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Vorwort

Die ,Standard Operating Procedures” (SOP) fiir die Schlaganfallbehandlung im TEMPiS-
Netzwerk werden seit dem Projektstart im Jahr 2003 in regelmadRig aktualisierten
Versionen herausgegeben. Die SOP ersetzen in keinster Weise die Leitlinien der Deutschen
Schlaganfall-Gesellschaft (DSG) und der Deutschen Gesellschaft flir Neurologie (DGN).
Vielmehr sind sie als ergdnzende Empfehlungen fiir den praktischen interdisziplinaren
Arbeitsalltag in den TeleStroke Units gedacht.

Im Vergleich zur letzten Version von 2015 sind die SOP in diesem Jahr erneut grundlegend
Uberarbeitet worden, um den aktuellen Entwicklungen in der Schlaganfallversorgung
gerecht zu werden. Wichtige Anderungen betreffen u. a. die Akuttherapie des
ischamischen Schlaganfalls, insbesondere wurden die neu erschienenen Leitlinien zur
mechanischen Rekanalisation und Therapie von Dissektionen der extra- und
intrakraniellen Arterien eingearbeitet. Durch die Méglichkeit der Antagonisierung der
Dabigatran-assoziierten Blutungen mittels Idarucizumab steht eine neue Therapie-
moglichkeit zur Verfiigung, desweiteren wurde die Dosisberechnung zur PPSB-Gabe
gemaR aktuellem Standard vereinfacht. Ebenfalls grundlegend Uberarbeitet wurden die
SOP Subarachnoidalblutung und kryptogener Schlaganfall.

Zudem wurden die SOP um einen umfangreichen Abschnitt Gber die Arbeit der
therapeutischen Berufsgruppen ergénzt. Veranderungen im Layout sollen das Auffinden
relevanter Informationen erleichtern. Ein am Ende angefligtes Abklrzungsverzeichnis
rundet das Dokument ab.

Unser herzlicher Dank gilt allen Autoren der aktuellen sowie der vorangegangenen
Versionen.

Im Namen der Netzwerkkoordination,

Dr. med. Christina Laitenberger Dipl.-Biol. Nikolai Hubert

Anmerkung:

Angaben zu Dosierungen, Applikationsformen, Gegenanzeigen o. a. erfolgen ohne Gewdhr. Grundsatzlich sind
immer die entsprechenden Fachinformationen in ihrer jeweils aktuellsten Version heranzuziehen. Fir etwaige
inhaltliche Unrichtigkeiten der SOP (ibernehmen die Autoren und die Projektleitung TEMPIS als Herausgeber
keine Verantwortung oder Haftung.
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Einfuhrung

Der Schlaganfall ist eine sehr haufige Erkrankung und die Hauptursache von bleibender Behinderung in
Deutschland. Es werden hierunter sowohl Durchblutungsstérungen als auch Blutungen in das Gehirn
zusammengefasst. 80-85 % aller Schlaganfille sind ischamische Schlaganfille, 10-15 % intrazerebrale Blutungen,
1,5 % Subarachnoidalblutungen, 0,5-1 % Thrombosen der zerebralen vendsen Blutleiter.

Akuttherapie des ischamischen Schlaganfalls — Time is Brain!

Systemische Thrombolyse

Die potentiell kurative Behandlung eines ischdmischen Schlaganfalls ist nur innerhalb der ersten Stunden nach
Beginn der Symptomatik moglich. In jeder unbehandelten Minute nach einem groBen ischdamischen Schlaganfall
sterben im Durchschnitt 1,9 Millionen Nervenzellen ab. Deshalb ist jeder Schlaganfallpatient als vitaler Notfall
einzustufen und schnellstmoglich zu behandeln. Die systemische i.v.-Lysetherapie ist die Standard-Akuttherapie des
ischamischen Schlaganfalls. Je friiher sie innerhalb von 4,5 Stunden nach Symptombeginn gegeben wird, desto
groBer ihre Wirksamkeit. Bei jedem Patienten im Lysezeitfenster ist umgehend der TEMPiS Telekonsildienst
einzuschalten.

Einschlusskriterien fiir eine i.v.-Lysetherapie sind:

Jedes akut aufgetretene neurologische Defizit, das eine alltagsrelevante Behinderung verursacht und
beobachteter Symptombeginn innerhalb der letzten 4,5 Stunden, bzw. ,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 mogliche Kontraindikationen fir 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 kénnen, wird dringend die Einholung der Unterschrift auf dem Formblatt ,Patientenaufklarung Gber
einen individuellen Heilversuch” empfohlen.

Mechanische Rekanalisation

Eine weitere kausale Therapie des ischamischen Schlaganfalls stellt die Thrombektomie dar. Hierbei wird das
Blutgerinnsel mithilfe eines Katheters mechanisch entfernt. Die mechanische Thrombektomie flihrt mit etwa 1,5-
bis 3-fach erhohter Wahrscheinlichkeit zu einem besseren klinischen Ergebnis.

Die Indikation zur lokalen Intervention trifft der Telekonsilarzt. Als Voraussetzung muss ein symptomatischer
proximaler intrakranieller GefaRverschluss bildgebend (CT-Angiographie) nachgewiesen sein. Die Rekanalisation
muss schnellstmoglich erreicht sein. Die Thrombektomie erfolgt liblicherweise zu einer systemischen Lysetherapie.

GefaRverschlisse im hinteren Hirnkreislauf, insbesondere der Basilarisverschluss (Hirnstammsymptome und
Vigilanzminderung), haben eine deutlich 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 anschlieRend eine endovaskuldare Thrombektomie organisiert.
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TEMPIS Flying Interventionalist (FIT)

Kliniken mit Neuroradiologen, die eine mechanische Rekanalisation durchfiihren kénnen, sind nicht flaichendeckend
vorhanden und insbesondere landliche Regionen sind unterversorgt. Aus diesem Grund werden fiir das TEMPiS-
Netzwerk zentral ein Team aus erfahrenen interventionellen Neuroradiologen sowie ein Helikopter vorgehalten.

