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Einfihrung

Der Schlaganfall ist eine sehr haufige Erkrankung und ist die Hauptursache von bleibender
Behinderung weltweit. Es werden hierunter sowohl Durchblutungsstérungen als auch Blutungen
in das Gehirn zusammengefasst. 80-85% aller Schlaganfalle sind ischamische Schlaganfélle
(zum Vergleich intrazerebrale Blutungen 10-15%, Subarachnoidalblutungen ca. 1-5%,
Thrombosen der zerebralen ventdsen Blutleitern ca. 0,5-1%).

Akuttherapie des ischamischen Schlaganfalls — ,,TIME IS BRAIN!“

Die potentiell kurative Behandlung eines ischamischen Schlaganfalls ist nur innerhalb der ersten
Stunden nach Beginn der Symptomatik mdglich. In jeder unbehandelten Minute nach einem
ischamischen Schlaganfall sterben im Durchschnitt 1,9 Millionen Nervenzellen ab. Deshalb ist
jeder Schlaganfallpatient als vitaler Notfall einzustufen und schnellstmdglich zu behandeln. Die
systemische i.v.-Lysetherapie ist die Standard-Akuttherapie des Schlaganfalls. In groRen Studien
wurde ihre Wirksamkeit nachgewiesen, wenn sie bis 4,5 Stunden nach Symptombeginn gegeben
wurde. Beijedem Patienten im Lysezeitfenster ist umgehend der Telekonsildienst einzuschalten.
Einschlusskriterien flr eine i.v.-Lysetherapie sind:
¢ Jedes akut aufgetretene neurologische Defizit, das eine alltagsrelevante Behinderung
verursacht und
e beobachteter Symptombeginn innerhalb der | etzt
Defi zit gesehen® wvor we Yerdgchtrauf BdsimrisvérschlussSdiltu n d e n .
dieses Zeitfenster nicht (s.u.).
Anhand des Lyseprotokolls (s. Anhang) sind mogliche Kontraindikationen fiir die Lysetherapie zu
erfassen. Trotz bestehender Kontraindikationen kann eine Lysetherapie im Einzelfall und nach
Indikationsstellung durch den Telekonsilarzt als individueller Heilversuch durchgefiihrt werden.
Bei einwilligungsfahigen Patienten, die unterschreiben kdénnen, wird dringend die Einholung der
Unterschrift auf demufFlolranbdmd t Ghdrat ieemteean i ndi vi
empfohlen.

Neben der systemischen Thrombolyse bietet sich mit der neuroradiologisch-interventionellen
Thrombektomie eine weitere Moglichkeit der schnellen GeféaRerdffnung. In funf in 2015
veroffentlichten Studien konnte jeweils der therapeutische Nutzen dieser Behandlung bei
ausgewahlten Patienten nachgewiesen werden.

Die Indikation zur lokalen Intervention trifft der Telekonsilarzt in Absprache mit der
nachstgelegenen Klinik mit neuroradiologischer Interventionsmadglichkeit. Als Voraussetzung
muss ein symptomatischer  proximaler intrakranieller GeféaRverschluss bildgebend (CT-
Angiographie) nachgewiesen sein. Die Rekanalisation muss innerhalb von 6 Stunden erreicht
sein. Die Thrombektomie kann prinzipiell zusétzlich zu einer systemischen Lysetherapie erfolgen.
Bei Kontraindikationen fur eine systemische Thrombolyse ist bei entsprechender Indikation eine
alleinige Thrombektomie zu erwagen. Der Beginn der Lysetherapie darf durch diese zusatzliche
Therapieoption aber in keinem Fall verzogert werden. Eine Verlegung in ein neuroradiologisches
Zentrum findet dann unter laufender Lysetherapie statt.

Gefallverschlisse im hinteren  Hirnkreislauf, insbesondere der Basilarisverschluss
(Hirnstammsymptome und Vigilanzminderung), haben eine viel schlechtere Prognose als
Verschliisse im vorderen Kreislauf (A. carotis interna, A. cerebri media, A. cerebri anterior).
Deshalb ist beim Basilarisverschluss ein aggressiveres Vorgehen indiziert. Solange in der CCT
keine Demarkierung nachweisbar ist, wird hier unabhangig von der Dauer der Symptome
umgehend systemisch lysiert und der Patient zur anschlieBenden lokalen Intervention (unter
laufender i.v.-Lyse) in ein entsprechendes Zentrum verlegt.
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Atiologie des ischamischen Schlaganfalls

Die haufigste Ursache fir einen ischamischen Schlaganfall sind kardiale Embolien (ca. 25%),
welche am haufigsten durch Vorhofflimmern verursacht werden. Eine kardiale Basis-Diagnostik
(12-Kanal-EKG, Monitoring mit VHF-Detektionsalgorithmus) sowie ggf. weiterfiihrende Diagnostik
(Echokardiographie, wiederholte Langzeit-EKG, ggf. langeres EKG-Monitoring oder Event-
Rekorder) kann zur atiologischen Einordnung hilfreich sein. Bei entsprechender
Befundkonstellation ist auch an seltenere Ursachen einer kardiogenen Embolie zu denken (siehe
Kapitel Therapie und Sekundarpravention).

Makroangiopathische Infarkte (ca. 21%) sind am zweithaufigsten und werden durch Stenosen
oder Verschlisse hirnversorgender Arterien verursacht. Haufigster Pathomechanismus ist die
arterio-arterielle Embolie im Rahmen hohergradiger Stenosen. Extrakranielle Gefal3verschliusse
bedurfen keiner Intervention, da hier in der Regel fast immer Uber den Circulus wilisii eine
Kollateralisation besteht. Makroangiopathische intrakranielle Verschliisse fihren meistens zu
lokalen Infarkten. Hamodynamische Infarkte (Grenzzoneninfarkte) sind sehr selten. Fir einen
makroangiopathischen Infarkt spricht jeder Territorialinfarkt und jeder embolisch-aufgesplitterter
Infarkt bei vorgeschalteter Gefal3stenose, wenn gleichzeitig keine kardiale Emboliequelle
nachweisbar ist.

Eine behandelbare Ursache fur arterio-arteriell-embolische Infarkte ist die symptomatische ACI-

Abgangsstenose. », Symptomatisch* ist definiert als

Stromgebiet (inkl. Amaurosis fugax) innerhalb der letzten 6 Monate. Die Stenosegraduierung
erfolgt duplexsonographisch nach NASCET. Vor geplanter Revaskularisierung sollte der Befund
mit einer CT-Angiographie korreliert werden. Bei der ACI-Abgangsstenose zeigen die Studien
eine Uberlegenheit der CEA (operative Thrombendarteriektomie) gegeniuiber der CAS (Carotis-
Angioplastie mit Stenting). In Ausnahmeféllen kann auch eine Stentimplantation erwogen
werden.

5-10% der cerebralen Infarkte sind in Deutschland auf symptomatische Stenosen der
intrakraniellen Arterien zurtickzufiihren. In Anlehnung an die S3-Leitlinie zur Diagnostik, Therapie
und Nachsorge der extrakraniellen Karotisstenose kann man auch die intrakraniellen
Gefalistenosen als asymptomatisch einstufen, wenn in den letzten 6 Monaten keine cerebralen
(bzw. retinalen) Ischdmien in Folge der Stenose aufgetreten sind. Bei Nachweis einer
intrakraniellen Gefal3stenose sollte diese ggf. unter Einsatz erweiterter apparativer Diagnostik
(transkranielle Duplexsonographie, CT-Angiographie, MR-Angiographie) bestatigt werden. Bei
symptomatischen hochgradigen Stenosen findet sich trotz Sekundarprophylaxe mit ASS und
Behandlung der kardiovaskularen Risikofaktoren ein Rezidivrisiko von 23% im 1. Jahr. Es gibt
jedoch Hinweise, dass eine doppelte Thrombozytenaggregationshemmung tber 3 Monate das
Risiko senkt. Eine Stentimplantation ist nicht indiziert.

Als weitere haufige Ursache eines ischamischen Schlaganfalls ist die Mikroangiopathie (ca.20%)
zu nennen, dieeinenl akuné&ren I nfarkt (I nfarktgrofRe <
Als andere Ursachen v.a. bei jungen Patienten kommen eine Dissektion hirnversorgender
Arterien, Vaskulitiden, Gerinnungsstorungen oder andere seltene Ursachen in Frage.

Embolische Schlaganfalle, bei denen keine Atiologie gefunden werden kann werden als ESUS
klassifiziert (Embolic Stroke of Undetermined Source). Sie bedirfen auch nach Entlassung einer
besonders intensiven Suche nach einer kardialen Emboliequelle.

