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Einführung 
 

 
 
Der Schlaganfall ist eine sehr häufige Erkrankung und ist die Hauptursache von bleibender 
Behinderung weltweit. Es werden hierunter sowohl Durchblutungsstörungen als auch Blutungen  
in das Gehirn zusammengefasst. 80-85% aller Schlaganfälle sind ischämische Schlaganfälle 
(zum Vergleich intrazerebrale Blutungen 10-15%, Subarachnoidalblutungen ca. 1-5%, 
Thrombosen der zerebralen venösen Blutleitern ca. 0,5-1%).  
 
Akuttherapie des ischämischen Schlaganfalls – „TIME IS BRAIN!“ 
 
Die potentiell kurative Behandlung eines ischämischen Schlaganfalls ist nur innerhalb der ersten 
Stunden nach Beginn der Symptomatik möglich. In jeder unbehandelten Minute nach einem 
ischämischen Schlaganfall sterben im Durchschnitt 1,9 Millionen Nervenzellen ab. Deshalb ist 
jeder Schlaganfallpatient als vitaler Notfall einzustufen und schnellstmöglich zu behandeln. Die 
systemische i.v.-Lysetherapie ist die Standard-Akuttherapie des Schlaganfalls. In großen Studien 
wurde ihre Wirksamkeit nachgewiesen, wenn sie bis 4,5 Stunden nach Symptombeginn gegeben 
wurde.  Bei jedem Patienten im Lysezeitfenster ist umgehend der Telekonsildienst einzuschalten.  
Einschlusskriterien für eine i.v.-Lysetherapie sind: 

 Jedes akut aufgetretene neurologische Defizit, das eine alltagsrelevante Behinderung 
verursacht und  

 beobachteter Symptombeginn innerhalb der letzten 4,5 Stunden, ansonsten „zuletzt ohne 
Defizit gesehen“ vor weniger als 4,5 Stunden. Bei Verdacht auf Basilarisverschluss gilt 
dieses Zeitfenster nicht (s.u.). 

Anhand des Lyseprotokolls (s. Anhang) sind mögliche Kontraindikationen für die Lysetherapie zu 
erfassen. Trotz bestehender Kontraindikationen kann eine Lysetherapie im Einzelfall und nach 
Indikationsstellung durch den Telekonsilarzt als individueller Heilversuch durchgeführt werden. 
Bei einwilligungsfähigen Patienten, die unterschreiben können, wird dringend die Einholung der 
Unterschrift auf dem Formblatt „Patientenaufklärung über einen individuellen Heilversuch“ 
empfohlen. 

Neben der systemischen Thrombolyse bietet sich mit der neuroradiologisch-interventionellen 
Thrombektomie eine weitere Möglichkeit der schnellen Gefäßeröffnung. In fünf in 2015 
veröffentlichten Studien konnte jeweils der therapeutische Nutzen dieser Behandlung bei 
ausgewählten Patienten nachgewiesen werden.  
Die Indikation zur lokalen Intervention trifft der Telekonsilarzt in Absprache mit der 
nächstgelegenen Klinik mit neuroradiologischer Interventionsmöglichkeit. Als Voraussetzung 
muss  ein symptomatischer  proximaler intrakranieller Gefäßverschluss bildgebend (CT- 
Angiographie) nachgewiesen sein. Die Rekanalisation muss innerhalb von 6 Stunden erreicht 
sein. Die Thrombektomie kann prinzipiell zusätzlich zu einer systemischen Lysetherapie erfolgen. 
Bei Kontraindikationen für eine systemische Thrombolyse ist bei entsprechender Indikation eine 
alleinige Thrombektomie zu erwägen. Der Beginn der  Lysetherapie darf durch diese zusätzliche 
Therapieoption aber in keinem Fall verzögert werden. Eine Verlegung in ein neuroradiologisches 
Zentrum findet dann unter laufender Lysetherapie statt.  
 
Gefäßverschlüsse im hinteren Hirnkreislauf, insbesondere der Basilarisverschluss 
(Hirnstammsymptome und Vigilanzminderung), haben eine viel schlechtere Prognose als 
Verschlüsse 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 unabhängig von der Dauer der Symptome 
umgehend systemisch lysiert und der Patient zur anschließenden lokalen Intervention (unter 
laufender i.v.-Lyse) in ein entsprechendes Zentrum verlegt.  
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Ätiologie des ischämischen Schlaganfalls 
 
Die häufigste Ursache für einen ischämischen Schlaganfall sind kardiale Embolien (ca. 25%), 
welche am häufigsten durch Vorhofflimmern verursacht werden. Eine kardiale Basis-Diagnostik 
(12-Kanal-EKG, Monitoring mit VHF-Detektionsalgorithmus) sowie ggf. weiterführende Diagnostik 
(Echokardiographie, wiederholte Langzeit-EKG, ggf. längeres EKG-Monitoring oder Event-
Rekorder) kann zur ätiologischen Einordnung hilfreich sein. Bei entsprechender 
Befundkonstellation ist auch an seltenere Ursachen einer kardiogenen Embolie zu denken (siehe 
Kapitel Therapie und Sekundärprävention). 
 
Makroangiopathische Infarkte (ca. 21%) sind am zweithäufigsten und  werden durch Stenosen 
oder Verschlüsse hirnversorgender Arterien verursacht. Häufigster Pathomechanismus ist die 
arterio-arterielle Embolie im Rahmen höhergradiger Stenosen. Extrakranielle Gefäßverschlüsse 
bedürfen keiner Intervention, da hier in der Regel fast immer über den Circulus wilisii eine 
Kollateralisation besteht. Makroangiopathische intrakranielle Verschlüsse führen meistens zu 
lokalen Infarkten. Hämodynamische Infarkte (Grenzzoneninfarkte) sind sehr selten. Für einen 
makroangiopathischen Infarkt spricht jeder Territorialinfarkt und jeder embolisch-aufgesplitterter 
Infarkt bei vorgeschalteter Gefäßstenose, wenn gleichzeitig keine kardiale Emboliequelle 
nachweisbar ist.  
 
Eine behandelbare Ursache für arterio-arteriell-embolische Infarkte ist die symptomatische ACI-
Abgangsstenose. „Symptomatisch“ ist definiert als Schlaganfall oder TIA im ipsilateralen Carotis-
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 Überlegenheit der CEA (operative Thrombendarteriektomie) gegenüber der CAS (Carotis-
Angioplastie mit Stenting). In Ausnahmefällen kann auch eine Stentimplantation erwogen 
werden. 
 
5-10% der cerebralen Infarkte sind in Deutschland auf symptomatische Stenosen der 
intrakraniellen Arterien zurückzuführen. In Anlehnung an die S3-Leitlinie zur Diagnostik, Therapie 
und Nachsorge der extrakraniellen Karotisstenose kann man auch die intrakraniellen 
Gefäßstenosen als asymptomatisch einstufen, wenn in den letzten 6 Monaten keine cerebralen 
(bzw. retinalen) Ischämien in Folge der Stenose aufgetreten sind. Bei Nachweis einer 
intrakraniellen Gefäßstenose sollte diese ggf. unter Einsatz erweiterter apparativer Diagnostik 
(transkranielle Duplexsonographie, CT-Angiographie, MR-Angiographie) bestätigt werden. Bei 
symptomatischen hochgradigen Stenosen findet sich trotz Sekundärprophylaxe mit ASS und 
Behandlung der kardiovaskulären Risikofaktoren ein Rezidivrisiko von 23% im 1. Jahr. Es gibt 
jedoch Hinweise, dass eine doppelte Thrombozytenaggregationshemmung über 3 Monate das 
Risiko senkt. Eine Stentimplantation ist nicht indiziert. 
 
