCORD (193), ADVANCE (194), VADT (195)) 

keine Risikoreduktion bzgl. Schlaganfall oder anderer kardiovaskuärer 

Ereignisse zur Folge, bei der ACCORD-Studie zeigt sich sogar eine erhöhte 

Gesamtmortalität (HR 1,22, CI 1,01-1,46). Eine intensive Blutzuckersenkung 

auf Normalwerte wird daher nicht empfohlen. 

Wichtig ist eine antihypertensive Therapie (Zielwert 140/90), sie führt bei 

Diabetes-Patienten zu einer deutlichen Risikoreduktion eines Schlaganfalls, 

eine Blutdrucksenkung unter 130/90 bewirkt jedoch keinen positiven Effekt 

(93) (Evidenzlevel T1b) (s. Behandlung der Hypertonie Kap. 5.2.2.1). 

Statine wirken laut einer aktuellen Meta-Analyse von Subgruppenanalysen 

risikoreduzierend bzgl. Schlaganfall (RR 0,79, CI 0,67-0,93), dies konnte in 

Populationen mit erhöhtem kardiovaskulären Risiko (Eventrisiko > 2,4%/ 

Jahr) unabhängig vom Cholesterin-Ausgangswert gezeigt werden (196) 

(Evidenzlevel T1a). Bei Patienten mit Diabetes mellitus und erhöhtem kar-

diovaskulären Risiko kann daher eine Statintherapie empfohlen werden. 

Sekundärprävention: Eine Blutzuckereinstellung nach Schlaganfall wird 

von Experten zur Prävention der allgemein weiter voranschreitenden Arte-

riosklerose empfohlen (197) (Evidenzlevel T4). Leider konnten hierzu fast 

keine prospektiven Daten (klinische Untersuchungen oder RCTs) gefunden 

werden. Nur für Pioglitazon konnte in einer Subgruppen-Analyse eine 

Risikoreduktion vs. Placebo gesichert werden (191). Wegen der Nebenef-

fekte des Pioglitazons (erhöhte Frakturrate (198), erhöhte Herzinsuffizienz-

rate (199)) und mangelnden Überlegenheitsnachweises vs. anderer Antidi-

abetika wird es in dieser Leitlinie jedoch nicht bevorzugt empfohlen, es ist 

in Deutschland seit April 2011 nicht mehr zu Lasten der Krankenversiche-

rungen verordnungsfähig.  
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5.2.3.2 Hypercholesterinämie 

Primärprävention: Hypercholesterinämie (LDL > 160 mg/dl) soll bei Pati-

enten mit hohem kardiovaskulären Risiko mit Statinen behandelt werden 

(A).  

Drei Meta-Analysen (200, 201, 202) und zwei kürzlich durchgeführte RCT 

(203, 204) zeigen für eine Therapie mit Statinen eine Risikoreduktion bzgl. 

Schlaganfällen bei Patienten mit Hypercholesterinämie (RR 0,83, CI 0,78-

0,88; ARR 0,4-0,5%, NNT 200-250) (Evidenzlevel T1a). Der risikoreduzie-

rende Effekt stieg mit Ausmaß der LDL-Reduktion unabhängig vom Aus-

gangswert oder von einem Zielwert. Allerdings konnte dies nur in Popula-

tionen mit bestehender KHK oder ohne KHK, aber mit erhöhtem kardio-

vaskulärem Risiko (laut Meta-Analyse von Brugts et al. 1,7%/Jahr Eventri-

siko für Herzinfarkt und Schlaganfall) gezeigt werden. Die Daten der Meta-

Analysen lassen keine Definition von Patientengruppen, die besonders 

von Statinen profitieren, zu. Auch wenn der absolute Effekt bei evidenter 

durchgängiger relativer Risikominderung vom absoluten Erkrankungsrisi-

ko abhängt, ist die Definition einer objektiven Behandlungsgrenze schwie-

rig und schlecht belegt. Nichtsdestotrotz bestehen eine Reihe von Empfeh-

lungen und Vorgaben für eine Behandlungsgrenze: Der NICE-Technologie-

Report zum Einsatz von Statinen in der Prävention kardiologischer Ereig-

nisse (205) sieht ab einem kardiovaskulären Risiko von über 20% Ereignis-

rate / 10 Jahre eine Kosteneffektivität. Daran anlehnend schreiben die 

Arzneimittelrichtlinien des Gemeinsamen Bundesausschusses (GBA) die 

Verschreibung von Statinen nur bei Patienten mit vorbestehender KHK 

oder kardiovaskulärem Risiko von über 20% Ereignisrate / 10 Jahre (206) 

vor, diese sind für die Arzneimittelverordnung in Deutschland maßgeblich. 

Eine internationale Leitlinie (NCEP-ATP guidelines) (207) empfiehlt eine 

medikamentöse Therapie mit Statinen bei erhöhtem LDL und erhöhtem 

Gesamtrisiko, z.B. bei LDL-Cholesterin > 220 mg/dl (5,7 mmol/l), LDL-

Cholesterin > 190 mg/dl (4,9 mmol/l) (bei Männern > 35 J. oder Frauen in 

der Menopause), bei LDL-Cholesterin >160 mg/dl (4,1 mmol/l) + zwei 

weiteren Risikofaktoren. Um eine gemeinsame Entscheidungsfindung von 

Patient und Arzt zur Behandlungsgrenze zu ermöglichen, gibt es verschie-
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dene validierte kardiovaskuläre Beratungstools zur Risikoberatung (z.B. 

ARRIBA (208)), die das kardiovaskuläre Risiko und den zu erwartenden 

absoluten Behandlungseffekt (NNT) erarbeiten lassen, und mit Gewinn für 

Patientenzufriedenheit und Compliance eingesetzt werden können (Evi-

denzlevel T1b). 

Sekundärprävention: Nach ischämischem Schlaganfall und TIA (aber nicht 

nach Hirnblutung) wird eine Behandlung mit Statinen empfohlen (B). Nach 

Hirnblutung werden Statine nicht empfohlen (A). 

Eine aktuelle Cochrane-Meta-Analyse zeigt für Statine (Atorvastatin, Pra-

vastatin, Simvastatin) vs. Placebo nach ischämischem Schlaganfall oder 

TIA einen diskreten risikoreduzierenden Effekt bzgl. erneutem Schlaganfall 

(OR 0,88; CI 0,77-1,00) und bezüglich kardiovaskulärer Ereignisse einen 

deutlichen Effekt (OR 0,74; CI 0,67-0,82), ohne die kardiovaskuläre oder 

Gesamtmortalität zu beeinflussen. Eine Risikoerhöhung gab es bzgl. hä-

morrhagischem Schlaganfall (OR 1,72; CI 1,20-2,46) (209) (Evidenzlevel 

T1a). Von den eingeschlossenen Studien (HPS (210), FASTER (211), CARE 

(212), LIPID (213), SPARCL (214)) zeigte die SPARCL-Studie für eine Hoch-

dosis Atorvastatin (Evidenzlevel T1b) den signifikantesten Effekt, allerdings 

fehlen bislang vergleichende Studien, um ein bevorzugtes Statin oder eine 

bevorzugte Dosierung eruieren zu können. Wegen des Einschlusses der 

1.0 im Vertrauensintervall in der o.g. Meta-Analyse ist die Evidenz bzgl. 

erneuten Schlaganfalls nicht vollständig gesichert, wegen des deutlichen 

Effekts bezüglich kardiovaskulärer Ereignisse wird jedoch eine Statin-Gabe 

nach ischämischem Schlaganfall oder TIA empfohlen.  

Fibrate zeigten in der o.g. Meta-Analyse einen Trend für eine Risikozu-

nahme von Schlaganfällen (OR 1,48, CI 0,94-2,30) und sind nicht indiziert. 

Auch eine kombinierte Therapie von Fenofibraten mit Statinen zeigt kei-

nen zusätzlichen positiven Effekt (215) (Evidenzlevel T1b). 
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5.2.3.3 Hyperhomozysteinämie 

Primär- und Sekundärprävention: Eine Absenkung des Homozystein-

Spiegels durch Folsäure und Vitamin B kann nicht zur Primärprävention 

und Sekundärprävention von Schlaganfall empfohlen werden (A). 

Hyperhomozysteinämie gilt als Risikofaktor für kardiovaskuläre Ereignisse 

und Schlaganfall (216) (Evidenzlevel K2). Ob eine therapeutische Senkung 

des Homozysteinspiegels mit Folsäure oder B-Vitaminen zu einer Redukti-

on der Schlaganfallhäufigkeit führt, ist derzeit unklar. Bisher war nach der 

negativen VISP-Studie von Toole et al. (217) keine Empfehlung möglich. 

Zwei aktuelle Meta-Analysen von Studien mit Folsäure und B-Vitaminen 

bei Patienten mit bekannter KHK kommen zu unterschiedlichen Ergebnis-

sen. Bozzano et al. (218) finden keine signifikante Risikoreduktion für 

Schlaganfall. Wang et al. (219) zeigen dagegen eine fast signifikante relat. 

RR von 18% (RR 0,82, CI 0,68-1,00), hier war im Vergleich zu Bozzanos 

Arbeit eine Studie (220) erst nach längerer Beobachtungszeit eigeschlos-

sen worden. In der Analyse der Studien mit ausschließlich vorbestehender 

KHK (ohne die VISP-Studie, die nur Schlaganfallpatienten einschloss) zeigt 

sich eine klar signifikante relat. RR (0,75,CI 0,62-0,90). Zudem wird der 

Effekt nach längerer Beobachtungszeit deutlicher, was in der 5-Jahres-

Nachbeobachtung der HOPE-2-Studie bestätigt wird (221). Zusammenge-

fasst erscheint es so, als wäre eine Senkung des Homozystein-Spiegels 

mit längerer Gabe von Folsäure und B-Vitaminen bei KHK-Patienten pri-

märpräventiv gegen Schlaganfall wirksam, sekundärpräventiv nach 

Schlaganfall (Visp-Studie) jedoch nicht (Evidenzlevel T1b). Allerdings zei-

gen Bonaa et al. (222) in einer großen Studie, dass B-Vitamine bei beste-

hender KHK eine häufigere kardiovaskuläre Eventrate bewirken können, 

was einem unkritischen Einsatz entgegensteht (Evidenzlevel T1b). Zudem 

zeigen aktuelle, nur auf einem Kongress publizierte Daten einer RCT (VI-

TATOPS) keinen sekundärpräventiven Effekt bzgl. Schlaganfall (223) (Evi-

denzlevel T1b). 
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In der Zusammensicht der dargestellten möglichen Benefits und Gefähr-

dungen erfolgt weder nach Schlaganfall noch für die Patientengruppe mit 

KHK zum jetzigen Zeitpunkt eine allgemeine Empfehlung. 

Studien, die eine Primärprävention an bislang gesunden Menschen ge-

prüft haben, liegen zum gegenwärtigen Zeitpunkt nicht vor. 

5.2.3.4 Östrogene 

Primärprävention: Der Einsatz von Östrogenen, ob in Monotherapie oder 

in Kombination mit Gestagenen, soll primärpräventiv nicht empfohlen 

werden (A). 

Sekundärprävention: Der Einsatz von Östrogenen, ob in Monotherapie 

oder in Kombination mit Gestagenen, soll sekundärpräventiv nicht emp-

fohlen werden (A). 

Epidemiologische Untersuchungen legen die Vermutung nahe, dass es 

einen kausalen Zusammenhang zwischen Östrogenmangel und erhöhter 

Rate kardiovaskulärer Ereignisse gibt. Frauen mit vorzeitiger Menopause 

(Alter 35-40 Jahre) haben eine erhöhte Mortalität bezüglich ischämischer 

Herzkrankheiten (224, 225) und eine erhöhte Gesamt-Mortalität (Evidenz-

level K 2).  

Primärprävention: Eine entsprechende Substitutionstherapie bringt jedoch 

nicht den erwünschten Erfolg, sondern zeigt in zwei großen RCT, dass 

Östrogen/Gestagen-Kombinationen primärpräventiv das Risiko für Schlag-

anfall signifikant erhöhen (226, 227) (Evidenzlevel T1b). Das gilt auch, 

wenn die Einnahme frühzeitig nach der Menopause beginnt (228). 

Auch eine hormonelle Kontrazeption vor der Menopause erhöht das kar-

diovaskuläre Risiko (Evidenzlevel K 2) (229, 230, 231). Eine niedrig dosierte 

hormonelle Kontrazeption (<50μg Östrogen) erhöht das relative Schlagan-

fallrisiko (1,53; CI: 0,71-3,31), bei bekannter Hypertonie sogar um den 

Faktor 10,7 (CI 2,04-56,6). Zudem steigt das Risiko für einen Herzinfarkt bei 
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Raucherinnen ab 10 Zigaretten/d 20-fach und bei Hypertonikerinnen 10-

fach. Außerhalb dieser Risikogruppen ist die Insultrate bei Anwendung 

von Kontrazeptiva vor der Menopause jedoch sehr niedrig, bei Frauen 

über 50 jedoch deutlich zunehmend (bis zu 0.35%/Jahr) (232). Bei der 

Verordnung von Kontrazeptiva sollte daher bei Raucherinnen und Hyper-

tonikerinnen eine intensive Aufklärung über die Erhöhung der kardio-

vaskulären Risiken erfolgen. 

Sekundärprävention: Die Hormonersatztherapie mit Östrogen/Gestagen-

Präparaten erreicht auch sekundärpräventiv keine Risikoreduzierung be-

züglich Schlaganfall und kardiovaskulärer Ereignisse (233, 234) (Evidenzle-

vel T1b). Jüngste Meta-Analysen kommen zu dem Schluss, dass weder in 

der Primär- noch in der Sekundärprävention kardiovaskulärer Ereignisse 

eine postmenopausale Hormontherapie empfohlen werden kann (Evidenz-

level T1a) (235, 236), da das Risiko koronarer Ereignisse (1,11 CI: 0,96-

1,30) und das von Schlaganfällen (1,27 CI: 1,06-1,51) relativ zunimmt. 

Eine erhöhtes Schlaganfallrisiko besteht für postmenopausale Frauen mit 

KHK auch bei Einnahme von Raloxifen, einem Östrogen-Rezeptor-

Modulator (HR 1,49; CI 1,00-2,24; absolute Risikoerhöhung 0.7 pro 1000 

Jahre) (237, 238), und von Tibolon, einem synthetischen Steroidhormon 

(HR 2,19; CI 1,14-4,23) (239). 

Weitere Informationen stehen in der S3-Leitlinie „Hormontherapie in der 

Peri- und Postmenopause“ (240) zur Verfügung. 

5.2.4 Allgemeine Risikofaktoren 

Für die allgemeinen Risikofaktoren der Arteriosklerose wie Alter, Ge-

schlecht, und erbliche Faktoren stehen allgemeine blutverdünnende The-

rapieansätze zur Verfügung, die positiv in die Pathogenese eines arteri-

osklerotischen Infarkts eingreifen. 
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5.2.4.1 Antithrombotische Therapie/ 

Thrombozytenaggregationshemmung 

Primärprävention: Eine antithrombotische Therapie zur Primärprävention 

des Schlaganfalls wird nicht empfohlen, da hierbei keine Risikoreduktion 

durch ASS nachgewiesen werden konnte (A). 

Der positive Effekt von ASS 100 bzgl. ischämischer Ereignisse wird bei 

Männern durch häufigere cerebrale Blutungen aufgehoben (241, 242, 243) 

(Evidenzlevel TIa). Zwar ergab eine große Studie mit 40.000 nur weibli-

chen Probandinnen einen leichten Effekt (RRR 17%, ARR 0,22%, NNT 

454). Das Risiko transfusionspflichtiger Blutungen steigt aber ebenfalls (RR 

1,4 CI 1,07-1,83; AR 0,18%; NNH 555) (244) (Evidenzlevel TIb). Eine aktuel-

le Meta-Analyse von 6 Studien (davon 3 mit Frauenbeteiligung) zur Pri-

märprävention mit ASS ergab jedoch keine signifikante Risikoreduktion 

bzgl. Gesamtschlaganfällen (RR 0,95; CI 0,85–1,06) ohne signifikanten 

geschlechterspezifischen Unterschied (245) (Evidenzlevel TIa). 

Bei Patienten mit art. Hypertension gibt es keine Evidenz für einen primär-

präventiven Einsatz von Thrombozytenaggregationshemmern (246) (Evi-

denzlevel TIa). 

Sekundärprävention: Zu empfehlen ist bei guter Verträglichkeit eine anti-

thrombotische Therapie mit ASS (Dosis 50-100 mg) (A). Die Evidenzlage 

für die Kombination von ASS mit retardiertem Dipyridamol ist derzeitig 

nicht sicher beurteilbar (mögliche Überlegenheit bei möglichem Überwie-

gen negativer Nebeneffekte vs. ASS). 

Bei Kontraindikationen oder Unverträglichkeit von ASS oder vorliegender 

symptomatischer pAVK wird alternativ Clopidogrel empfohlen (A).  

Nach Hirnblutung als Ursache des Schlaganfalls ist die Gabe von Throm-

bozytenaggregationshemmern kontraindiziert (A). 

Bei kleinen operativen Eingriffen sollte die Weiterführung einer Therapie 

mit Thrombozytenaggregationshemmern erwogen werden, in Absprache 

mit dem operierenden Arzt (B).  
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Nach TIA oder leichtem Insult (keine Karotisstenose > 70%, Ausschluss 

kardialer Emboliequellen) senkt ASS das relative Risiko für TIA und Rein-

sult zwischen 20 und 30%, entsprechend einer NNT von 40 bis 70 Patien-

ten (247, 248, 249, 250) (Evidenzlevel T1a). In einer wichtigen Leitlinie zu 

Schlaganfall (251) wird die Standarddosierung für ASS ab 50 mg angege-

ben. Diese Empfehlung basiert auf 2 RCT und einer Meta-Analyse zur 

Sekundärprävention von ASS nach Schlaganfall (Dutch-TIA-Trial (252) mit 

Gleichwertigkeit von 30 mg und 325 mg ASS; ESPS-2 (260) mit signifik. 

RR von ASS 50 vs. Placebo, Meta-Analyse von Algra et al. (253) mit RR 

durchgängig für ASS 30-1200 mg, alle bzgl. Zweitschlaganfall). Die Meta-

Analyse der Antithrombotic trialists collaboration (ATC) (247) empfiehlt 

eine Standarddosis > 75 mg, da für Dosen > 75 mg eine solide Evidenz 

bzgl. einer relevanten Risikoreduktion auch für kardiovaskuläre Ereignisse 

besteht, für geringere Dosen jedoch nicht.  

Clopidogrel ist zwar lt. der CAPRIE-Studie bei Patienten mit manifest ge-

wordenen arteriosklerotischen Gefäßerkrankungen in Hinblick auf den 

kombinierten Endpunkt Schlaganfall, Herzinfarkt und vaskulär bedingter 

Tod leicht wirksamer als ASS (AAR 0.5 %, NNT 200). Das gilt allerdings 

nur für Patienten mit einer vorbestehenden pAVK, für die Subgruppen der 

Patienten nach Schlaganfall oder Herzinfarkt konnte kein signifikanter Un-

terschied gefunden werden (254). Das Deutsche  Institut für Qualität und 

Wirtschaftlichkeit im Gesundheitswesen (IQWiG) sieht in der Sekundär-

prävention nach Schlaganfall den Einsatz von Clopidogrel nicht gerechtfer-

tigt, da kein Vorteil gegenüber ASS nachweisbar ist (255) (Evidenzlevel 

T1b). Entsprechend ist die Verordnung von Clopidogrel lt. Gemeinsamem 

Bundesausschuss (GBA) in Deutschland nur bei Patienten mit peripherer 

AVK oder bei ASS-Unverträglichkeit möglich (256). Auch der Einsatz von 

Clopidogrel in Kombination mit ASS ist dem Einsatz von ASS alleine bzgl. 