1, 5cm)
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1. Relevante SOPs in der Akutsituation

Basis SOP Schlaganfall

Arztliches Handeln: Diagnostik und Therapie

Notaufnahme

e bei Symptombeginn < 4,5 Stunden oder vigilanzgemindertem Patienten: Lyseindikation priifen
(ggf. weiter mit SOP Thrombolyse)

Notfall-Labor

internistische und orientierende neurologische Untersuchung

natives cCT

EKG

Notaufnahme

oder TEMPIiS-Einheit

Umgehend bei Aufnahme auf die TEMPIS-Einheit:

¢ neurologische Untersuchung (telemedizinisch mittels Videokonferenz oder durch Neurologen
vor Ort)

e Festlegung einer Arbeitshypothese zu Schadigungslokalisation und Atiologie

e Festsetzung der frihen Sekundarprophylaxe (siehe Kapitel Therapie und Sekundéarpravention)

TEMPIiS-Einheit

e Festlegung von Uberwachungsintensitét, Mobilisierung, Therapien (Physio-, Ergotherapie,
Logopadie), Kostform, Sozialdienst
A Uberwachung am Monitor (bei allen Schlaganfallpatienten mit frischer oder
instabiler Klinik)
A Neurologischer Status mind. 6-stiindlich (nachts min. 8-stiindlich)
A Moglichst friihzeitige Mobilisierung
A Moglichst friihzeitige Therapien bei entsprechenden Defiziten

Uit e Blutdruck: Zielwerte 120/70 bis 220/120mmHg (bereits bestehende antihypertensive Medikation
kann weiter gegeben werden)
e Temperatur: Zielwert <37,5°C (ggf. Temperatursenkung durch Paracetamol, Metamizol oder
physikalisch)
e BZ -Ziel : <200 mg/dI (ggf. Blutzuckersenkung durch Gabe von Altinsulin s.c.)
¢ Diagnostikplanung
e Thromboseprophylaxe mit Heparin s.c. nur bei bettlagerigen Patienten
e Doppler/Duplex der hirnversorgenden Gefaf3e (mdglichst innerhalb 24 h)
o fruhzeitige antibiotische Behandlung von Pneumonien
A Kontroll-Bildgebung (falls Lasion in der initialen Bildgebung nicht sicher erkennbar)
A TTE/ TEE, falls therapeutische Konsequenz wahrscheinlich
Tag 2 +x
Einschéatzung der geeigneten Weiterversorgung zusammen mit Sozialdienst (ambulant, Reha-
Phase, Pflegeinstitution)
Neurologischer Status mind. 6-stiindlich (nachts 8-stlindlich) solange Pat. im Monitoringbett
Tag 3 Neurologischer Status mind. 6-stiindlich (nachts 8-stuindlich) solange Pat. auf Monitoringplatz
Entlassung nach Hause oder Verlegung in die Rehabilitation bzw. weiterversorgende Klinik:
Tag 4+x

A Entlassungsgesprach
A Mitgabe des Arztbriefes, der radiologischen Bilder und ggf. der Therapieberichte
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Pflege
. o Pflege .
To-do bei Ischamie . KG und Ergo Logopéadie
To-do bei Hirnblutung

Uberwachung:
o Arterieller Blutdruck
e Puls
e Temperatur
e 0O,-Sattigung, falls <95% dann Gabe von O3 2l/min Uber Nasensonde
Patient niichtern lassen!
Vitalparameter-Monitoring: RR, Puls, "
EKG!OAtemfrequenz, Oz-Sgttigung, Kont. Monitoriiberwachung ABefunderhebung
Temperatur (Beginn und Ende des von EKG/HF/AF/Sa02 _anhand des MAS
Monitorings sowie Vitalparameter mind. RR: 1 stiindlich, Temperatur: 4 | AFestlegung der
alle 4 Stunden dokumentieren) stundlich, BZ: 4 stiindlich Zelsetzung Klinische
Neurostatus mind. 2x/Schicht (Vigilanz, Neurostatus: 1 stindlich Abei hohergradigen Schluckdiaanostik
Pupillen, Kraftgrad, Sprache) Pare§en adaquate g
A Standardisierter Schluckversuch (s. *  Strenge Bettruhe funktionelle (s. SOP

SOP Dysphagiemanagement) e 30°Oberkorperhochlagerung | Lagerung Dysphagie-

e Niichtern AAufklarung des management)
[ ]

A Blutzuckertagesprofil; bei BZ >
180 mg/dl Insulin s.c. nach
Arztanordnung

DK-Anlage wenn Pat.
inkontinent ist bzw.

Patienten und falls
moglich Anleitung zu

A Je nach Schweregrad der Defizite Wasserlassen mit Stress _ Eigeniibung
Hilfe bei, oder vollstandige Uberna;hme (Hirndruck) verbunden ist. ACAVE: Bei . Dysarthrie- und
der Lagérung nach Bobath. e Grundpflege nach dem Blutungen drei Aphasiediagnostik
A Oberkérperhochlagerung 30° » Minimale Car ¢ Tage nicht
anstreben. wenig wie moglich, so viel vertikalisieren
A DK-Anlage nur bei Harnverhalt oder wie unbedingt n6tig.) Nach Lyse:
fur genaue Bilanzierung bei . yse.
Inkontinenz keine Vertikalisierung
A Ernahrungssonde nur wenn dringende \éc;rnlfr((e)ﬁf)(r:?rchung des
Medikamente nicht i.v. mdglich sind.
Neurostatus: 2 stiindlich Fortsetzung der Dysphagie-,
Kont. Monitorupgrwachung wie zielgeriphteten Dysarthrie- und
Tag 1, RR: 1 stindlich, Temp: 4 | Therapie Aphasietherapie

Uberwachung der Vitalparameter wie

A Neurostatus 2x/Schicht

A aktivierende Pflege

A Alle Uiblichen Prophylaxen

A Mobilisierung nach Riicksprache mit
Arzt. Evtl. Kooperation mit KG

A Essbegleitung bzw. Training

A Wenn absolute Dysphagie vorliegt,
Diskussion einer Ernédhrungssonde

stundlich, BZ: Tagesprofil

Strenge Bettruhe

30°
Oberkdrperhochlagerung
Obstipationsprophylaxe
bzw. Weichhalten des
Stuhls (z.B. Movicol ) nach
arztl. Anordnung

Wenn keine akute OP-
Indikation besteht, darf Pat.
Essen bzw. enteral erndhrt
werden.

Falls méglich
Steigerung der
Therapieintensitat

Erarbeitung der
alltagrelevanten
Fahigkeiten

Angehdrigenberatung

ggf. Kostaufbau

Wie Tag 2

A Vitalparameter mind. 1x/Schicht

Weiter genaue neurologische Krankenbeobachtung

Weiterfiihrung der Therapie

Angehdrigenberatung
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SOP systemische Thrombolyse

Arztliches Handeln und Diagnostik

Notaufnahme e  Ankiindigung durch Leitstelle A Information an die Aufnahme und Radiologie (iber eintreffenden
; _ Lysepatienten
Richtzeit: e Fragen an Rettungsdienst bei Ubernahme:  * Wur d e Sy nhedbachidi, ergl venn ja -
<5 min wann®falls nicht: ”"Wann wurde Pat. zuletzt
e Patient vital stabil? Falls nein A Stabilisierung, ggf. Intensivstation
e sofort Blutabnahme, venésen Zugang sicherstellen
e Notfall-Labor (insbesondere BB, INR, PTT)
e Kurzanamnese, orientierende neurologische und internistische Untersuchung
A umgehender Transport zur CCT
CCT e wahrend Transport und Umlagerung Vervollstandigung der Anamnese und Abfrage der Lyse-
Kontraindikationen (siehe Lyseprotokoll)
Richtzeit: e wahrend der CT-Untersuchung Kontakt mit Telekonsilarzt (089/6210-2255; Hinweis:
"Lyseoption”) und hierbei tAddermiaghtni sche Ent |
< 10 min e CCT, ggf. auch CT-A

A umgehender Transport ins Telekonsilzimmer

Telekonsilzimmer

Richtzeit:

<10 min

¢ neurologische Untersuchung inkl. NIH-SS gemeinsam mit Telekonsilarzt
fall s RR mmH®vSrgichtigeORR-Senkung mit z.B. Urapidil i.v. (Titration)
Lyseentscheidung im Telekonsil
bei Anwendung als individueller Heilversuch ist das Einverstéandnis des Patienten erforderlich;
schriftliche Dokumentation mit Unterschrift (Pat. oder Angehorige)
e Beginn der Lyse noch im Telekonsilzimmer
A rt-PA Bolus i.v. mit 10% der Gesamtdosis; bzgl. Dosierung siehe Lyseprotokoll
A umgehender Transport auf TEMPIiS-Station

TEMPiS-Station

bis Ende der Lyse

e  Station empfangt Patienten mit vorbereitetem rt-PA-Perfusor: 90% der Gesamtdosis Uber
60 Minuten; bzgl. Dosierung siehe Lyseprotokoll

A Perfusor wird sofort gestartet

e Ausstehende Laborwerte (insb. INR, PTT, Thrombozyten) spatestens 10-15 Minuten nach
Lysebeginn abfragen

A bei pathologischen Werten Lyse sofort abbrechen

e RR systolisch wahrend der Lyse zwischen 110 und 180 mmHg halten

e Diagnostik erganzen: EKG, extrakranieller (evtl. transkranieller) Duplex

Bei deutlicher neurologischer Verschlechterung oder Ubelkeit/Erbrechen sofort Kontroll-CCT unter

laufender Lyse

A Abbruch der Lyse bei intrakranieller Blutung in der CCT, andernfalls erneutes Telekonsil zur