Erkennt der TEMPiS-Telekonsilarzt mittels Videountersuchung und CT-Beurteilung, dass bei einem Patienten eine
mechanische Rekanalisation indiziert ist, wird umgehend der Interventionalist alarmiert und unverzuglich in die
entsprechende Klinik geflogen. Dort erfolgt die kathetergestiitzte Therapie an der Angiographieanlage des lokalen
Krankenhauses. Ziel dieses dezentralen Versorgungskonzeptes ist es, die Patienten in Zukunft deutlich schneller
behandeln zu kénnen.

Atiologie des ischdmischen Schlaganfalls

Makroangiopathien

werden durch Stenosen oder Verschllsse hirnversorgender Arterien verursacht. Haufigster Pathomechanismus ist
die arterio-arterielle Embolie im Rahmen hohergradiger Stenosen. Makroangiopathische intrakranielle Verschliisse
fihren meistens zu lokalen Infarkten. Hamodynamische Infarkte (Grenzzoneninfarkte) sind selten. Fiir einen
makroangiopathischen Infarkt spricht jeder Territorialinfarkt und jeder embolisch-aufgesplitterte Infarkt bei
vorgeschalteter GefaRRstenose, wenn gleichzeitig keine kardiale Emboliequelle nachweisbar ist.

Eine behandelbare Ursache fiir arterio-arteriell-embolische Infarkte ist die symptomatische Abgangsstenose der A.
carotis interna. ,,Symptomatisch” ist definiert als Schlaganfall oder TIA im ipsilateralen Carotis-Stromgebiet (inkl.
Amaurosis fugax) innerhalb der letzten 6 Monate.

Mikroangiopathien
sind die Ursache von lakunaren Infarkten (InfarktgréRe < 1,5cm) .

Kardiogene Embolien

werden am haufigsten durch Vorhofflimmern verursacht. 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 &tiologischen Einordnung hilfreich sein. Bei
entsprechender Befundkonstellation ist auch an seltenere Ursachen einer kardiogenen Embolie zu denken (siehe
Kapitel Atioloie und Sekund&rprivention).

Andere Ursachen

Vor allem bei jungen Patienten sind eine Dissektion hirnversorgender Arterien, Vaskulitiden, Gerinnungsstérungen
oder seltene Erkrankungen ursachlich. Embolische Schlaganfille, bei denen keine Atiologie gefunden werden kann,
werden als ESUS klassifiziert (Embolic Stroke of Undetermined Source). Sie bediirfen auch nach Entlassung einer
besonders intensiven Suche nach einer kardialen Emboliequelle.
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Relevante SOP in der Akutsituation
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Basis SOP Schlaganfall