Als weitere häufige Ursache eines ischämischen Schlaganfalls ist die Mikroangiopathie (ca.20%) 
zu nennen, die einen lakunären Infarkt (Infarktgröße ≤ 1,5cm) zur Folge hat. 
Als andere Ursachen v.a. bei jungen Patienten kommen eine Dissektion hirnversorgender 
Arterien, Vaskulitiden, Gerinnungsstörungen oder andere seltene Ursachen in Frage.  
Embolische Schlaganfälle, bei denen keine Ätiologie gefunden werden kann werden als ESUS 
klassifiziert (Embolic Stroke of Undetermined Source). Sie bedürfen auch nach Entlassung einer 
besonders intensiven Suche nach einer kardialen Emboliequelle. 
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1. Relevante SOPs in der Akutsituation 
 

Basis SOP Schlaganfall 
 

 Ärztliches Handeln: Diagnostik und Therapie 

Notaufnahme 

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

 Notfall-Labor 

 internistische und orientierende neurologische Untersuchung  

 natives cCT  

 EKG 

Notaufnahme  

oder TEMPiS-Einheit 

Umgehend bei Aufnahme auf die TEMPiS-Einheit: 

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

 Festlegung einer Arbeitshypothese zu Schädigungslokalisation und Ätiologie 

 Festsetzung der frühen Sekundärprophylaxe (siehe Kapitel Therapie und Sekundärprävention) 

TEMPiS-Einheit  

Tag 1 

 

 Festlegung von Überwachungsintensität, Mobilisierung, Therapien (Physio-, Ergotherapie, 
Logopädie), Kostform, Sozialdienst 

Á Überwachung am Monitor (bei allen Schlaganfallpatienten mit frischer oder 
instabiler Klinik) 

Á Neurologischer Status mind. 6-stündlich (nachts min. 8-stündlich) 
Á Möglichst frühzeitige Mobilisierung 
Á Möglichst frühzeitige Therapien bei entsprechenden Defiziten 

 Blutdruck: Zielwerte 120/70 bis 220/120mmHg (bereits bestehende antihypertensive Medikation 
kann weiter gegeben werden) 

 Temperatur: Zielwert <37,5°C (ggf. Temperatursenkung durch Paracetamol, Metamizol oder 
physikalisch) 

 BZ -Ziel : <200 mg/dl (ggf. Blutzuckersenkung durch Gabe von Altinsulin s.c.) 

 Diagnostikplanung 

 Thromboseprophylaxe mit Heparin s.c. nur bei bettlägerigen Patienten 

 Doppler/Duplex der hirnversorgenden Gefäße (möglichst innerhalb 24 h) 

 frühzeitige antibiotische Behandlung von Pneumonien 

Tag 2 + x 

 

Á Kontroll-Bildgebung (falls Läsion in der initialen Bildgebung nicht sicher erkennbar) 

Á TTE / TEE, falls therapeutische Konsequenz wahrscheinlich 

 

Einschätzung der geeigneten Weiterversorgung zusammen mit Sozialdienst (ambulant, Reha-

Phase, Pflegeinstitution) 

 

Neurologischer Status mind. 6-stündlich (nachts 8-stündlich) solange Pat. im Monitoringbett 

Tag 3 Neurologischer Status mind. 6-stündlich (nachts 8-stündlich) solange Pat. auf Monitoringplatz 

Tag 4+x 
Entlassung nach Hause oder Verlegung in die Rehabilitation bzw. weiterversorgende Klinik:  

Á Entlassungsgespräch  
Á Mitgabe des Arztbriefes, der radiologischen Bilder und ggf. der Therapieberichte 
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Pflege 

To-do bei Ischämie 

 

Pflege 

To-do bei Hirnblutung 
KG und Ergo Logopädie 

Überwachung: 

 Arterieller Blutdruck  

 Puls 

 Temperatur  

 O2-Sättigung, falls <95% dann Gabe von O2 2l/min über Nasensonde 
Patient nüchtern lassen! 

  

Vitalparameter-Monitoring: RR, Puls, 

EKG, Atemfrequenz, O2-Sättigung, 

Temperatur (Beginn und Ende des 

Monitorings sowie Vitalparameter mind. 

alle 4 Stunden dokumentieren) 

Neurostatus mind. 2x/Schicht (Vigilanz, 

Pupillen, Kraftgrad, Sprache)  

Á Standardisierter Schluckversuch (s. 

SOP Dysphagiemanagement) 

Á Blutzuckertagesprofil; bei BZ > 

180 mg/dl Insulin s.c. nach 

Arztanordnung 

Á Je nach Schweregrad der Defizite, 

Hilfe bei, oder vollständige Übernahme 

der Lagerung nach Bobath. 

Á Oberkörperhochlagerung 30° 

anstreben. 

Á DK-Anlage nur bei Harnverhalt oder 

für genaue Bilanzierung bei 

Inkontinenz   

Á Ernährungssonde nur wenn dringende 

Medikamente nicht i.v. möglich sind. 

 

Kont. Monitorüberwachung 

von EKG/HF/AF/Sa02 

RR: 1 stündlich, Temperatur: 4 

stündlich, BZ: 4 stündlich 

Neurostatus: 1 stündlich  

 Strenge Bettruhe 

 30°Oberkörperhochlagerung 

 Nüchtern 

 DK-Anlage wenn Pat. 

inkontinent ist bzw. 

Wasserlassen mit Stress 

(Hirndruck) verbunden ist. 

 Grundpflege nach dem 

„Minimale Care“ Prinzip. (So 

wenig wie möglich, so viel 

wie unbedingt nötig.) 

 

Á Befunderhebung 

anhand des MAS 

Á Festlegung der 

Zielsetzung 

Á bei höhergradigen 

Paresen adäquate 

funktionelle 

Lagerung                             

Á Aufklärung des 

Patienten und falls 

möglich Anleitung zu 

Eigenübung 

Á CAVE: Bei 

Blutungen drei   

   Tage nicht 

vertikalisieren 

 

Nach Lyse: 

keine Vertikalisierung  

vor Besprechung des 

Kontroll-CT 

klinische 

Schluckdiagnostik 

(s. SOP 

Dysphagie-

management)  

 

Dysarthrie- und 

Aphasiediagnostik 

 

Überwachung der Vitalparameter wie  

Tag 1,  

Á Neurostatus 2x/Schicht 

Á aktivierende Pflege 

Á Alle üblichen Prophylaxen 

Á Mobilisierung nach Rücksprache mit 

Arzt. Evtl. Kooperation mit KG  

Á Essbegleitung bzw. Training 

Á Wenn absolute Dysphagie vorliegt, 

Diskussion einer Ernährungssonde 

 

 

Neurostatus: 2 stündlich  

Kont. Monitorüberwachung wie 

Tag 1, RR: 1 stündlich, Temp: 4 

stündlich, BZ: Tagesprofil  

 Strenge Bettruhe 

 30° 

Oberkörperhochlagerung 

 Obstipationsprophylaxe 

bzw. Weichhalten des 

Stuhls (z.B. Movicol ) nach 

ärztl. Anordnung 

 Wenn keine akute OP-

Indikation besteht, darf Pat. 

Essen bzw. enteral ernährt 

werden.    

 

 

Fortsetzung der 

zielgerichteten 

Therapie 

 

Falls möglich 

Steigerung der 

Therapieintensität 

 

Erarbeitung der 

alltagrelevanten 

Fähigkeiten 

 

Angehörigenberatung 

 

Dysphagie-, 

Dysarthrie- und 

Aphasietherapie  

 

 

ggf. Kostaufbau 

Wie Tag 2 

Weiterführung der Therapie 
Angehörigenberatung 

Á Vitalparameter  mind. 1x/Schicht 

Weiter genaue neurologische Krankenbeobachtung 
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SOP systemische Thrombolyse 

 

 Ärztliches Handeln und Diagnostik 

Notaufnahme 

Richtzeit:  

      < 5 min 

 Ankündigung durch Leitstelle ĄInformation an die Aufnahme und Radiologie über eintreffenden 

Lysepatienten  

 Fragen an Rettungsdienst bei Übernahme: ”Wurde Symptombeginn beobachtet, und wenn ja - 

wann?” Ą falls nicht: ”Wann wurde Pat. zuletzt ohne Defizit gesehen?” 