Klarung des Vorgehens

Ende der Lyse bis
24h nach Lyse:

e  Uberwachung insbesondere hinsichtlich Blutungen
e ggf. noch Doppler/Duplex ergénzen

24 h nach
Lysebeginn

CCT-Kontrolle, Beginn der Sekundarprévention je nach vermuteter Atiologie (siehe Kapitel
Sekundérpravention)
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Pflegerische MaRnahmen Bemerkungen
e keine Gabe gerinnungshemmender Medikamente
Messung von e kein Rontgen-Thorax
: ﬁﬁs o kein EKG
e Temperatur e keine aggressive RR-Senkung
e O,-Sattigung e keine zeitaufwendige neurologische Untersuchung
e  Blutzucker e keine Anlage Blasenkatheter
Patient niichtern lassen! e keine Anlage ZVK oder arterieller Zugang
e kein Doppler/Duplex vor Lysebeginn

Hilfe bei Transport
und Umlagerung

Schéatzung des Korpergewichtes

keine Zeitverzdgerung durch CTA-Rekonstruktionen
CT-nativ Bilder bitte sofort fur TEMPIS freigeben, dabei

A Weichteilfenster vor Knochenfenster
A Axiale Schichten immer als Erstes

zusenden

RR-Kontrolle

Vorbereitung des rt-PA-Bolus (bzgl. Dosierung siehe
Lyseprotokoll)

Der Patient muss in entspannter Position liegen.
Oberkdrperhochlagerung 30°.

rt-PA ist nicht mit anderen Medikamenten kompatibel A fir
zusatzliche Medikamente ist ein zweiter i.v.-Zugang erforderlich

Vorbereitung des rt-PA-Perfusors

(rt-PA nicht Schiitteln)

Hirndruckprophylaxen, Oberkdrperhochlagerung 30°,
Stressvermeidung.

Uberwachung alle 15 Minuten von

. RR

e Puls

e  0,-Séttigung
Neurostatus

Ausziehen und ordentliches Betten des Patienten erst
nach Beendigung der ersten zwei Stunden.

keine Mobilisierung des Patienten

keine Anlage eines Blasenkatheters (nur, wenn unbedingt
notwendig und sehr vorsichtig)

24h Bettruhe (Mobilisation ab 4h nach Beendigung
der Lyse mdglich, wenn Pat. nicht sturzgeféhrdet
(z.B. Berg Balance Assessment) und nur in
konstanter Begleitung durch geschulte
Therapeuten/Pflegekrafte)

Monitoring von

A Neurostatus

A RR, Puls, O,-Séttigung

(Stunde 1-6 alle 30 min, Stunde 7-24 alle 60 min)

Keine Gabe gerinnungshemmender Medikamente
(insbesondere Heparin oder
Thrombozytenaggregationshemmer)

Keine unndtigen Manipulationen (i.m.-Injektion, arterielle
Punktion, ZVK, Blasenkatheter, nasogastrale Sonde)
Unnotige Transporte vermeiden




TEMPIS

SOP mechanische Rekanalisation

Notaufnahme
e falls Vorinformation durch Leitstelle erfolgt, Aufnahme und Radiologie Uber eintreffenden
Richtzeit: Patienten im 4,5h Zeitfenster informieren
<5 min o bei' Uber nahme vom Rettungsdi enst ibedlathfet g |
wennja-wann®falls nicht: "Wann wurde Pat. zu
e  Patient vital stabil? Falls nein A Stabilisierung, ggf. Intensivstation
e sofort Blutabnahme, ventésen Zugang sicherstellen, nach Méglichkeit zwei
e Notfall-Labor (insbesondere BB, INR, PTT)
e Kurzanamnese, orientierende neurologische und internistische Untersuchung
A umgehender Transport zur CCT
CCT
e wahrend Tansport und Umlagerung Vervollstandigung der Anamnese und Abfrage der
Richtzeit: Lyse-Kontraindikationen (siehe Lyseprotokoll)
e wahrend der CT-Untersuchung Kontakt mit Telekonsilarzt (089/6210-2255; Hinweis:
< 10 min "Lyseoption”) und hierbei telefonische E

Frage kommt
(Kriterien: wenn NIHSS O 8 ; 0 n s e tpuneturs inngrihatb 5,Bh realistisch ist und ein
akzeptabler pramorbider Gesundheitszustand besteht)

e Falls ja: umgehende Durchfiihrung einer CT-Angiographie (ochne Umlagerung des
Patienten; bitte veranlassen, dass CT nativ Bilder zuerst geschickt werden)

A umgehender Transport in Telekonsilzimmer

Telekonsilzimmer

Richtzeit:

< 10 min

nach Lyseentscheidung:
e Sofortiger Beginn der Lyse
e Entscheidung zur mechanischen Rekanalisation wenn:
A zur Klinik passender Verschluss der distalen ACI, des Carotis-T oder der M1
A wenn Leistenpunktion 5,5h nach Onset méglich erscheint
e Entscheidung zur mechanischen Rekanalisation (hinteres Strombahngebiet) wenn:
A Verschluss der A. basilaris in der CT-A sichtbar
A Keine Demarkierung in der CCT
A Reperfusion innerhalb von 12h nach Onset erreicht werden kann (in Einzelfallen
auch spater)

Bei Leitstelle sofortigen Interhospitaltransport anmelden:
StichwortanglNeod fadm Pri madreinsatz*”
Es geht um Minuten, nicht um Stunden!
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TEMPIS

SOP Intracerebrale Blutung

Notaufnahme CCT: Festlegung der Blutungsart (atypisch vs. hypertensiv), Blutungslokalisation und GréRe,
Knochenfensterung bei anamnestischem Trauma, ggf. vendse CT- Angiographie bei V.a.
Sinusthrombose mit Stauungsblutung
Therapie:

e  Absetzen aller gerinnungshemmenden Medikamente
. Bei antikoagulierten Patienten C sofortige Gerinnungsnormalisierung:

0 unter Phenprocoumon: PPSB + Vitamin K (2x5mg i.v.). Dosis-Berechnung PPSB:
(Ziel-Quick — aktueller Quick) » kgKG, nachsthéhere 500er-Dosis wahlen (i.d.R.
zwischen 1000 und 3000 IE)

0 unter Dabigatran, Rivaroxaban, Apixaban: PPSB 2000 IE i.v. (30 U/kg KG). Bei
Dabigatran- oder Rivaroxaban-Einnahme innerhalb der letzten 2 Stunden:
Resorptionsstopp mit oraler Aktivkohle

0 unter Dabigatran-Uberdosierung: Dialyse erwéagen

0 unter Heparin: Protamin (1IE fur 1IE Heparin)

e  Blutdrucksenkung mit Ziel <140 mmHg systolisch

e bei Ventrikelblutung oder Parenchymblutung mit Ventrikeleinbruch: Verlegung zur Anlage
einer externen Ventrikeldrainage und ggf. intraventrikularer Lyse

e bei raumfordernder Kleinhirnblutung: Verlegung zur operativen Entlastung

e bei lebensbedrohlich raumfordernder supratentorieller Blutung: ggf. Verlegung zur
operativen Entlastung

A Telekonsilindikation

Tag 1 Therapie:

(Uberwachungs-Einheit)

e Bei immobilisierten Patienten Thromboseprophylaxe mit low-dose Heparin mdglich ab Tag
1 nach Ereignis
e Falls Blutungszunahme: Heparin absetzen C nur physikalische MaRnahmen
(pneumatische Kompression, etc.)
e Ziel-RR fur hypertensive Patienten <140/90 mmHg
e BZ, Temperatur s. Basis-SOP
e ggf. Antiemese mit Metoclopramid oder Ondansetron

Tag 2-7 Diagnostik:

Echokardiographie, ggf. cMRT und extrakranielle Duplexsonographie

Atiologische Einordnung:

A.e. hypertensive Blutung, wenn:

e vorbekannte arterielle Hypertonie

e typische Lokalisation in Stammganglien, Thalamus, Marklager, Kleinhirn oder Pons

e weitere hypertensive Organschadigungen

A.e. sonstige Genese, wenn

e weitere kortikale Mikroblutungen im cMRT/FFE-Sequenz (Amyloidangiopathie)

e Sinusthrombose in vendser Angiographie (Stauungsblutung)

e Uberproportionales, evtl. asymmetrisches Umgebungsédem (Tumor oder Malformation)

e zugrundeliegender Infarkt (,eingebluteter
Follow-up e Strenge RR-Einstellung auf normotensive Werte