Schlaganfallrisiko nicht überlegen, das zeigt eine Subgruppen-Analyse der 

CHARISMA-Studie (257) (Evidenzlevel T1b). 

Die Kombination von Dipyridamol mit ASS ist laut mehrerer Meta-

Analysen dem ASS bzgl. Reduktion eines Zweitschlaganfalls überlegen 
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(258, 259) (Evidenzlevel T1a). Allerdings kommt dieses Ergebnis durch die 

zwei größten Studien zustande (von sechs RCT zum Thema), die deutliche 

Mängel vorweisen: Die ESPS-2-Studie zeigte zwar eine vermehrte Risiko-

reduktion (37% vs.18%) (260), ist aber umstritten, da in der Kontrollgruppe 

mit der Niedrigdosis 50 mg ASS therapiert wurde. An der ESPRIT-Studie 

(261) wird kritisiert, dass sie bei grenzwertiger Signifikanz unverblindet 

war, große Teile der Patienten der Kontrollgruppe mit der Niedrigdosis 30 

mg ASS therapiert wurden, bei den sehr häufigen Abbrechern (34%) die 

weitere Behandlung nicht bekannt war und die Intention-to-treat-Analyse 

bessere Ergebnisse als die On-Treatment-Analyse zeigte, was bei hoher 

Abbruchquote nicht zu erwarten wäre (262, 263, 264, 265). In der bislang 

unveröffentlichten JASAP-Studie (266) aus dem Jahre 2009 zeigte Dipyri-

damol + ASS, einem Bericht der Pharmakovigilanzarbeitsgruppe der eu-

ropäischen Arzneimittelbehörde EMA (267) zufolge, vs. ASS in Normaldo-

sis (81mg) einen deutlichen Trend zur Unterlegenheit (HR 1,47; CI 0,93-

2,31). Darüber hinaus zeigt sich die Kombination von Dipyridamol mit ASS 

versus Clopidogrel bzgl. Schlaganfallrate in der aktuellen Profess-Studie 

ebenfalls gleichwertig (268) (Evidenzlevel T1b). Diese Ergebnisse legen 

nahe, dass die drei Agenzien (ASS, Dypyridamol + ASS und Clopidogrel) 

in ihrer Effektivität gleichwertig sind (269). Allerdings zeigen verschiedene 

Studien (Esprit, ESPS2) eine schlechtere Verträglichkeit und eine erhöhte 

Abbruchrate der Kombination Dipyridamol + ASS. Laut der Nutzenbewer-

tung des Deutschen Instituts für Qualität und Wirtschaftlichkeit im Ge-

sundheitswesen (IQWiG) zur Wertigkeit von Aggrenox (Dipyridamol + 

ASS) versus ASS zur Sekundärprävention nach Schlaganfall (Meta-

Analyse Ende 2010 (270)) ist eine Überlegenheit von Aggrenox bzgl. Ver-

hinderung von Schlaganfällen nicht ausreichend belegt und darüber hin-

aus eine höhere Rate gefährlicher Blutungen und eine höhere Abbruchrate 

wg. anderer Nebenwirkungen zu konstatieren, so dass von einer Verord-

nungsfähigkeit abgeraten wird (derzeitige Prüfung durch den Gemeinsa-

men Bundesausschuss − GBA). Dieses von vorherigen Meta-Analysen 

abweichende Ergebnis ergibt sich durch die erstmalige Einbeziehung der 

JASAP-Studie (s.o.), den Ausschluss von Studien, die nicht die Ein-

schlusskriterien erfüllten (u.a. die große ESPRIT-Studie wg. zu geringer 
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Quote (< 80%) zulassungskonformer Kontrollintervention (ASS 50 mg)) 

sowie die Einbeziehung der Daten der Profess-Studie (Aggrenox vs. Clo-

pidogrel) im Sinne einer Komparatoren-Entität. Die beiden letztgenannten 

methodischen Vorgehensweisen sind umstritten, sodass die Konsensus-

konferenz dieser Leitlinie hier keine abschließende Beurteilung der Evi-

denzlage vornehmen konnte. 

Als Alternative bei Kontraindikationen von ASS kann Clopidogrel 1x75 

mg/d (254) (Evidenzlevel T1b) oder Ticlopidin 2x250 mg/d eingenommen 

werden (271,272) (Evidenzlevel T1b). Aufgrund der deutlich niedrigeren 

Rate von Neutro- und Thrombozytopenien (273) wird hierbei Clopidogrel 

bevorzugt empfohlen (274).  

Nach Ulcerablutung unter ASS ist die Hinzugabe eines Protonenpumpen-

hemmers dem Ersatz durch Clopidogrel bezüglich Rezidivblutung überle-

gen (Evidenzlevel T1a) (275, 276). In diesem Fall sollte ASS + Protonen-

pumpenhemmer empfohlen werden. 

Bei Patienten mit kardiovaskulären Ereignissen und eingeschränkter Plätt-

chenhemmung unter Einnahme von ASS wird von einer ASS-Resistenz 

gesprochen. Eine Meta-Analyse von Studien zur Plättchenreaktion zeigte 

für Patienten mit eingeschränkter Plättchenhemmung ein deutlich erhöh-

tes Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse (277). Betroffene Patienten profi-

tieren aber laut einer Meta-Analyse mehrerer Interventionsstudien nicht 

von der Einnahme anderer Thrombozytenaggregationshemmer (Clopi-

dogrel, Tirofiban, Glykoprotein 2b/3a) (278) (Evidenzlevel T1a). 

Für die Substanzen Triflusal (279, 280, 281), Cilostazol (282) und Sarporge-

lat (283) konnten in RCT keine Vorteile gegenüber ASS bzgl. Schlaganfall-

rezidiv und Mortalität nachgewiesen werden (Evidenzlevel T1b). 

ASS und andere Thrombozytenaggregationshemmer gehen mit einem 

erhöhten Risiko für cerebrale Blutungen (242) und Mikroblutungen (284, 

285) einher (Evidenzlevel T1b). Zwar zeigte eine einzelne Fall-

Kontrollstudie kein erhöhtes Risiko für eine Zweitblutung bei versehentli-
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cher Gabe von ASS (286), ohne weitere und größere Untersuchungen 

sollte jedoch weiterhin kein ASS nach Hirnblutung gegeben werden (287). 

Bei Patienten mit Komorbidität und dringenden Indikationen zur Weiterbe-

handlung mit Thrombozytenaggregationshemmern (z.B. bei Vorliegen 

einer KHK, eines chron. Vorhofflimmerns etc.) oder Vitamin-K-

Antagonisten (z.B. bei Herzklappen-Trägern oder rezidivierenden Lungen-

embolien bei Gerinnungsstörungen) muss eine individuelle Risikoabwä-

gung erfolgen, ggf. unter konsiliarischer Einbindung des behandelnden 

Facharztes. Ggf. kann eine Therapie 6-12 Wochen nach der Blutung wie-

deraufgenommen werden. Eine durch Studien belegte Evidenzsituation ist 

hierbei aufgrund ethischer Überlegungen auch für die Zukunft nicht zu 

erwarten. Zu berücksichtigen ist ein entsprechend hoher Informations- 

und Aufklärungsbedarf gegenüber dem Patienten und seinen Angehöri-

gen. 

Die ACCP-Leitlinie zum perioperativen Einsatz antithrombotischer Therapie 

(288) empfiehlt eine perioperative Fortführung (Kontinuation) von Throm-

bozytenaggregationshemmern bei bestehender KHK insbesondere bei 

Stents zur Verhinderung kardialer Zwischenfälle. 

Ob bei einer Thrombozytenaggregationshemmer-Diskontinuation bei 

chirurg. Eingriffen Schlaganfälle und Mortalität zunehmen, ist nicht klar. 

Die verfügbaren klinischen Studien ergeben zwar Hinweise, aber keine 

überzeugende Evidenzlage. Den vorliegenden klinischen Studien ist ge-

meinsam, dass sie nur einen indirekten Schluss zulassen. Denn es fehlen 

Studien, die die Diskontinuation vs. Kontinuation bei kleinen OPs unter-

sucht haben und zeigen, wie sich die erhöhte Blutungsneigung auf die 

OPs auswirken. Die Fall-Kontrollstudie von Garcia Rodriguez (289) zeigt ein 

erhöhtes Risiko (RR 1.40; 95% CI 1,03-1,.92) für einen Schlaganfall/TIA bei 

„recent discontinuer“ von ASS (Absetzen 31-180 Tage vor Ereignis meist 

aus Non-Compliance) (Evidenzlevel 2b). Auch für „discontinuer“ 1-15 Ta-

gen vor Ereignis konnte ein erhöhtes Risiko (RR 1,97; CI 1,24-3,12) gefun-

den werden, allerdings besteht laut Studienautoren hier Unsicherheit we-

gen einer sehr kleinen Patientengruppe. Bei einer kleinen RCT (n=156) von 
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Sung 2010 (290) zeigt die Diskontinuation von ASS bei Ulzera-Patienten 

eine erhöhte Mortalität. Allerdings wird nicht ersichtlich, ob dies auf einer 

Reduktion von kardiovaskulären oder cerebrovaskulären Ereignissen be-

ruht. Die Studie von Sibon (291) zeigt Schlaganfälle nach Diskontinuation 

von ASS insbesondere in den ersten zwei Wochen, jedoch als eine retro-

spektive Beobachtungsstudie ohne Kontrollgruppe (Evidenzlevel T3). 

5.2.4.2 Antikoagulanzien (Cumarine, Heparinoide) 

bei nicht-kardioembolischem Schlaganfall 

Sekundärprävention: Bei Patienten mit nicht-kardioembolischem Schlag-

anfall werden orale Antikoagulanzien oder Heparinoide nicht empfohlen. 

Es soll vorzugsweise eine Therapie mit Thrombozytenfunktionshemmern 

durchgeführt werden (A). 

Bei Patienten nach TIA oder Schlaganfall, jedoch ohne Vorhofflimmern, 

führt eine orale Antikoagulation im Vergleich zu ASS zu keiner Risikore-

duktion für einen Reapoplex (292, 293, 294, 295) (Evidenzlevel T1a).  

Die Anwendung von Heparinoiden reduziert zwar die Häufigkeit von tiefen 

Beinvenenthrombosen und Pulmonalembolien, dieser Effekt wird jedoch 

durch eine erhöhte Rate intracerebraler Blutungen aufgehoben. Ein Netto-

benefit bzgl. Gesamtmortalität, Rezidivschlaganfällen und Einschränkun-

gen des täglichen Lebens besteht nicht (296, 297, 298, 299) (Evidenzlevel 

T1a). 

Zu der Frage, ob eine spezifische Therapie (u.a. Antikoagulation) vs. ASS 

bei thorakalen aortalen Plaques wirksamer ist, lässt sich keine ausreichen-

de Evidenzlage finden (300, 301) (Evidenzlevel T4).  

5.2.4.3 Depression 

Primärprävention: Es gibt keine Evidenz, dass eine antidepressive Thera-

pie primärpräventiv einen Schlaganfall verhindert oder Erstschlaganfälle 

mit geringerem funktionellem Defizit einhergehen.  



DEGAM-Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 89

Sekundärpävention: Psychotherapie und/ oder medikamentöse antide-

pressive Therapie ist bei Depression nach Schlaganfall bezüglich depres-

siver Symptomatik wirksam (Evidenzlevel T1). Hinsichtlich funktionellem 

Outcome oder Rezidivrisiko eines Schlaganfalls ist antidepressive Thera-

pie nicht wirksam (Evidenzlevel T1).  

Depression ist mit einer erhöhten Schlaganfall-Mortalität (RR 1,54) assozi-

iert (302) (Evidenzlevel K2). Post-Schlaganfall-Depressionen sind ebenfalls 

mit einer erhöhten Mortalität (OR 3,1 nach 12 Monaten, OR 2,4 nach 24 

Monaten) vergesellschaftet (303) (Evidenzlevel K2). Ebenfalls wird das 

Outcome nach Rehabilitation negativ beeinflusst (304, 305, 306) (Evidenz-

level K2). Zwar zeigen kleine RCTs (n < 100) zur medikamentösen Behand-

lung, dass depressive Symptome (307, 308) und Aktivitäten des täglichen 

Lebens verbessert werden können (309, 310), sind aber teilweise nur im 

stationären Setting vorgenommen worden und damit bedingt aussagefä-

hig (Evidenzlevel T2). 

Eine aktuelle Cochrane-Meta-Analyse kann für medikamentöse Behand-

lung einen diskreten Effekt bzgl. Depressivität feststellen, aber nicht für 

harte Endpunkte wie neurologisches Outcome, körperliche Funktion, 

Schlaganfallrisiko oder Mortalität (311) (Evidenzlevel T1a). 

Zur Prävention von Depressionen in Folge eines Schlaganfalles konnte 

eine aktuelle Cochrane-Meta-Analyse (312) nur einen diskreten Effekt 

durch Psychotherapie auf Stimmung und Häufigkeit von Depression fin-

den. Keine Wirksamkeit, weder für Depressivität noch für körperliche 

Funktion, wurde für medikamentöse Ansätze eruiert (Evidenzlevel T1a).  

Zur Wirksamkeit von künstlerischen Therapien zur Therapie und Präventi-

on von Depressionen in Folge eines Schlaganfalles sind bislang nur Hin-

weise aus Beobachtungsstudien verfügbar, hier bedarf es weiterer Stu-

dien. 

Weitere Informationen sind in der Nationalen Versorgungsleitlinie „De-

pression“ erhältlich (313). 
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5.2.5 Lebensstil- oder 

personenabhängige Risikofaktoren 

Lebensstil- oder personenabhängige Risikofaktoren sind veränderlich und 

grundsätzlich positiv beeinflussbar. Allerdings sind sie teilweise suchtbe-

haftet und primär von Motivationslage und Charakter der Patienten ab-

hängig. Wo eine Veränderung eine Risikominderung erwarten lässt, kön-

nen Hausärzte mit Hilfe von Beratungswerkzeugen helfend zur Seite ste-

hen oder professionelle Beratungs- und Schulungsangebote empfohlen 

werden. 

5.2.5.1 Rauchen 

Eine Rauchentwöhnung sollte primärpräventiv hinsichtlich eines Schlagan-

falls empfohlen werden (B). Auch zur Sekundärprävention sollte eine 

Rauchentwöhnung empfohlen werden (B). 

Primärprävention: Rauchen erhöht das Schlaganfallrisiko relativ um den 

Faktor 1,5. Das Risiko ist für Frauen höher als für Männer und steigt mit 

dem Alter und der Zahl der gerauchten Zigaretten an (314, 315) (Evidenz-

level K1). Epidemiologische Daten der Framingham-Kohorte legen nahe, 

dass das Einstellen des Zigarettenrauchens das Schlaganfallrisiko redu-

ziert und das Risiko ehemaliger Raucher bereits nach 2-5 Jahren auf das 

niedrigere Risiko der Nichtraucher reduziert wird (316) (Evidenzlevel T2a). 

Daten aus kontrollierten Interventionsstudien liegen nicht vor. 

Sekundärprävention: Prospektive Daten zum Effekt von Rauchentwöh-

nung nach einem cerebrovaskulären Event konnten nicht gefunden wer-

den. Wegen der guten Effekte primärpräventiv wird eine Rauchentwöh-

nung jedoch auch sekundärpräventiv empfohlen (317) (Evidenzlevel T4). 

Wegen der allgemein positiven Effekte einer Rauchentwöhnung wird hier 

der Empfehlungsgrad im Sinne einer „good clinical practice“ auf B ange-

hoben (Konsensuskonferenz). 
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Empfehlungen für eine erfolgreiche Rauchentwöhnung kann der S3-

Leitlinie „Tabakentwöhnung bei COPD“(318) entnommen werden. 

5.2.5.2 Körperliche Inaktivität 

Primärpräventiv hinsichtlich eines Schlaganfalls sollte ein körperlich akti-

ver Lebensstil empfohlen werden (B).  

Sekundärpräventiv sollte körperliche Aktivität ebenfalls empfohlen werden 

(B).  

Primärprävention: Ein körperlich aktiver Lebensstil ist umgekehrt proporti-

onal zu kardiovaskulären Erkrankungen und Schlaganfällen korreliert. Laut 

mehrerer Meta-Analysen von Kohortenstudien reduziert hohe und mode-

rate körperliche Betätigung das Schlaganfallrisiko, allerdings nur für Män-

ner signifikant (RR 0,7 bzw. RR 0,8) (319, 320) (Evidenzlevel K2). Ob jedoch 

sportliche Aktivität als therapeutische Intervention bei bislang nicht-

aktiven Patienten eine Risikominderung ergibt, ist nicht gesichert, da hier-

zu keine randomisiert-kontrollierten Studien vorliegen. 

Sekundärprävention: Es konnten keine prospektiven Daten (klinische Un-

tersuchungen oder RCTs) gefunden werden, die systematisch die Rate der 

Schlaganfallrezidive untersuchen. Allgemein wird körperliche Aktivität 

nach Schlaganfall jedoch vor allem hinsichtlich Lebensqualität und Zuge-

winn an Rehabilitation (321, 322) empfohlen (Evidenzlevel T4). Wegen der 

allgemein positiven Effekte von Bewegung wird der Empfehlungsgrad im 

Sinne einer „good clinical practice“ auf B angehoben (Konsensuskonfe-

renz). 

5.2.5.3 Übergewicht 

Primär- und Sekundärprävention: Trotz positiver Beeinflussung der Risiko-

faktoren besteht keine Evidenz, dass Maßnahmen zur Gewichtsreduktion 

zur Prävention des Schlaganfalls dienen.  
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Übergewicht ist ebenfalls ein unabhängiger Risikofaktor für Schlaganfall 

(OR 2,1) (323, 324) (Evidenzlevel K2). Maßnahmen zur Gewichtsreduktion 

können Risikofaktoren positiv beeinflussen, sind aber auch mit Risiken 

behaftet (z.B. Jojo-Effekt). Insofern sind zur Beurteilung klinische Studien 

zur Effektivität von Gewichtsreduktion bzgl. harter Endpunkte wie Schlag-

anfallhäufigkeit notwendig. Sie konnten jedoch nicht gefunden werden. 

Auch die aktuelle Cochrane-Review (325) sieht keine ausreichende Evi-

denz, dass Maßnahmen zur Gewichtsreduktion die Häufigkeit von Schlag-

anfällen senken.  

Ergänzung Konsensuskonferenz Verband der Diätassistenten Deutscher 
Bundesverband e.V.: Wenn Maßnahmen zur Gewichtsreduktion ergriffen 
werden sollten, kann eine professionelle Ernährungsberatung empfohlen 
werden. Betroffene nehmen dazu Kontakt mit ihrer Krankenversicherung 
auf, die Diätassistenten im Einzugsgebiet nennen können. 

5.2.5.4 Alkoholgenuss 

Primär- und Sekundärprävention: Zur Prävention eines Schlaganfalls soll 

empfohlen werden, hohen Alkoholkonsum (>40 g/d) zu vermeiden (A). 

Die Empfehlung eines regelmäßigen moderaten Alkoholgenusses (<25 

g/d) als Prävention des Schlaganfalls sollte wegen nicht eindeutiger Evi-

denzlage und der Risiken von regelmäßigem Alkoholgenuss (Suchtpoten-

tial, Kanzerogenität) nicht ausgesprochen werden (C). 