 Patient vital stabil? Falls nein Ą Stabilisierung, ggf. Intensivstation 

 sofort Blutabnahme, venösen Zugang sicherstellen 

 Notfall-Labor (insbesondere BB, INR, PTT) 

 Kurzanamnese, orientierende neurologische und internistische Untersuchung 

Ą umgehender Transport zur CCT 

 

 

CCT 

Richtzeit:  

      < 10 min 

 

 

 während Transport und Umlagerung Vervollständigung der Anamnese und Abfrage der Lyse-

Kontraindikationen (siehe Lyseprotokoll) 

 während der CT-Untersuchung Kontakt mit Telekonsilarzt (089/6210-2255; Hinweis: 

”Lyseoption”) und hierbei telefonische  Entscheidung ob CT-A oder nicht 

 CCT, ggf. auch CT-A 

Ą umgehender Transport ins Telekonsilzimmer 

Telekonsilzimmer 

Richtzeit:  

      < 10 min 

 neurologische Untersuchung inkl. NIH-SS gemeinsam mit Telekonsilarzt 

 falls RR ≥185/110 mmHg vorsichtige RR-Senkung mit z.B. Urapidil i.v. (Titration)  

 Lyseentscheidung im Telekonsil 

 bei Anwendung als individueller Heilversuch ist das Einverständnis des Patienten erforderlich; 

schriftliche Dokumentation mit Unterschrift (Pat. oder Angehörige) 

 Beginn der Lyse noch im Telekonsilzimmer 

Ą rt-PA Bolus i.v. mit 10% der Gesamtdosis; bzgl. Dosierung siehe Lyseprotokoll 

Ą umgehender Transport auf TEMPiS-Station 

TEMPiS-Station 

bis Ende der Lyse 

 Station empfängt Patienten mit vorbereitetem rt-PA-Perfusor: 90% der Gesamtdosis über 

60 Minuten; bzgl. Dosierung siehe Lyseprotokoll 

Ą Perfusor wird sofort gestartet 

 Ausstehende Laborwerte (insb. INR, PTT, Thrombozyten) spätestens 10-15 Minuten nach 

Lysebeginn abfragen  

Ą bei pathologischen Werten Lyse sofort abbrechen 

 RR systolisch während der Lyse zwischen 110 und 180 mmHg halten 

 Diagnostik ergänzen: EKG, extrakranieller (evtl. transkranieller) Duplex 

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

laufender Lyse 

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

Klärung des Vorgehens 

 

 

Ende der Lyse bis 

24h nach Lyse: 
 Überwachung insbesondere hinsichtlich Blutungen 

 ggf. noch Doppler/Duplex ergänzen 

24 h nach 

Lysebeginn 

CCT-Kontrolle, Beginn der Sekundärprävention je nach vermuteter Ätiologie (siehe Kapitel 

Sekundärprävention) 
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Pflegerische Maßnahmen Bemerkungen 

 

 

Messung von 

 RR 

 Puls 

 Temperatur 

 O2-Sättigung 

 Blutzucker 

Patient nüchtern lassen! 

 

 keine Gabe gerinnungshemmender Medikamente 

 kein Röntgen-Thorax 

 kein EKG 

 keine aggressive RR-Senkung 

 keine zeitaufwendige neurologische Untersuchung 

 keine Anlage Blasenkatheter 

 keine Anlage ZVK oder arterieller Zugang 

 kein Doppler/Duplex vor Lysebeginn 

 

Hilfe bei Transport  

und Umlagerung 

 

Schätzung des Körpergewichtes 

 

keine Zeitverzögerung durch CTA-Rekonstruktionen 

CT-nativ Bilder bitte sofort für TEMPiS freigeben, dabei 

Á Weichteilfenster vor Knochenfenster  

Á Axiale Schichten immer als Erstes 

zusenden 

 

RR-Kontrolle 

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

Lyseprotokoll) 

Der Patient muss in entspannter Position liegen.  

Oberkörperhochlagerung 30°. 

 

 

rt-PA ist nicht mit anderen Medikamenten kompatibel Ą für 

zusätzliche Medikamente ist ein zweiter i.v.-Zugang erforderlich 

 

Vorbereitung des rt-PA-Perfusors 

(rt-PA nicht Schütteln) 

Hirndruckprophylaxen,  Oberkörperhochlagerung 30°, 

Stressvermeidung. 

Überwachung alle 15 Minuten von  

 RR 

 Puls 

 O2-Sättigung 

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 möglich, wenn Pat. nicht sturzgefährdet 

(z.B. Berg Balance Assessment) und nur in 

konstanter Begleitung durch geschulte 

Therapeuten/Pflegekräfte) 

 

Monitoring von   

Á Neurostatus 

Á RR, Puls, O2-Sättigung  

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

 

 Keine Gabe gerinnungshemmender Medikamente 

(insbesondere Heparin oder 

Thrombozytenaggregationshemmer)  

 Keine unnötigen Manipulationen (i.m.-Injektion, arterielle 

Punktion, ZVK, Blasenkatheter, nasogastrale Sonde) 

 Unnötige Transporte vermeiden 
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 SOP mechanische Rekanalisation 

 

Notaufnahme 

Richtzeit:  

      < 5 min 

 

 falls Vorinformation durch Leitstelle erfolgt, Aufnahme und Radiologie über eintreffenden 

Patienten im 4,5h Zeitfenster informieren 

 bei Übernahme vom Rettungsdienst nachfragen: ” Wurde Symptombeginn beobachtet, und 

wenn ja - wann?” Ą falls nicht: ”Wann wurde Pat. zuletzt ohne Defizit gesehen?” 

 Patient vital stabil? Falls nein Ą Stabilisierung, ggf. Intensivstation 

 sofort Blutabnahme, venösen Zugang sicherstellen, nach Möglichkeit zwei 

 Notfall-Labor (insbesondere BB, INR, PTT) 

 Kurzanamnese, orientierende neurologische und internistische Untersuchung 

 

Ą umgehender Transport zur CCT 

CCT 

Richtzeit:  

      < 10 min 

 

 während Tansport und Umlagerung Vervollständigung der Anamnese und Abfrage der 

Lyse-Kontraindikationen (siehe Lyseprotokoll) 

 während der CT-Untersuchung Kontakt mit Telekonsilarzt (089/6210-2255; Hinweis: 

”Lyseoption”) und hierbei telefonische  Entscheidung ob mechanische Rekanalisation in 

Frage kommt 

(Kriterien: wenn NIHSS Ó8; onset bis groin-puncture innerhalb 5,5h realistisch ist und ein 

akzeptabler prämorbider Gesundheitszustand besteht) 

 Falls ja: umgehende Durchführung einer CT-Angiographie (ohne Umlagerung des 

Patienten; bitte veranlassen, dass CT nativ Bilder zuerst geschickt werden) 

 

Ą umgehender Transport in Telekonsilzimmer 

Telekonsilzimmer 

Richtzeit:  

      < 10 min 

 

nach Lyseentscheidung: 

 Sofortiger Beginn der Lyse  

 Entscheidung zur mechanischen Rekanalisation wenn: 

Á zur Klinik passender Verschluss der distalen ACI, des Carotis-T oder der M1 

Á wenn Leistenpunktion 5,5h nach Onset möglich erscheint  

 Entscheidung zur mechanischen Rekanalisation (hinteres Strombahngebiet) wenn: 

Á Verschluss der A. basilaris in der CT-A sichtbar 

Á Keine Demarkierung in der CCT 

Á Reperfusion innerhalb von 12h nach Onset erreicht werden kann (in Einzelfällen 

auch später) 

  

Bei Leitstelle sofortigen Interhospitaltransport anmelden: 

Stichwort: „Notfall - analog zum Primäreinsatz“ 

Es geht um Minuten, nicht um Stunden! 
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SOP Intracerebrale Blutung  

 

 
Notaufnahme 

 

 

CCT: Festlegung der Blutungsart (atypisch vs. hypertensiv), Blutungslokalisation und Größe, 

Knochenfensterung bei anamnestischem Trauma, ggf. venöse CT- Angiographie bei V.a. 