24 Std. RR im Abstand von mindestens 1 Woche nach Ereignis
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TEMPIS

SOP Subarachnoidalblutung

Tag 1 Verdachtsdiagnose bei Blutdruckmonitoring
e Schlagartig (d.h. innerhalb von 30s) auftretendem Syst. Ziel-RR 140-160 mmHg
Kopfschmerz au3ergewohnlicher Intensitéat Absetzen gerinnungshemmender Substanzen; bei
e vorangegangener Kopf sc hmg immobilen Patienten low-dose Heparin mdglich,
|l eak*”) alternativ Kompressionsstriimpfe
¢ Ubelkeit und Erbrechen Vasospasmuspravention
o epileptischem Anfall mit anschlielendem e positive Flussigkeitsbilanz
Kopfschmerz e moderate Hypervolamie
e neurologischen Herdzeichen / Bewusstseinsstorung e Vermeidung Hypotonie
e Meningismus e Vermeidung Hyponatriamie
e Glaskoérperblutung ¢ Nimodipin oral 60mg alle 4h
(wenn nicht mdéglich: 1mg/h tber ZVK, nach 2h
Diagnostische Schritte Erh6éhung auf 2mg/h, CAVE: Blutdruckabfall) fur bis
¢ Notfall-Labor mit Gerinnungsstatus zu 3 Wochen;
e CCT (Nachweis 98% in 12h, 75% an Tag 3) oder Ausnahme: traumatische SAB und
¢c MRT mi t-Sequend fRFE, T2*] (Sensitivitat an perimesencephale SAB, hier Nimodipin nicht
Tag 1 dhnlich CCT, spater deutlich héher als CCT) prophylaktisch empfohlen
falls kein SAB-Nachweis C
e Liguorpunktion >6 Stunden nach Symptombeginn Grof3zugige Schmerztherapie
(Blutnachweis lumbal ab 6 Stunden, Xanthochromie | 1. Wahl: Paracetamol
ab 8 Stunden bis ca. 14 Tage nachweisbar, Ferritin 2. Wahl: Opiode (CAVE: Sedierung),
und Siderophagen bis 3-4 Wochen) Metamizol (CAVE: RR-Abfall)
falls CCT/cMRT oder LP positiv C
e bei nicht traumatischer SAB: Panangiographie zum CAVE:
Nachweis von Aneurysma oder AVM ggf. friihzeitige externe Ventrikeldrainage (EVD)
¢ rasche Verlegung zur Frihintervention (Coiling) ggaf. Antiepileptische Therapie,
innerhalb 72h (anschlieBend erhdhte bei Bedarf Magenschutz,
Vasospasmusgefahr), bei Hunt und Hess IV und V
zuriickhaltend; OP bei raumforderndem Effekt oder ggf. frihzeitige Intubation und Beatmung
wenn Coiling nicht mdglich
transkranielle Doppleruntersuchung (TCD) als
Ausgangsbefund
Tag e taglich Neuromonitoring, TCD, Labor Wie Tag 1
gof. EEG
2-10 Thromboseprophylaxe mit niedermolekularem
Heparin
ab Bei fehlendem Blutungsquellennachweis Re-
Angiographie nach 10-14d
Tag 11

(nicht bei traumatischer oder perimesencephaler SAB,
letztere mutmallich vendse Blutungsquelle)
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TEMPIS

SOP Subdurale Blutung

Notaufnahme CCT: Festlegung der Blutungslokalisation und GrofRe, raumfordernde Wirkung, Knochenfenster bei
anamnestischem Trauma
Therapie:
e  Absetzen aller gerinnungshemmenden Medikamente
. Bei antikoagulierten Patienten C sofortige Gerinnungsnormalisierung:
0 unter Phenprocoumon: PPSB + Vitamin K (2x5mg i.v.). Dosis-Berechnung PPSB: (Ziel-Quick —
aktueller Quick) » kgKG, nachsthéhere 500er-Dosis wahlen (i.d.R. zwischen 1000 und 3000 IE)
0 unter Dabigatran, Rivaroxaban, Apixaban: PPSB 2000 IE i.v. (30 U/kg KG). Bei Dabigatran-
oder Rivaroxaban-Einnahme innerhalb der letzten 2 Stunden: Resorptionsstopp mit oraler
Aktivkohle
0 unter Heparin: Protamin (1IE fir 1IE Heparin)
. bei GCS< 9, Mittellinienverlagerung, drohender Liquorabflussstérung,
Hamatombreite>Kalottenbreite: Verlegung zur operativen Entlastung in Riicksprache mit
Neurochirurgie
Tag 1 Therapie:
(Uberwachungs- | ¢ Bei immobilisierten Patienten Thromboseprophylaxe mit low-dose Heparin maglich
einheit) e Falls Blutungszunahme Heparin absetzen C nur physikalische MaRnahmen (pneumatische

Kompression, etc.)
e Ziel-RR fur hypertensive Patienten <140/90 mmHg
e BZ, Temperatur s. Basis-SOP
¢ ggf. Antiemese mit Metoclopramid oder Ondansetron

TEMPIS-Einheit
Tag 2

Diagnostik:

¢ Neurologischer Status 6-stiindlich (nachts 8-sttindlich) solange Patient instabil
Verlaufshildgebung: cCT nativ sofort bei klinischer Verschlechterung.

cCT- im Verlauf mit Frage nach Progression der Blutung, MRT bei atiologischer Unklarheit
EEG bei unklarer Vigilanzstérung

Erganzung der fehlenden Laborwerte (am ersten Werktag)

Tag 3+x

¢ Neurologischer Status 6-stuindlich (nachts 8-stuindlich) solange Pat. instabil
e bei hypertensiven Blutdruckwerten Beginn einer blutdrucksenkenden Therapie
e Sozialdienst
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TEMPIS

SOP Sinus-/Hirnvenen-Thrombose

Notaufnahme Typische Symptome:
e Kopfschmerzen unbekannten Charakters (71 %)
e davon isolierte Kopfschmerzen (19 %)
o fokale/generalisierte epileptische Anfalle (50 %)
e Paresen (38 %)
e Aphasie (29 %)
e Sehstdrungen (23 %)
Risikofaktoren:
¢ weibliches Geschlecht, mittleres Lebensalter, orale Kontrazeption, Steroidtherapie, Malignom,
Nikotinabhangigkeit, Schwangerschaft\Wochenbett, bekannte Thrombophilie)
Diagnostik:
CCT + CT-Angiographie
Fokales Hirnédem (33%), Stauungsblutungen (43%), Stauungsinfarkt (13%)
D-Dimer nicht aussagekréaftig (niedrige Sensitivitat und Spezifitét)
Notaufnahme Umgehend bei Aufnahme auf die TEMPiS-Einheit (alternativ Intensivstation):
oder TEMPiS-
Einheit ¢ neurologische Untersuchung

e Rascher Beginn einer Antikoagulation mit gewichtsadaptiertem niedermolekularen Heparin s.c., bei
Behandlung auf Intensivstation mit kontinuierlicher arztlicher Prasenz unfraktioniertes Heparin mittels

Perfusor (Ziel-PTT 80-100s) mdglich
Bei schwerem Krankheitsbild mit Vigilanzstérung und/oder Hirndruck mit drohender Einklemmung:
Verlegung in Neurologisches Zentrum

TEMPIiS-Einheit
Tag 1

Engmaschiges Monitoring der Vitalparameter im Uberwachungsbereich

cMRT mit vendser Angiographie (T2, T2*, DWI, T1, Flair, wichtig: zumindest T2 oder Flair auch in
coronarer Schichtung): Thrombusnachweis im Sinus sagittalis superior (48%), Sinus
transversus/sigmoideus (66%), Vena jugularis (22%)

Schmerztherapie:

e 1. Wahl: Paracetamol/Metamizol

e 2. Wahl: Opiate

Vitalparameter: Tolerierung erhodhter Blutdruckwerte bis 160 mmHg systolisch , MAP >60mmHG
Antikonvulsive Therapie bei Anféllen:

Aufklarung der Patienten tiber grundsétzlich gute Prognose, langsame Kopfschmerzriickbildung,
weiterfuhrende Diagnostik und notwendige langerfristige Therapie

Bei Progredienz: Kontaktierung der TEMPIiS-Zentren

ab Tag 2

Fortfiihren des engmaschigen Monitorings der Vitalparameter im Uberwachungsbereich bei Hinweisen

fur erhdhten Hirndruck oder persistierenden epileptischen Anféllen

Thrombophiliediagnostik (APC-Resistenz, Faktor-V-Leiden-Mutation, Prothrombinmutation,
Antiphospholipid-Antikérper, Blutbild)

A Achtung: Antithrombin IIl, Protein C und S werden durch die Therapie mit Heparin beeinflusst

ab Tag 8

Uberlappende Umstellung der Antikoagulation auf Phenprocoumon (Ziel-INR 2,0 bis 3,0)
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SOP Operative Dekompression

TEMPIS

Komplikation

Indikation fiir OP

Akuttherapie bis Verlegung/OP

Raumfordernder Infarkt

Friihzeitige operative Dekompression (innerhalb
48h nach Symptombeginn)

Mediainfarkt:
Indikationen:
- Inder CCT Infarktzeichen in >50% des
Mediastromgebietes
- Schweres klinisches Syndrom mit
NIHSS= 15 (-dofinicahte
Hemi sphéadre) wund NI H
(dominante Hemisphére betroffen)
- Bewusstseinsminderung (NIHSS mind.
1 Pkt.)
- Alted(EBGOEIi nzel 60a) I

Kleinhirninfarkt:
Indikationen:
- GroRer Kleinhirninfarkt
- Klinisch und in der CCT drohende
Hirnstammkompression

Kontraindikation fur beide Félle:
Bilateral weite, lichtstarre Pupillen

In beiden Fallen umgehende
Telekonsilvorstellung!