Arztliches Handeln: Diagnostik und Therapie

P
/
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5 - Symptombeginn (Onset) kldren: Beginn der Symptomatik beobachtet? Wenn nicht: wann wurde der Patient
~ zuletzt normal gesehen?
§ - orientierende neurologische und internistische Untersuchung
g = bei Lyse-Option (Onset < 4,5 h und anhaltendem neurol. Defizit)
= -> SOP Systemische Thrombolyse
g = bei Thrombektomie-Option (Onset < 6 h und anhaltendem neurol. Defizit)
-> SOP Mechanische Rekanalisation
- Notfall-Labor (insbesondere Blutbild, INR, PTT, BZ)
- CCT nativ
= Bei Lyse- / Thrombektomie-Option oder unklarer Vigilanzminderung: Sofortiger Telefonkontakt TEMPiS
wahrend oder noch vor nativ CCT zur Klarung der Indikation zur CTA. TEMPIS Konsildienst: 089 / 6210 2255
- EKG (nur bei Onset > 4,5 Stunden)
% £ | Umgehend:
£:
E E - neurologische Untersuchung (TEMPiS Videokonferenz oder durch Neurologen vor Ort)
§ % - Festlegung einer Arbeitshypothese zu Schadigungslokalisation und Atiologie
2 @ | > Festsetzung der frihen Sekundarprophylaxe (siehe Abschnitt ,Atiologie und Sekundarpravention®)
- - Festlegung von Uberwachungsintensitit, Mobilisierung, Therapien (Physiotherapie, Ergotherapie, Logopadie),
E Kostform, Sozialdienst
= = Uberwachung am Monitor (bei allen Schlaganfallpatienten mit frischer oder instabiler Symptomatik)
,é = Neurologischer Status mind. 6-stlindlich (nachts mind. 8-sttindlich)
2 = Moglichst friihzeitige Mobilisierung (hohe Frequenz, kurze Dauer)
§ = Moglichst friihzeitige Therapien bei entsprechenden Defiziten
7] - Blutdruck:
= Bei Hirninfarkt: Zielwerte 120/70 bis 220/120 mmHg
= Bei Hirnblutung: Zielwert fiir hypertensive Patienten 140-160 mmHg systolisch
- Temperatur: Zielwert < 37,5 °C (ggf. Temperatursenkung durch Paracetamol, Metamizol oder physikalisch)
- Blutzucker: Zielwert < 200 mg/dI (ggf. Blutzuckersenkung durch Gabe von Altinsulin s.c.)
- Diagnostikplanung
- Thromboseprophylaxe mit Heparin s.c. bei allen vorwiegend immobilisierten Patienten
= Bei Hirninfarkt: ab Tag der Aufnahme
= Bei Hirnblutung: bei stabiler Blutung (CCT-Kontrolle) mit low-dose Heparin ab 24-48 Stunden nach
Symptombeginn méoglich
- Bei Hirninfarkt oder atypischer ICB: GefaRdarstellung der hirnversorgenden GefdRe (moglichst innerhalb 24 h)
- frihzeitige antibiotische Behandlung von Pneumonien
~ - Kontroll-Bildgebung (wenn méglich: MRT), falls Lasion in der initialen Bildgebung nicht sicher erkennbar
F_'P - TTE / TEE, falls therapeutische Konsequenz wahrscheinlich
i - Atiologische Einordnung (siehe Abschnitt ,Atiologie und Sekundérpravention“ und Anhang ,Seltene
Schlaganfallursachen” auf www.tempis.de)
- Einschatzung der geeigneten Weiterversorgung zusammen mit Sozialdienst (ambulant, Reha-Phase,
Pflegeinstitution)
- Neurologischer Status weiter mind. 6-stiindlich (nachts 8-stuindlich) solange Patient instabil und am Monitor
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Pflege Pflege
To Do bei Hirninfarkt To Do bei Hirnblutung
o Uberwachung:
_Ff Arterieller Blutdruck / Puls / Temperatur
£ 0,-Sattigung (falls < 95 % dann Gabe von O, 2 |/min tiber Nasensonde)
E Blutzucker
é’ Patient niichtern lassen!
~ Kontinuierliche Kontinuierliche Details s. SOP Physio- Details s. SOP
E Monitoriiberwachung: Monitoriiberwachung: /Ergotherapie Logopadie
o EKG/HF/AF/0,-Sattigung EKG/HF/AF/0,-Sattigung
'g Blutdruck: Alle 1 bis 2 Stunden Blutdruck: 1x pro Stunde > Befunderhebung Klinische Schluck-
E) Temperatur: Alle 4 Stunden Temperatur: Alle 4 Stunden (s. Befundbégen in | diagnostik
g Blutzucker: Alle 4 Stunden Blutzucker: Alle 4 Stunden Abschnitt (SOP Dysphagie-
@ ,Protokolle und management)
Neurostatus (mind. 2x/Schicht): Neurostatus (1x pro Stunde): Standards“) und
Vigilanz, Pupillen, Kraftgrad, Vigilanz, Pupillen, Kraftgrad, Aufkldrung des Aphasie- und
Sprach-/Sprechfunktion Sprach-/Sprechfunktion Patienten (iber den | Dysarthrie-
Therapieablauf diagnostik
- Standardisierter - Standardisierter - Anleitung zur (SOP Aphasie/
Schluckversuch (s. SOP Schluckversuch (s. SOP Eigeniibung unter | Dysarthrie)
Dysphagiemanagement) Dysphagiemanagement) Beriicksichtigung
—  Evtl. Erndhrungssonde - Nichtern lassen der Ressourcen
- Oberkérperhochlagerung 30° | =  30° Oberkérper- des Patienten
moglich, aber nicht zwingend hochlagerung - Wahrnehmungs-
notig - Mobilisation nur nach fordernde und
—  Mobilisation nach Riicksprache mit Arzt und funktionelle
Riicksprache mit Arzt und Physiotherapie Lagerung bei
Physiotherapie = Evtl. DK-Anlage Patienten mit
- Hilfe bei oder vollstandige > Grundpflege nach dem Snt:prechenden
Ubernahme der Lagerung z.B. »Minimale Care Prinzip (so efiziten
nach Bobath wenig wie méglich, so viel
- Evtl. DK-Anlage wie notig)
- Blutzuckertagesprofil
o Uberwachung der Vitalparameter Uberwachung der - Ressourcen- und Weiterfiihrung
e wie Tag 1 Vitalparameter wie Tag 1, patientenorien- der Therapie,
13 Blutdruck: Alle 1 bis 2 Stunden tierte Therapie Angehérigen-
E’ Neurostatus: 2x/Schicht (Rucksprache mit Arzt) > Angehérigen- beratung
9 Neurostatus: Alle 2 Stunden beratung
'g - aktivierende Pflege
2 | > Mobilisation nach =~ 30° Oberkérper-
J Riicksprache mit Arzt und hochlagerung
@ Physiotherapie -~ Mobilisation nur nach
- Ubliche Prophylaxen Riicksprache mit Arzt und
(Pneumonie, Mundpflege, Physiotherapie
Dekubitus, Thrombose, - Obstipationsprophylaxe
Kontraktur, Sturz) bzw. Weichhalten des Stuhls
- Essbegleitung bzw. Training (z.B. Movicol ) nach &rztl.
- Angehorigenbetreuung Anordnung
und -einbindung - Wenn keine akute OP-
Indikation besteht: enterale
Erndhrung moglich
- Blutzuckertagesprofil
1 - Vitalparameter mind. 1x/Schicht - Weiterfuihrung der Therapie
% - Weiter genaue neurologische Beobachtung, interdisziplinare

Zusammenarbeit
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SOP Systemische Thrombolyse

Arztliches Handeln: Diagnostik und Therapie

Bei Patienten im Zeitfenster < 4,5 Stunden gilt: Time is Brain! Die Lyse muss so schnell wie moglich
gestartet werden. Jede Verzégerung verringert die Chance auf ein gutes Behandlungsergebnis!