Sinusthrombose mit Stauungsblutung 

 

Therapie:  
 Absetzen aller gerinnungshemmenden Medikamente 

 Bei antikoagulierten Patienten Č sofortige Gerinnungsnormalisierung: 

o unter Phenprocoumon: PPSB + Vitamin K (2x5mg i.v.). Dosis-Berechnung PPSB: 

(Ziel-Quick – aktueller Quick) * kgKG, nächsthöhere 500er-Dosis wählen (i.d.R. 

zwischen 1000 und 3000 IE) 

o 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 

o unter Dabigatran-Überdosierung: Dialyse erwägen 

o unter Heparin: Protamin (1IE für 1IE Heparin) 

 Blutdrucksenkung mit Ziel <140 mmHg systolisch 

 bei Ventrikelblutung oder Parenchymblutung mit Ventrikeleinbruch: Verlegung zur Anlage 

einer externen Ventrikeldrainage und ggf. intraventrikulärer Lyse 

 bei raumfordernder Kleinhirnblutung: Verlegung zur operativen Entlastung 

 bei lebensbedrohlich raumfordernder supratentorieller Blutung: ggf. Verlegung zur 

operativen Entlastung 

Ą Telekonsilindikation 

 

 

 

 

Tag 1 

(Überwachungs-Einheit) 

 

Therapie: 

 Bei immobilisierten Patienten Thromboseprophylaxe mit low-dose Heparin möglich ab Tag 

1 nach Ereignis 

 Falls Blutungszunahme: Heparin absetzen Č nur physikalische Maßnahmen 

(pneumatische Kompression, etc.) 

 Ziel-RR für hypertensive Patienten <140/90 mmHg  

 BZ, Temperatur s. Basis-SOP 

 ggf. Antiemese mit Metoclopramid oder Ondansetron 

 

 

 

Tag 2 - 7 

 

Diagnostik: 

Echokardiographie, ggf. cMRT  und extrakranielle Duplexsonographie  

Ätiologische Einordnung: 

A.e. hypertensive Blutung, wenn: 

 vorbekannte arterielle Hypertonie 

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

 weitere hypertensive Organschädigungen 

A.e. sonstige Genese, wenn 

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

 Sinusthrombose in venöser Angiographie (Stauungsblutung) 

 Überproportionales, evtl. asymmetrisches Umgebungsödem (Tumor oder Malformation) 

 

 zugrundeliegender Infarkt („eingebluteter Infarkt“) 

 

 

Follow-up 

 

 Strenge RR-Einstellung auf normotensive Werte 

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

 

Tag 1 

 

Verdachtsdiagnose bei 

 

 Schlagartig (d.h. innerhalb von 30s) auftretendem 

Kopfschmerz außergewöhnlicher Intensität  

 vorangegangener Kopfschmerzepisode („warning 

leak“) 

 Übelkeit und Erbrechen 

 epileptischem Anfall mit anschließendem 

Kopfschmerz 

 neurologischen Herdzeichen / Bewusstseinsstörung  

 Meningismus 

 Glaskörperblutung 

 

Diagnostische Schritte 

 Notfall-Labor mit Gerinnungsstatus 

 CCT (Nachweis 98% in 12h, 75% an Tag 3) oder 

cMRT mit „Häm“-Sequenz [FFE, T2*] (Sensitivität an 

Tag 1 ähnlich CCT, später deutlich höher als CCT) 

falls kein SAB-Nachweis Č 

 Liquorpunktion >6 Stunden nach Symptombeginn 

(Blutnachweis  lumbal ab 6 Stunden, Xanthochromie 

ab 8 Stunden bis ca. 14 Tage nachweisbar, Ferritin 

und Siderophagen bis 3-4 Wochen) 

falls CCT/cMRT oder LP positiv Č 

 bei nicht traumatischer SAB: Panangiographie zum 

Nachweis von Aneurysma oder AVM  

 rasche Verlegung zur Frühintervention (Coiling) 

innerhalb 72h (anschließend erhöhte 

Vasospasmusgefahr), bei Hunt und Hess IV und V 

zurückhaltend; OP bei raumforderndem Effekt oder 

wenn Coiling nicht möglich 

transkranielle Doppleruntersuchung (TCD) als 

Ausgangsbefund 

 

Blutdruckmonitoring  

 

Syst. Ziel-RR 140-160 mmHg 

Absetzen gerinnungshemmender Substanzen; bei 

immobilen Patienten low-dose Heparin möglich, 

alternativ Kompressionsstrümpfe 

Vasospasmusprävention 

 positive Flüssigkeitsbilanz 

 moderate Hypervolämie 

 Vermeidung Hypotonie 

 Vermeidung Hyponatriämie 

 Nimodipin oral 60mg alle 4h 

(wenn nicht möglich: 1mg/h über ZVK, nach 2h 

Erhöhung auf 2mg/h, CAVE: Blutdruckabfall) für bis 

zu 3 Wochen;  

Ausnahme: traumatische SAB und 

perimesencephale SAB, hier Nimodipin nicht 

prophylaktisch empfohlen 

 

Großzügige Schmerztherapie 

1. Wahl: Paracetamol 

2. Wahl: Opiode (CAVE: Sedierung), 

    Metamizol (CAVE: RR-Abfall) 

 

CAVE: 

ggf. frühzeitige externe Ventrikeldrainage (EVD) 

ggf. Antiepileptische Therapie,  

bei Bedarf Magenschutz, 

ggf. frühzeitige Intubation und Beatmung 

 

Tag  

2-10 

 

 täglich Neuromonitoring, TCD, Labor 

ggf. EEG 

 

Wie Tag 1 

Thromboseprophylaxe mit niedermolekularem 

Heparin 

 

 

 

 

 

ab 

Tag 11 

 

Bei fehlendem Blutungsquellennachweis Re-

Angiographie nach 10-14d  

(nicht bei traumatischer oder perimesencephaler SAB, 

letztere mutmaßlich venöse Blutungsquelle) 
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SOP Subdurale Blutung 
 

Notaufnahme CCT: Festlegung der Blutungslokalisation und Größe, raumfordernde Wirkung, Knochenfenster bei 

anamnestischem Trauma 

 

Therapie:  

 Absetzen aller gerinnungshemmenden Medikamente 

 Bei antikoagulierten Patienten Č sofortige Gerinnungsnormalisierung: 

o unter Phenprocoumon: PPSB + Vitamin K (2x5mg i.v.). Dosis-Berechnung PPSB: (Ziel-Quick – 

aktueller Quick) * kgKG, nächsthöhere 500er-Dosis wählen (i.d.R. zwischen 1000 und 3000 IE) 

o 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 

o unter Heparin: Protamin (1IE für 1IE Heparin) 

 bei GCS< 9, Mittellinienverlagerung, drohender Liquorabflussstörung, 

Hämatombreite>Kalottenbreite: Verlegung zur operativen Entlastung in Rücksprache mit 

Neurochirurgie 

 

Tag 1  

(Überwachungs-

einheit) 

Therapie: 

 Bei immobilisierten Patienten Thromboseprophylaxe mit low-dose Heparin möglich  

 Falls Blutungszunahme Heparin absetzen Č nur physikalische Maßnahmen (pneumatische 

Kompression, etc.)  