Hoher regelmäßiger Alkoholkonsum (>40 g pro Tag) oder seltener hoher 

Alkoholkonsum stellt einen Risikofaktor (RR 2-3) (326, 327) (Evidenzlevel 

K2) für Schlaganfall, v.a. durch eine höhere Inzidenz von Hirnblutungen, 

dar. Empfohlen wird als präventive Maßnahme, hohen Alkoholkonsum zu 

vermeiden. Wegen der allgemein negativen Effekte von hochdosiertem 

Alkoholgenuss wird der Empfehlungsgrad auf A angehoben (Konsensus-

konferenz). 
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Moderater, aber regelmäßiger Alkoholkonsum (<25 g/di) scheint einen 

protektiven Einfluss auf kardiovaskuläre Ereignisrate und Mortalität zu 

haben (RR = 0,80; CI: 0,78-0,83) (328,329,330) (Evidenzlevel K2). Das gilt 

auch für die periphere Verschlusserkrankung (pAVK) (bereinigte relative 

Risikoreduktion 25%) (331) (Evidenzlevel K2). Der Einfluss moderaten 

Alkoholkonsums auf ischämische Insulte scheint ebenfalls protektiv zu 

sein (rel. Risikoreduktion bis 12 g/d 0,80, CI 0,67-0,96, 12-24 g/d: 0,72, CI 

0,57-0,91) (332, 333), allerdings zeigen aktuelle Daten an einer mediterra-

nen Kohorte (Griechenland) keine Risikoreduktion bzgl. Schlaganfall (334) 

(Evidenzlevel K2). Eine Meta-Analyse fand den Effekt bezüglich kardio-

vaskulärer Ereignisrate bei Frauen eingeschränkt, Framingham-Daten 

fanden den Effekt erst ab einem Alter von 60 (335). Unterschiedliche Wirk-

stärken der Getränkearten wurde von den Meta-Analysen nicht gefunden, 

dies scheint keine Rolle zu spielen (Evidenzlevel K2). An o.g. Studien wird 

die subjektive Mengenfeststellung, die große Heterogenität und die un-

einheitliche Erfassung anderer protektiver Faktoren bemängelt (336, 337). 

Randomisierte Interventionsstudien zur Klärung werden empfohlen (Evi-

denzlevel K4), sind aber bislang noch nicht erfolgt. Darüber hinaus besteht 

eine Gefährdung durch alkoholische Getränke auf Grund von Suchtpoten-

tial, Kanzerogenität und anderer pathogener Effekte. Auch mäßiger Alko-

holgenuss (<25 g/di) kann für verschiedene Tumorarten kanzerogen und 

bei Frauen schon in geringeren Mengen schädlich wirken (338) (Evidenz-

level K2). Wegen noch nicht eindeutig geklärter Evidenzlage (Heterogeni-

tät der Daten aus Kohortenstudien, fehlende RCT) und relevanter Gefähr-

dung wird ein moderater Alkoholgenuss als Prävention ischämischer 

Schlaganfälle nicht empfohlen.  

5.2.5.5 Fisch und Omega-3-Fettsäuren 

Primärprävention: Präparate mit Omega-3-Fettsäuren als Nahrungsergän-

zung können nicht empfohlen werden (C). Ein moderater Fischkonsum 

kann sich positiv auf das Risiko eines ischämischen Schlaganfalls auswir-

ken (Evidenzlevel K1). 
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Sekundärprävention: Präparate mit Omega-3-Fettsäuren als Nahrungser-

gänzung können nicht empfohlen werden (C). 

Primär- und Sekundärprävention: Bislang liegen zur Reduktion des 

Schlaganfallrisikos nur zwei randomisierte Interventionsstudien mit 

widersprüchlichem Ergebnis vor. Bei einer zeigte Eicosapentaen-Säure 

sekundärpräventiv bzgl. Schlaganfall eine 20% relative und 

primärpräventiv keine Risikoreduktion (339). Allerdings handelt es sich 

hierbei um eine post-hoc Subgruppen-Analyse einer Studie an KHK-

Patienten mit einer begrenzten Anzahl von Patienten (n=942). Die zweite 

RCT zeigte für Fischöl-Extrakt sekundärpräventiv nach Schlaganfall keinen 

Effekt (340). Eine Meta-Analyse verschiedener RCT und Kohortenstudien 

für Fischöl-Extrakte zeigt zwar ein geringeres Risiko für kardiovaskuläre 

Ereignisse und Gesamtmortalität, insbesondere sekundärpräventiv bei 

KHK. Eine konsistente Evidenz bzgl. Risikoreduktion von Schlaganfällen 

ergibt sich in der Analyse jedoch nicht (341). Auf Grund dieser 

unzureichenden Datenlage erfolgt in dieser Leitlinie keine Empfehlung für 

Präparate mit Omega-3-Fettsäuren. 

Für moderaten Fischkonsum zeigen zwei Meta-Analysen von 

Kohortenstudien zur Primärprävention des ischämischen Schlaganfalls 

(bis zu einer Portion/Woche) vs. keinem Fischkonsum ein geringeres 

Risiko (342, 343) (RR 0,88 CI 0,75-1,01; RR 0,82 CI 0,72-0,94) (Evidenzlevel 

K1). Größere Mengen Fischkonsum zeigen den Meta-Analysen zufolge nur 

eine geringe zusätzliche Risikoreduktion ohne Signifikanz. Zudem ist hoher 

Fischkonsum mit einem erhöhten Risiko für Hirnblutungen in Verbindung 

gebracht worden (344). Daher wird in dieser Leitlinie moderater 

Fischkonsum als Statement primärpräventiv empfohlen. Frauen in 

gebärfähigem Alter sollten laut Empfehlungen der amerikanischen 

Verbraucherschutzbehörden (FDA) wegen hoher Quecksilberbelastung 

bestimmte Fischsorten vermeiden (345).  
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5.3 Möglichkeiten der 

Rehabilitation in der 

hausärztlichen Versorgung 

5.3.1 Allgemeine Prinzipien und 

Organisation der Rehabilitation  

Das neunte Buch des Sozialgesetzbuches (SGB IX) regelt den rechtlichen 

Rahmen, definiert den Begriff der Rehabilitation auf der Basis der Interna-

tionalen Klassifikation von Funktion und Behinderung (ICF) (346) und führt 

den Begriff der Teilhabe ein. Dort ist in §8 gesetzlich verankert, dass Leis-

tungen zur Förderung der Teilhabe den Vorrang vor versorgenden Sozial-

leistungen haben, d.h. dass Rehabilitation den Vorrang vor Rente und vor 

Pflege hat. Alle von Behinderung betroffenen Menschen sollen die Ver-

sorgungsmaßnahmen erhalten, die für die Wiedereingliederung in Familie, 

Beruf und Gesellschaft erforderlich sind. 

Phasen der Rehabilitation 

Die Rehabilitation gliedert sich nach dem in Deutschland gebräuchlichen 

Phasenmodell in die Phasen A bis F (347). In Abhängigkeit von der jeweili-

gen Phase werden verschiedene Rehabilitationsziele formuliert. 

Phase Reha-Stufe Reha-Ziele  Autonomie 

A Akutbehandlung 

B 

Frührehabilitation als 
Grundlage für weitere 
Reha, Entscheidung, ob 
Übergang in Phase C 
oder F 

Unabhängigkeit 
von Maschinen, 
Intensiv-Pflege 

Biologisch 
Vitalfunktionen 
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Phase Reha-Stufe Reha-Ziele  Autonomie 

C 
weiterführende Rehabili-
tation, oft nur stationär 
möglich 

Unabhängigkeit 
von ständiger 
Hilfestellung 

Funktionell  
basale ADL: 
Transfer, Toilet-
tenfähig, Mobili-
tät, Schlucken, 
Kommunikation D 

Anschlussheilbehandlung 
als Überleitung zu Phase 
E 

E 
Nachsorge und Langzeit-
betreuung (zu Hause) 

Unabhängige, 
selbstbestimmte 
Lebensführung 
in der sozialen 
Gemeinschaft 

Sozial  
Reintegration, 
berufliche  
Wiederein-
gliederung 

F Dauerpflege nicht erreichbar nicht erreichbar 

In internationalen Leitlinien ist das Phasenmodell eher nicht gebräuchlich. 

Dort wird in eine akute (0-7 Tage), eine subakute (1-26 Wochen) und eine 

chronische Phase (6 Monate und mehr) nach dem Schlaganfall-Ereignis 

unterschieden. Hier leitet sich auch der Begriff des „chronischen“ Schlag-

anfallpatienten ab. Diese Einteilung basiert auf der Beobachtung, dass in 

den ersten sechs Monaten nach dem Schlaganfall meistens das größte 

Ausmaß an Verbesserung erreicht wird. Dies ist aber keine feste Regel, 

einige Patienten, v.a. jüngere, zeigen auch danach noch deutliches Ver-

besserungspotential.  

Hausärzte versorgen Patienten in allen Phasen nach dem Schlaganfall, da 

nicht jeder Patient nach einem Schlaganfall stationär aufgenommen wird 

und auch nur ein Teil der Patienten eine Rehabilitationsmaßnahme erhält. 

Nach einer sekundäranalytischen Studie zur Häufigkeit des Schlaganfalls 

und seiner Folgen auf der Basis der Daten der Gmünder ErsatzKasse der 

Jahre 2005 und 2006 erhalten 34% aller Patienten im ersten Jahr nach 

einem Schlaganfall eine Rehabilitation. Dieser Anteil liegt bei Frauen nied-

riger (29%) und sinkt mit zunehmendem Alter (70-79-Jährige 29,5%) (348). 

Von den insgesamt erbrachten Rehabilitationsleistungen entfallen nur 

2,7% auf ambulante Leistungen.  
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Auch wenn die ambulante Rehabilitation in Deutschland noch nicht in 

größerem Maße etabliert ist, so gibt es doch Hinweise darauf, dass sie als 

ganzheitlich orientierte wohnortnahe Rehabilitation Teilhabe und soziale 

Integration fördert (349). 

Rehabilitationsmaßnahmen können verordnet werden, wenn Rehabilitati-

onsbedürftigkeit festgestellt wird, der Patient dazu in der Lage ist und eine 

positive Prognose erwartet wird. Auch Hausärzte können diese Leistungen 

beantragen. Nach geltendem Sozialrecht sind die Kostenträger für Rehabi-

litationsmaßnahmen der Phase B und C in der Regel die gesetzlichen 

Krankenkassen (GKV), und für Patienten, die noch erwerbstätig sind, in 

Phase D die gesetzliche Rentenversicherung (GRV). Grundsätzlich ist die 

Wiederverordnung einer Rehabilitationsmaßnahme in Abhängigkeit vom 

Einzelfall (i.d.R. nach 3 Jahren oder ggf. auch früher) möglich. 

Prognosebestimmende Faktoren wie Harninkontinenz, Vorerkrankungen, 

Komorbidität (350), Dysarthrie und weibliches Geschlecht sind mit einem 

niedrigeren Barthel-Index (351) nach Schlaganfall assoziiert und beeinflus-

sen den Therapieerfolg. Alter, Aphasie und motorisches Defizit wirken sich 

eher auf die Genesungsrate aus (352) (Evidenzlevel K 2). Nach der PASS-

Studie (353) (Evidenzlevel K 2) ist Harninkontinenz der wichtigste Prädiktor 

für die Mobilität nach Schlaganfall, gefolgt von hohem Alter (> 74 Jahre) 

und Komorbidität (v.a. koronare Herzkrankheit, Hypertonie, Diabetes melli-

tus und Vorhofflimmern).  

5.3.1.1 Ziele der Rehabilitation 

Die Ziele der Rehabilitation sind in §4 SGB IX umfassend und grundlegend 

festgeschrieben. Neben der bestmöglichen Besserung der Behinderung 

und der Vermeidung von Pflegebedürftigkeit soll die persönliche Entwick-

lung ganzheitlich gefördert werden. Teilhabe am Arbeitsleben und am 

Leben in der Gesellschaft sowie eine möglichst selbstständige und selbst-

bestimmte Lebensführung sind das oberste Ziel der Rehabilitation. 
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Rehabilitation ist ein Prozess mit dem Ziel, die Behinderung und Beein-

trächtigung, die jemand durch den Schlaganfall erlitten hat, auf der Basis 

der vorhandenen Ressourcen und der individuellen sozialen Situation 

bestmöglich zu überwinden, um Teilhabe zu erreichen. Dabei ist es wich-

tig, dass die Betroffenen, Patient und ggf. Familienangehörige, in die Ziel-

setzung der Rehabilitation miteinbezogen werden und benennen, ob und 

in welcher Form sie Teilhabe wünschen. Neben der Verbesserung der 

motorischen Funktionsstörungen und Aktivitäten müssen Barrieren er-

kannt und Möglichkeiten der Überwindung gefunden werden. Die einge-

schränkte Mobilität ist eine der häufigsten Barrieren, die Patienten an der 

gewünschten Teilhabe hindert.  

Zielsetzung in Form einer Zielvereinbarung hat einen Einfluss auf das Ver-

halten und die Leistungsfähigkeit. Sie gilt als Basis effektiver Rehabilitati-

on. Schlaganfallpatienten befürworten die Beteiligung an der Zielsetzung 

ausdrücklich (354, 355) (Evidenzlevel 2a). Die Patienten sollten unterstützt 

werden, ihre persönlichen Ziele zu definieren und zu artikulieren (356) 

(Evidenzlevel 3).  

Die Ziele sollten: 

• bedeutungsvoll und relevant für den Patienten sein, 

• eine Herausforderung darstellen und trotzdem erreichbar sein, 

• kurzfristige (Tage/Wochen) und langfristige Ziele (Wochen/ Mona-
te) beinhalten, 

• den Hausarzt, aber auch alle anderen an der Versorgung beteilig-
ten Berufsgruppen einbeziehen, 

• Familienangehörige ggf. miteinbeziehen,  

• im Zeitverlauf mittels messbarer Zielgrößen dokumentiert wer-
den, 

• hinsichtlich der Zielerreichung überprüft werden, 

• benutzt werden, um die Art und Weise der Behandlung fest-
zulegen.  
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In Rehabilitationseinrichtungen ist die Zielsetzung fester Bestandteil re-

gelmäßiger multidisziplinärer Teambesprechungen (357, 349). Als Instru-

mente zur Zielvereinbarung werden z.B. die Goal Attainment Scale (GAS) 

(358) oder das Canadian Occupational Performance Measure (COPM) (359, 

360, 361) eingesetzt.  

Auch wenn diese Rahmenbedingungen in der vertragsärztlichen Versor-

gung nicht gegeben sind, kann versucht werden, die positiven Effekte der 

Zielvereinbarung zu erreichen, indem die Patienten gefragt werden, was 

für sie persönlich das wichtigste Ziel ist, um größtmögliche Teilhabe zu 

erreichen. Alle an der Versorgung beteiligten Berufsgruppen sollten diese 

Möglichkeit nutzen und die partizipativ formulierten Ziele und ihre Errei-

chung dokumentieren.  

5.3.1.2 Verlauf der Rehabilitation 

Rehabilitation ist ein Prozess, der sich an der individuellen Situation eines 

jeden Patienten und den zur Verfügung stehenden Ressourcen orientiert, 

mit dem Ziel, bestmögliche Teilhabe zu erreichen. Ausgehend von der 

Befunderhebung mittels (standardisierter) Assessment-Verfahren und der 

Orientierung an alltagsbezogenen Zielen wird die Indikation zur Therapie 

gestellt. Entscheidungen über Bedarf, Beginn, Dauer, Intensität und Art der 

Therapie sind dadurch nachvollziehbar.  

In die Therapieplanung sollten verschiedene Berufsgruppen einbezogen 

werden (B). 

Beginn 

Unabhängig von der Versorgung nach dem Schlaganfall, ob stationär oder 

ambulant, ist der frühzeitige Beginn der Therapie entscheidend für den 

Therapieerfolg (362). Alle Patienten mit akutem Schlaganfall sollten mög-

lichst früh ein Assessment erhalten, um festzulegen, ob und welche Reha-

bilitation erforderlich ist. Für Patienten, die aus der Rehabilitation entlas-

sen werden, sollte sichergestellt werden, dass die erforderliche Therapie 

möglichst bald nach der Rückkehr in die häusliche Umgebung beginnen 
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kann. Das im GEK Heil- und Hilfsmittelreport beschriebene Intervall von im 

Mittel 40 Tagen zwischen stationärer Entlassung bis zur Heilmittelverord-

nung kann zur erneuten Verschlechterung der Patienten führen, und wi-

derspricht deswegen einem sinnvollen Umgang mit Ressourcen (43).  

Intensität 

Intensive, individualisierte Therapie kann zu besseren Erfolgen, vor allem 

in den Alltagsaktivitäten führen (C). 

In einigen Studien (Review und RCT) wurde gezeigt, dass eine intensivere, 

hochfrequente Therapie in der Akut- bzw. Subakutphase zu besseren The-

rapieerfolgen führt (363, 364, 365). Die Patienten sollen demnach soviel 

Therapie wie nötig bzw. wie sie tolerieren, erhalten und von jeder erfor-

derlichen Therapie täglich ein Minimum von 45 Minuten. Allerdings unter-

scheiden sich in diesen Studien die Interventions- und Kontrollgruppen oft 

hinsichtlich der Qualität der Organisation und der Besetzung mit Experten, 

deswegen wird die Evidenz niedriger bewertet (Evidenzlevel T4). Siehe 

auch Leitlinie der DGNR „Rehabilitative Therapie bei Armparese nach 

Schlaganfall“ (S. 88) (366).  

Ergänzung Konsensuskonferenz, Deutsche Gesellschaft für Pflegewissen-
schaften: Auch aktivierende therapeutische Pflege in Zusammenarbeit mit 
den Angehörigen kann zu besseren Erfolgen in den Alltagsaktivitäten füh-
ren. Als aktivierend wird verstanden, dass trotz Hilfebedarf unter Berück-
sichtigung der Fähigkeiten eine weitgehende Selbstständigkeit im tägli-
chen Leben erhalten oder wiederhergestellt wird (367). Aktivierende Pfle-
ge ist als Leistungsform im Pflegeversicherungsgesetz verankert (SGB XI 
§28 (4)) und muss demnach von Pflegeeinrichtungen gewährleistet wer-
den (§§11(1), 28 (4) SGB XI, BMGS, 2003, S.20, 34 MDS 1997 S. 103) (368).  

Die Intensität der Therapie kann auch durch Förderung der Eigenaktivität 

der Patienten gesteigert werden. Dazu wird das Training in die alltägliche 

Routine der Patienten integriert, und die Patienten werden aufgefordert, 

diese Aktivitäten so oft wie möglich auszuüben (369) (Evidenzlevel T 2a). 

Ein anderer Aspekt besteht darin, dass bei Patienten, die aus einer statio-
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nären Rehabilitation nach Hause zurückkehren, durch intensive Therapie 

der Übergang besser gelingen kann. 

Ergänzung, Deutscher Verband für Physiotherapie-Zentralverband der 
Physiotherapeuten/Krankengymnasten (ZVK) e.V.: Heilmittelrichtlinie und 
Heilmittelkatalog bilden die Grundlage für die Verordnung von Heilmitteln 
(370), siehe auch unter 5.3.2.6. Dabei stehen in der Physiotherapie (PT) 
und in der Ergotherapie (ET) bei der Erstverordnung 10 und bei der Folge-
verordnung weitere 10 Behandlungen mit einer Regelbehandlungszeit von 
25-35 Minuten (Mittelwert 30 Minuten) in der Physiotherapie und von 45-
60 Minuten in der Ergotherapie zur Verfügung. Dabei sollte die Behand-
lungsfrequenz und die Behandlungszeit berücksichtigt werden. Gesamt-
verordnungsmenge in der Regelverordnung von 30 PT Behandlungsein-
heiten und in der ET von 40. 