Notaufnahme | - Bei Vorankiindigung durch die Leitstelle > Aufnahme und Radiologie liber eintreffenden Lysepatienten
Richtzeit: informieren
<5 min - Fragen an Rettungsdienst bei Ubernahme: ”Wurde Symptombeginn beobachtet, und wenn ja - wann?”
-> falls nicht: "Wann wurde der Patient zuletzt ohne Defizit gesehen?”
- Kurzanamnese (nochmals Symptombeginn kléren, nach blutverdiinnender Vormedikation fragen),
orientierende neurologische Untersuchung
- Anlage von 2 Brauniilen (mindestens eine in der Ellenbeuge) und Blutabnahme
- Notfall-Labor (insbesondere Blutbild, INR, PTT, BZ) = Ergebnisse vor Lysebeginn nicht abwarten
- Umgehender Transport ins CT auf der Rettungsliege (immer mit arztlicher Begleitung)
cT - wahrend Transport und Umlagerung: Vervollstandigung der Anamnese und Abfrage der Lyse-
Richtzeit: Kontraindikationen (siehe Lyseprotokoll), Kérpergewicht ermitteln
<10 min - CCT nativ
- Sofortiger Telefonkontakt TEMPiS wahrend oder noch vor der CCT zur Klarung der Indikation zur CTA
(TEMPiS-Konsildienst: 089/6210-2255, Hinweis , Lyseoption”)
- Bilderversand an TEMPIS jeweils sofort nach CCT / CTA starten (CCT immer zuerst)
- Umgehender arztlich begleiteter Transport in den Telekonsilraum
Telekonsilraum | -  Anruf TEMPIS wenn Patient vor der Kamera, Start Videokonferenz
Richtzeit: - Videokonferenz: neurologische Untersuchung inkl. NIH-SS gemeinsam mit Telekonsilarzt
<10 min - Lyseentscheidung im Telekonsil
= Lysebolus aufziehen. rt-PA Bolus i.v. mit 10 % der Gesamtdosis (Gesamtdosis: 0,9 mg/kg KG, max. 90 mg)
- falls Blutdruck > 185/110 mmHg vorsichtige Blutdrucksenkung mit z.B. Urapidil i.v. (Titration)
- Bolusgabe im Telekonsilraum
- Direkt im Anschluss rt-PA Perfusor starten (90% der Gesamtdosis tiber 60 Minuten)
- Umgehender &rztlich begleiteter Transport auf die Stroke Unit
Stroke Unit bis | > Ausstehende Laborwerte spatestens 10-15 Minuten nach Lysebeginn abfragen
Ende der Lyse -> bei pathologischen Werten (INR, PTT, Thrombozyten) Lyse sofort abbrechen
- Blutdruck systolisch wahrend der Lyse zwischen 110 und 180 mmHg halten
- Diagnostik erganzen: EKG, extrakranieller (evtl. transkranieller) Duplex
- Bei deutlicher neurologischer Verschlechterung oder Ubelkeit/Erbrechen sofort Kontroll-CCT unter
laufender Lyse
- Abbruch der Lyse bei intrakranieller Blutung in der CCT und erneutes Telekonsil zur Kldarung des
Vorgehens
bis 24h nach - Uberwachung der Vitalparameter und des neurologischen Status
Lyse
ab 24 nach - CCT-Kontrolle 24 h nach Lyse, Beginn der Sekundéarprévention je nach vermuteter Atiologie (siehe
Lyse Abschnitt , Atiologie und Sekundarprivention®)
- Behandlung nach - Basis SOP Schlaganfall
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SOP 2017 TEMP 5
Notaufnahme | Messungvon - keine Gabe gerinnungshemmender Medikamente
- Blutdruck - kein Réntgen-Thorax
- Puls - kein EKG
-~ Temperatur - keine aggressive Blutdruck-Senkung
- 0,-Sattigung - keine zeitaufwendige neurologische Untersuchung
- Blutzucker - keine Anlage Blasenkatheter
- keine Anlage ZVK oder arterieller Zugang
Patient niichtern lassen! - kein Doppler/Duplex vor Lysebeginn
- Symptombeginn und Eintreffen in der Klinik im
Lyseprotokoll dokumentieren
cT Hilfe bei Transport und Umlagerung - CCT Bilder sofort fiir TEMPiS freigeben, dabei
= Weichteilfenster vor Knochenfenster
Schatzung des Korpergewichtes = Axiale Schichten immer als Erstes zusenden
- CCT immer vor CTA zusenden
- Keine Zeitverzégerung durch CTA-Rekonstruktionen
- Bei Indikation zur CTA und mdglicher
Thrombektomie-Option kein Abwarten der
Nierenwerte
Beginn CCT / CTA im Lyseprotokoll dokumentieren
Telekonsilraum | - Blutdruck-Kontrolle Flr eine Lyse als individueller Heilversuch ist das
- Vorbereitung des rt-PA-Bolus (10 % der Einverstandnis des Patienten erforderlich;
Gesamtdosis) schriftliche Dokumentation mit Unterschrift des
- Der Patient muss in entspannter Position Patienten oder Angehdriger (s. Formular
liegen, Oberkorperhochlagerung 30° »Patientenaufklarung)
= rt-PAist nicht mit anderen Medikamenten
kompatibel = fir zusatzliche Medikamente ist ein
zweiter i.v.-Zugang erforderlich
> Beginn der Lyse im Lyseprotokoll dokumentieren
Stroke Unit bis | > Vorbereitung des rt-PA-Perfusors (90 % der - keine Mobilisierung des Patienten
Ende der Lyse Gesamtdosis) > keine Anlage eines Blasenkatheters (nur, wenn
= rt-PA nicht schitteln! unbedingt notwendig und sehr vorsichtig)
- Oberkérperhochlagerung 30° méglich, aber
nicht zwingend notig
- Uberwachung alle 15 Minuten von
Blutdruck, Puls, O,-Sattigung, Neurostatus
-~ Umziehen und ordentliches Betten des
Patienten erst nach 2 Stunden
nach der Lyse - 24 h Bettruhe (Mobilisation ab 4 h nach - Keine Gabe gerinnungshemmender Medikamente
Beendigung der Lyse moglich, wenn Pat. (insbesondere Heparin oder
nicht sturzgefahrdet (z.B. Berg Balance Thrombozytenaggregationshemmer)
Assessment) und nur in konstanter = Keine unnétigen Manipulationen (i.m.-Injektion,
Begleitung durch geschulte arterielle Punktion, ZVK, Blasenkatheter,
Therapeuten/Pflegekrifte) nasogastrale Sonde)
- Unnotige Transporte vermeiden

Monitoring von

- Neurostatus 2-4-stiindlich

- Blutdruck, Puls, O,-Sattigung (Stunde 1-6
alle 30 Minuten, Stunde 7-24 alle 60
Minuten)
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SOP 2017 TEMP%

SOP Mechanische Rekanalisation

Arztliches Handeln: Diagnostik und Therapie

Bei potentiellen Thrombektomie-Kandidaten gilt: Time is Brain! Jede Verzogerung verringert die
Chance auf ein gutes Behandlungsergebnis.

Notaufnahme | - Bei Vorankindigung durch die Leitstelle > Aufnahme und Radiologie lber eintreffenden Patienten im
Richtzeit: 6 h Zeitfenster informieren
<5 min

N

bei Ubernahme vom Rettungsdienst nachfragen: ”“Wurde Symptombeginn beobachtet, und wenn ja -
wann?” = falls nicht: "Wann wurde Pat. zuletzt ohne Defizit gesehen?”