 Ziel-RR für hypertensive Patienten <140/90 mmHg  

 BZ, Temperatur s. Basis-SOP 

 ggf. Antiemese mit Metoclopramid oder Ondansetron 

 

 

 

 

TEMPiS-Einheit  

Tag 2 

 

Diagnostik: 

 Neurologischer Status 6-stündlich (nachts 8-stündlich) solange Patient instabil  

 Verlaufsbildgebung: cCT nativ sofort bei klinischer Verschlechterung. 

  cCT- im Verlauf mit Frage nach Progression der Blutung, MRT bei ätiologischer Unklarheit 

 EEG bei unklarer Vigilanzstörung 

 Ergänzung der fehlenden Laborwerte (am ersten Werktag) 

 

 

 

 

 

Tag 3+x 

 

 Neurologischer Status 6-stündlich (nachts 8-stündlich) solange Pat. instabil  

 bei hypertensiven Blutdruckwerten Beginn einer blutdrucksenkenden Therapie 

 Sozialdienst 
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SOP Sinus-/Hirnvenen-Thrombose 

 

Notaufnahme Typische Symptome: 

 Kopfschmerzen unbekannten Charakters (71 %) 

 davon isolierte Kopfschmerzen (19 %) 

 fokale/generalisierte epileptische Anfälle (50 %) 

 Paresen (38 %) 

 Aphasie (29 %) 

 Sehstörungen (23 %) 

 

Risikofaktoren: 

 weibliches Geschlecht, mittleres Lebensalter, orale Kontrazeption, Steroidtherapie, Malignom, 

Nikotinabhängigkeit, Schwangerschaft/Wochenbett, bekannte Thrombophilie) 

 

Diagnostik: 

CCT + CT-Angiographie 

Fokales Hirnödem (33%), Stauungsblutungen (43%), Stauungsinfarkt (13%) 

D-Dimer nicht aussagekräftig (niedrige Sensitivität und Spezifität) 

 

 

 

Notaufnahme  

oder TEMPiS-

Einheit 

Umgehend bei Aufnahme auf die TEMPiS-Einheit (alternativ Intensivstation): 

 

 neurologische Untersuchung 

 Rascher Beginn einer Antikoagulation mit gewichtsadaptiertem niedermolekularen Heparin s.c., bei 

Behandlung auf Intensivstation mit kontinuierlicher ärztlicher Präsenz unfraktioniertes Heparin mittels 

Perfusor (Ziel-PTT 80-100s) möglich 

Bei schwerem Krankheitsbild mit Vigilanzstörung und/oder Hirndruck mit drohender Einklemmung: 

Verlegung in Neurologisches Zentrum 

TEMPiS-Einheit  

Tag 1 

 

Engmaschiges Monitoring der Vitalparameter im Überwachungsbereich 

cMRT mit venöser 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: 

 1. Wahl: Paracetamol/Metamizol 

 2. Wahl: Opiate 

Vitalparameter: Tolerierung erhöhter Blutdruckwerte bis 160 mmHg systolisch , MAP >60mmHG  

Antikonvulsive Therapie bei Anfällen: 

Aufklärung der Patienten über grundsätzlich gute Prognose, langsame Kopfschmerzrückbildung, 

weiterführende Diagnostik und notwendige längerfristige Therapie 

Bei Progredienz: Kontaktierung der TEMPiS-Zentren 

ab Tag 2 

 

Fortführen des engmaschigen Monitorings der Vitalparameter im Überwachungsbereich bei Hinweisen 

für erhöhten Hirndruck oder persistierenden epileptischen Anfällen 

Thrombophiliediagnostik (APC-Resistenz, Faktor-V-Leiden-Mutation, Prothrombinmutation, 

Antiphospholipid-Antikörper, Blutbild) 

Á Achtung: Antithrombin III, Protein C und S werden durch die Therapie mit Heparin beeinflusst 

 

ab Tag 8 Überlappende Umstellung der Antikoagulation auf Phenprocoumon (Ziel-INR 2,0 bis 3,0) 
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SOP Operative Dekompression 

 

Komplikation Indikation für OP Akuttherapie bis Verlegung/OP 

 

 

Raumfordernder Infarkt 

 

 

 

Frühzeitige operative Dekompression (innerhalb 

48h nach Symptombeginn) 

 

Mediainfarkt: 

Indikationen: 

- In der CCT Infarktzeichen in >50% des 

Mediastromgebietes 

- Schweres klinisches Syndrom mit 

NIHSS ≥15 (nicht-dominante 

Hemisphäre) und NIHSS ≥20 

(dominante Hemisphäre betroffen) 

- Bewusstseinsminderung (NIHSS mind. 

1 Pkt.) 

- Alter ≤60J. (in Einzelfällen auch ≥60J.) 

 

Kleinhirninfarkt: 

Indikationen: 

- Großer Kleinhirninfarkt 

- Klinisch und in der CCT drohende 

Hirnstammkompression 

 

Kontraindikation für beide Fälle: 

Bilateral weite, lichtstarre Pupillen 

 

In beiden Fällen umgehende 

Telekonsilvorstellung! 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

RR hochnormal anstreben 

 

Hirndrucklagerung (30°-

Oberkörperhochlagerung) 

 

Engmaschige Kontrolle von Vigilanz 

und Neurostatus 

 

Bei Vigilanzminderung bzw. 

beginnender 

Einklemmungssymptomatik: Mannitol 

20% 250 ml „im Schuss“ zur 

Überbrückung bis OP 

 

Bei Mediainfarkt: Hemikraniektomie 

 

Bei Kleinhirninfarkt:  

Okzipitale Entlastungstrepanation 

 

 

 

Entscheidung zur OP bleibt immer 

individuell. In Ausnahmefällen auch OP 

bei über 60j. Patienten, hier aber sehr 

eingeschränktes klinisches Outcome zu 

erwarten. 
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SOP schnellstmögliche Interhospitalverlegung 

 

Ziel ist die schnellstmögliche Verlegung nach adäquater Patientenversorgung mit vertretbarem Transportrisiko 

  

 

 

 

 

Wer 

- 

Patientenkollektiv 

 

 Pat. mit Indikation zur mechanischen Rekanalisation bei proximalem 

intrakraniellen Gefäßverschluss (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 schnellstmöglichen Verlegung erfolgt im Rahmen des Telekonsils 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Wie 

 

 Anmeldung bei der regionalen Rettungsleitstelle 

Dringlichkeit klar formulieren – Stichwort: „Blaulicht / Analog zu einem 

Primärtransport“- „es geht um Minuten und nicht um Stunden!“ 

- Arztbegleitung bei vital gefährdeten Patienten 

 

 Auswahl des Transportmittels in Absprache  

mit der regionalen Rettungsleitstelle. Bodengebundender Transport ist häufig 

(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)  

 möglichst Blasenkatheter 

 aktuelle Bilder auf CD mitgeben 

 endotracheale Intubation bei Indikation zur Kraniektomie oder Coiling 

 möglichst vermeiden: endotracheale Intubation bei Indikation zur 

mechanischen Rekanalisation  

 

unnötige Verzögerungen im Rahmen dieser Transportvorbereitungen vermeiden! 
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2. Therapie und Sekundärprävention 
 

Befundkonstellation Sofortmaßnahme Langfristige Prävention 

Makroangiopathie 

Jeder makroangiopathische 

Infarkt 
ASS 100 mg/d, Statin Thrombozytenaggregationshemmung mit  

ASS 100 mg/d oder bei entsprechender Indikation 
Clopidogrel 75 mg/d 
 
Statingabe (Zielwert für LDL: <100 mg/dl) 
 
Kontrolle der kardiovaskulären Risikofaktoren  

- RR <140/90 mm Hg systolisch (bei 
Diabetikern <130/80 mm Hg) 

- Life-Style Modifikation (regelmäßige 
körperliche Aktivität an mindestens 3 
Wochentagen für mindestens 30 
Minuten) 

- Gewichtsreduktion (BMI <25 bzw. 
Reduktion des Körpergewichts um 
mindestens 10%) 

- Diabeteseinstellung 
- Mediterrane Kost 
- Nikotinkarenz 

 
Duplexsonographische Verlaufskontrolle 
 

 

 

mit symptomatischer  
ACI-Abgangsstenose <50% 

ASS 100 mg/d, Statin 

mit symptomatischer  
ACI-Abgangsstenose >50% 

(Schlaganfallrisiko ~5%/Jahr 

in den ersten 3 Jahren unter 

best medical treatment) 

Carotisendarteriektomie zwischen 

Tag 3 und Tag 6 (spätestens Tag 

14), falls keine schwere 

Behinderung vorliegt. 