Als Empfehlung für die Behandlung der Frequenz wird mindestens 1-mal 
wöchentlich angegeben. Da insbesondere in der subakuten Phase eine 
intensivere, hochfrequente Therapie mit einer Mindestbehandlungszeit 
von 45 Minuten zu besseren Therapieerfolgen führt (364, 365), kann bei 
der Verordnung erwogen werden, im Einzelfall von der Regelbehandlung 
nach dem Heilmittelkatalog abzuweichen und eine Verordnung außerhalb 
des Regelfalls auszustellen.  

Dauer 

Therapie kann auch in der chronischen Phase noch zu signifikanten Ver-

besserungen führen. 

Entscheidungen über die Dauer der Therapie sollten sich danach richten, 

ob dadurch realistische, Fähigkeits- und Teilhabe-orientierte Ziele, erreicht 

werden können (B). Die Entscheidung wird auf der Grundlage standardi-

sierter Assessmentverfahren getroffen.  

Rehabilitation kann in Abhängigkeit von den zu erreichenden Zielen konti-

nuierlich oder mit Unterbrechungen über eine lange Zeit nach dem 

Schlaganfall erforderlich sein. Obwohl der größte Teil der motorischen 

Verbesserung in den ersten 3-6 Monaten erfolgt, können auch danach 
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noch Verbesserungen erreicht werden (371) (Evidenzlevel T 1b). Deswe-

gen ist es nicht sinnvoll, die Indikation zur Therapie nach dem Zeitpunkt 

des Schlaganfalls auszurichten. Die Entscheidung über die Fortsetzung, 

eine Pause oder das Ende der Therapie sollte erneut auf der Basis eines 

Assessments erfolgen, und wenn möglich, gemeinsam mit dem Patienten 

getroffen werden. Als Entscheidungskriterien nennt die Deutsche Gesell-

schaft für Neurologische Rehabilitation (DGNR) erstens „fortbestehende 

funktionelle Defizite“ und zweitens „individuelle Dokumentation von funk-

tionellen Verbesserungen unter Therapie (bzw. auch funktionellen Ver-

schlechterungen nach deren Absetzung)“ (366).  

Zur Vermeidung von unrealistischen Erwartungen und der Verschwen-

dung von Ressourcen sollte die Therapie nur dann fortgesetzt werden, 

wenn klare, erreichbare Ziele benannt werden können und Erfolge zu er-

warten sind (Evidenzlevel C). Therapiepausen können gezielt eingesetzt 

werden, um z.B. über ein Hausaufgabenprogramm die Eigenaktivität des 

Patienten zu fördern.  

Die Rehabilitation wird beendet, wenn der Patient dies wünscht oder ge-

meinsam mit dem Patienten keine neuen bzw. erreichbaren Ziele mehr 

benannt werden können. Es sollte sichergestellt sein, dass die Patienten 

die erforderliche Unterstützung erhalten, damit sich ihr Gesundheitszu-

stand nicht verschlechtert. Sie sollten darüber informiert werden, dass bei 

Veränderung der Situation (z.B. neue Probleme oder Veränderung der 

Umgebung) ein Re-Assessment durchgeführt wird und ggf. ein Wiederbe-

ginn der Therapie möglich ist. 

Experten empfehlen bei Patienten mit noch bestehenden Behinderungen, 

nach Abschluss der ersten Rehabilitationsphase in regelmäßigen Abstän-

den, alle 6 Monate, eine erneute Beurteilung durchzuführen (372). Bei 

Unklarheiten oder neu aufgetretenen Problemen kann es hilfreich sein, 

einen Patienten in einer Spezialambulanz (z.B. Schlaganfallspezialsprech-

stunde einer Neurologischen Klinik) vorzustellen. 

Grenzen der Rehabilitation können durch den Patienten (z.B. mangelnde 

Motivation oder Bereitschaft an der Verbesserung von Teilhabe zu arbei-
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ten) oder bei fehlender Kostenübernahme durch Kostenträger erreicht 

werden. Das Alter eines Patienten stellt per se keine Grenze dar. Grund-

sätzlich sollte bei Patienten, die zurzeit keine Therapie erhalten, die Frage 

der Therapieindikation im Verlauf re-evaluiert werden. 

Verlaufsbeobachtung 

Eine Verlaufskontrolle mittels standardisierter Instrumente wird empfohlen 

(C). 

Im Verlauf der Rehabilitation sollten die vereinbarten Therapieziele über-

prüft, dokumentiert und bei Bedarf modifiziert werden. Für die Ergebnis-

messung (Grad der Zielerreichung) stehen verschiedene Messinstrumente 

zur Verfügung, die in Rehabilitationseinrichtungen regelmäßig eingesetzt 

werden. Diese strukturierte Ergebnisbewertung und -dokumentation bildet 

die Entscheidungsgrundlage für die Weiterverordnung verschiedener 

Therapien.  

In der hausärztlichen Praxis werden Assessments üblicherweise nicht 

regelmäßig durchgeführt. Diese Aufgabe kann allerdings von den Heilmit-

telerbringern übernommen und als Befundbericht dem Hausarzt zur Ver-

fügung gestellt werden. Auch ist es sinnvoll, bestimmte Fragestellungen 

(z.B. Sturzgefahr, Herz-Kreislauf-Belastung) mittels standardisierter As-

sessment-Verfahren (Timed Up and Go Test (373), Sechs-Minuten-Gehtest 

(374)) zu quantifizieren und im Verlauf zu dokumentieren. Der Barthel-

Index (BI) (351) ist das am weitesten verbreitete Instrument zur Messung 

der Einschränkungen eines Schlaganfallpatienten in den Aktivitäten des 

täglichen Lebens (ADL). Er kann in der Akutphase, während der Rehabilita-

tion und in der Langzeitbetreuung als Verlaufsparameter erhoben werden. 

Zu bedenken ist, dass der BI v.a. bei Patienten mit geringeren Beeinträch-

tigungen einen deutlichen Deckeneffekt aufweist (375), und dass der ma-

ximal erreichbare Score von 100 nicht gleichbedeutend mit der Fähigkeit 

zu einer selbstständigen Lebensführung ist. Für den deutschen Sprach-

raum existiert eine validierte Version, die auch eine postalische oder tele-

fonische Erhebung ermöglicht (376).  
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Konsensuskonferenz, Ergänzung Deutscher Verband der Ergotherapeuten: 
Als Alternative, insbesondere für Patienten, deren Alltagseinschränkungen 
über persönliche Aktivitäten des täglichen Lebens (Fortbewegung, sich 
ankleiden/waschen usw.) hinausgehen, empfehlen sich das AMPS (As-
sessment of Motor and Process Skills) (377) und das Ergotherapeutische 
Assessment (378), mit deren Hilfe sowohl grundlegende als auch weiter-
führende ADL-Fertigkeiten beurteilt werden können. Beide Instrumente 
haben fast keinen Bodeneffekt (höchstens für bewusstseinsgestörte bett-
lägerige Patienten) und keinen Deckeneffekt.  

5.3.2 Sicherstellung der ambulanten 

Versorgung 

5.3.2.1 Das hausärztliche Team  

In der ambulanten Nachsorge übernimmt meistens das hausärztliche 

Team die Kooperation und Koordination der Versorgung. Hausärzte und 

vor allem auch Medizinische Fachangestellte kennen die Patienten oft 

schon aus der Zeit vor dem Schlaganfall und haben Einblicke in die famili-

äre Situation und das häusliche Umfeld. Ihre Aufgabe ist es, ein optimales 

Versorgungsangebot sicherzustellen, indem sie:  

• Empfehlungen aus der Rehabilitation in die Behandlung integrieren,  

• Möglichkeiten der Weiterführung von Rehabilitationsmaßnahmen 

ausschöpfen,  

• Patienten und ihre Angehörigen beraten und motivieren, 

• ambulante Dienste koordinieren. 

Unabhängig davon, ob ein Patient nach einem Schlaganfall in einer statio-

nären Einrichtung oder zu Hause versorgt wird, sind entsprechend der 

individuellen Erfordernisse eines jeden Patienten verschiedene Berufs-

gruppen an der Versorgung beteiligt: 
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• Sicherstellung der Selbstversorgung sowie der selbstständigen und 

sicheren Haushaltsführung (z.B. Pflegefachkräfte/ Ergotherapeuten/ 

Physiotherapeuten)  

• Umgang mit der Hemiparese (z.B. Physiotherapeuten/ Ergotherapeu-

ten/ Pflegefachkräfte/ Ärzte) 

• Mobilität (z.B. Physiotherapeuten/ Ergotherapeuten) 

• Kommunikation (z.B. Logopäden/ Ergotherapeuten/ Physiotherapeu-

ten/ Pflegefachkräfte) 

• Schluckprobleme, Ernährung (z.B. Pflegefachkräfte/ Logopäden/ Diät-

assistenten/ Ergotherapeuten/ Ärzte) 

• Kontinenz (z.B. Ergotherapeuten/ Pflegefachkräfte/ Physiotherapeuten/ 

Ärzte) 

• Medizinische Komplikationen (Ärzte) 

• Anpassung der Umgebung und Versorgung mit Hilfsmitteln (z.B. Er-

gotherapeuten/ Physiotherapeuten/ Orthoptistinnen) 

• Kognitive Probleme (z.B. Ergotherapeuten/ (Neuro-)Psychologen/ 

Ärzte) 

• Psychologische Probleme (z.B. Pflegefachkräfte/ Ergotherapeuten/ 

Psychologen/ Psychiater/ Ärzte) 

• Wirtschaftliche Eigenständigkeit, berufliche Wiedereingliederung (z.B. 

Sozialdienst/ Ergotherapeuten) 

• Teilhabe im Bereich Gemeinschaftsleben, Erholung und Freizeit (z.B. 

Ergotherapeuten/ Physiotherapeuten) 

Die Versorgung von Schlaganfallpatienten im Team wird auch in der 

Postakutphase empfohlen (C). 

Mutidisziplinäre Teams gelten im Bereich von Stroke units und Rehabilita-

tionseinrichtungen als optimale Versorgung für den Patienten. Auch für 

die postakute Phase sind in zwei systematischen Reviews und einer Quer-
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schnittsstudie Vorteile multidisziplinärer Versorgung beschrieben (379, 

380, 381). Allerdings sind die Rahmenbedingungen sehr unterschiedlich 

und nur eingeschränkt auf das deutsche Gesundheitssystem übertragbar, 

deswegen Abstufung der Evidenz auf Expertenmeinung (Evidenzlevel T4). 

5.3.2.2 Angehörige von Patienten mit Schlaganfall  

Angehörige von Schlaganfallpatienten erleben Informationen zur Sekun-

därprävention und Gespräche mit dem Hausarzt, Praxisteam und anderen 

an der Behandlung beteiligten Berufsgruppen als Unterstützung. 

Bei Angehörigen von Schlaganfallpatienten sollte auf die Entwicklung 

physischer und besonders psychischer oder psychosomatischer Be-

schwerden geachtet werden (B). 

Die Phase nach der Entlassung aus der Klinik/Rehabilitation wird von vie-

len Patienten und ihren Familien als die schwierigste erlebt. Zurück in ihrer 

häuslichen Umgebung fühlen sie sich auf sich alleine gestellt, allein gelas-

sen und überfordert (382). Viele Patienten können nach dem Schlaganfall 

nicht ohne Hilfe in ihrer häuslichen Umgebung leben und sind im Alltag 

auf die Unterstützung, meistens von Angehörigen, angewiesen. Deshalb 

sollte berücksichtigt werden, inwieweit die Patienten mit der Einbeziehung 

von Angehörigen in die Versorgung einverstanden sind.  

Pflegende Angehörige leiden oft unter starken Beeinträchtigungen durch 

die Pflegetätigkeit, wie zum Beispiel zu wenig eigene Freizeit (77%), zu 

wenig Kontakt zu Freunden und Bekannten (51%) oder einer möglichen 

Verschlechterung der eigenen Gesundheit (37%). Als langfristige Folge 

der erlebten Belastungen können bei den Partnern neben physischen 

Beeinträchtigungen besonders psychische und psychosomatische Be-

schwerden auftreten (383) (Evidenzlevel 3). Die Lebensqualität der pfle-

genden Angehörigen hängt neben der Belastung besonders von der Har-

monie in der Partnerschaft, dem Auftreten von Depressionen und der 

Qualität der sozialen Beziehungen ab (384). Mit den körperlichen Beein-

trächtigungen ihrer Partner können sie meistens besser umgehen als mit 

deren psychischen oder emotionalen Veränderungen. 
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Patienten und ihre Angehörigen erhalten Unterstützung, indem Hausärzte 

und auch andere an der Versorgung beteiligte Berufsgruppen mehrfach 

nach dem Bedarf fragen (bei der Entlassung aus der Klinik, am Ende der 

Rehabilitation und in regelmäßigen Intervallen im weiteren Verlauf), und 

diese sie bei der Organisation von Hilfen und Entlastung (z.B. Antrag für 

Pflegegeld) beraten. Angehörige nennen als häufigste Unterstützungs-

wünsche breitere Information und persönliche Beratung durch den Arzt 

(siehe auch DEGAM-Leitlinie „Pflegende Angehörige” (385). Sie schätzen 

besonders Informationen und Unterweisungen zu Maßnahmen der Se-

kundärprävention und den erforderlichen Veränderungen des Lebensstils 

(386) (Evidenzlevel Ia)). Auf die Möglichkeit des unentgeltlichen Besuches 

eines Kurses für pflegende Angehörige nach dem SGB XI, § 45, Absatz 1, 

sollte hingewiesen werden (Informationen hierzu geben Selbsthilfegrup-

pen). 

5.3.2.3 Patienten in Pflegeheimen 

Patienten in Pflegeheimen sowie Patienten mit Pflegeeinstufung und Pati-

enten mit Demenz können durch Therapie, die Alltagsaktivitäten fördert, 

mehr Selbstständigkeit erreichen.  

Über die Versorgungssituation von Schlaganfallpatienten in Pflegeeinrich-

tungen liegen nur wenige Angaben vor. Nach einer aktuellen Sekundärda-

tenanalyse (348) erhalten etwa 25% der (im Sinne des SGB XI) pflegebe-

dürftigen Schlaganfallpatienten stationäre Pflege in einer Pflegeeinrich-

tung. Es gibt Hinweise darauf, dass der Zugang zu rehabilitativen Maß-

nahmen für Patienten in Pflegeheimen schwieriger ist (387). Pflegeheim-

bewohner profitieren von ergo- und physiotherapeutischen Maßnahmen 

und aktivierender Pflege zur Verbesserung der Alltagsaktivitäten (ADL) 

und erreichen dadurch im Verlauf mehr Selbstständigkeit (388, 389) (Evi-

denzlevel T 1b), siehe auch 5.3.2.1 (Das hausärztliche Team). 
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5.3.2.4 Anforderungen an die häusliche 

Umgebung 

Für die Versorgung mit Hilfsmitteln (Auswahl und Einsatz) ist die Beratung 

in der häuslichen Umgebung empfehlenswert (C). 

Für jeden Patienten, der nach dem Schlaganfall in die häusliche Umge-

bung zurückkehrt, muss rechtzeitig geklärt werden, ob spezielle Ausstat-

tungen, räumliche Veränderungen und/oder Hilfsmittel erforderlich sind. 

Die Versorgung orientiert sich an den aktuellen Beeinträchtigungen und 

soll medizinisch ausreichend, zweckmäßig und wirtschaftlich sein. Dazu ist 

es empfehlenswert, ein Assessment, z.B. im Rahmen eines Hausbesuches 

von Pflegekräften und/oder Therapeuten in der häuslichen Umgebung der 

Patienten durchzuführen (siehe auch 5.3.2.1 Das hausärztliche Team). Ziel 

ist es, so viel Ausstattung wie nötig bereitzustellen, damit die Patienten 

sicher, möglichst unabhängig und aktiv am Leben in der Gesellschaft teil-

haben. Patienten und Angehörige sollten in die Auswahl miteinbezogen 

werden und in der Nutzung unterwiesen werden. Die Hilfsmittelversor-

gung sollte im Verlauf überprüft werden, um an den Bedarf angepasst zu 

werden und unnötige Abhängigkeiten zu vermeiden. Kurze therapeutische 

Interventionen, die die Beratung und den Einsatz auf den individuellen 

Bedarf abgestimmter Hilfsmittel miteinbeziehen, erhöhen den Mobilitäts-

grad (390) und die Selbstständigkeit (388) der Patienten (Evidenzlevel T 

1b).  

Für die Abschätzung der erforderlichen Veränderungen/Ausstattung der 

Räumlichkeiten ist eine Checkliste (z.B. Leitlinie der DGN 2008, Kapitel 

Hilfsmittel und Pflegehilfsmittel (391)) nützlich. Informationen und Hilfe 

bieten Wohlfahrtsverbände, Wohnungsbauunternehmen, gemeinnützige 

Vereine (z.B. Verein für Gemeinwesen und Sozialarbeit), Behindertenbe-

auftragte der Sozialämter oder Beratungsstellen der Verbraucherzentralen. 

5.3.2.5 Hilfsmittel-Verordnung 

Die rechtlichen Grundlagen für die Verordnung von Hilfsmitteln sind in den 

Sozialgesetzbüchern und den Hilfsmittelrichtlinien des Bundesausschusses 
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der Ärzte und Krankenkassen geregelt. Gemäß §33 SGB V haben Versicher-

te grundsätzlich einen Anspruch auf Versorgung mit Hilfsmitteln, die erfor-

derlich sind, um den Erfolg einer Krankenbehandlung zu sichern oder um 

eine Behinderung auszugleichen. Sie sind Pflichtleistung der GKV und fallen 

nicht unter eine Budgetierung. Hat ein Patient eine Pflegestufe, übernimmt 

die Pflegeversicherung die Kosten für Hilfsmittel (SGB XI, §40). Die Verord-

nung von Hilfsmitteln ist möglich, wenn diese im Hilfsmittelverzeichnis 

(http://www.gkv-spitzenverband.de/Aktuelles_Hilfsmittelverzeichnis.gkvnet) 

aufgeführt sind. Die ab 01.01.2004 gültige Novelle des §33 SGB V be-

stimmt, dass Kassen für Hilfsmittel nur noch die jeweils vertraglich mit 

Leistungsanbietern vereinbarten Preise übernehmen. Deswegen sollte vor 

der Beschaffung mit der zuständigen Krankenkasse geklärt werden, wo die 

Hilfsmittel bezogen werden. 

5.3.2.6 Heilmittel-Verordnung 

Die Verordnung von Heilmitteln wird seit dem 01.07.2001 verbindlich nach 

den Heilmittelrichtlinien geregelt (370). Dauer, Häufigkeit der Maßnahmen, 

Verordnungsmenge und die Möglichkeit von Folge- bzw. Dauerverord-

nungen sind dort beschrieben.  

Zu den Heilmitteln zählen die Ergotherapie, die Physikalische Therapie 

(Krankengymnastik) und die Stimm-, Sprech- und Sprachtherapie (Logo-

pädie). Stellt ein Arzt entsprechenden Behandlungsbedarf fest, dann ste-

hen nach den Heilmittelrichtlinien die folgenden Indikationsschlüssel zur 

Verfügung:  

• Ergotherapie EN2 (= ZNS-Schädigungen) mit den Heilmitteln MFB 

(Motorisch-funktionelle Behandlung), NOB (Hirnleistungstraining / 

neuropsychologisch orientierte Behandlung), PFB (Psychisch-

funktionelle Behandlung) und SPB (Sensomotorisch-perzeptive Be-

handlung), 

• Physikalische Therapie ZN2 (= ZNS-Erkrankungen) mit dem Heilmit-

tel KG-ZNS (Spezielle Krankengymnastik zur Behandlung von Erkran-

kungen des ZNS bzw. des Rückenmarks nach Vollendung des 18. Le-
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bensjahrs unter Einsatz der neurophysiologischen Techniken nach 

Bobath, Vojta oder PNF (Propriozeptive Neuromuskuläre Fazilitation) 

oder KG (Krankengymnastik), 

• Stimm-, Sprech- und Sprachtherapie (Logopädie) SP5 (= Störungen 

der Sprache nach Abschluss der Sprachentwicklung) und SP 6 (= 

Störungen der Sprechmotorik). 