RR hochnormal anstreben

Hirndrucklagerung (30°-
Oberkdrperhochlagerung)

Engmaschige Kontrolle von Vigilanz
und Neurostatus

Bei Vigilanzminderung bzw.

beginnender
Einklemmungssymptomatik: Mannitol
20% 250 ml , 1 m Schi
Uberbriickung bis OP

Bei Mediainfarkt: Hemikraniektomie

Bei Kleinhirninfarkt:
Okzipitale Entlastungstrepanation

Entscheidung zur OP bleibt immer
individuell. In Ausnahmefallen auch OP
bei Uber 60j. Patienten, hier aber sehr
eingeschranktes klinisches Outcome zu
erwarten.
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TEMPIS

SOP schnellstmégliche Interhospitalverlegung

Ziel ist die schnellstmdégliche Verlegung nach adaquater Patientenversorgung mit vertretbarem Transportrisiko

Wer

Patientenkollektiv

Pat. mit Indikation zur mechanischen Rekanalisation bei proximalem
intrakraniellen Gefallverschluss (A. cerebri media, A. carotis interna, A.
basilaris)

intrazerebrale Blutung mit Indikation zur neurochirurgischen Versorgung (z.B.
Kleinhirnblutungen, Ventrikelblutungen)

akute aneurysmatische Subarachnoidalblutung (Grad I - IV n. Fischer)
maligner Mediainfarkt oder Hirnstammkompression bei Kleinhirninfarkt zur
Entlastungskraniektomie

Entscheidung zur schnellstmdglichen Verlegung erfolgt im Rahmen des Telekonsils

Wie

Anmeldung bei der regionalen Rettungsleitstelle

Dringlichkeit klar formulieren — Stichwort: ,Blaulicht / Analog zu einem
Primartransport“- ,es geht um Minuten und nicht um Stunden!”

- Arztbegleitung bei vital gefahrdeten Patienten

Auswahl des Transportmittels in Absprache
mit der regionalen Rettungsleitstelle. Bodengebundender Transport ist haufig
(besonders bei Entfernungen <70km) schneller als der Hubschrauber

Arztbegleitung bedeutet bei hoher Dringlichkeit i.d.R. Transport durch Notarzt.

Vorbereitung des Patienten
zum (RTH/ITH-) Transport

Sicherstellung einer stabilen Herz-Kreislaufsituation

(Cave: art. Hypotonie, ggf. Katecholamintherapie)

mdglichst Blasenkatheter

aktuelle Bilder auf CD mitgeben

endotracheale Intubation bei Indikation zur Kraniektomie oder Coiling
mdglichst vermeiden: endotracheale Intubation bei Indikation zur
mechanischen Rekanalisation

unnétige Verzdégerungen im Rahmen dieser Transportvorbereitungen vermeiden!

16




TEMPIS

2. Therapie und Sekundarpravention

Befundkonstellation SofortmalRnahme Langfristige Pravention

Makroangiopathie

Jeder makroangiopathische ASS 100 mg/d, Statin Thrombozytenaggregationshemmung mit
Infarkt ASS 100 mg/d oder bei entsprechender Indikation
i i Clopidogrel 75 mg/d

mit symptomatischer ASS 100 mg/d, Statin
ACI-Abgangsstenose <50% Statingabe (Zielwert fiir LDL: <100 mg/dI)
mit symptomatischer Carotisendarteriektomie zwischen _ o
ACI-Abgangs_s_tenose >50% Tag 3 und Tag 6 (spatestens Tag Kontrolle der kardiovaskularen Risikofaktoren
(Schlaganfallrisiko ~5%/Jahr 14), falls keine schwere - RR <140/90 mm Hg systolisch (bei

in den ersten 3 Jahren unter
best medical treatment)

Diabetikern <130/80 mm Hg)

Behind liegt.
eninderung vortied . Life-Style Modifikation (regelmaRige

NNT bei St en esd2Jalder 0

NNT bei Stenose 50-69%: ~15 / 2 Jahre korperliche Aktivitat an mindestens 3
Wochentagen fur mindestens 30
- - — — - Minuten)
symptomatischer Bei suffizienter Kollateralisierung ist - Gewichtsreduktion (BMI <25 bzw
AE AR e keine Revaskularisierung indiziert. : 4 i :
: - _ Reduktion des Kérpergewichts um
mit symptomatischer, ASS 100mg, Statin; doppelte mindestens 10%)
hamobdy';)am_'ls__Ch rseleva”ter Plattchenhemmung fir 3 Monate - Diabeteseinstellung
vertebrobasilarer Stenose kann erwogen werden; - Mediterrane Kost
Revaskularisierung mittels - Nikotinkarenz

Stentimplantation bei

- Lo u Duplexsonographische Verlaufskontrolle
Rezidivereignis erwagen.

asymptomatische ASS 100 mg/d, Statin
ACI-Abgangsstenose >50 % | (Schlaganfallrisiko <0,5%/Jahr unter best
medical treatment)

asymptomatische ACI- Carotisendarteriektomie kann
Abgangsstenose >50% mit erwogen werden (Manner profitieren
Progredienz, am ehesten)

klinisch stummen Infarkten NNT ~ 83/ 2 Jahre
oder Zeichen der Plaque-
vulnerabilitat (Einblutung,
flottierende Anteile)

mit symptomatischer ASS 100mg/d, Statin

intrakranieller Stenose

mit symptomatischer, Duale Plattchenhemmung tber 3
hochgradiger intrakranieller | Monate kann als off-label Therapie
Stenose oder Rezidiv erwogen werden

(ASS100mg/d, Clopidogrel 75mg/d)
Hochdosiertes Statin
(Ziel LDL <70 mg/dl)

Mikroangiopathie
(lakunares Syndrom, Infarkt <1,5 cm, keine kardiale Emboliequelle, weitere cerebrale Zeichen fiur Mikroangiopathie)

ohne pAVK ASS 100 mg + Statin ASS 100 mg und Statin

(auch bei normalem LDL, ggf. Dosisanpassung mit
Ziel LDL < 100 mg/dl)

Ansonsten wie bei makroangiopathischem Infarkt

S.0.
mit pAVK oder ASS- Clopidogrel 75 mg + Statin Clopidogrel 75 mg + Statin
Unvertraglichkeit Ansonsten wie bei makroangiopathischem Infarkt
S.0.
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TEMPIS

Befundkonstellation SofortmalRnahme Langfristige
Pravention
Kardiogene Embolie
Sehr hohes Thromben Vollheparinisierung mit Heparin oder OAK
Risiko NMH
Vegetationen/Endokarditis Antibiose, Keine Vollheparinisierung oP
mit Heparin/NMH
Tumoren (Myxom, etc.) Evtl. Vollheparinisierung mit Heparin OoP
oder NMH, sonst ASS 100 mg/d
Mech. Aorten-/Mitralklappe Vollheparinisierung mit Heparin oder OAK
NMH
VHF mit Echokontrast Evtl. Vollheparinisierung mit Heparin OAK
oder NMH, sonst ASS 100 mg/d
VHF mit LV-Dysfunktion OAK
VHF mit Mitralstenose OAK, ggf. OP

Akuter Myokardinfarkt

OAK (3 Monate)

Hohes Risiko VHF

Mitralstenose (ohne VHF)

Aortenbogenplaques

Mogliches Vorhofseptumaneurysma

Risiko

LV-Dysfunktion <35%

Klappenkalk

ASS 100 mg/d,
Thromboseprophylaxe,
Statin

OAK

OAK, ggf. OP

ASS 100 mg/d

ASS 100 mg/d

ASS 100 mg/d (ggf. OAK)

ASS 100 mg/d

Orale Antikoagulation (OAK)

Beginn der OAK nach Schlaganfall und Kontrollbildgebung A individuelle Entscheidung
Faustregel: TIA+kleiner Infarkt A 1.-3. Tag; grof3e Infarkte A 7.-10. Tag

Wirkstoff Dosierung Dosierung bei Alter >80J, Kontraindikation (bezuglich Nieren- und
(Handelsname) KG<60kg oder eingeschrankter | Leberfunktion)
Nierenfunktion
Phenprocoumon | Nach INR Keine keine
(zZiel 2.0-3.0)
Apixaban 2 x5 mg/d 2 x 2,5 mg/d (eGFR 15-29) e eGFR<15
e  Leberfunktionsstérung mit GPT> 2-facher
oberer Normwert
Dabigatran 2x150 mg/d | 2 x110 mg/d (eGFR 30-50 e eGFR<30
Rivaroxaban 1 x20 mg/d 1 x15 mg/d (eGFR 15-49) e eGFR<15

Persistierendes Formen ovale

la: Isolierter Nachweis eines PFO (+/- ASA) bei
kryptogenem Schlaganfall ohne anderweitige
Indikation zur Antikoagulation