NNT bei Stenose Ó70%: ~3-6 / 2 Jahre 
NNT bei Stenose 50-69%: ~15 / 2 Jahre 

symptomatischer  
ACI-Abgangsverschluss 

Bei suffizienter Kollateralisierung ist 

keine Revaskularisierung indiziert. 
mit symptomatischer, 
hämodynamisch relevanter 

vertebrobasilärer Stenose 

ASS 100mg, Statin; doppelte 

Plättchenhemmung für 3 Monate 

kann erwogen werden; 

Revaskularisierung mittels 

Stentimplantation bei 

Rezidivereignis erwägen. 

asymptomatische  
ACI-Abgangsstenose >50 %  

 

ASS 100 mg/d, Statin 
(Schlaganfallrisiko <0,5%/Jahr unter best 
medical treatment) 

asymptomatische ACI-

Abgangsstenose >50% mit 

Progredienz, 

klinisch stummen Infarkten 

oder Zeichen der Plaque-

vulnerabilität (Einblutung, 

flottierende Anteile) 

Carotisendarteriektomie kann 
erwogen werden (Männer profitieren 
am ehesten) 
NNT ~ 83 / 2 Jahre 

mit symptomatischer 

intrakranieller Stenose 
ASS 100mg/d, Statin 

mit symptomatischer, 

hochgradiger intrakranieller 

Stenose oder Rezidiv 

Duale Plättchenhemmung über 3 
Monate  kann als off-label Therapie 
erwogen werden 
(ASS100mg/d, Clopidogrel 75mg/d) 
Hochdosiertes Statin  
(Ziel LDL <70 mg/dl) 

Mikroangiopathie  
(lakunäres Syndrom, Infarkt ≤1,5 cm, keine kardiale Emboliequelle, weitere cerebrale Zeichen für 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.o. 

mit pAVK oder ASS-

Unverträglichkeit 
Clopidogrel 75 mg + Statin Clopidogrel 75 mg + Statin  

Ansonsten wie bei makroangiopathischem Infarkt 

s.o. 
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Befundkonstellation Sofortmaßnahme Langfristige 
Prävention 

Kardiogene Embolie 
 

Sehr hohes 
Risiko 

Thromben Vollheparinisierung mit Heparin oder 
NMH 

OAK 

Vegetationen/Endokarditis Antibiose, Keine Vollheparinisierung 
mit Heparin/NMH 

OP 

Tumoren (Myxom, etc.) Evtl. Vollheparinisierung mit Heparin 
oder NMH, sonst ASS 100 mg/d 

OP 

Mech. Aorten-/Mitralklappe Vollheparinisierung mit Heparin oder 

NMH 

OAK 

VHF mit Echokontrast  Evtl. Vollheparinisierung mit Heparin 

oder NMH, sonst ASS 100 mg/d 

OAK 

VHF mit LV-Dysfunktion OAK 

VHF mit Mitralstenose OAK, ggf. OP 

Akuter Myokardinfarkt OAK (3 Monate) 

Hohes Risiko VHF ASS 100 mg/d, 
Thromboseprophylaxe, 
Statin 
 

OAK 

Mitralstenose (ohne VHF) OAK, ggf. OP 

Aortenbogenplaques ASS 100 mg/d 

Mögliches 
Risiko 

Vorhofseptumaneurysma ASS 100 mg/d 

LV-Dysfunktion ≤35% ASS 100 mg/d (ggf. OAK) 

Klappenkalk ASS 100 mg/d 

 
Orale Antikoagulation (OAK) 

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

Wirkstoff 
(Handelsname) 

Dosierung Dosierung bei Alter >80J, 
KG<60kg oder eingeschränkter 
Nierenfunktion 

Kontraindikation (bezüglich Nieren- und 
Leberfunktion) 

Phenprocoumon Nach INR 
(Ziel 2.0-3.0) 

Keine  keine 

Apixaban 2 x 5 mg/d 
 

2 x 2,5 mg/d (eGFR 15-29)  eGFR<15 

 Leberfunktionsstörung mit GPT> 2-facher 
oberer Normwert 

Dabigatran 2 x 150 mg/d 
 

2 x 110 mg/d (eGFR 30-50  eGFR<30 

Rivaroxaban 1 x20 mg/d 
 

1 x15 mg/d (eGFR 15-49)   eGFR<15 

 

Persistierendes Formen ovale 
 
Ia: Isolierter Nachweis eines PFO (+/- ASA) bei 

kryptogenem Schlaganfall ohne anderweitige 
Indikation zur Antikoagulation 
 
Ib: Ia +mit embolischem Schlaganfallrezidiv 
 
 
Ic: Ib + unter Antikoagulation 
 
 

ASS 
Intensive Suche nach anderen Emboliequellen 
Mehrfache LZ-EKG 
 
Anderweitige Emboliequelle intensiv suchen, dann ASS (in 
Einzelfällen kann OAK erwogen werden) 
 
Einzelfall:  operativer Schirmchenverschluss zu erwägen  

II: TVT mit PFO UND kryptogenem Schlaganfall OAK, solange dies die TVT erfordert, dann ASS 
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Befundkonstellation Sofortmaßnahme Langfristige Prävention 

Dissektion 

 

Symptomkonstellation:  

 cerebrale ischämische Symptome und/oder:  

 Hals- oder Nackenschmerzen, Kopf- oder Gesichtsschmerzen  

 Hornersyndrom 

 Hirnnervenausfälle, ggf. pulsatiler Tinnitus 

 Hals-/Nackentrauma/Chiropraxis (Latenz von mehreren Wochen möglich) 
junge Pat. 

Diagnostik: CCT, Farbduplexsonographie 

Falls im Duplex keine Klärung: 

cMRT/ MR-Angiographie oder CT-Angiographie, ggf. DSA bei weiterer Unklarheit 

Weiterführende Diagnostik während des stationären Aufenthaltes: 

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

 

Dissektion mit ischämischen 

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) für 6 Monate:  

- bei normalen Flussverhältnissen Phenprocoumon 
nach 6 Monaten absetzen 

- ASS lebenslang 
 

 

Dissektion ohne Ischämie 

(ausschließlich Lokalsymptomen, 

z.B. Hirnnervenparesen, 

Hornersyndrom, etc)  

 

ASS 100mg 

 

ASS für 6 Monate: 

- bei normalen Flussverhältnissen: kein ASS mehr 
nötig 

- bei path. Flussverhältnissen: ASS für weitere 6 
Monate 

- falls weiterhin pathologisch:  ASS lebenslang 
 

Unklare Ursachen 

Mögliche weiterführende Diagnostik bei unauffälliger Standarddiagnostik: 

Transösophageale 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 + 
unauffällige Standarddiagnostik) 

 
- ASS 100mg/d 
 
- Statin 

 
- ASS 100mg, Statin 
 
- intensive Suche nach kardialer Emboliequelle 
 

Seltene Ursachen 

z.B. Vaskulitis, Koagulopathie, 
RCVS,M. Fabry, CADASIL, 
Fibromuskluäre Dysplasie, 
Bindegewebserkrankungen, 
Riesenzellarteriitis etc 

 
Symptomenkomplex, Diagnostik und Therapie siehe Anhang auf www.tempis.de 
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3. Protokolle und Standards 

Datum

oder "aufgetreten im Krankenhaus"