Bei Abweichung vom Regelfall (z.B. Doppelbehandlung, Verordnungs-

menge) ist eine medizinische Begründung auf der Heilmittelverordnung 

erforderlich und (je nach Krankenkasse) eine Genehmigung außerhalb des 

Regelfalls.  

Bei zusätzlichem Behandlungsbedarf wegen sekundärer Störungen kann 

z.B. das Heilmittel Krankengymnastik mit den Indikationsschlüsseln AT (= 

Störungen der Atmung), SO (= Störungen des Darms und der Ausschei-

dung), LY1 (= Störungen des Lymphabflusses), SO4 (= Trophische Stö-

rungen) verordnet werden. 

5.3.3 Umgang mit den Folgen nach 

Schlaganfall  

Es wird ein Überblick über Folgen, die nach einem Schlaganfall auftreten 

können, gegeben. Dieses Kapitel soll vor allem informieren. Zu vielen 

Themen liegen keine evidenzbasierten Studien vor. Wegen der Bedeutung 

der Problembereiche für die Patienten sind sie aber dennoch hier aufge-

führt. Dort, wo sich klare Empfehlungen ergeben, sind diese genannt. Die 

Auflistung erhebt keinen Anspruch auf Vollständigkeit und basiert auch 

nicht für alle Themen auf ausführlichen Literaturrecherchen, da dies den 

Rahmen dieser Leitlinie sprengen würde. 
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5.3.3.1 Rehabilitation senso-motorischer 

Störungen 

Während therapeutische Maßnahmen in der Frühphase eher auf die Ver-

besserung von Struktur und Funktion ausgerichtet sind, steht in der Lang-

zeitphase die Förderung von Aktivität und Partizipation unter besonderer 

Berücksichtigung der Kontextfaktoren im Vordergrund.  

In der modernen Rehabilitation geht es weniger um einzelne Techniken, 

sondern vielmehr um einen ganzheitlichen Therapieansatz mit dem Ziel, 

Teilhabe zu fördern. Das Verständnis der Wirkung von Therapien hat sich 

grundlegend gewandelt. Die Neurowissenschaft spricht heute von der 

Neuroplastizität, d.h. der Fähigkeit des Gehirns, sich an veränderte Bedin-

gungen anzupassen. Therapie kann zu einer sog. trainingsinduzierten 

Plastizität führen (392, 393). Während die Therapie früher auf die Reduzie-

rung der Behinderung zielte, unter der Annahme, dass sich dadurch die 

Aktivität verbessert, geht man heute eher den Weg, die Tätigkeiten und 

Aktivitäten, die im Alltag gebraucht werden, direkt zu üben. Ausgehend 

von Konzepten des motorischen Lernens basieren neuere Therapieformen 

auf dem Prinzip Lernen durch Wiederholung (Repetition). Das Training 

erfolgt aktiv, spezifisch, aufgabenorientiert (ADL) und mit hoher Intensität. 

Der Therapie- (Lern-)erfolg lässt sich, wie auch in anderen Lebensberei-

chen, durch positives Feedback und externe Motivation verstärken (Self-

efficacy training) (394).  

Die sog. „konventionellen“ Therapieverfahren (Bobath, Vojta, 

Propriozeptive Neuromuskuläre Fazilitation PNF) sind im Heilmittelkatalog 

als Behandlungsmethoden explizit aufgeführt und werden im Rahmen 

dieser Leitlinie nicht weiter beschrieben. Darüber hinaus gibt es weitere 

Therapiemethoden, die in Rehabilitationseinrichtungen oder im Rahmen 

der Forschung eingesetzt werden. Zur Information der Hausärzte sind 

nachfolgend einige dieser neueren Therapieformen mit Hinweis auf ihre 

Wirksamkeit im Kontext der für Schlaganfallpatienten wichtigen 

Problembereiche aufgeführt. Dabei wird nicht berücksichtigt, ob für diese 

Methoden zum gegenwärtigen Zeitpunkt die Möglichkeit der Verordnung 
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über den Heilmittelkatalog besteht. Prinzipiell kann in begründeten Fällen 

ein Antrag an die Krankenkasse zur Kostenübernahme gestellt werden.  

Die Notwendigkeit des Evidenznachweises einzelner Therapienmethoden 

ist in den letzten Jahren zunehmend in den Mittelpunkt gerückt. In einigen 

Studien wurde die Überlegenheit neuerer Therapieansätze (z.B. gegenüber 

„konventionellen“ Therapieverfahren (z.B. Bobath) beschrieben (395, 396). 

Ein systematischer Review weist jedoch daraufhin, dass keine Evidenz für 

die Überlegenheit einer therapeutischen Methode gegenüber einer ande-

ren besteht. Dieser Beurteilung liegt auch zugrunde, dass viele Studien 

methodische Probleme aufweisen (397). Eine ausführliche Darstellung 

verschiedener therapeutischer Methoden für die obere Extremität ein-

schließlich Evidenztabellen bietet die Leitlinie der DGNR „Rehabilitative 

Therapie bei Armparese nach Schlaganfall“ (366). 

Jeder Patient mit eingeschränkter Mobilität der oberen, unteren Extremität 

und/oder des Rumpfes nach dem Schlaganfall sollte  

• ein Assessment und eine Therapieempfehlung von einem Spezialisten 

erhalten (C) (siehe 5.3.2.1 „Das hausärztliche Team“),  

• Therapiemaßnahmen zur Verbesserung der Alltagsfunktionen erhal-

ten (A),  

• mit Hilfsmitteln versorgt werden, die seine Mobilität erhöhen, und in 

deren Gebrauch unterwiesen werden (C), 

• ermutigt werden, sich so viel wie möglich im Rahmen seiner Möglich-

keiten im schmerzfreien Bereich selber zu bewegen (z.B. Transfer 

Bett/Stuhl, Stuhl/Stuhl, Treppen benutzen, drinnen und draußen ge-

hen (C). 

5.3.3.1.1 Förderung von Hand und Armgebrauch 

Patienten, die Armfunktion haben, sollen über spezifische Therapien hin-

aus ihren mehr betroffenen Arm im schmerzfreien Bereich so viel wie 

möglich im Alltag einsetzen (A). 
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Etwa 70% aller Schlaganfallpatienten haben eine Beeinträchtigung der 

Hand- und/oder Armfunktion. Durch verschiedene Therapieformen wird 

über die Verbesserung der Funktion (Greifen, Hantieren, In-Hand-

Manipulation) vermehrte Aktivität und Partizipation (sich selbst versorgen, 

Schutzreaktionen) erreicht. Jeder Patient, der etwas Armfunktion hat, soll-

te Gelegenheit erhalten, diese alltagsbezogen zu trainieren (398) (Evidenz-

level T 1b).  

Bilaterales Training zeigt in einer Meta-Analyse Effektivität bei Patienten 

aller Schweregrade (399, 400), und wird besonders als zusätzliche Thera-

pie zum unilateralen Training bei schwerer betroffenen Patienten empfoh-

len (401). Es gibt aber auch Studien, die weniger Effekte finden (402, 403).  

Constraint-induced movement therapy (CIMT, Taub‘sches Training, 

Forced Use Therapy) führt zu signifikanten und anhaltenden Verbesserun-

gen der Handfunktion bei Patienten im chronischen Stadium im Vergleich 

zu herkömmlicher Physiotherapie (371). Voraussetzung ist, dass die Pati-

enten über etwas aktive Handgelenksstreckung und ausreichende Motiva-

tion verfügen (404). 

Weitere erfolgversprechende Therapieansätze sind auf Motor Learning 

basierende Konzepte (392) und Impairment-oriented Training (Armfähig-

keitstraining) (405). 

Repetitives, aufgabenorientiertes Training kann zu einer Verbesserung der 

Armfunktion führen (398). Allerdings ergab ein systematischer Review 

keine signifikante Funktionsverbesserung für die obere Extremität (406).  

Für die Funktionelle Elektrostimulation (FES) liegt keine ausreichende 

Evidenz zur Förderung der Hand- und Armfunktion vor. Die Datenlage ist 

derzeit widersprüchlich und zu inhomogen in Bezug auf Patientengruppen 

und Anwendung (407). Allerdings wird ein positver Effekt bei Subluxation 

des Humeruskopfes beschrieben (408). Ausführliche Informationen siehe 

Leitlinie der DGNR (366). 
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Die Robotassistierte Therapie kann vor allem für Patienten mit schweren 

Armparesen eine sinnvolle Therapie-Ergänzung sein, da Bewegungen 

geübt werden, die die Patienten nicht selbstständig ausführen können. Es 

gibt Hinweise auf eine signifikante Verbesserung von Schulter- und Ellen-

bogenfunktion, jedoch ohne nachweislichen Effekt auf die Funktionsfähig-

keit in den ADLs (409). Bei Patienten in der chronischen Phase nach 

Schlaganfall zeigte sich nach 12 Wochen keine Überlegenheit gegenüber 

„Therapy as usual“ oder intensivierter Therapie. Allerdings fanden sich in 

der Langzeitbeobachtung nach 36 Wochen positive Therapieeffekte so-

wohl der robotassistierten Therapie als auch der intensivierten Therapie 

gegenüber „Therapy as usual“ (410). 

Durch Spiegeltherapie (Bewegungen der nicht betroffenen Extremität 

werden im Spiegel beobachtet. Dieser visuelle Stimulus wirkt aktivierend 

auf die betroffene Hemisphäre, so dass dies schließlich als Bewegung der 

betroffenen Hand wahrgenommen wird.) kann eine Steigerung motori-

scher Funktionen mit Auswirkung auf die ADL erreicht werden (411, 412). 

Ein systematischer Review weist auf methodische Schwächen einiger 

Studien hin und kommt zu einer eher zurückhaltenden Einschätzung (413).  

Weitere Informationen zu spezifischen Therapien siehe auch Leitlinie der 

DGNR „Rehabilitative Therapie bei Armparese nach Schlaganfall“ (366). 

5.3.3.1.2 Gehtraining 

Ziel des Gehtrainings ist die Verbesserung der Mobilität. Die Therapie 

beginnt in der Frühphase mit Lagewechsel, trainiert Bewegungsübergän-

ge, Gleichgewicht, Schritte machen, um Gehen zu ermöglichen. Für die 

Mobilität und Teilhabe am sozialen Leben ist aber Gehen mit höherer 

Anforderung und auch außerhalb des Hauses (z.B. schnelles Gehen, um 

eine Ampel zu kreuzen) erforderlich. Außerdem ist es wichtig, dass Patien-

ten Hilfsmittel richtig einsetzen und nutzen (414) (Evidenzlevel T3) und sich 

so viel wie möglich selber bewegen.  
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Repetitives, aufgabenorientiertes Training (Repetitive task training), das 

spezifische Alltagsaufgaben (ADL’s) übt, hat positive Effekte auf Gehstre-

cke, Gangtempo, Lagewechsel (Aufstehen aus dem Sitzen) und selbst-

ständige Gehfähigkeit (406, 415) (Evidenzlevel T1a). 

Eine Studie zum Sitztraining in der frühen Phase nach dem Schlaganfall 

zeigte gute Verbesserung der Stabilität im Sitzen und positive Auswirkun-

gen auf die Fähigkeit aufzustehen (416) (Evidenzlevel T4, wegen kleiner 

Fallzahl). 

Laufbandtraining (treadmill training; TMT) zeigt im Vergleich zu anderen 

Interventionen für nicht-gehfähige Patienten keinen Effekt auf das Erlangen 

der Gehfähigkeit (417) (Evidenzlevel T Ia). Im chronischen Stadium kann 

bei gehfähigen Patienten durch Laufbandtraining das Gehtempo gesteigert 

werden (418) (Evidenzlevel T4). 

Elektromechanisch gestütztes Gehtraining in Kombination mit herkömmli-

cher Physiotherapie verbessert signifikant die Chancen auf das Wiederer-

langen der selbstständigen Gehfähigkeit (419) (Evidenzlevel T1a). 

Funktionelle Elektrostimulation (FES): kein Nachweis ausreichender Evi-

denz, widersprüchliche Datenlage (407).  

Konsensuskonferenz, Ergänzung Deutscher Verband der Ergotherapeuten: 
Verkehrstraining kann die Mobilität außer Haus wirksam und dauerhaft 
verbessern, wenn es mehrere Therapieeinheiten umfasst (390) (Evidenzle-
vel T1b). Eine besondere Hemmschwelle scheint unter anderem auch die 
Benutzung öffentlicher Verkehrsmittel zu sein (420). 

5.3.3.1.3 Lagerung 

Schlaganfallpatienten, die sich nicht selbst oder nur sehr eingeschränkt 

bewegen können, sollten schmerzfrei gelagert werden (B). 

Schlaganfallpatienten mit sensomotorischen Störungen können ihre Kör-

perposition, v.a. wenn sie schwer betroffen sind, oft gar nicht oder nur 
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eingeschränkt selbstständig verändern. Dabei wird Lagerung ein hoher 

Stellenwert zugeschrieben. Ziele von Lagerung sind Bequemlichkeit, die 

Unterstützung von Aktivitäten und die Förderung der Wahrnehmung. Zur 

Vermeidung von Komplikationen und Folgeschäden wie Druckulcera, 

Schwellungen, Kontrakturen, respiratorischen Komplikationen und 

Schmerzen ist ein konsequent durchgeführtes Lagerungskonzept ent-

scheidend (421).  

Alle an der Versorgung Beteiligten (Professionelle und z.B. pflegende An-

gehörige) sollten durch auf motorische Rehabilitation spezialisierte Fach-

kräfte (z.B. Physio- und Ergotherapeuten) in Lagerungstechniken geschult 

werden. 

5.3.3.1.4 Sport und Krafttraining 

Alle Schlaganfallpatienten sollten aerobes Training durchführen, sofern 

keine Kontraindikationen bestehen (B). 

Krafttraining sollte bei Schlaganfallpatienten zur Verbesserung der Kraft in 

betroffenen Muskeln sowie von Gangsicherheit, Gangtempo und Ausdau-

er erwogen werden (B). 

Während man früher davon ausging, dass körperliches Training negative 

Auswirkungen z.B. auf den Tonus hat, wird es heute ausdrücklich empfoh-

len. Durch aerobes Training wird die Belastbarkeit bei gering bis moderat 

betroffenen Patienten im chronischen Stadium signifikant verbessert (422, 

423) (Evidenzlevel T1a). 

Krafttraining verbessert signifikant Kraft und Aktivität, ohne die Spastik zu 

verstärken (424, 425) (Evidenzlevel T1a). 

5.3.3.1.5 Andere Therapieformen  

Akupunktur wurde bereits bei verschiedenen Folgen nach Schlaganfall 

(z.B. Schmerzen, Sensibilitätsstörungen, Dysphagie, Spastik) eingesetzt. 
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Empfehlungen für eine spezifische Indikation liegen nicht vor. Eine kürzlich 

erschienene Meta-Analyse beschreibt einen möglichen Effekt, der aber 

aufgrund mangelnder Studienqualität relativiert wird (426). Andere Leitli-

nien empfehlen den Einsatz nur im Rahmen von Studien. 

Biofeedback wird verschiedentlich in der Rehabilitation nach Schlaganfall 

eingesetzt. Ein evidenzbasierter Nachweis auf die Verbesserung der moto-

rischen Funktion fehlt bis jetzt (427). 

Künstlerische Therapien werden in verschiedenen Bereichen der neurolo-

gischen Rehabilitation (senso-motorische Rehabilitation, Sprech- und 

Sprachtraining, kognitives Training), u.a auch bei Schlaganfallpatienten 

eingesetzt (428, 429). Studien zur Musiktherapie als einzelne Maßnahme 

(430) (Evidenzlevel T1a) und auch als Ergänzung anderer Therapieverfah-

ren (431, 432, 433) (Evidenzlevel T2a) (z.B. Gehtraining) zeigen positive 

Auswirkungen auf die motorische Funktion und die Qualität der Bewe-

gungsfähigkeit sowie Sprache, Aufmerksamkeit und Stimmung.  

5.3.3.2 Beeinträchtigung in Aktivitäten des 

täglichen Lebens 

Ein standardisiertes Assessment der erweiterten Aktivitäten des täglichen 

Lebens (z.B. IADL) wird empfohlen.  

Patienten mit Einschränkungen in den Alltagsfunktionen sollten spezifische 

Therapiemaßnahmen erhalten (B). 

Die Fähigkeit zur Selbstversorgung ist nach dem Schlaganfall oft einge-

schränkt. Jeder Patient sollte nach dem Schlaganfall hinsichtlich seiner 

Sicherheit und Unabhängigkeit im Alltag untersucht werden (geeignete 

Assessment-Instrumente siehe 5.3.1.1 und 5.3.1.2). Nach einem systema-

tischen Review lassen sich Alltagsfunktionen signifikant durch Ergothera-

pie verbessern bzw. die Verschlechterung vermeiden. Die Autoren be-

rechnen, dass 11 Patienten Ergotherapie (mit dem Ziel Verbesserung der 

Alltagsfunktion) erhalten müssen, um für einen Patienten eine Verschlech-
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terung zu vermeiden. Aussagen dazu, welche einzelne Therapiemethode 
am besten wirkt, sind nicht möglich (434) (deswegen Evidenzlevel T2a 

statt 1a). Ergänzung Konsensus-Konferenz (Bundesverband selbstständi-
ger Physiotherapeuten – IFK e.V.): Ebenso liegen Studien vor, die zeigen, 
dass mithilfe physiotherapeutischer Maßnahmen positive Effekte im Be-
reich der Selbstversorgung erzielt werden können. Spezifische physiothe-
rapeutische Therapiemaßnahmen zielen auf die Posturale Kontrolle (435), 
eine Verbesserung der Armfunktion (436, 437, 438), den Gang (439, 440) 
und das Gleichgewicht (441). Daneben werden basale Aktivitäten des 
täglichen Lebens (ADL’s) angebahnt (439) und das Selbstvertrauen gestei-
gert.  

Neben der Sicherstellung der basalen ADL-Leistungen (Essen, Trinken, 

Waschen, Anziehen etc.), der instrumentellen Aktivitäten des täglichen 

Lebens (z.B. Regelung persönlicher/finanzieller Angelegenheiten, selbst-

ständige Haushaltsführung, Einkaufen) und ggf. der beruflichen Reintegra-

tion oder Wiederherstellung der beruflichen Leistungsfähigkeit ist es für 

die Patienten wichtig, am sozialen Leben teilzunehmen und persönliche 

Hobbys oder Freizeitbeschäftigungen wieder durchführen zu können.  

5.3.3.3 Sturzgefahr und Gleichgewichtsstörungen 

Bei jedem Patienten nach Schlaganfall sollte unabhängig davon, ob eine 

Gleichgewichtsstörung vorliegt, ein intensives Gleichgewichtstraining 

durchgeführt werden (A). 