Kurzanamnese, orientierende neurologische und internistische Untersuchung

Anlage von 2 Braunilen (mindestens eine in der Ellenbeuge) und Blutabnahme
Notfall-Labor (insbesondere Blutbild, INR, PTT, BZ)

Umgehender Transport ins CT auf der Rettungsliege (immer mit arztlicher Begleitung)

CcT
Richtzeit:
<10 min

wahrend Tansport und Umlagerung Vervollstandigung der Anamnese
natives CCT

Sofortiger Telefonkontakt TEMPiS wadhrend oder noch vor der CCT zur Klarung der Indikation zur CTA
(TEMPiS-Konsildienst: 089/6210-2255, Hinweis ,Thrombektomie-Option*)

Falls ja: umgehende Durchfiihrung der CT-A (ohne Umlagerung des Patienten). Kein Abwarten der
Nierenwerte

Bilderversand an TEMPIS jeweils sofort nach CCT/CTA (CCT immer zuerst)
Umgehender arztlich begleiteter Transport in den Telekonsilraum

N2\ 20 2 I 2 2 2R\

N

Telekonsilraum
Richtzeit:
<10 min

Anruf TEMPIiS wenn Patient vor der Kamera, Start Videokonferenz

Videokonferenz: neurologische Untersuchung inkl. NIH-SS gemeinsam mit Telekonsilarzt
sofortiger Beginn der Lysetherapie, sofern indiziert (s. SOP Systemische Thrombolyse)
Entscheidung zur mechanischen Rekanalisation (vorderer Kreislauf) wenn:

= zur Klinik passender Verschluss der distalen ACI, des Carotis-T oder der M1 oder Tandem-Verschluss
proximale/distale ACI

= Leistenpunktion 7 h 20 min nach Symptombeginn erreicht werden kann
- Entscheidung zur mechanischen Rekanalisation (hinteres Strombahngebiet) wenn:

2R 20 20 2 22

= zur Klinik passender Verschluss der A. basilaris in der CTA sichtbar
= keine frische Demarkierung im vertebro-basilaren Stromgebiet in der CCT

= Leistenpunktion innerhalb von 12h nach Onset durchgefiihrt werden kann (in Einzelfallen auch
spater)

Verlegung / FIT | Bei Verlegung zur mechanischen Rekanalisation in ein Zentrum (Entscheidung wird vom Konsilarzt
getroffen):

-~ Bei Leitstelle sofortigen Interhospitaltransport anmelden
- Stichwort: ,Notfall - analog zum Primareinsatz”. Es geht um Minuten, nicht um Stunden!

-> SOP Schnellstmégliche Interhospitalverlegung

Bei Durchfiihrung der mechanischen Rekanalisation in der Kooperationsklinik im Rahmen des ,,Flying-
Interventionalist“-Projekts (Entscheidung wird vom Konsilarzt getroffen):

Information folgender Kolleginnen/Kollegen, dass eine mechanische Rekanalisation vor Ort geplant ist und
der ,Fliegende Interventionalist” in ca. X Minuten (Zeitspanne ist unterschiedlich und wird durch den
Konsilarzt telefonisch mitgeteilt) eintrifft und der Pat. in der Angiographie bis dahin vorbereitet sein sollte
- zustandiger DA der Radiologie

- zustandiger DA der Anéasthesie

- zustandige MTRA

Details s. FIT-Manual
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SOP Intrazerebrale Blutung (ICB)

Arztliches Handeln: Diagnostik und Therapie

SOP 2017 7-E/\”P§;L

S

ué Diagnostik:
= - CCT: Festlegung der Blutungsart (atypisch vs. hypertensiv), Blutungslokalisation und GroRe,
ug Knochenfensterung bei anamnestischem Trauma, ggf. vendse CT- Angiographie bei V.a. Sinusthrombose mit
.g Stauungsblutung
2 - Neurologische Untersuchung im Telekonsil
Therapie:
- Absetzen aller gerinnungshemmenden Medikamente
- Sofortige Gerinnungsnormalisierung (falls moglich):
- Vitamin-K-Antagonist (Phenprocoumon 0.3.)-assoziierte Blutungen:
= sofortige Gabe von PPSB (30 IE /kg KG) + Vitamin K (10 mg i.v./d Giber 3 Tage). INR-Kontrolle 1h nach
Transfusion
- Dabigatran-assoziierte Blutungen:
= Gabe des spezifischen Antidot Idarucizumab (,,Praxbind®“): 5 g (2 x 2,5 g/50 ml)
- Faktor Xa-Antagonist (Rivaroxaban, Edoxaban, Apixaban)-assoziierte Blutungen:
= Ein spezifisches Antidot steht derzeit nicht zur Verfligung. Sofortige Gabe von PPSB. Dosis-Berechnung:
30-50 IE/kg KG. Resorptionsstopp mit oraler Aktivkohle innerhalb von 2 bis spatestens 6 h nach Einnahme
moglich.
- Heparin-assoziierte Blutung:
= Protamin (1 IE fur 1 IE Heparin)
- Antihypertensive Therapie:
= In der Akutphase sehr engmaschige Blutdruckkontrollen
= Systolischen Blutdruck auf Werte zwischen 140 und 160 mmHg senken
- Operative Therapie:
= Bei Ventrikelblutung oder Parenchymblutung mit Ventrikeleinbruch: Verlegung zur Anlage einer externen
Ventrikeldrainage und ggf. intraventrikuldren Lyse
= Bei raumfordernder Kleinhirnblutung: Verlegung zur operativen Entlastung
= Bei lebensbedrohlich raumfordernder supratentorieller Blutung: ggf. Verlegung zur operativen Entlastung
:!o Therapie:
= - Beiimmobilisierten Patienten mit stabiler ICB Thromboseprophylaxe mit low-dose Heparin moglich (ab 24-48
- Stunden nach Symptombeginn)
5 = Falls Blutungszunahme: Thromboseprophylaxe absetzen =» nur physikalische MaRnahmen (intermittierende
% pneumatische Kompression)
ﬁ - Blutzucker, Temperatur etc. s. Basis SOP Schlaganfall
- ggf. Antiemese mit Metoclopramid oder Ondansetron
~ Diagnostik zur atiologischen Einordnung
E’ (typische/hypertensive Blutung <> atypische Blutung):
= - Blutdruck-Messungen
- ggf. cMRT/MR-A (Sinusthrombose? Amyloidangiopathie? H.a. GefaBmalformation? H.a. Malighom? H.a.
eingebluteten Infarkt?)
- ggf. DSA (GefaBmalformation?)
Hypertensive Blutung, wenn:
- vorbekannte arterielle Hypertonie
- typische Lokalisation in Stammganglien, Thalamus, Marklager, Kleinhirn oder Pons
- weitere hypertensive Organschadigungen
2 2 - Strenge Blutdruck-Einstellung auf normotensive Werte
=g - 24 Std.-Blutdruckmessung im Abstand von mindestens 1 Woche nach Ereignis
v >