Verdacht auf Basilarisverschluss

Al le Punkte müssen vor tPA-Gabe

0
1
2
3
0
1
2
0
1
2
0
1

RR 2
0
1
2
3
0
1
2
3
0
1
2
3

Bekannte Blutungsneigung oder Neoplasie mit 4
9
0
1
2
3

INR 4
9

PTT 0
Gluc 1

2
3
4
9
0
1
2
3
4
9
0
1
2
0

     1
2
0
1
2
3
0
1

Antikoagulanzien-Voreinnahme 2
Patient im Krankenhaus  verstorben 9
Asymptomatische Blutung 0
Symptomatische Blutung 1
andere schwere Blutung 2
Entscheidung zur pa l l iativen Therapie
Verlegung zur neuroradiol . Intervention

Kommentare:

N
EI

N

JA

    Dosierung Actilyse® (0,9mg pro kg/KG, max. 90mg)

70

Somnolent

> 100

Beginn der Thrombolyse

Zeitpunkt des Eintreffens

oder "zuletzt ohne Defizit gesehen"
beobachteter Beginn der Fokalneurologie

100

85
80
75

JA

0NIHSS-SUMME

1b 

Orient ierung

1c 

Ko mmando s 

befo lgen

3 

Gesichtsfeld

10 sec normal gehalten

Schnelles vo llständiges Absinken

Herabfallen

Keine Bewegung oder Koma

Langsames, unvollständiges Absinken

Wach

1a   

B ewusstsein

Normal

Iso lierte periph. Parese (III, IV, VI) / überwindb. B lickdeviation

Soporös

Komatös, Streck-/ Beugensynergismen, keine mot. Antwort 

M onat, A lter bei erstem Versuch richtig

Eins richtig/ intubiert/ schwer dysarthisch/ Sprachbarriere

Amputation / Gelenkverteifung (Punkte nicht mitzählen)

Heilversuch?

7 A taxie

8 Sensibilität Hypästhesie

Schnelles vo llständiges Absinken

Schnelles vo llständiges Absinken

Herabfallen
Keine Bewegung oder Koma

5 sec normal gehalten

Schlaganfall innerhalb der letzten 3 Monate

Ösophagusvarizen oder arterielle Aneurysma

Schlaganfall in der Anamnese und begleitender 
Diabetes

Gastrointestinale Ulzera, Blutungen, 

Anamnestisch intrakranielle Blutung, 
arteriovenöse Malformation oder Aneurysma

60

oder Lumbalpunktion

Hinweis auf Perikarditis, Endokarditis, 
Pankreatitis, schwere Lebererkrankung

Vorherige arterielle oder sonstige Punktion 

erhöhtem Blutungsrisiko, schwere Blutung

32,4

Infusions-

Thrombozytenzahl < 100.000/mm³

innerhalb der letzten 3 Monaten

40

5b 

A rmvo rhalte

n rechts

4 mimische 

M uskulatur

Schweres Trauma oder große Operation 

Heilversuch?

RR > 185 mmHg systolisch oder > 110 mmHg 

Heilversuch?

Heilversuch?

Normal

thrombolytische Therapie des akuten Schlaganfalles

Klinik vereinbar mit Subarachnoidalblutung 
auch wenn das CCT unauffällig ist
CCT/MRT mit Blutung oder Raumforderung, 

Geringe zentrale Parese, verstrichene Nasolabialfalte 

Aneurysma oder AVM

zuletzt ohne Defizit gesehen > 4,5 Stunden

Krampfanfall zu Beginn des Schlaganfalles
Alter  <18J oder > 80J

in Bildgebung großer Infarkt

neurologisches Defizit
Klinisch schwerer Schlaganfall (NIHSS>25) oder 

Heilversuch?

RR-Senkung?

Verschluss?

Thrombolyseprotokoll (Version: 12/2012)

Zum Lyseablauf bitte aktuelle TEMPiS-SOP Systemische Thrombolyse beachten.

Klinik

mit NEIN beantwortet werden!!!

Patientenname, Geburtsdatum

NIHSS vor Lyse

JA

Vollständig ausgefülltes Formular bitte an 089 / 6210 - 3488  faxen.

Checkliste der Ausschlusskriterien für die

Fixierte Blickdeviation

Quadrantenanopsie oder Auslöschung

geringfügiges oder sich rasch besserndes

Heilversuch?

Heilversuch?

Heilversuch?

kg
gewicht rate

9 Sprache

90,0

mg
36

4,5 40,550

6b 

B einvo rhalte

n rechts

72
68

90,0

Gesamt-
dosis

Dysarthrisch, kaum verständlich/Pat antwortet nicht od Koma

45
54

Heilversuch,

falls INR ≤ 1,7?

63

77

6a 

B einvo rhalte

n links

2 Gliedmaßen ataktisch

Basilaris-

Globale Aphasie, Patient stumm oder komatös

Keine Dysarthrie

Herabfallen
Keine Bewegung oder Koma

Normal

Amputation / Gelenkverteifung (Punkte nicht mitzählen)

Deutlich gestörte Konversation

Keine Ataxie / Pat versteht Üb. nicht / paresebed At. od.Koma 
1 Gliedmaße ataktisch

Heilversuch?

5a   

A rmvo rhalte

n links

Keine Bewegung oder Koma

Amputation / Gelenkverteifung (Punkte nicht mitzählen)

5 sec normal gehalten

Amputation / Gelenkverteifung (Punkte nicht mitzählen)

Komplette Hemianopsie

Blindheit

Befo lgt keine Aufforderung oder komatös

Heilversuch?

Heilversuch?

2 B lick

Langsames, unvollständiges Absinken

10 sec normal gehalten

Langsames, unvollständiges Absinken

Keines richtig oder aphasisch oder komatös

Befo lgt beide Aufforderungen

Befo lgt eine Aufforderung

9,0

Normal

Uhrzeit 

Zeitpunkt des Auftretens der Symptome 

69,369,3
72,9

61,2

5,4
6,3

8,1
7,7
7,2
6,8

Deutlich zentrale Parese oder Paralyse

Beidseitige Parese oder Koma

Schnelles vo llständiges Absinken

Herabfallen

64,8

Langsames, unvollständiges Absinken

Intubation  od. mech. Behinderung (Punkte nicht mitzählen)

Nicht vorhanden

Dieses Lyseprotokoll ist nach bestem med. Wissen erstellt. B itte beachten Sie tro tzdem die Fachinformation Actilyse® in der aktuellsten Version.

Wortfindungsstörungen, leichte Aphasie

mg

81,0

Auslösch. einer Sinnesmodalität / andere Zeichen e. Neglets

3,6

Anästhesie oder Koma

Normal

Serumglucose < 50 oder > 400 mg/dl
Sopor / Koma

Orale Antikoagulation (z.B. Marcumar, 
Pradaxa, Xarelto, Eliquis)

9,0

Verbleib für
die Infusion

32,4

64,8

40,5
48,6

Bolusgabe

56,7
61,2

mg

48,6
56,7

AUSFÜLLEN BEI ENTLASSUNG N EINJA

72,9
81,0
81,0

81
81,0

90

Schwangerschaft oder Stillzeit

PTT > 40 sec durch Heparin oder spontan

diastolisch

Patienten-

ml/h

11 A uslö schung

10 D ysarthrie

Auslöschung mehr als einer Sinnesmodalität oder Koma

Dysarthrisch, gut verständlich
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Patientenaufklärung über einen individuellen Heilversuch 
 

Lieber Patient, 

Ihr 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 Gerinnselauflösung mit 

Alteplase (rt-PA) beim akuten ischämischen Schlaganfall ist in klinischen Studien belegt. Die Behandlung muss in den 

ersten 4,5 Stunden nach Symptombeginn durchgeführt werden.  