Viele Patienten haben nach dem Schlaganfall Gleichgewichtsprobleme, 

die durch eine Kombination aus Schwäche, reduzierter Kontrolle von Arm 

und Bein, reduzierter Rumpfkontrolle, und durch Sensibilitäts- und Wahr-

nehmungsstörungen, v.a. Neglect, verstärkt werden können. Auch wenn 

eine Gleichgewichtsstörung nicht offensichtlich erkennbar ist, besteht 

aufgrund der geänderten Körperwahrnehmung bei den meisten Patienten 

Unsicherheit und akute Sturzgefahr (441).  
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Gleichgewichtsstörungen beeinträchtigen das Selbstvertrauen und erhö-

hen das Sturzrisiko. Ein intensives Gleichgewichtstraining verbessert 

Gleichgewicht, Mobilität und vermindert die Sturzgefahr (442, 443) (Evi-

denzlevel T1b).  

Zur Sturzprophylaxe siehe auch DEGAM-Leitlinie „Ältere Sturzpatienten“ 

(444).  

5.3.3.4 Sprach- und Sprechstörungen 

Bei jedem Patienten soll nach einem Schlaganfall auf neu aufgetretene 

Sprach- oder Sprechstörungen geachtet werden (A). 

Bei jedem Patienten mit neu aufgetretenen Sprach- oder Sprechstörungen 

werden ein Assessment und eine zielorientierte, ggf. intensivierte Therapie 

empfohlen (C).  

Personen, die regelmäßig mit Patienten mit einer Sprach- oder Sprechstö-

rung kommunizieren, sollten geschult werden (B). 

Bei jedem Schlaganfallpatienten mit länger bestehender Sprach- oder 

Sprechstörung sollte ein Depressions-Screening durchgeführt werden (B).  

Eine Sprachstörung (Aphasie) kann zu Störungen in den Bereichen Wort-

schatz, Grammatik und Satzbau, Sprachverständnis sowie Lesen und 

Schreiben führen. Im Gegensatz dazu bestehen bei einer Sprechstörung 

Auffälligkeiten bei der Planung (Sprechapraxie) bzw. motorischen Ausfüh-

rung (Dysarthrie) von Sprechbewegungen. Diese Beeinträchtigungen 

führen zu Störungen der Aussprache, Stimme bzw. Sprechatmung.  

Sprach- oder Sprechstörungen können die Patienten nach einem Schlag-

anfall erheblich beeinträchtigen und sich auf die Therapiemöglichkeiten 

z.B. der Physio- und Ergotherapie auswirken, wenn beispielsweise Auffor-

derungen nicht verstanden werden, oder der Patient sich über sein Befin-

den nicht oder nur eingeschränkt artikulieren kann.  
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Sprach- oder Sprechstörungen gelten auch als ungünstiger prognosti-

scher Faktor für die Entwicklung einer Post stroke Depression (445) (Evi-

denzlevel 3). Deswegen sollte bei jedem Patienten mit Sprach- oder 

Sprechstörungen auch ein standardisiertes Screening für Depression 

durchgeführt werden (446). Siehe auch unter 5.3.3.12 Neuropsychologi-

sche Beeinträchtigungen (Depression) und DEGAM-Leitlinie Müdigkeit 

(447) und NVL Depression (Deutsche Gesellschaft für Psychiatrie, Psycho-

therapie und Nervenheilkunde (DGPPN). Nationale VersorgungsLeitlinie − 

Unipolare Depression. 1. Aufl. 2010). 

Experten empfehlen: 

• Jeder Patient, dessen Sprechweise bzw. Kommunikationsverhalten 

durch den Schlaganfall verändert ist, sollte von einem Logopäden un-

tersucht werden, um die individuelle Symptomatik zu erfassen und 

dem Betroffenen ggf. logopädische Therapie bzw. Beratung zu er-

möglichen, um die Ursache zu eruieren (C). 

• Patienten mit schweren Kommunikationsstörungen sollten nach logo-

pädischer Befunderhebung auch kompensatorische Techniken erler-

nen und ggf. Hilfsmittel erhalten, um eine bestmögliche Kommunika-

tion und Teilhabe im Alltag zu erreichen. 

Ergänzung Konsensus-Konferenz, Deutscher Bundesverband für Logopä-
die e.V.: Nach ärztlicher Abklärung der Ursache ist die Befunderhebung 
bei Sprach- oder Sprechstörungen das Aufgabengebiet entsprechend 
qualifizierter Berufsgruppen, zu denen neben Logopäden auch beispiels-
weise Sprachheilpädagogen oder klinische Linguisten gehören (448). Die-
se stellen eine spezifische logopädische Diagnose, klären, ob Behand-
lungsbedarf besteht, und geben eine prognostische Einschätzung.  

Logopädie kann durch Hausärzte verordnet werden. Bei neurogenen 
Sprach- bzw. Sprechstörungen können bis zu 60 Therapie-Einheiten in-
nerhalb des Regelfalls ausgestellt werden.  
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Zur Logopädie bei Patienten mit Sprach- oder Sprechstörungen nach 

Schlaganfall liegen nur wenige randomisierte Studien vor. Darin werden 

die Effekte logopädischer Therapie nicht eindeutig nachgewiesen (449, 

450, 451, 452). Experten empfehlen aber, dass Sprach- und Sprechthera-

pie bei ausreichender Motivation des Patienten erfolgen sollte, für mindes-

tens 2 Stunden/Woche (453) (Evidenzlevel T4). Ein systematischer Review 

(454), der eine kurze, aber intensive Sprachtherapie (> 5 h/Woche) propa-

giert, ist nur eingeschränkt aussagefähig, da deutliche Unterschiede in den 

zugrunde liegenden Studien nicht berücksichtigt wurden. In einer neueren 

randomisierten Studie fand sich kein Unterschied zwischen 2 oder 5 Stun-

den Logopädie pro Woche (455) (Evidenzlevel T1b). Eine Studie zum 

Langzeitverlauf (456) zeigte, dass eine intensive (3 Stunden pro Tag), zeit-

lich begrenzte Sprachtherapie (2 Mal 10 Tage) auch bei langjährigen 

Aphasien zu signifikanten, anhaltenden Verbesserungen in der Wortfin-

dung führt (Evidenzlevel T3). Zur Behandlung von Dysarthrien (ca. 15-30% 
aller Patienten mit cerebrovaskulären Störungen) liegen bislang nur ein-

zelne Fall-Kontroll-Studien mit kleinen Fallzahlen vor (457, 458). 

Patienten mit Sprach- oder Sprechstörungen profitieren davon, wenn 

Personen, die mit ihnen kommunizieren (z.B. Familienangehörige, Pflege-

fachkräfte, Ärzte) über den Umgang informiert werden und in geeigneten 

Techniken unterwiesen werden (459) (Evidenzlevel T2a). Alternative 

Kommunikationsformen (z.B. Gesten, zeichnen, schreiben, Kommunikati-

onshilfen) sollten in Erwägung gezogen werden. Ergänzung Berufsverband 
der Logopäden: Entsprechende Beratung und Anleitung von Betroffenen 
und Gesprächspartnern zur verbesserten Kommunikation bieten bei-
spielsweise Logopäden an. 

5.3.3.5 Schluckstörungen, Ernährung und orale 

Gesundheit 

Patienten mit Schluckstörungen haben ein erhöhtes Risiko, eine Aspirati-

onspneumonie sowie längerfristig eine Mangel- oder Fehlernährung zu 

entwickeln. 
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Bei jedem Schlaganfallpatienten soll ein Screening auf Dysphagie durch 

den Hausarzt oder spezifisch geschultes Personal durchgeführt werden 

(A). 

Patienten mit Dysphagie können nach intensiviertem Schlucktraining (z.B. 

durch Logopäden oder Ergotherapeuten) vermehrt gewohnte Nahrung zu 

sich nehmen (A). 

Zur Senkung des Pneumonierisikos sollte auf eine optimale Mundhygiene 

geachtet werden, insbesondere bei festsitzendem Zahnersatz (z.B. Implan-

tat) (B). 

Bei jedem Schlaganfallpatienten mit zahnprothetischer Versorgung sollte 

der passgenaue Sitz überprüft werden (B). 

Eine Dysphagie führt bei vielen Patienten dazu, dass weniger Nahrung 

aufgenommen wird und sich der Ernährungszustand verschlechtert (460) 

(Evidenzlevel S3). Ohne ein entsprechendes Screening wird eine Dyspha-

gie häufig nicht oder nicht rechtzeitig erkannt. Dies kann zu Aspirationen 

mit nachfolgenden Pneumonien und Septikämien führen. 

Ergänzung Konsensuskonferenz Aspirationsschnelltest, Prof. Dziewas 

(Neurologe, spezialisiert in Dysphagie): Die sog. Aspirationsschnelltests 
bieten die Möglichkeit, ohne großen Zeitaufwand das Aspirationsrisiko 
einzuschätzen. Diese Tests können auch von medizinischem Personal, das 
hierfür instruiert wurde, durchgeführt werden (461). Für die klinische, und 
insbesondere die hausärztliche Praxis bietet sich aufgrund der 
nachgewiesenen relativ hohen Sensitivität und Spezifität die Kombination 
aus 50ml-Wassertest mit der Untersuchung der pharyngealen Sensibilität 
an (462, 463).  

Folgende Kontraindikationen für den Aspirationsschnelltest sind zu be-
rücksichtigen:  

1. Bereits bekannte Aspirationsneigung 

2. Pathologische Lungenbefunde 

3. Schwere Bewusstseinsstörungen 
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Durchführung: 

Teil 1: Für den 50 ml Wassertest wird der Patient in eine sitzende Position 
gebracht. Anschließend erhält er zunächst 1 ml (1/3 Teelöffel), dann 3 ml 
(1 Teelöffel) und in der Folge die restliche Flüssigkeit in 5 ml Portionen. 
Während des Tests und bis zu 5 Minuten später soll der Patient auf Aspira-
tionshinweise beobachtet werden. Hierzu zählen Husten, Atemnot oder 
Veränderung der Stimmqualität nach dem Schlucken. Der Test ist bei 
Auftreten dieser Anzeichen abzubrechen. 

Teil 2: Zur Überprüfung der pharyngealen Sensibilität wird die Rachenhin-
terwand des Patienten mit einem Wattestäbchen einmal links und einmal 
rechts sanft berührt. Der Patient soll beurteilen, ob er die Berührung ge-
spürt hat, und ob ein Seitenunterschied wahrnehmbar ist. Als Aspirations-
gefährdung wird die gestörte pharyngeale Sensibilität gewertet. 

Interpretation: Das Aspirationsrisiko ist als hoch einzuschätzen, wenn 
einer der beiden Untertests oder beide pathologisch sind (461). 

Das Aspirationsrisiko an sich stellt keine eindeutige Indikation zur Sonden-

ernährung dar. Nur in der Langzeittherapie scheint die Sondenernährung 

das Risiko einer Aspirationspneumonie zu senken (464). Hinsichtlich der 

Gefahr der Mangelernährung wird empfohlen, in denjenigen Fällen, in 

denen die Schluckstörung nach Einschätzung des behandelnden Arztes 

länger als sieben Tage anhält und dadurch keine ausreichende orale Nah-

rungsaufnahme möglich ist, frühzeitig eine enterale Ernährungstherapie 

entweder durch eine nasale Sonde oder eine PEG einzuleiten. Der Vorteil 

der einen oder anderen Form ist nicht nachgewiesen (465). Es gibt Emp-

fehlungen für den Wechsel auf eine PEG-Sonde, wenn enterale Ernährung 

voraussichtlich über längere Zeit (> 28 Tage) notwendig wird (466, 467) 

(Evidenzlevel B wegen teils methodischer Mängel).  

Durch Schlucktraining, das Logopäden oder auch darauf spezialisierte 

Therapeuten anderer Berufsgruppen durchführen, kann der Ernährungs-

zustand von Schlaganfallpatienten verbessert werden (468). Eine intensi-

vierte Schlucktherapie (5 statt 3 Tage pro Woche) durch Logopäden führte 



124 DEGAM-Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 

dazu, dass signifikant mehr Patienten wieder ihre gewohnte Nahrung zu 

sich nehmen konnten (469) (Evidenzlevel1b). 

Ergänzung Berufsverband der Logopäden: Bei neurogenen Schluckstö-
rungen können bis zu 60 Therapie-Einheiten innerhalb des Regelfalls aus-
gestellt werden (Indikationsschlüssel und Diagnose SC 1 – Krankhafte 
Störung des Schluckaktes) (370).  

Weitergehende Informationen siehe Leitlinie „Qualitätskriterien und Stan-
dards für die Diagnostik und Therapie von Patienten mit neurologischen 
Schluckstörungen / Neurogene Dysphagien“ der Deutschen Gesellschaft 
für Neurotraumatologie und Klinische Neuropsychologie e.V. (DGNKN) 
und Leitlinie „Neurogene Dysphagien“ der Deutschen Gesellschaft für 
Neurologie (DGN). 

Mangel- und Fehlernährung 

Ergänzung Berufsverband der Diätassistenten: Unabhängig von einer 
Dysphagie treten bei bis zu 30% der Patienten Mangel- und Fehlernährung 
auf. Diese ist mit einer schlechten Prognose und einer verzögerten Erho-
lung nach dem Schlaganfall assoziiert. Durch eine professionelle Ernäh-
rungstherapie wird der Ernährungszustand verbessert. Eine professionelle 
Ernährungsberatung wird empfohlen. Betroffene nehmen dazu Kontakt 
mit ihrer Krankenversicherung oder dem Berufsverband der Diätassisten-
ten (www.vdd.de) auf. Diese nennen ihnen eine Diätassistentin in ihrem 
Einzugsgebiet. 

Mundhygiene 

Schlechte Mundhygiene kann das Risiko der Mangelernährung und auch 

von Infektionen erhöhen. Es gibt unterschiedliche Gründe, die nach einem 

Schlaganfall die Mundhygiene erschweren können: kognitive Beeinträch-

tigungen, Neglect, Schwäche im Arm oder auch Medikamente, die zu 

einem trockenen Mund oder vermehrter Speichelproduktion führen. 
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Weiterführende Informationen siehe Leitlinie „Enterale Ernährung bei Pati-

enten mit Schlaganfall“ (470), Deutsche Gesellschaft für Ernährungsmedi-

zin e.V., Deutsche Gesellschaft für Geriatrie (DGG), Deutsche Gesellschaft 

für Neurologie (DGN). 

5.3.3.6 Inkontinenz und Konstipation 

Jeder Patient sollte nach dem Schlaganfall bezüglich Stuhl- und Harnin-

kontinenz exploriert werden (B). 

Störungen der Exkretion (Harn-, Stuhlinkontinenz und Konstipation) treten 

bei Patienten mit neurologischen Erkrankungen häufiger auf. 40-60% der 

in Kliniken aufgenommenen Patienten sind zu Beginn harninkontinent, bei 

der Entlassung sind es noch 25%, nach einem Jahr noch 15%. Zwei sys-

tematische Reviews (471, 472) kommen zu dem Schluss, dass die bisher 

vorliegenden Studien weder für den Umgang mit Harninkontinenz noch 

für Stuhlinkontinenz und Konstipation klare Empfehlungen ermöglichen. 

Experten empfehlen, bei über drei Wochen bestehender Inkontinenz bei 

aktiver Stuhl- und Harnkontrolle ggf. weitere Diagnostik (urodynamische 

Tests, anorektale Manometrie) durchzuführen.  

5.3.3.7 Schmerzen 

Jeder Patient mit motorischen Beeinträchtigungen nach einem Schlagan-

fall sollte nach Schmerzen gefragt werden (C). 

Schmerzen können durch individuell anzupassende Lagerung, Handling-

Techniken und Bewegung gelindert werden.  

Das Risiko der Entwicklung einer schmerzhaften Schulter sollte bei jedem 

Patienten mit funktioneller Beeinträchtigung des Armes bedacht werden 

(B).  

Lagerung und Trauma-vermeidendes Handling sind präventiv wirksam. 
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Bei Schmerzen nach Schlaganfall sollte an die Möglichkeit eines neuro-

pathischen Schmerzes gedacht werden. Bei anhaltenden Schmerzen sollte 

die Mitbehandlung durch Schmerztherapeuten erwogen werden (C).  

Schmerzen sind ein häufiges Problem nach dem Schlaganfall. Immobilität 

und abnormale Haltungen können als Folge senso-motorischer Beein-

trächtigungen zu Schmerzen führen und vorbestehende muskuloskeletale 

Schmerzen verstärken.  

Schmerzhafte Schulter ist der Begriff für ein Syndrom, das aufgrund ver-

schiedener Ursachen entstehen kann. Die genaue Ätiologie ist unklar, oft 

besteht eine Subluxation des Schultergelenkes und in den späteren Sta-

dien Spastik. Angaben zur Prävalenz variieren aufgrund verschiedener 

Begriffe und Definitionen stark (zwischen 5 und 80%). 

Durch Lagerung und Handling mit Vermeidung schmerzauslösender und 

passiver Bewegungen (keine aktive/passive Abduktion oder Flexion im 

Schultergelenk über 90°) können Schmerzen gelindert werden. Diese 

Maßnahmen sind hinsichtlich des Auftretens eines Schulter-Hand-

Syndroms präventiv wirksam (473) (Evidenzlevel T2a). Voraussetzung ist, 

dass Therapeuten, Patienten und Angehörige in den Maßnahmen geschult 

werden und zusammenarbeiten.  

Als weitere Maßnahmen werden Taping der Schulter und das Tragen 

einer Schulterschlinge eingesetzt. Nach einem systematischen Review hat 

das Tragen einer Armschlinge keinen positiven Effekt, d.h. weder die Sub-

luxation wird dadurch verhindert, noch werden dadurch Schmerzen ver-

mindert (474) (Evidenzlevel T1a). Die Leitlinie der DGNR (475) findet für die 

Anwendung von Tape-Verbänden keine Evidenz für eine funktionelle Ver-

besserung, empfiehlt diese aber für Patienten mit einer hochgradigen 

zentralen Armparese zur Schmerzlinderung (B). 

Zur pharmakologischen Behandlung können NSAR zeitlich begrenzt und 

zusätzlich zu mobilisierenden Maßnahmen aufgrund pathophysiologischer 

Überlegungen und ihrer antiphlogistischen Wirkung eingesetzt werden. 
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Randomisierte Studien zur Frage der Wirksamkeit bei schmerzhafter 

Schulter liegen nicht vor. Für den Einsatz oraler Kortikosteroide gibt es nur 

für die Behandlung des sog. Schulter-Hand-Syndroms eine durch Stu-

dienergebnisse begründete Empfehlung (476, 475). Analog dazu werden 

orale Kortikosteroide für die schmerzhafte Schulter bei Therapieresistenz 

oder Kontraindikationen gegen NSAR empfohlen; direkte Studienergeb-

nisse liegen dazu nicht vor. Botulinumtoxin A-Injektionen (Mm. Subscapu-

laris und/oder pectoralis major) können bei schmerzhafter Schulter mit 

bestehender Spastik bei Versagen anderer Therapiemöglichkeiten einge-

setzt werden (475) (Evidenzlevel B). Zur Frage intraartikulärer Injektionen 

(Lidocain und Corticoide) liegt aufgrund der vorliegenden Studien keine 

ausreichende Evidenz vor. Experten empfehlen bei schwerem Schulter-

schmerz und Versagen aller anderen Therapien (einschließlich NSAR und 

oraler Corticoide), intraartikuläre Injektion zu versuchen (475) (Evidenzlevel 

C).  

Als neuropathischer (auch zentraler) Schmerz wird ein durch Läsion im 

zentralen Nervensystem verursachter Schmerz bezeichnet. Er tritt bei 5 bis 

20% der Patienten auf, z.T. gibt es Überschneidungen mit Schmerzen, die 

durch Spastik oder Sensibilitätsstörungen verursacht werden. Diagnose 

und Therapie liegen eher in der Hand von Neurologen und Schmerzthera-

peuten. Patienten mit neuropathischen Schmerzen können von einer The-

rapie mit Antidepressiva (477) oder Antikonvulsiva (Carbamazepin oder 

Gabapentin) profitieren. 