Bei unklarer Atiologie der ICB bei Entlassung: Verlaufs-MRT nach ca. 3 Monaten erwigen
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SOP 2017 TEMP%

SOP Subarachnoidalblutung (SAB)

Arztliches Handeln: Diagnostik und Therapie

- »Red Flag“:
E’ Schlagartiger Vernichtungskopfschmerz
: (Maximum innerhalb von ca. 30 sec)
£ ggf. mit:
;:g - prodromaler Kopfschmerzepisode (,,warning leak”)
= - Ubelkeit und Erbrechen
§ - epileptischem Anfall mit anschlieBendem Kopfschmerz
- neurologischen Herdzeichen / Bewusstseinsstorung
- Meningismus
- Glaskérperblutung
Diagnostische Schritte
- Notfall-Labor mit Gerinnungsstatus
- CCT (Nachweis 98% in 12h, 75% an Tag 3)
- Neurologische Untersuchung im Telekonsil
- Liquorpunktion bei unauffalligem CCT (frihestens 8 Stunden nach Symptombeginn)
- CTA nicht notwendig vor Verlegung
bei SAB-Nachweis:
- schnellstmogliche Verlegung in ein Zentrum mit Neurochirurgie und Neuroradiologie zur Angio/Friihintervention
(Coiling)
- s.SOP Schnellstmogliche Interhospitalverlegung
o Bis zur Verlegung:
:-? - Bettruhe + Druckvermeidung
= - Blutdruck-Einstellung: Zielwert mittlerer arterieller Blutdruck 90 mmHg
; - Absetzen gerinnungshemmender Substanzen
; - Normovoldmie, Normoglykdmie, Normonatridmie, Normothermie
= - Schmerztherapie
= 1. Wahl Paracetamol
= 2. Wahl Opioide (CAVE: Sedierung) oder Metamizol (CAVE: Blutdruckabfall)
- ggf. Intubation und Beatmung
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SOP 2017

TEMP

SOP Subdurale Blutung (SDH)

Arztliches Handeln: Diagnostik und Therapie

1
I

)

g Diagnostik:
K=
g - CCT: Festlegung der Blutungslokalisation und -gréRe, raumfordernde Wirkung, Knochenfenster bei
E anamnestischem Trauma
3 - Neurologische Untersuchung im Telekonsil
Therapie:
- Absetzen aller gerinnungshemmenden Medikamente
- Sofortige Gerinnungsnormalisierung (falls moglich):
- Vitamin-K-Antagonist (Phenprocoumon, Warfarin etc.)-assoziierte Blutungen:
= sofortige Gabe von PPSB (30 IE /kg KG) + Vitamin K (10 mg i.v./d Uber 3 Tage). INR-Kontrolle 1h nach
Transfusion
- Dabigatran-assoziierte Blutungen:
= Gabe des spezifischen Antidot Idarucizumab (,,Praxbind®“): 5 g (2 x 2,5 g/50 ml)
- Faktor Xa-Antagonist (Rivaroxaban, Edoxaban, Apixaban)-assoziierte Blutungen:
= Ein spezifisches Antidot steht derzeit nicht zur Verfligung. Sofortige Gabe von PPSB. Dosis-Berechnung:
30-50 IE/kg KG. Resorptionsstopp mit oraler Aktivkohle innerhalb von 2 bis spatestens 6 h nach Einnahme
moglich.
- Heparin-assoziierte Blutung:
= Protamin (1 IE fur 1 IE Heparin)
- Operative Therapie:
= bei GCS <9, Mittellinienverlagerung, drohender Liquorabflussstorung oder Hdmatombreite > Kalottenbreite:
Verlegung zur operativen Entlastung in Rlicksprache mit Neurochirurgie
- - Neurologischer Status 6-stiindlich (nachts 8-stiindlich) solange Patient instabil
E'P - Blutzucker, Temperatur
i - Beiimmobilisierten Patienten Thromboseprophylaxe mit low-dose Heparin moglich
-‘é - ggf. Antiemese mit Metoclopramid oder Ondansetron
3 - Falls Blutungszunahme: Thromboseprophylaxe absetzen =» nur physikalische MaBnahmen (pneumatische
'§ Kompression, etc.)
&

Weitere Diagnostik:

9
9
9

Verlaufsbildgebung: CCT nativ sofort bei klinischer Verschlechterung
gef. MRT inkl. FFE-Sequenz bei atiologischer Unklarheit
EEG bei unklarer Vigilanzstorung
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TEMPIS

SOP Sinus-/Hirnvenenthrombose (SVT)