Alteplase ist ein Eiweißmolekül, das aus Zellkulturen gewonnen wird, und ist einem im menschlichen Körper 

vorkommenden Eiweißmolekül sehr ähnlich. Durch ein verstopftes Blutgefäß werden Beschwerden bei einem 

Schlaganfall hervorgerufen. Alteplase sorgt dafür, dass das Blutgerinnsel aufgelöst wird, das ein Blutgefäß im Kopf 

verstopft. Die bislang vorliegenden Erfahrungen zeigen, dass Alteplase im Allgemeinen gut vertragen wird. Im 

Folgenden sind die wichtigsten unerwünschten Begleiterscheinungen aufgeführt, die bei einer Behandlung mit 

Alteplase auftreten können. 

1. Als unerwünschte Begleiterscheinungen können sichtbare (aus der Einstichstelle oder anderen 
Gefäßverletzungen, 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 Beeinträchtigung der Blutgerinnung ist dies unter Therapie mit Alteplase häufiger, 
als bei nicht mit diesem Medikament behandelten Patienten. Ein Unterschied in der Mortalität (am Schlaganfall 
und Komplikationen verstorbene Patienten) war statistisch jedoch nicht festzustellen. 

 
Das Medikament Alteplase (rt-PA) ist für die Behandlung Ihres Schlaganfalls nicht zugelassen. In folgenden 

Punkten weicht die Anwendung bei Ihnen von der Zulassung ab: 

______________________________________________________________________________. 

Dennoch empfehlen wir nach sorgfältiger Abwägung der Risiken und des Nutzens bei Ihnen die Anwendung von 

Alteplase. 

Einwilligungserklärung 

zur Behandlung eines ischämischen Hirninfarktes mit Alteplase im Rahmen eines individuellen Heilversuchs 

Name: _____________________________________________________ 

Vorname: _____________________________________________________ 

Geb.-Datum _____________________________________________________ 

Ich habe die von Herrn/Frau Dr. _____________________________ unternommene Aufklärung über Art und 

Durchführung sowie Risiken der betreffenden Behandlung verstanden, und ich hatte die Möglichkeit, Fragen zu stellen. 

Die von mir gestellten Fragen wurden beantwortet. Ich konnte mir genügend 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 möglich) 
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SOP Dysphagiemanagement 

 

  

ja 

ja 

nein 

nein 

Neuaufnahme von Patienten mit V.a. Schlaganfall / TIA 

Orale Nahrungskarenz inkl. Medikamente 

Ärztliche Anamnese und Untersuchung 

 Hinweise auf akute Dysphagie (z.B. Speichelinsuffizienz, 
auffällige Stimme, Hypoglossusparese) 
 

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

Standardisiertes Schluckscreening durch 

Pflegekraft  

Empfehlung:  

Stanschus (2005): Standardisiertes Schluck-

Assessment (SSA) , s. S. 8 

Nicht 

durchführbar? 

     

     P 

A   F 

R   L 

Z   E 

T   G 

     E 

 

L 

O 

G 

O 

P 

Ä 

D 

I 

E 

Pflege 

Konsil Logopädie  Orale Nahrungskarenz / Kost entsprechend 
standardisiertem Schluckscreening 

 Meldung an den Arzt 

 Logopädisches Konsil über Arzt 

 Mehrmals tgl. gründliche Mundpflege / 
Pneumonieprophylaxe 

 Ggfs. Nasogastralsonde 

Testmahlzeit beobachten 

Logopädie:  

klinische Schluckdiagnostik 

Auffällig? 

 Keine Schlucktherapie 

 Kost entsprechend 
Zahnstatus 

 Getränke frei 

 Logopädisches Konsil 

 Kost klinisch anpassen 

Empfehlung an den Arzt bzgl.: 

 Kostform / orale Nahrungskarenz + enterale Ernährung (Nasogastralsonde, PEG) 

 Intubation / Trachealkanüle 

 Indikation zur instrumentellen Diagnostik (Fiberendoskopische 
Schluckuntersuchung, Videofluoroskopie) 

Weitere Therapieplanung bei Therapiebedürftigkeit 

Deutliche klinische Verschlechterung? 

Standardisiertes Schluckscreening erneut durchführen bzw. Meldung an den zuständigen Schlucktherapeuten 

nein 

 

ja 

Auffällig? Unauffällig? Hinweise 

vorhanden? 

 

ja 
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Patientenname: 

 

  

Durchführende Pflegekraft: 

 

  

Datum: 

 
 
Ergebnis des Schluckassessments: 

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

* Feinpassierte Kost und Flüssigkeiten langsam und schluckweise über Schnabelbecher 

* Vollkost/angepasste Kostform (                                                                        ) und Getränke frei 

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

Die folgenden Standards in der Schnittbildgebung beim akuten Schlaganfall gewährleisten eine hohe Bildqualität. Die 

Vereinheitlichung der Protokolle erleichtert zudem wesentlich die neuroradiologische Mitbeurteilung in den TEMPiS-

Zentren bei ausgewählten Patienten. Besonders wichtig in der Akutsituation für eine schnelle Übertragung der Daten in 

das diensthabende TEMPiS-Zentrum ist eine Beschränkung des Umfanges der Bilddaten auf das Wesentliche.  

 

 

1. Bildgebung bei neu aufgetretenem neurologischen Defizit: 

 

Nativ-CCT: 

Bei Sequenz: 

- minimal mögliche Kollimation wählen. Rekonstruierte Schichtdicke 5 mm axial, coronar, sagittal. 
Bei Spirale: 

- minimal mögliche Kollimation wählen. 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 gewährleisten, möglichst enges Fenster wählen, infratentoriell ggf. 
aufgrund von Aufhärtungsartefakten 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 für die lokale 

Behandlung (intraarterielle Thrombusextraktion oder intraarterielle Thrombolyse eines intrakraniellen 

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

- Mediasyndrom mit NIHSS ≥ 8 
- Vertebrobasiläre Klinik, unklare Bewußtseinsstörung (Basilaristhrombose!) 
- Onset der Symptome im vorderen Kreislauf vor weniger als 4,5 Stunden (eine Rekanalisation wird durchgeführt 

bei ACI-, M1- oder proximalem M2-Verschluß 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 frühen Einblutung] 
 

a) CT-Angiographie: 

- Scanrichtung: je nach Gerät diejenige wählen, die die besten Ergebnisse liefert.  
- KM-Flow 4-5 ml/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 möglich, sollte bei allen Patienten, die für eine neuroradiologische Gefäßintervention in Frage 

kommen, eine CT-Perfusion angefertigt werden, um zu detektieren, ob aktuell bereits eine Infarzierung vorliegt (CBV-

Defizit) und darüber hinaus rettbares Hirnparenchym (Penumbra, tissue at risk. Entweder MTT-Verlängerung oder 

CBF-Defizit, je nach Hersteller und Auswerte-Software). 

 

- Range für die CT-Perfusion nach Klinik und Gefäßverschluss in der CTA einstellen 
- falls nur 2 Schichten möglich:  

Möglichkeit 1: Syndrom der vorderen Zirkulation: Höhe Adhaesio interthalamica + Höhe Corona radiata;  

Möglichkeit 2: Syndrom der hinteren Zirkulation: Höhe Adhaesio interthalamica + Höhe mittlerer Pons) 

- KM-Protokoll und Auswertung entsprechend der Empfehlungen des CT-Herstellers 
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3. weitere Bildgebung bei intrakranieller Blutung 

 

Bei jeder atypischen Blutung subakut bitte folgende Bilder anfertigen mit Frage nach Tumor, Gefäßmalformation, 

atypischen Gefäßen 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 Gefäßen) 
 

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 (Kalibersprünge und Verschlüsse!) 

 

Duplexsonographie! 

 

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

- 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) 
- fettgesättigte T1 (FatSat) mit 3 mm-Schichten und Planung des Schichtstapels im suspekten Areal 
 

 

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

 

venöse 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: Venöse CT-Angiographien benötigen höhere 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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