Ib: la +mit embolischem Schlaganfallrezidiv

Ic: Ib + unter Antikoagulation

ASS

Intensive Suche nach anderen Emboliequellen

Mehrfache LZ-EKG

Anderweitige Emboliequelle intensiv suchen, dann ASS (in

Einzelfallen kann OAK erwogen werden)

Einzelfall: operativer Schirmchenverschluss zu erwégen

Il: TVT mit PFO UND kryptogenem Schlaganfall

OAK, solange dies die TVT erfordert, dann ASS
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Befundkonstellation

SofortmalRnahme

Langfristige Pravention

Dissektion

Symptomkonstellation:

Hornersyndrom

junge Pat.

cerebrale ischamische Symptome und/oder:
Hals- oder Nackenschmerzen, Kopf- oder Gesichtsschmerzen

Hirnnervenausfalle, ggf. pulsatiler Tinnitus
Hals-/Nackentrauma/Chiropraxis (Latenz von mehreren Wochen mdaglich)

Diagnostik: CCT, Farbduplexsonographie

Falls im Duplex keine Klarung:

cMRT/ MR-Angiographie oder CT-Angiographie, ggf. DSA bei weiterer Unklarheit
Weiterfihrende Diagnostik wahrend des stationéren Aufenthaltes:

zervikale MRT mit fettunterdriickter T1-Wichtung in axialen Schichten (friihestens 3-5 Tage nach Ereignis)

Dissektion mit ischamischen
Symptomen (incl. Amaurosis
fugax, etc.)

niedermolekulares
Heparin
gewichtsadaptiert

oder
i.v.-Heparin mit Ziel-

PTT= 2-3-fachem
oberen Normwert

Nach 5-7 Tagen Umstellung auf:
Phenprocoumon (INR-Ziel 2-3) fir 6 Monate:

- bei normalen Flussverhéltnissen Phenprocoumon
nach 6 Monaten absetzen
- ASS lebenslang

Dissektion ohne Ischamie
(ausschlieBlich Lokalsymptomen,
z.B. Hirnnervenparesen,
Hornersyndrom, etc)

ASS 100mg

ASS fiir 6 Monate:

- bei normalen Flussverhéltnissen: kein ASS mehr
notig

- bei path. Flussverhéaltnissen: ASS fur weitere 6
Monate

- falls weiterhin pathologisch: ASS lebenslang

Unklare Ursachen

Mogliche weiterfihrende Diagnostik bei unauffalliger Standarddiagnostik:
Transtsophageale Echokardiographie, CT-/MR-Angiographie, Diff.BB, BSG, Borrelien- und Lues-Serologie, Thrombophilie-,
Vaskulitisscreening, ggf. Implantation eines Event-Recorders

ESUS (Embolic strokes of
undetermined source =
embolisches Infarktmuster +
unaufféllige Standarddiagnostik)

- ASS 100mg/d

- Statin

- ASS 100mg, Statin

- intensive Suche nach kardialer Emboliequelle

Seltene Ursachen

z.B. Vaskulitis, Koagulopathie,
RCVS,M. Fabry, CADASIL,
Fibromuskluare Dysplasie,

Bindegewebserkrankungen,
Riesenzellarteriitis etc

Symptomenkomplex, Diagnostik und Therapie siehe Anhang auf www.tempis.de
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3. Protokolle und Standards
TEMPIS Thrombolyseprotokoll ve-in 122012

Zum Lyseablaufbitte aktuelle TEMPiS-SOP Systemische Thrombolyse beachten.
Vollstindig ausgefiilltes Formular bitte an 089 / 6210 - 3488 faxen.

Patientenname, Geburtsdatum
Klinik |

Checkliste der Ausschlusskriterien fiir die

thrombolytische Therapie des akuten Schlaganfalles

Alle Punkte missen vor tPA-Gabe < E
mit NEIN beantwortet werden!!! -z

geringflugiges oder sich rasch besserndes
neurologisches Defizit
Klinisch schwerer Schlaganfall (NIHSS>25) d

in Bildgebung groRer Infarkt 1c Befolgt beide Aufforderungen

Klinik vereinbar mit Subarachnoidalblutun Kommandos |Befolgteine Aufforderung

auch wenn das CCTunauffilligist hefalaen Befolgt keine Aufforderung oder komatds

CCT/MRT mit Blutung oder Raumforderung, Normal

Aneurysma oder AVM 2 Blick Isolierte periph. Parese (lll, IV, VI) / uberwindb. Blickdeviatid
RR RR>185 mmHgsystolisch oder >110 mmH Fixierte Blickdeviation

y h RR-Senkun

diastolisch Normal

Schlaganfallinnerhalb der letzten 3 Monat Heilversuchy 3 Quadrantenano psie oder Ausléschung

Sghlaganfall inder Anamnese und begleite Heilversuchq Gesichtsfeld Ko_mple_tte Hemianopsie

Diabetes Blindheit

Anamnestisch intrakranielle Blutung, Normal

arterioventse Malformation oder Aneurys
Gastrointestinale Ulzera, Blutungen,
Osophagusvarizen oder arterielle Aneurys
Schweres Trauma oder grol3e Operation
innerhalb derletzten 3 Monaten

Datum|Uhrzeit

beobachteter Beginn der Fokalneurologie

oder "zuletzt ohne Defizit gesehen"

Zeitpunkt des Eintreffens

oder "aufgetreten im Krankenhaus" JA| |
Beginn der Thrombolyse |
Verdacht auf Basilarisverschluss JAI I

Zeitpunkt des Auftretens der Symptome Wach

zuletzt ohne Defizit gesehen >4,5 Stunden la Somnolent

Alter <18J oder >80J Heilversuchq Bewusstsein |Soporos

Krampfanfall zu Beginn des Schlaganfalles Heilversuch?y Komatos, Streck-/ Beugensynergismen, keine mot. Antwd

Heilversuch b

Heilversuchj

Heilversuchy

NIHSS vor Lyse

Monat, Alter bei erstem Versuch richtig

Eins richtig/ intubiert/ schwer dysarthisch/ Sprachbarriere

Orientierung |Keines richtig oder aphasisch oder komatos

4 mimische |Geringe zentrale Parese, verstrichene Nasolabialfalte

Muskulatur |Deutlich zentrale Parese oder Paralyse

Beidseitige Parese oder Koma

10 sec normal gehalten

Langsames, unvollstandiges Absinken

Hinweis auf Perikarditis, Endokarditis, 5a Schnelles vollstandiges Absinken
Pankreatitis, schwere Lebererkrankung Armvgrhalte Herabfallen
Bekannte Blutungsneigung oder Neoplasie n links Keine Bewegung oder Koma
erhéhtem Blutungsrisiko, schwere Blutung Amputation / Gelenkverteifung (P unkte nicht mitzahlen)
Schwangerschaft oder Stillzeit Heilversuchy 10 sec normal gehalten
Vorherige arterielle oder sonstige Punktio Heilversuchd 5b Langsames, unvolistandiges Absinken
oder Lumbalpunktion ’ A halt Schnelles vollstandiges Absinken
Thrombozytenzahl <100.000/mm?3 rmvorhalte 1, abfallen
INR Orale Antikoagulation (z.B. Marcumar, Heilversuch, nrechts Keine Bewegung oder Koma
Pradaxa, Xarelto, Eliquis) falls INR < 1,7 Amputation / Gelenkverteifung (P unkte nicht mitzahlen)
PTT PTT>40secdurch Heparin oder spontan Heilversuchy 5 sec normal gehalten
Glue Serumglucose <50 oder >400 mg/dl Heilversuchy 6a Langsames, unvollstandiges Absinken
Sopor /Koma Basilaris- Beinvorhalte Schnelles volistandiges Absinken
Verschluss? n links Eeyab{gallen derk
- - eine Bewegung oder Koma
Dosierung Actilyse® (0,9mg pro kg/KG' max. 90mg) Amputation / Gelenkverteifung (P unkte nicht mitzahlen)
Patienten- Bolusgabe Verbleib fiur|Infusions| Gesamt 5sec normal gehalte[] ] ]
gewicht die Infusion [rate dosis 6b Langsames, unvolistandiges Absinken
kg mg mg mi/h mg Beinvorhalte Schnelles vollstandiges Absinken
40 3,6 32,4 32,4 36 Herabfallen
50 4,5 40,5 40,5 45 nrechts Keine Bewegung oder Koma
60 5,4 48,6 48,6 54 Amputation / Gelenkverteifung (P unkte nicht mitzahlen)
70 6.3 56,7 56,7 63 Keine Ataxie / Pat versteht Ub. nicht / paresebed At. 0d.Ko|
75 6.8 61,2 61,2 68 7 Ataxie 1GliedmaRe ataktisch
80 7,2 64,8 64,8 72 2 Gliedmalen ataktisch
85 7.7 69,3 69,3 77 Normal
90 8,1 72,9 72,9 81 8 Sensibilitat [Hypasthesie
100 9,0 81,0 81,0 90,0 Anasthesie oder Koma
>100 9,0 81,0 81,0 90,0 Normal
h Wo rtf_indungssté rungen, Ieicljte Aphasie
9 Sprache Deutlich gestdrte Konversation
Globale Aphasie, Patient stumm oder komatos
AUSFULLEN BEI ENTLASSUNG TNE Keine Dysarthrie