5.3.3.8 Sensibilitätsstörungen 

Sensibilitätsstörungen treten in unterschiedlicher Form bei etwa 50% der 

Patienten nach dem Schlaganfall auf. Die Schwere der Beeinträchtigungen 

scheint mit dem Ausmaß der motorischen Störungen zusammenzuhän-

gen. Isoliert zu Sensibilitätsstörungen gibt es nur wenig Forschung. Evi-

denzbasierte Therapieempfehlungen können nicht gegeben werden.   



128 DEGAM-Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 

5.3.3.9 Spastik 

Eine im Verlauf sich entwickelnde Spastik sollte gezielt therapiert werden. 

Botulinum Toxin A führt bei entsprechender Indikation zu signifikanter 

Abnahme der Spastik. Damit ist nicht regelhaft eine Verbesserung der 

Funktion verbunden. 

Spastik kann Schmerzen verursachen, die Aktivität einschränken und zu 

Kontrakturen führen. Als Basistherapie zur Behandlung der Spastik emp-

fehlen Experten Physiotherapie mit dem Ziel, erhaltene motorische Funk-

tionen zu trainieren und Kontrakturen zu vermeiden. In Abhängigkeit von 

der individuellen Situation kann dies über einen langen Zeitraum erforder-

lich sein. Evidenzbasierte Studien zur Effizienz einzelner Therapieverfahren 

liegen nicht vor. Häufig wird Therapie nach Bobath und Vojta eingesetzt. 

Botulinum Toxin A ist für die Behandlung der Spastik an der oberen Ex-

tremität zugelassen. In einer Meta-Analyse wurde für die obere Extremität 

die Überlegenheit von Botulinum Toxin A gegenüber Placebo nachgewie-

sen (478) (Evidenzlevel T1a). Indikationsstellung und Applikation gehören 

in die Hand von entsprechend weitergebildeten Ärzten.  

Orale antispastische wirkende Medikamente (z.B. Baclofen, Tizanidin) 

verbessern nicht die Funktion, können aber bei schwer betroffenen Patien-

ten zur Verminderung der Spastik und dadurch zur Pflegeerleichterung 

erwogen werden. Die Angaben, die zur Evidenz gefunden wurden, basie-

ren auf Scores und nicht auf randomisiert kontrollierten Studien. Deswe-

gen wird hier der Evidenzlevel Expertenmeinung vergeben (C).  

Weitere Informationen siehe Leitlinie der DGN „Therapie des spastischen 

Syndroms“ (479).  

5.3.3.10 Sehstörungen  

Jeder Patient mit Sehstörungen nach einem Schlaganfall soll darüber 

informiert werden, dass die Fahreignung in Frage steht und eine Beurtei-
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lung durch eine weitergehende fachspezifische Untersuchung erfordert. 

Eignungsmängel können unter Umständen ausgeglichen werden.  

Bei jedem Patienten sollte nach dem Schlaganfall eine grobe Visusprüfung 

erfolgen (Lesen der Zeitung, Erkennen entfernter Objekte) sowie die Ab-

klärung von Gesichtsfeldausfällen und Augenbewegungsstörungen. Be-

troffene Patienten klagen neben Doppelbildern und Verschwommensehen 

(vor allem beim Lesen), auch über Vorbeigreifen, Fixationsprobleme und 

„Anecken“ sowohl im häuslichen Umfeld als auch in unbekannter Umge-

bung. 

Ergänzungen zum Hintergrundtext Berufsverband der Orthoptistinnen: 
Damit Aufgaben des täglichen Lebens bewältigt werden können, sollte bei 
Gesichtsfeldausfällen, vor allem bei Hemianopsie, eine Unterweisung in 
Kompensationstechniken in Form von Explorationsstrategien von Orthop-
tistinnen oder Ergotherapeuten durchgeführt werden (480). Bei Patienten 
mit Augenbewegungsstörungen sollte die Notwendigkeit einer Prismen-
anpassung bzw. Okklusion von Orthoptistinnen geprüft werden. Da die 
Wahrnehmung der Beeinträchtigung individuell erheblich variieren kann, 
profitiert nicht jeder Patienten von diesen Maßnahmen. Bei der Entschei-
dung für eine visuelle Rehabilitation (Sehhilfen) sollte auch bedacht wer-
den, dass eine spontane Regeneration in den ersten sechs Monaten nach 
dem Schlaganfall möglich ist und die unterstützenden Maßnahmen der 
jeweiligen Situation angepasst werden sollen. Eine evidenzbasierte Thera-

pieempfehlung ist aufgrund der bisherigen Studienlage nicht möglich 

(481).  

5.3.3.11 Kraftfahreignung nach Schlaganfall  

Die Fahreignung nach Schlaganfall oder TIA sollte gemäß Fahrerlaubnis-

verordnung durch verkehrsmedizinisch weitergebildete Ärzte festgestellt 

werden und unterliegt den Begutachtungsleitlinien zur Kraftfahreignung 

(482). Eine Fahreignung für die Führerscheinklasse 2 (LKW, Bus, Taxi) ist 

demnach nicht mehr gegeben. Eine Fahreignung für die Führerscheinklas-

se 3 (PKW) ist nur gegeben, wenn nach Diagnostik und Therapie keine 
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signifikant erhöhte Rezidivgefahr und keine relevanten neurologischen 

Ausfälle (Lähmungen, Gesichtsfeldausfälle) oder neuropsychologischen 

Ausfälle bestehen. Es besteht eine Nachuntersuchungspflicht nach 1-4 

Jahren. Bei umschriebenen Lähmungen als Restzustand kann Fahreignung 

bestehen nach orthopädischem Gutachten, ggf. Fahrprobe durch einen 

amtlich anerkannten Sachverständigen und Ausstattung des Fahrzeuges 

mit erforderlichen Hilfsmitteln. 

5.3.3.12 Sexualität 

Jeder Patient sollte nach dem Schlaganfall gefragt werden, ob er/sie Fra-

gen zur Sexualität hat und auf Wunsch Beratung erhalten (C). 

Eine Kohortenstudie dokumentiert nach dem Schlaganfall eine Abnahme 

sexueller Aktivität bei Frauen und Männern, die aber von den Betroffenen 

oft nicht angesprochen wird (483).  

5.3.3.13 Neuropsychologische Beeinträchtigungen 

5.3.3.13.1 Kognitive Beeinträchtigungen 

Es wird empfohlen, im Rahmen eines Basis-Assessments auch mögliche 

kognitive Beeinträchtigungen zu erfassen (C). Diese erfordern ggf. eine 

differenzierte Diagnostik, Therapie und Aufklärung des Umfeldes.  

Kognitive Beeinträchtigungen können bei allen Patienten nach dem 

Schlaganfall auftreten, und sind in einigen Fällen das einzige Symptom. 

Fehlende oder nur geringe Fortschritte in der Rehabilitation können durch 

Störungen der Kognition mitbedingt sein.  

Da bei Patienten nach einem Schlaganfall häufig vorwiegend auf die moto-

rischen Symptome geachtet wird, ist es wichtig, im Rahmen des ersten 

Assessments auch kognitive Beeinträchtigungen zu erfassen (orientierend 

z.B. durch Mini-Mental-Status-Test). Neben Aufmerksamkeitsstörungen, 

Gedächtnisstörungen, Neglect und Antriebsstörungen können auch die 
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sog. exekutive Funktion (Planen/Problemlösen), visuell-räumliche und 

visuell-konstruktive Leistungen sowie die Krankheitseinsicht (Awareness) 

beeinträchtigt sein. Weitere Informationen siehe Leitlinien zu exekutiven 

Dysfunktionen und Störungen der Raumkognition der Deutschen Gesell-

schaft für Neurologie (DGN) (484). 

Bei Verdacht auf Bestehen kognitiver Probleme sollten die Patienten einer 

differenzierten Diagnostik und ggf. Therapie zugeführt werden (z.B. durch 

Ergotherapeuten, Neuropsychologen*). Patienten, die ins Berufsleben 

zurückkehren oder wieder Autofahren möchten, sollten vorher hinsichtlich 

ihrer kognitiven Fähigkeiten untersucht werden (siehe auch 5.3.3.11. 

„Kraftfahreignung nach Schlaganfall“). (*Informationen zur neuropsycho-

logischen Behandlung siehe Gesellschaft für Neuropsychologie e.V. (GNP) 

http://www.gnp.de/html/service/ambulanteneuropsychologie/index.php) 

Aufmerksamkeits- und Konzentrationsstörungen 

Aufmerksamkeits- und Konzentrationsstörungen treten häufig nach 

Schlaganfall auf. Die Patienten erleben diese als Beeinträchtigung, benen-

nen diese aber oft als Gedächtnisprobleme. Durch ein eher grobes Scree-

ning-Instrument wie den MMST lassen sich jedoch Aufmerksamkeitsprob-

leme nicht von Gedächtnisproblemen abgrenzen. Hier ist ggf. weitere 

Diagnostik z.B. durch Ergotherapeuten oder Neuropsychologen zu emp-

fehlen.   

Bei Patienten mit Aufmerksamkeits- und Konzentrationsstörungen sollte 

die Durchführung von Rehabilitationsmaßnahmen entsprechend ange-

passt werden, z.B. durch kürzere Behandlungseinheiten, Erholungspausen, 

Abbau der Ablenkung durch externe Reize und wiederholtes Üben. Es gibt 

Hinweise darauf, dass gezieltes Training Aufmerksamkeitsleistungen 

verbessern kann (485). Mangels Studien ist bisher noch nicht ausreichend 

geklärt, ob diese Verbesserungen sich auf den Alltag der Patienten über-

tragen. 
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Neglect 

Ein Neglect tritt meist bei Patienten mit rechtshirnigem Insult auf, oft zu-

sammen mit einer Hemianopsie. Er kann die funktionelle Verbesserung 

nach dem Schlaganfall beeinträchtigen. Es gibt verschiedene Therapiean-

sätze, die meist von Ergotherapeuten oder Neuropsychologen durchge-

führt werden. In den bisher vorliegenden Studien gibt es keinen Evidenz-

nachweis für ein bestimmtes Verfahren (486).  

Gedächtnis 

Beeinträchtigungen des Gedächtnisses treten häufig nach dem Schlagan-

fall auf. Dies muss auch bei rehabilitativen Maßnahmen berücksichtigt 

werden. Es gibt keine klaren Therapieempfehlungen für Gedächtnisstö-

rungen nach Schlaganfall (487). Allerdings sollte beachtet werden, dass 

Klagen der Patienten, sich Dinge nicht mehr so gut wie früher merken zu 

können, auch auf eine Aufmerksamkeitsstörung hindeuten können, die 

einer gezielten Therapie zugänglich ist (s.o.). 

5.3.3.13.2 Beeinträchtigung der Stimmung  

Viele Patienten leiden nach dem Schlaganfall unter einer Beeinträchtigung 

ihrer Stimmung. Dadurch kann sich die Erholung verzögern, Therapieer-

folge können ausbleiben, andere Störungen können verstärkt werden. 

Depressionen 

Bei jedem Patienten sollte innerhalb des ersten Monats nach dem Schlag-

anfall ein standardisiertes Screening auf Depression durchgeführt werden 

(C). 

Depressionen treten häufig zu Beginn auf, können auch nur für kurze Zeit 

bestehen oder sich erst im weiteren Verlauf manifestieren. Es wird emp-

fohlen, innerhalb des ersten Monats nach dem Schlaganfall ein Screening 

für Depression durchzuführen und dieses ggf. zu wiederholen. Eine Apha-

sie kann die Diagnose einer Depression erschweren.  
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Ein standardisiertes Screening Instrument (z.B. Geriatric Depression Scale) 

kann eingesetzt werden. Die Diagnose sollte aber im Arztgespräch bestä-

tigt werden.  

Für die hausärztliche Praxis ist ein Screening mit zwei Fragen (446) zu 

empfehlen (Evidenzlevel D1): 

• Haben Sie sich im letzten Monat oft niedergeschlagen, schwermütig 

oder hoffnungslos gefühlt?  

• Haben Sie im letzten Monat oft wenig Interesse oder Freude an Ihren 

Tätigkeiten gehabt? 

Zur bestmöglichen Therapie kann aufgrund der bisherigen Studienlage 

keine Aussage getroffen werden. Der routinemäßige Einsatz von Pharma-

ka wird nicht empfohlen (311) (Evidenzlevel T1a).  

Angststörungen 

Sie treten nach dem Schlaganfall fast genauso häufig auf wie Depressio-

nen, werden aber oft nicht als solche erkannt. Dies kann daran liegen, dass 

Ängste auf konkrete Anlässe bezogen (z.B. Angst zu fallen) werden. Ein 

einfaches Screening kann durch die Frage erfolgen, ob sich der Patient 

Sorgen macht. Ist die Angststörung so ausgeprägt, dass dadurch z.B. 

Rehabilitationsmaßnahmen beeinträchtigt oder Alltagsaktivitäten nicht 

ausgeführt werden, sollte eine entsprechende Behandlung (z.B. Verhal-

tenstherapie) erwogen werden. 

Emotionale Störungen 

Emotionale Labilität tritt in unterschiedlicher Form nach dem Schlaganfall 

auf. Sie kann sich in vermehrtem Weinen, seltener auch Albernheit, Wut-

ausbrüchen in unangemessenen Situationen äußern. Dies kann für Ange-

hörige, die mit dem Patienten zusammenleben, sehr belastend sein. In 

schweren Fällen können Antidepressiva versucht werden (488). 
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6 Wichtige Internetseiten 

zum Thema Schlaganfall 

6.1 Arztrelevante Seiten 

Abstract der Cochrane 

Stroke Group 

http://www.dcn.ed.ac.uk/csrg/ 

Europäische Schlaganfall-

Organisation 

www.eso-stroke.org 

American Stroke  

Organisation 

http://www.strokeassociation.org/ 

Glossar, Information über Trials, wissen-

schaftliche Literatur und Therapie (englisch) 

6.2 Patientenrelevante Seiten 

National Stroke  

Association 

http://www.stroke.org 

Informationen für Patienten und Angehörige 

in Englisch. Im Vordergrund stehen Präven-

tion, Symptomatik, Therapie und Rehabilita-

tion. 

Patienteninformationen 

durch Betroffene 

http://www.schlaganfall-info.de/ 

Aktuelles, Informationen, Hinweise, Verwei-

se, Adressen, Nachrichten, Chatten u.a. 

Patienteninformationen, 

geprüft durch das IQWiG 

http://www.gesundheitsinformation.de/ 
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Patienteninformationen, 

herausgegeben von KBV 

und Bundesärztekammer 

http://www.patienten-information.de 

Stiftung  

Deutsche Schlaganfallhilfe 

http://www.schlaganfall-hilfe.de 

Patienteninformationen zum Themenbereich 

Schlaganfall, ausführlich und übersichtlich 

Gesellschaft für Neuro-

psychologie e.V. (GNP) 

http://www.gnp.de/html/service/ 

infobroschueren/index.php 

Kraftfahreignung nach Schlaganfall. Informa-

tionen zu den Eignungsvoraussetzungen und 

zur Vorsorgepflicht. 

Die Auswahl der patientenrelevanten Internet-Seiten erfolgte nach den 

Kriterien Übersichtlichkeit und Informationsdichte. 
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7 Methodik 

7.1 Eruierung des 

Aktualisierungsbedarfs 

Die vorliegende Leitlinie ist seit 2006 veröffentlicht und im Gebrauch. Mit 

Ablauf der Gültigkeit 2010 wurde die Aktualisierung der bestehenden 

Empfehlungen auf Basis einer neuen Literaturrecherche notwendig.  

Darüber hinaus sollten zum einen die Notwendigkeiten des Praxis-

gebrauchs der niedergelassenen Kollegen und zum anderen die in der 

Praxis in den ersten 4 Jahren aufgefallenen Schwachstellen der Leitlinie 

eruiert und einbezogen werden. Dazu wurden zwei Verfahren verwendet: 

• Fokusgruppen mit niedergelassenen Hausärzten (insgesamt 3 an ver-

schiedenen Standorten in Deutschland) zur Identifikation bislang ver-

nachlässigter Versorgungsaspekte und Bereiche der Unsicherheit im 

hausärztlichen Umgang mit dem Indikationsgebiet Schlaganfall. 

• Anfrage an ein hausärztliches E-Mail-Forum (Allgmed-Listserver mit 

einigen hundert Benutzern) zu formalen und inhaltlichen Defiziten der 

ersten Fassung der Leitlinie. 

Die daraus resultierenden klinischen Fragestellungen wurden zum Teil neu 

recherchiert oder in der Aktualisierung besonders beachtet. 

7.2 Suchstrategien der 

Literaturrecherche 

Die Literaturrecherche erfolgte primär in Medline über PubMed. Die 

Stichwörter (mesh-terms) stroke und cerebrovascular disorders dienten 

als Schlüsselwörter (keywords). Die einzelnen Themengebiete (entspre-
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chend der Überschriften im Inhaltsverzeichnis) wurden durch Verknüpfung 

mit jeweiligen relevanten Schlagworten (mesh-terms) eingegrenzt. Weite-

re Eingrenzungen bestanden in Publikationszeitraum (Juni 2006 – Mai 

2010) und Studientyp (Meta-Analyse, randomized clinical trial (RCT) oder 

clinical trial). Die gefundenen Literaturstellen wurden danach hinsichtlich 

Passgenauigkeit zur klinischen Fragestellung und zu hausärztlichem Set-

ting selektiert. Relevanten Querverweisen (related articles) in den selektier-

ten Studien wurde ebenfalls nachgegangen (-> Methodenreport). 

Weiterhin wurde die Cochrane Library nach relevanten Artikeln durch-

sucht.  

Bei der Literatursuche interessierten die Publikationen zur prähospitalen 

und nachstationären Behandlung, da eine Leitlinie für den ambulanten 

Bereich erstellt werden soll. Deswegen wurde Literatur zur stationären 

Behandlung von Schlaganfallpatienten in Akutkrankenhäusern, zu Stroke 

Units und Reha-Einrichtungen zum Teil unberücksichtigt gelassen. 

Zudem wurden Leitlinien anderer Fachgesellschaften mit ebenfalls kürzli-

chem Aktualisierungsdatum gesichtet und relevanten Verweisen nachge-

gangen. 

Schlagworte im Einzelnen: 

Kap. 4.1  Vorgehen Akutphase: stroke (mesh), Stroke/diagnosis 

(mesh), Thrombolytic therapy (mesh), TIA/diagnosis (mesh), physical 

examination (mesh), emergency treatment (mesh). 

Kap. 5.1  Ambulante Diagnostik und Versorgung nach Schlaganfall-

Symptomatik: stroke (mesh), transient ischemic attac (mesh), amaurosis 

fugax (mesh), prognosis, risk for stroke, Imaging, duplex sonography 

(mesh), MRA, arteriography (mesh), echocardiography (mesh), atrial fibril-

lation (mesh).  

Kap. 5.2  Prävention des Schlaganfalls: hypertension (mesh), diabe-

tes mellitus (mesh), smoking cessation (mesh), exercise (mesh) , hyper-
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cholesterolemia (mesh), estrogen analogs (mesh), depression (mesh), 

atrial fibrillation (mesh), anticoagulants (mesh), cardioversion, rhythm 

control, carotid stenosis (mesh), alcohol drinking (mesh), cardiovascular 

disease (mesh), platelet aggregation inhibitor (mesh), foramen ovale 

(mesh), homocysteine (mesh), omega 3 fatty acids (mesh), overweight 

(mesh), Heart Valve Prosthesis (mesh), intracardiac thrombs. 