Arztliches Handeln: Diagnostik und Therapie

b= Typische Symptome:
3 - Kopfschmerzen unbekannten Charakters (71 %)
§ = davon isolierte Kopfschmerzen (19 %)
ﬁ - fokale/generalisierte epileptische Anfille (50 %)
g - Paresen (38 %)
'F:, - Aphasie (29 %)
'::; - Sehstoérungen (23 %)
i
[5)
= Risikofaktoren:
- weibliches Geschlecht, mittleres Lebensalter, orale Kontrazeption, Steroidtherapie, Malignom,
Nikotinabhéngigkeit, Schwangerschaft/Wochenbett, bekannte Thrombophilie
Diagnostik:
- CCT + vendse (ggf. kombiniert arterio-vendse) CT-Angiographie
= Fokales Hirnodem (33%), Stauungsblutungen (43%), Stauungsinfarkt (13%)
- neurologische Untersuchung im Telekonsil
- D-Dimere zum Ausschluss einer SVT nicht zuverldssig geeignet
Therapie:
- rascher Beginn einer Antikoagulation mit gewichtsadaptiertem niedermolekularem Heparin s.c., bei Behandlung
auf Intensivstation mit kontinuierlicher arztlicher Prasenz unfraktioniertes Heparin mittels Perfusor (Ziel-PTT 80-
100 s) moglich
- Umgehende Aufnahme auf die Stroke Unit (alternativ Intensivstation)
- Bei schwerem Krankheitsbild mit Vigilanzstérung und/oder Hirndruck mit drohender Einklemmung:
Verlegung in neurologisches Zentrum
:'n - Engmaschiges Monitoring der Vitalparameter im Uberwachungsbereich
= = Tolerierung erhéhter Blutdruckwerte bis 160 mmHg systolisch
=
5 - Bei nicht eindeutiger CTA:
% = cMRT mit vendser Angiographie (T2, T2*, DWI, T1, Flair, wichtig: zumindest T2 oder Flair auch in coronarer
B Schichtung)
- Antikonvulsive Therapie bei Anfillen
- Aufklarung des Patienten (iber grundsatzlich gute Prognose, langsame Kopfschmerzriickbildung, weiterfihrende
Diagnostik und notwendige langerfristige Therapie
- Bei Progredienz: Kontaktierung TEMPiS
~ - Fortfiihren des engmaschigen Monitorings der Vitalparameter im Uberwachungsbereich bei Hinweisen fiir
Eo erhohten Hirndruck oder persistierenden epileptischen Anféllen
= - Thrombophiliediagnostik (APC-Resistenz, Faktor-V-Leiden-Mutation, Prothrombinmutation, Antiphospholipid-
Antikorper, Blutbild)
= Achtung: Antithrombin Ill, Protein C und S werden durch die Therapie mit Heparin beeinflusst
?n - Uberlappende Umstellung der Antikoagulation auf Phenprocoumon (Ziel-INR 2,0 bis 3,0) fiir mindestens 6 Monate
=
s
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TEMPIS

SOP Raumfordernder Infarkt

Arztliches Handeln: Diagnostik und Therapie

Supratentoriell

In der CCT Infarktdemarkierung in > 50 % des Mediastromgebietes
Indikation zur

operativen
Dekompressions-
Kraniektomie

Schweres klinisches Defizit
Bewusstseinsminderung

Alter: entscheidend sind der tatsidchliche/mutmaRliche Patientenwille (Patientenverfiigung
vorhanden?) und der pramorbide Gesundheitszustand, mit zunehmendem Alter ist mit einer
deutlich schlechteren Prognose zu rechnen.

N2 2 2\

Infratentoriell
- ausgedehnte Kleinhirnhemisphéren-Infarkte (in der Regel PICA-Versorgungsgebiet)
- Klinisch und/oder in der CCT Zeichen der Hirnstammkompression

In beiden Fallen umgehende Telekonsilvorstellung!

Kontraindikation in beiden Fallen:
- Dbilateral weite, lichtstarre Pupillen als Zeichen der bereits bestehenden Einklemmung

- friihzeitige operative Dekompressions-Kraniektomie anstreben (innerhalb 48h nach
Symptombeginn)

vAktIJtthera/;;e I:_"S - Blutdruck hochnormal halten/einstellen

erlegung/Beginn

—— R e - Hirndrucklagerung (30°-Oberkérperhochlagerung)

der operativen
Dekompressions- - engmaschige Kontrolle von Vigilanz und Neurostatus

Kraniektomie - bei Vigilanzminderung bzw. beginnender Einklemmungssymptomatik:

= Mannitol 20% 250 ml ,,im Schuss“ zur Uberbriickung bis zur Operation
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SOP 2017 TEMP%

SOP Schnellstmogliche Interhospitalverlegung

Ziel ist die schnellstmdégliche Verlegung nach adaquater Patientenversorgung mit vertretbarem Transportrisiko

- Indikation zur mechanischen Rekanalisation bei proximalem intrakraniellen GefdRverschluss (A.
cerebri media, distale A. carotis interna, A. basilaris), falls keine Therapie durch Fliegenden
Interventionalisten (FIT)

Indikation zur - intrazerebrale Blutung mit Indikation zur neurochirurgischen Versorgung (z.B. Kleinhirnblutungen,
Interhospital- Ventrikelblutungen)
verlegung - akute aneurysmatische Subarachnoidalblutung
- maligner Mediainfarkt oder Hirnstammkompression bei Kleinhirninfarkt zur Entlastungskraniektomie
- andere neurologische Erkrankung (z. B. Encephalitis, Querschnitt) mit Notwendigkeit einer

Intensivstation-Uberwachung

- Klarung in welche Zielklinik der Patient verlegt werden soll
(zusammen mit TEMPiS-Konsildienst)
- Anmeldung bei der regionalen Rettungsleitstelle (Zeitpunkt dokumentieren)

- Dringlichkeit klar formulieren — Stichwort: ,Analog zu einem Primdrtransport”— es geht um Minuten

(o] isation d
reanisation des und nicht um Stunden!

Transports
- Auswahl des Transportmittels in Absprache mit der regionalen Rettungsleitstelle. Bodengebundener
Transport ist bei Entfernungen < 70 km oft schneller als der Hubschrauber-Transport
- bei vital instabilen Patienten: Notarzt-Begleitung
- Sicherstellung einer stabilen Herz-Kreislaufsituation
Vorbereitung des (Cave: art. Hypotonie, ggf. Katecholamintherapie)
Patienten

Blasenkatheter
endotracheale Intubation bei Verlegungs-Indikation Kraniektomie oder Aneurysma-Coiling obligat

v v

endotracheale Intubation bei Verlegungs-Indikation mechanische Rekanalisation nur bei Erbrechen
mit Aspirationsgefahr, schwerer Vigilanzminderung oder respiratorischer Insuffizienz

- mitzugeben sind:
= aktuelle CT-Bildgebung auf CD
= Laborbefunde
= Arztbrief
= Kopie TEMPiS-Konsilbericht

- sofortige telefonische Benachrichtigung der Zielklinik nach Abfahrt / Abflug
- Zeitpunkt Abfahrt / Abflug dokumentieren
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Atiologie und Sekundarpravention