Antikoagulanzien-Voreinnahme
Patientim Krankenhaus verstorben
Asymptomatische Blutung
Symptomatische Blutung

andere schwere Blutung

Entscheidung zur palliativen Therapie
Verlegung zur neuroradiol. Tntervention

Dysarthrisch, gut verstandlich

10 Dysarthrie Dysarthrisch, kaum verstandlich/P at antwortet nicht od Kd

Intubation od. mech. Behinderung (P unkte nicht mitzéhlen

Nicht vorhanden

11 Ausldé schundAusldsch. einer Sinnesmodalitéat / andere Zeichen e. Neglg

N2 OO N RO N]RIOIN RN O[O IS WV PO IS WIN (= [O O | D W N[O JO D [WIN [ [O|w N |O|w N [ON]R OV R[OOIV O|w N [= | O

Ausléschung mehr als einer Sinnesmodalitat oder Koma

NIHSS-SUMME |

Kommentare

Dieses Lyseprotokollist nach bestem med. Wissen erstellt. Bitte beachten Sie trotzdem die Fachinformation Actilyse® in der aktuellsten Version
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Patientenaufklarung tber einen individuellen Heilversuch

Lieber Patient,

lhr Schlaganfall soll mit dem Arzneimittel Alteplase (rt-PA) behandelt werden. Alteplase ist zur Behandlung des
Schlaganfalls innerhalb der ersten 4,5 Stunden in Europa zugelassen. Die Wirksamkeit der Gerinnselauflésung mit
Alteplase (rt-PA) beim akuten ischdmischen Schlaganfall ist in klinischen Studien belegt. Die Behandlung muss in den
ersten 4,5 Stunden nach Symptombeginn durchgefiihrt werden.

Alteplase ist ein Eiweil3molekil, das aus Zellkulturen gewonnen wird, und ist einem im menschlichen Kérper
vorkommenden Eiweil3molekil sehr ahnlich. Durch ein verstopftes Blutgefa werden Beschwerden bei einem
Schlaganfall hervorgerufen. Alteplase sorgt dafur, dass das Blutgerinnsel aufgeldst wird, das ein Blutgefafd im Kopf
verstopft. Die bislang vorliegenden Erfahrungen zeigen, dass Alteplase im Allgemeinen gut vertragen wird. Im
Folgenden sind die wichtigsten unerwiinschten Begleiterscheinungen aufgefuhrt, die bei einer Behandlung mit
Alteplase auftreten kénnen.

1. Als unerwiinschte Begleiterscheinungen kdnnen sichtbare (aus der Einstichstelle oder anderen
GefaRverletzungen, z. B. Nasenbluten, Zahnfleischbluten) oder innere (unter anderem im Magen-Darm-Trakt oder
in den Harnwegen) Blutungen auftreten, weil die Blutgerinnung durch Alteplase beeinflusst wird.

2. Bei einem Schlaganfall kann es nach dem akuten Ereignis zu einer Einblutung in das infarzierte (unterversorgte)
Hirngewebe kommen. Durch die Beeintrachtigung der Blutgerinnung ist dies unter Therapie mit Alteplase haufiger,
als bei nicht mit diesem Medikament behandelten Patienten. Ein Unterschied in der Mortalitat (am Schlaganfall
und Komplikationen verstorbene Patienten) war statistisch jedoch nicht festzustellen.

Das Medikament Alteplase (rt-PA) ist fur die Behandlung lhres Schlaganfalls nicht zugelassen. In folgenden
Punkten weicht die Anwendung bei Ihnen von der Zulassung ab:

Dennoch empfehlen wir nach sorgféltiger Abwégung der Risiken und des Nutzens bei Ihnen die Anwendung von
Alteplase.

Einwilligungserkldrung

zur Behandlung eines isch&mischen Hirninfarktes mit Alteplase im Rahmen eines individuellen Heilversuchs

Name:

Vorname:

Geb.-Datum

Ich habe die von Herrn/Frau Dr. unternommene Aufklarung tber Art und
Durchfiihrung sowie Risiken der betreffenden Behandlung verstanden, und ich hatte die Méglichkeit, Fragen zu stellen.
Die von mir gestellten Fragen wurden beantwortet. Ich konnte mir genligend Zeit nehmen, bevor ich meine Einwilligung
zur Therapie mit Alteplase (rt-PA) gegeben habe.

Anmerkung:

Datum, Unterschrift Patient Datum, Unterschrift Arzt

(Zeuge, falls Unterschrift wg. Parese nicht mdglich)

21



TEMPIS

SOP Dysphagiemanagement

Pflege

Neuaufnahme von Patienten mit V.a. Schlaganfall / TIA

Orale Nahrungskarenz inkl. Medikamente

A 4

Arztliche Anamnese

und Untersuchung

e Hinweise auf akute Dysphagie (z.B. Speichelinsuffizienz,

auffallige Stimm

e, Hypoglossusparese)

e Hinweise auf vorbestehende Dysphagie (z.B.
Demenzerkrankung, Parkinsonerkrankung, haufige
Pneumonien, Gewichtsabnahme, angepasste Kostform)

A\ 4
Standardisiertes Schluckscreening durch
Pflegekraft
Empfehlung:

Stanschus (2005): Standardisiertes Schluck-

Assessment (SSA),s. S. 8

vorha

Hinweise

nein

A

nden?

Konsil Logopadie

durchfihrbar?

Auffillig?

Unauffallig?

\ 4

Orale Nahrungskarenz / Kost entsprechend
standardisiertem Schluckscreening

Testmahlzeit beobachten

e Meldung an den Arzt
v e Logopédisches Konsil Giber Arzt
e e Mehrmals tgl. grindliche Mundpflege /
Logopadie: N Pneumonieprophylaxe
e Ggfs. Nasogastralsonde
A 4

Empfehlung an

e Intubation /T

den Arzt bzgl.:

rachealkanile

e Kostform / orale Nahrungskarenz + enterale Erndhrung (Nasogastralsonde, PEG)

o Indikation zur instrumentellen Diagnostik (Fiberendoskopische
Schluckuntersuchung, Videofluoroskopie)

ja

\ 4

nein
(Aufféllig?

A

y

e Kost entsprechend
Zahnstatus
e Getranke frei

o Keine Schlucktherapie

A

A

y

Weitere Therap

ieplanung bei Therapiebedurftigkeit

—

A

ja
A

y

nein

y
Deutliche klinische VerschlechterlDJ

Logopédisches Konsil
Kost klinisch anpassen

Standardisiertes Schluckscreening erneut durchfiihren bzw. Meldung an den zusténdigen Schlucktherapeuten

22




TEMPIS

Patientenname: Durchfuhrende Pflegekraft: Datum:

Ergebnis des Schluckassessments:

* Abbruch, orale Nahrungskarenz (NPO = non per oral)

Feinpassierte Kost und Flussigkeiten langsam und schluckweise Giber Schnabelbecher

Vollkost/angepasste Kostform ( ) und Getrénke frei
Nein
Kann der'_ Patient aufrecht sitzen und far die ll;ni ndestdauer von 15 min. Abbruch des Screenings:
wach bleiben oder auf Ansprache antworten? *  non per oral (NPO)
> gute und regelmé&Bige Mundpilege
Ja l »  Emdéhrung Uber Infusion oder Magensonde
Mundpflegerische MaBnahmen mit arztlichem Team diskutieren
[ Ist der Mund sauber? ] sofort vorehmen; >  Alle 24-Stunden erneut screenen, im Zweifel
+ Nein engmaschig auf Sauberkeit im logopédisches Konsil lber Arzt veranlassen
Mund achten
Ja
Patient in aufrechte Sitzposition bringen. Kann jede der 4 folgenden Fragen mit .
.ja” beantwortet werden? Abbruch des Screenings:
Fragen: >  zunachst non per oral
" >  Erndhrung Ober Infusion oder
1.) Kann der Patient auf Aufforderung husten? O ja O nein __ Nein Magensogde mit rztlichem
2.) Kann der Patient seinen Speichel kontrollieren? O ja [ nein Team diskutieren
3.) Kann der Patient die Ober- und Unterlippe ablecken? O ja O nein > Iogopladlsches Konsil Gber Arzt
4.) Kann der Patient frei atmen (d.h. hat keine Probleme zu atmen chne pSIsiEssen
Unterstitzung bei guter Sauerstoff-Séttigung)? [ ja [ nein rYy
Ja i
Ja

—

{ Hat der Patient eine ,feucht /nass” — klingende Stimme oder eine heisere Stimme?

Nein

A
/ Schluckscreening mit stillem Wasser \

Wasser mittels Teeldffel geben. Zundchst einen Teeldffel Wasser trinken lassen.
wPerry-Kriterien® prifen. Falls 0.B., dann bis zu 2x wiederholen:

Perry-Kriterien
- keine erkennbare Schluckaktivitat Ja
- Wasser lauft aus dem Mund

- Husten / Rauspern

- Zunahme der Atemfrequenz

- nasse / gurgelige Stimme bis 1 min. direkt nach dem Schlucken
- haben Sie Zweifel oder einen unguten Eindruck?