Kap. 5.3  Rehabilitation in der hausärztlichen Versorgung: Stroke 

(mesh), Primary Health Care (mesh), Patient Care (mesh), Team (mesh), 

Caregivers (mesh), Patient Discharge (mesh), Rehabilitation (mesh), Occu-

pational Therapy (mesh), Physical Therapy (mesh), Nursing Homes 

(mesh), Upper Extremity (mesh), Walking (mesh), Activities of Daily Living 

(mesh), training, exercise (mesh), physical fitness (mesh), Accidental Falls 

(mesh), Postural Balance (mesh), Aphasia (mesh), Dysarthria (mesh), Re-

habilitation of Speech and Language (mesh), dysphagia (mesh), depres-

sion (mesh). 

Weitere Recherchen, die bei der Erarbeitung der Leitlinie erfolgten, wer-

den im Methodenreport dokumentiert. 

7.3 Evidenzbewertung 

Die Evidenzbewertung erfolgt nach dem Vorgehen wie schon in Kap. 1.3 

Evidenzbewertung beschrieben. 
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8 Evaluation und 

vergleichbare Leitlinien 

Thema  Herausgeber Stand

Empfehlung zur Versorgung und 

Behandlung des Schlaganfalls 

Europäische Schlaganfallinitiati-

ve (EUSI) 

2008 

Leitlinien zur Behandlung des 

Schlaganfalls 

Deutsche Gesellschaft für  

Neurologie  

2008 

National clinical guidelines for 

stroke 

Intercollegiate working party for 

stroke 

2002 

Guideline for Primary Prevention 

of Cardiovascular Disease and 

Stroke 

American Heart Association 2006 

Guideline for Secondary Preven-

tion of Cardiovascular Disease 

and Stroke 

American Heart Association 2008 

NHG-Standaard CVA + TIA 

(Hausärztliche Schlaganfall-

Leitlinie Niederlande) 

Nederlands huisartsen genoot-

shap 

2004 

National clinical guideline for 

stroke 

Royal College of Physicians of 

London + National Institute for 

Health and Clinical Excellence 

2008 

Life after stroke − New Zealand 

guideline for management of 

stroke 

Stroke Foundation New Zealand 2003 
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Canadian Best Practice Recom-

mendations for Stroke Care 

Canadian Stroke Network and 

the Heart and Stroke Foundation 

of Canada: Canadian Stroke 

Strategy 

2006 

Antithrombotic and Throm-

bolytic Therapy 8th Ed.: ACCP 

Guidelines 

American College of Chest Phy-

sicians Evidence-Based Clinical 

Practice Guidelines 

2008 

Guidelines on the management 

of valvular heart disease 

European Society of Cardiology 2007 

S2e-Leitlinien DGNR zur motori-

schen Rehabilitation der oberen 

Extremität n. Schlaganfall 

Deutsche Gesellschaft für Neuro-

rehabilitation (DGNR) 

2009 

Nationale VersorgungsLeitlinie − 

Unipolare Depression 

Deutsche Gesellschaft für Psy-

chiatrie, Psychotherapie und 

Nervenheilkunde (DGPPN) 

2010 

Management of patients with 

stroke Reha SIGN 64 

Scottish Intercollegiate Guide-

lines Network 

2007 
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9 Gültigkeit der Leitlinie 

Die Leitlinie „Schlaganfall für Patienten in der ambulanten Krankenversor-

gung” wurde 2006 veröffentlicht und von 2010 bis 2012 überarbeitet.  

Verantwortlich für die kontinuierliche Fortschreibung, Aktualisierung und 

Bekanntmachung ist die Ständige Leitlinienkommission der Deutschen 

Gesellschaft für Allgemeinmedizin und Familienmedizin (DEGAM). 

Eine erneute Überarbeitung ist vorgesehen bis Februar 2016.  

Die DEGAM beobachtet laufend die zu den Themen ihrer Leitlinien neu 

erscheinenden klinischen Studien und Grundlagen-Publikationen. Sie 

behält sich vor, vor Ablauf der zu einer veröffentlichten Leitlinie angesetz-

ten Gültigkeitsdauer diese zu verlängern, wenn sich aus den inzwischen 

erschienenen Studien kein wesentlicher Änderungsbedarf für die Leitlinie 

ergibt, diese also inhaltlich weiterhin als richtig anzusehen ist und zu einer 

guten Praxis beitragen kann. 
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10 Autoren und 

Kooperationspartner 

10.1 Autoren 

Die Leitlinie wurde von den Autoren:  

• Dr. Stefan Hensler, Institut für Allgemeinmedizin, Johann Wolfgang 

Goethe-Universität Frankfurt am Main, 

• Dr. Anne Barzel, Institut für Allgemeinmedizin, Universitätsklinikum 

Hamburg-Eppendorf, und  

• Dr. Nik Koneczny, Institut für Allgemeinmedizin und Familienmedizin, 

Private Universität Witten/Herdecke, 

im Auftrag der Deutschen Gesellschaft für Allgemeinmedizin und Famili-

enmedizin (DEGAM) erstellt,  

in Zusammenarbeit mit: 

• der Ständigen Leitlinien-Kommission in der Sektion Qualitätsförde-

rung der Deutschen Gesellschaft für Allgemeinmedizin und Familien-

medizin (DEGAM). 
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10.2 Kooperationspartner 

10.2.1 Beteiligte Hausärzte  

in Fokusgruppen 

Es wurden insgesamt drei Fokusgruppen mit niedergelassenen Hausärz-

ten in Frankfurt, Düsseldorf und Witten abgehalten. Ziel war die Identifika-

tion bislang vernachlässigter Versorgungsaspekte. 

10.2.2 Rückmeldungen zur Leitlinie  

durch Einzelpersonen 

Kooperationspartner mit konkreten Vorschlägen für die Überarbeitung 

waren: 

Prof. Dr. med. Michael Kochen, Universität Göttingen 

Prof. Erika Baum, Universität Marburg 

Dr. med. Markus Gulich, Universität Ulm 

Dr. med. Günther Egidi, Bremen 

Dr. med. Armin Mainz, Korbach 

Dr. med. Uwe Popert, Kassel 

Dr. med. Albrecht Bärenz, Grasellenbach 

Gesche Ketels, Universitätsklinikum Hamburg-Eppendorf 
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10.2.3 Fachgesellschaften 

(Konsensusverfahren) 

Die genannten Verbände wurden zur Konsensuskonferenz (s. Kap. 10.3) 

eingeladen. Die aktualisierte Version der Leitlinie wurde ihnen vorab zuge-

schickt.  

Berufsgruppe/ Fach Berufsverband/Fachgesellschaft 

Diätassistenz Verband der Diätassistenten Deutscher Bundes-

verband e.V 

Ergotherapeuten Deutscher Verband der Ergotherapeuten e.V. 

Ernährungsmedizin Deutsche Gesellschaft für Ernährungsmedizin e.V. 

Gefäßchirurgen DGG Deutsche Gesellschaft für Gefäßchirurgie und 

Gefäßmedizin 

Geriater Bundesverband Geriatrie e.V. BVG 

Kardiologen DGK Deutsche Gesellschaft für Kardiologie 

Logopäden Deutscher Bundesverband für Logopädie e.V. 

Med.Fachangestellte Verband medizinischer Fachberufe e.V. 

BAG KT Bundesarbeitsgemeinschaft Künstlerische 

Therapien 

Musik- und Kunst-

therapeuten 

DFKGT Deutscher Fachverband für Kunst- und  

Gestaltungstherapie 

DGN Deutsche Gesellschaft für Neurologie 

DSG Deutsche Schlaganfallgesellschaft 

Neurologen 

DGNR Deutsche Gesellschaft Neurorehabilitation 

Ophtalmologen DOG Deutsche Ophtalmologische Gesellschaft 

Orthoptisten Berufsverband der Orthoptistinnen Deutschlands 
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Deutsche Gesellschaft für Pflegewissenschaft Pflegefachkräfte 

Deutscher Pflegerat e.V. 

Deutscher Verband für Physiotherapie - Zentralver-

band der Physiotherapeuten/ Krankengymnasten 

(ZVK) e.V. 

Physiotherapeuten 

Bundesverband selbstständiger Physiotherapeuten - 

IFK e.V. 

10.3 Konsensusverfahren 

Die vorliegende aktualisierte Version der Leitlinie Schlaganfall wurde in-

tern der Deutschen Gesellschaft für Allgemein- und Familienmedizin (DE-

GAM), der Ständigen Leitlinien-Kommission und dem Präsidium vorgelegt 

und konsentiert (-> Methodenreport). 

Darüber hinaus wurde unter Schirmherrschaft der AWMF (Frau Prof. I. 

Kopp) eine Konsensuskonferenz mit in der Versorgung des Schlaganfalls 

beteiligten Fachgesellschaften (Frankfurt Juni 2010) durchgeführt und die 

meisten Schlüsselempfehlungen anschließend konsentiert (-> Methoden-

report). Daran anschließend wurden in einem Delphi-Verfahren zwischen 

Mai 2011 und Januar 2012 noch 12 zuvor nicht abschließend beratene 

Versorgungsaspekte konsentiert. Die in Kap. 10.2.3 eingeladenen Fachge-

sellschaften waren beteiligt. Die Deutsche Gesellschaft für Kardiologie 

(DGK) hat nur beratend an der Leitlinienerstellung mitgearbeitet. Die DGK 

unterstützt die Intention der Leitlinie, die einzelnen Inhalte wurden jedoch 

nicht mit der DGK konsentiert. 

Einzelne Fachgesellschaften wurden durch die Konsensuskonferenz beauf-

tragt, Beiträge zum Hintergrundtext für einzelne Versorgungsaspekte zu 

verfassen. Diese Beiträge wurden nicht nochmals konsentiert und sind 

daher gekennzeichnet (kursiv gedruckt und Nennung der verantwortlichen 
Fachgesellschaft/Berufsverband).  
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Die ursprüngliche Version der Leitlinie Schlaganfall aus dem Jahre 2006 

wurde entsprechend dem standardisierten Zehn-Stufenplan zur DEGAM-

Leitlinienentwicklung (Stand 2006) erstellt. Dabei wurden nach Literaturre-

cherche und Evidenzbewertung neben der Konsentierung in relevanten 

Gremien der DEGAM ein Paneltest und ein Praxistest mit niedergelasse-

nen Hausärzten durchgeführt und die Ergebnisse eingearbeitet. Darüber 

hinaus wurden Fachgesellschaften, die auch mit der Betreuung des jewei-

ligen Beratungsanlasses befasst sind, um eine abgestimmte Kommentie-

rung gebeten. 

10.4 Sponsoren 

Die Erstellung der vorliegenden aktualisierten Version der Leitlinie wurde 

aus Mitteln der Deutschen Gesellschaft für Allgemein- und Familienmedi-

zin (DEGAM) gefördert, die beauftragten Autoren erhielten für ihre Arbeit 

eine einmalige Zuwendung.  

Es gab keine finanzielle Unterstützung durch externe Sponsoren. 

10.5 DEGAM-Konzept zur 

Erstellung evidenzbasierter 

Leitlinien 

Die DEGAM hat einen standardisierten Zehn-Stufenplan zur Leitlinienent-

wicklung verabschiedet und im Februar 2008 aktualisiert: 

 Einzelschritte und -elemente 

1 Interessierte Autoren aus der Allgemeinmedizin bewerben sich mit 
einer inhaltlichen Skizze und einem Arbeitsplan um ein Leitlinien-
thema und werden durch Beschluss der Ständigen Leitlinien-
Kommission (SLK) in der Sektion Qualitätsförderung der DEGAM 
mit der Entwicklung eines Leitlinienentwurfs beauftragt. Die beauf-
tragte Einrichtung übernimmt die Funktion eines koordinierenden 
Zentrums und ruft zur Gründung einer themenbezogenen Arbeits-
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gruppe auf. Durch öffentliche Bekanntmachungen (insbesondere 
Mailings an DEGAM-Mitglieder bzw. bekannte Qualitätszirkel, Publi-
kationen in der ZFA etc.), die von der DEGAM-Geschäftsstelle Leitli-
nien sowie dem koordinierenden Zentrum veranlasst werden, wird 
um die Bereitstellung von bereits vorhandenen Arbeitsergebnissen 
sowie um Mitwirkung gebeten. Auf diese Weise werden interessier-
te Personen zur Mitarbeit gewonnen. 

2 Nach Konstituierung der themenbezogenen Arbeitsgruppe wird 
zum Thema ein Framework von (klinischen) Fragestellungen entwi-
ckelt und ein systematischer Literatur-Review durchgeführt. Den 
Autoren wird empfohlen, schon hier Kontakt zu anderen Fachgesell-
schaften aufzunehmen und eine Konsensuskonferenz durchzufüh-
ren. Soweit international hochwertige Leitlinien zum Thema identifi-
ziert werden können, kann der erste Schritt der Leitlinienentwick-
lung ressourcensparend mit der Auswertung nach der Methode des 
‚Systematischen Leitlinienreviews’ erfolgen.  

Die Arbeitsgruppe sollte auch Patienten, Vertreter des Berufsver-
bandes, sowie je nach Thema auch Vertreter anderer Berufsgrup-
pen einbeziehen. 

3 Die Arbeitsgruppe erstellt auf der Basis der vorliegenden Informati-
onen einen Erstentwurf der Leitlinie, der sich inhaltlich nach den 
festgelegten Anforderungen richtet und formal dem vorgegebenen 
Musterformat der Leitlinie sowie dem Methodenreport entspricht. 

4 Der Leitlinien-Erstentwurf geht nach Diskussion in der Ständigen 
Leitlinien-Kommission an ein Panel von 10 bis 25 erfahrenen Allge-
meinärzten (aus Forschung, Lehre und Praxis), die nicht an der Leit-
linienerstellung beteiligt waren und eine strukturierte Stellungnah-
me zu Inhalten, Umsetzbarkeit, Relevanz und Akzeptanz abgeben. 

5 Aufgrund der Stellungnahmen der Panel-Ärzte erstellt die Arbeits-
gruppe einen Zweitentwurf der Leitlinie. 

Die Ständige Leitlinien-Kommission benennt zwischen fünf und 
zehn Mitglieder (‚Paten’), die den weiteren Entwicklungsprozess der 
Leitlinie begleiten. Ihre Aufgabe besteht darin, aufgrund der Doku-
mentation der Arbeitsgruppe zu prüfen, ob die Ergebnisse des Pa-
neltests eingearbeitet wurden, die Itemvorschläge und konsentie-
rungsbedürftigen Fragen für den folgenden formalen Konsentie-
rungsprozess zu bestimmen, und danach über die Praxistesttaug-
lichkeit des Leitlinienentwurfes zu entscheiden. 
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6 Der Zweitentwurf der Leitlinie wird anschließend für einen formalen 
Konsentierungsprozess (ggf. unter neutraler Moderation z.B. durch 
die AWMF) bereitgestellt. Über die Geschäftsstelle Leitlinien erhal-
ten die Fachgesellschaften (und Berufsverbände), die ebenfalls mit 
der Betreuung des jeweiligen Beratungsanlasses befasst sind, ferner 
auch Patientenvertreter und ggf. Vertreter anderer beteiligter Be-
rufsgruppen (z.B. Medizinische Fachangestellte), den Leitlinienent-
wurf und werden gebeten, den Entwurf zu kommentieren und ggf. 
Vertreter zu einer Konsensusbildung zu benennen.  

Das Ergebnis der Konsensusbildung wird im Methodenreport do-
kumentiert: Lässt sich in einer Einzelfrage der Leitlinie trotz ggf. 
zusätzlicher Recherche kein Konsens mit (einzelnen) anderen Fach-
gesellschaften oder Gruppen herstellen, entscheidet die SLK über 
das weitere Vorgehen, ein Dissens wird in der Leitlinie dargelegt. 

7 Der aus dem Konsentierungsprozess hervorgehende Drittentwurf 
wird nach Freigabe durch die Ständige Leitlinien-Kommission in 
einem Praxistest von interessierten Qualitätszirkeln, einzelnen All-
gemeinpraxen oder Praxisnetzen erprobt. Ziel dieses explorativen 
Praxistests ist die Feststellung der Akzeptanz und Praktikabilität der 
Leitlinie unter Praxisbedingungen. Die Implementierungserfahrun-
gen von Ärzten/innen, Praxismitarbeitern/innen und Patienten/innen 
werden im Methodenreport festgehalten. 

8 Aufgrund der Ergebnisse des Praxistests wird von der Arbeitsgrup-
pe ein Viertentwurf der Leitlinie erstellt. Die Paten bereiten auf der 
Grundlage des DELBI-Instruments eine Bewertung vor, ob die von 
der DEGAM beschlossenen formalen Anforderungen erfüllt sind. 

9 Nach dem Votum der SLK autorisiert das Präsidium der DEGAM 
durch formellen Beschluss die Leitlinie schließlich als Empfehlung 
der Fachgesellschaft. 

10 Die Erstveröffentlichung der Leitlinie erfolgt in der ‘ZFA − Zeitschrift 
für Allgemeinmedizin’, in einer Druckfassung sowie einer allgemein 
zugänglichen Internet-Publikation unter http://leitlinien.degam.de. 
Die Materialien werden ebenfalls an das Leitlinienregister der 
AWMF http://www.awmf.org/leitlinien.html übergeben. 

Nach dem Beschluss der Ständigen Leitlinien-Kommission vom 

30.09.2009 erfolgte das Upate der Leitlinie nach folgenden Punkten:  
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1.  Der Erstautor/die Autoren jeder DEGAM-Leitlinie muss/müssen spä-

testens sechs Monate vor Ablauf der Gültigkeit der Leitlinie in der SLK 

begründet beantragen, ob 

i) die LL verfallen und das Thema zurückgezogen, 

ii) die LL in ein AWMF-Projekt überführt oder 

iii) die Leitlinie überarbeitet und/oder die Gültigkeitsdauer ggf. verlän-

gert werden soll. 

2.  Für das Update einer Leitlinie stellen die Autoren den Überarbei-

tungsbedarf (Priorisierung der Überarbeitung) ihrer Leitlinie fest und 

teilen dies der Geschäftsstelle Leitlinien mit. Bei Leitlinien, deren Inhal-

te sich aufgrund neuer wissenschaftlicher Erkenntnisse, Literatur etc. 

nur wenig ändern, kann die Gültigkeit auf Antrag der Autoren in der 

SLK zunächst um ein Jahr verlängert werden. 

3.  Demzufolge wird ein entsprechender Antrag für das Update bei der 

AWMF gestellt (siehe „Anmeldeformular Leitlinienvorhaben“). 

4.  Zu den vorab definierten Themenschwerpunkten der Leitlinie wird 

eine transparente systematische Literaturrecherche (für den Zeitraum 

seit Erscheinen der LL) durchgeführt, und ggf. werden die Evidenzen 

der LL neu bewertet. 

5.  Vor der stattfindenden Konsensuskonferenz mit Fachgesellschaften 

und Berufsverbänden, die ebenfalls mit der Betreuung des jeweiligen 

Beratungsanlasses befasst sind, wird die überarbeitete Version auf die 

Homepage gestellt und der SLK die Möglichkeit zur Einsicht gegeben. 

6.  Nach dem Votum der Ständigen Leitlinien-Kommission autorisiert das 

Präsidium der DEGAM durch formellen Beschluss die Leitlinie schließ-

lich als Empfehlung der Fachgesellschaft. 

7.  Nach Autorisierung des Updates wird die LL im Verlag, auf den ver-

schiedenen Homepages (DEGAM, DEGAM-Leitlinien und AWMF) so-

wie in Zeitschriftenartikeln veröffentlicht. 
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