Qar eines der Perry-Kriterien® erfdllt? /
l Nein
Ja

Ein halbes Glas Wasser (ca. 100 ml) trinken lassen. ‘

War eines der Perry-Kriterien™ (siehe oben) erfiillt?

lNei n

ﬂngepaaste Kostform bestellen (siehe Didt-Management). Sicherstellen, dass Patient \

Flissigkeit: langsam und
schluckweise per Schnabelbecher
mit kleiner Offnung

feinpassierte Kost

logop. Konsil dber Arzt veranlassen

beim Essen aufrecht sitzt, bei Einnahme der ersten ,Testmahlzeit” beobachten
(siehe Ess- und Trinkregeln). T
Testmahlzeit (ggf. angepasste Kostform) Ja
Probleme
- verlangertes Kauen (nur bei Dysphagie grobpassiert, Dysphagie weiche Kost,
B ;g‘;fg?g Mund Bei Verschlechteru ng oder
R " rte Essdauer (=15 min) falls ohne nachvollzieh-
veriangerte £s > . _ . " baren Grund Kostformen
- Patient vermeidet Speisen aus mechanischen Grinden (,rutscht nicht so gut”) .
- hustet beim Essen haufiger als sonst beiste_llt S'Pd oder
- trinkt bei jedem ,Bissen®, um zu ,Spdlen” Flossigkeiten langsam
* . ” und schluckweise, ggf. mit

- Zweifel oder unguter Eindruck Schnabelbecher
eingenommen werden:

Nein
logopédisches Konsil Uber
) ) ) ) Arzt veranlassen.
[ Falls keine Probleme bis zur Steigerung auf normales Trinken und Vollkost: Weiter fortfahren. ]—>

*Nach L. Perry (fir Nicht-Schlaganfallpatienten analog verfahren) Ubersetzung: S. Stanschus (2005), Karlsbader Schluckzentrum
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TEMPIS-Standards fir die Schnittbildgebung beim akuten Schlaganfall

Die folgenden Standards in der Schnitthildgebung beim akuten Schlaganfall gewahrleisten eine hohe Bildqualitat. Die
Vereinheitlichung der Protokolle erleichtert zudem wesentlich die neuroradiologische Mitbeurteilung in den TEMPIS-
Zentren bei ausgewdhlten Patienten. Besonders wichtig in der Akutsituation fiir eine schnelle Ubertragung der Daten in
das diensthabende TEMPiS-Zentrum ist eine Beschrankung des Umfanges der Bilddaten auf das Wesentliche.

1. Bildgebung bei neu aufgetretenem neurologischen Defizit:

Nativ-CCT:

Bei Sequenz:

- minimal mégliche Kollimation wahlen. Rekonstruierte Schichtdicke 5 mm axial, coronar, sagittal.

Bei Spirale:

- minimal mégliche Kollimation wahlen. Rekonstruierte Schichtdicke 5 mm, Rekonstruktionsinkrement 3 mm. MPR’s
axial (parallel zum Unterrand des Corpus callosum), coronar (parallel zum Hirnstamm) und sagittal.

Fenstereinstellung:

- um eine gute Mark-Rinden-Differenzierung zu gewahrleisten, moglichst enges Fenster wahlen, infratentoriell ggf.
aufgrund von Aufhértungsartefakten etwas weiter. Z.B. infratentoriell 100/30, supratentoriell 70/30

2. weitere Bildgebung bei V.a. akuten Hirninfarkt

Eine CT-Angiographie ist indiziert, wenn der Patient/die Patientin aufgrund der klinischen Konstellation fur die lokale

Behandlung (intraarterielle Thrombusextraktion oder intraarterielle Thrombolyse eines intrakraniellen

GefaRverschlusses, Rekanalisation und Stenting eines akuten ACI-Verschlusses) in Frage kommt. Die Kriterien sind:

- Mediasyndrom 8it NIHSS =

- Vertebrobasilare Klinik, unklare BewuRtseinsstérung (Basilaristhrombose!)

- Onset der Symptome im vorderen Kreislauf vor weniger als 4,5 Stunden (eine Rekanalisation wird durchgefihrt
bei ACI-, M1- oder proximalem M2-VerschluR und Onset < 6 Stunden)

- Onset der Symptome im hinteren Kreislauf < 9 Stunden

- Fluktuierende Symptome

- Klinische Verschlechterung unter laufender (oder gerade beendeter) i.v. Thrombolyse [vorher nochmaliges Nativ-
CT zum Ausschluss einer frihen Einblutung]

a) CT-Angiographie:

- Scanrichtung: je nach Gerét diejenige wahlen, die die besten Ergebnisse liefert.

- KM-Flow 4-5 mi/s. KM-Menge je nach Scanner-Geschwindigkeit und Flow 60-80 ml

- Start der Spirale nach Erreichen der Triggerschwelle im Aortenbogen.

- Scanrange: Aortenbogen bis Scheitel

- Bildrekonstruktion: MPR’"s mit Schichtdicke 5 mm und Rekonstruktionsinkrement 3 mm axial, coronar und sagittal.
MIP’s mit Schichtdicke 3 mm und Rekonstruktionsinkrement 1 mm axial, coronar und sagittal

b) CT-Perfusion:

Wenn technisch mdglich, sollte bei allen Patienten, die fiir eine neuroradiologische GefaRintervention in Frage
kommen, eine CT-Perfusion angefertigt werden, um zu detektieren, ob aktuell bereits eine Infarzierung vorliegt (CBV-
Defizit) und dariiber hinaus rettbares Hirnparenchym (Penumbra, tissue at risk. Entweder MTT-Verlangerung oder
CBF-Defizit, je nach Hersteller und Auswerte-Software).

- Range fir die CT-Perfusion nach Klinik und Gefal3verschluss in der CTA einstellen
- falls nur 2 Schichten mdglich:
Mdoglichkeit 1: Syndrom der vorderen Zirkulation: Hohe Adhaesio interthalamica + Hohe Corona radiata;

Méoglichkeit 2: Syndrom der hinteren Zirkulation: Hohe Adhaesio interthalamica + Héhe mittlerer Pons)
- KM-Protokoll und Auswertung entsprechend der Empfehlungen des CT-Herstellers

24



TEMPIS

3. weitere Bildgebung bei intrakranieller Blutung

Bei jeder atypischen Blutung subakut bitte folgende Bilder anfertigen mit Frage nach Tumor, Gefa3malformation,
atypischen Gefaflien und anderen Pathologien:

a) cMRT mit folgenden Sequenzen (2. - 5. Tag und ggf. 4. - 8. Woche):

- DWI axial 3-5 mm (ganzer Kopf; b1000 und ADC-Bilder an TEMPIS senden)

- T2 axial (ganzer Kopf)

- Flair coronar (ganzer Kopf)

- T2* (= FFE) axial (ganzer Kopf)

- T1 axial vor und nach KM-Gabe (Frage nach Tumor oder atypischen Gefalzen)

b) CT-Angiographie (Protokoll: siehe oben) oder TOF-MR-Angiographie intrakraniell

4. weitere Bildgebung bei V.a. Dissektion:

CT-Angiographie: wie unter 2. beschrieben, Scanrichtung besser kaudokranial zur einfacheren Abgrenzung der
extrakraniellen hirnversorgenden Arterien (Kaliberspriinge und Verschlusse!)

Duplexsonographie!

Bei unklarer Diagnose cMRT ab Tag 3 (wegen Wandhadmatom!):

- DWI axial 3-5 mm (ganzer Kopf; b1000 und ADC Bilder an TEMPIS schicken)

- T2 axial (ganzer Kopf)

- Flair coronar (ganzer Kopf)

- T2* axial (ganzer Kopf)

- TOF-MR-Angiographie zur Festlegung des suspekten Areals (falls nicht bereits aus dem Duplex bekannt ist)
- fettgeséttigte T1 (FatSat) mit 3 mm-Schichten und Planung des Schichtstapels im suspekten Areal

5. weitere Bildgebung bei V.a. Sinus-/Hirnvenenthrombose

vendse CT-Angiographie:
- wie unter 2. beschrieben, Untersuchungsbeginn mit fixem Delay von 25-35s nach Kontrastmittel-Gabe
- Rekonstruktionen: MIP: axial, coronar und sagittal 3/3 mm.

Anmerkung: Vendse CT-Angiographien bendtigen héhere Kontrastmittelmengen als arterielle CT-Angiographien.
Unsere Empfehlung: 100 ml.

6. weitere Bildgebung bei V.a. intrakranielle Raumforderung (V.a. Hirntumor):

MRT:

DWI axial 3-5 mm ganzer Kopf (b1000 und ADC Bilder an TEMPIS schicken)

T2* axial

Flair coronal ganzer Kopf (FLAIR evtl. auch axial zum Vergleich mit T2)

T1 nativ axial

T2 axial

T1 nach KM axial (bei Nachweis einer Raumforderung auch T1 nach KM coronar und sagittal)
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