Y Yo T TaY A oY oF- 4 o [PPSR 20
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[T e [ oY =T o Tl =101 o o L= SRR 21
Ubersichtstabelle: Orale Antikoagulation bei VOrhofflimmern ...........ccccveveviveiceeeeieeeeeeeee e 22
Persistierendes FOramen oVale (PFO) ......ooo ittt ettt e e tre e e e e te e e e e eabae e s e eabeee e ennreeas 22
D1 T1Y=] o o PRSPPI 23
Embolic strokes of undetermined SOUICE (ESUS) ......ccouiiiiiciiiee ettt tee e e et e e e e e 24
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)

Makroangiopathie

Befundkonstellation SofortmaBnahme Langfristige Pravention

Jeder makroangiopathische ASS 100 mg/d, Statin Thrombozytenaggregationshemmung mit
Infarkt ASS 100 mg/d oder bei entsprechender

Indikation Clopidogrel 75 mg/d

mit symptomatischer ASS 100 mg/d, Statin

ACI-Abgangsstenose < 50 % Statingabe (Zielwert: LDL < 100 mg/dl)

Kontrolle der kardiovaskularen Risikofaktoren

mit symptomatischer ASS 100 mg/d, Statin = Blutdruck < 140/90 mmHg systolisch
ACI-Abgangsstenose > 50 % (bei Diabetikern < 130/85 mmHg)

(Schlaganfallrisiko ~ 5 %/Jahr | Carotisendarteriektomie (CEA) bei - Life-Style-Modifikation
in den ersten 3 Jahren unter Stenosegrad zw. 50-69 % erwdagen. (regelmaRige korperliche Aktivitat an
,best medical treatment*) Zw. 70-90 % CEA empfohlen mindestens 3 Wochentagen fiir mindestens
30 Minuten)
CEA zwischen Tag 3 und Tag 6 - Gewichtsreduktion
(spatestens Tag 14), falls keine schwere (BMI < 25 bzw. Reduktion des
Behinderung vorliegt. Alternativ Korpergewichts um mindestens 10%)

endovaskuldre Therapie bei hohem OP- |

Diabeteseinstellung
Risiko erwdgen

- Maediterrane Kost
- Nikotinkarenz

mit symptomatischem ASS 100 mg/d, Statin
ACI-Abgangsverschluss Duplexsonographische Verlaufskontrolle
Keine Revaskularisierung indiziert, (NASCET Kriterien)

atiologische Einordnung des
Verschlusses (Dissektion?)

mit symptomatischer ASS 100 mg/d, Statin
vertebrobasildrer Stenose

mit symptomatischer ASS 100 mg/d, hochdosiertes Statin
intrakranieller Stenose (Zielwert: LDL < 70 mg/dl)

Mikroangiopathie

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

Befundkonstellation SofortmaRnahme Langfristige Pravention

mit und ohne pAVK ASS 100 mg/d, Statin Strenge Blutdruckeinstellung
ASS 100 mg/d, Statin

Ansonsten wie bei makroangiopathischem Infarkt (s.o0.)
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Kardiogene Embolie

Befundkonstellation

TEMPIS

Sehr hohes Risiko

SofortmaRnahme Langfristige Pravention
Vorhof- / Vollheparinisierung mit Phenprocoumon
Ventrikelthrombus unfraktioniertem oder

niedermolekularem Heparin
Mech. Aorten- / Vollheparinisierung mit Phenprocoumon

Mitralklappe

unfraktioniertem oder
niedermolekularem Heparin

Vegetationen / Antibiose, Operation bei Klappeninsuffizienz
Endokarditis keine Vollheparinisierung,

kein ASS aufgrund der

Endokarditis
Tumoren Evtl. Vollheparinisierung mit Operation

(Myxom, etc.)

unfraktioniertem oder
niedermolekularem Heparin,
sonst ASS 100 mg/d

Vorhofflimmern ASS 100 mg/d Orale Antikoagulation

mit LV-Dysfunktion (Phenprocoumon oder NOAK)
s. Ubersichtstabelle ,Orale
Antikoagulation bei Vorhofflimmern“

Vorhofflimmern ASS 100 mg/d Phenprocoumon,

mit Mitralstenose ggf. Operation

Akuter Myokardinfarkt ASS 100 mg/d ASS, bei EF < 35 % oder Thrombus oder
apikalen WBST (= high risk) kann
Phenprocoumon erwogen werden

Hohes Risiko Vorhofflimmern ASS 100 mg/d, Orale Antikoagulation

(nicht valvular)

Thromboseprophylaxe,
Statin

(Phenprocoumon oder NOAK)
s. Ubersichtstabelle ,Orale
Antikoagulation bei Vorhofflimmern“

Mitralstenose
(ohne Vorhofflimmern)

ASS 100 mg/d,
Thromboseprophylaxe,
Statin

ASS 100 mg/d,
ggf. Phenprocoumon,
ggf. Operation

Magliches Risiko

LV-Dysfunktion < 35%

ASS 100 mg/d,
Thromboseprophylaxe,
Statin

ASS 100 mg/d,
ggf. Phenprocoumon
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Ubersichtstabelle: Orale Antikoagulation bei Vorhofflimmern

Beginn der oralen Antikoagulation nach Schlaganfall und Kontrollbildgebung nach individueller Entscheidung
Richtwerte: TIA / kleiner Infarkt: 1. - 3. Tag, groRer Infarkt: 7. - 10. Tag

Kontraindikation

Wirkstoff Dosierung Dosierungsanpassung (beziiglich Nierenfind Leberfunktion)
Phenprocoumon nach INR keine Schwere
(ziel 2,0-3,0) Leberparenchymerkrankungen
Apixaban 2 x5 mg/d 2 x 2,5 mg/d bei: CrCl < 15 ml/min
- Kreatinin-Clearance (CrCl) ALT/AST > 2-fache des oberen
15-29 ml/min Grenzwertes des Normbereichs (Upper
- Kreatinin (Crea) > 1,5 mg/dl + Limit of Normal = ULN)
Alter > 80 J. oder KG < 60 kg Gesamt-Bilirubinwerte > 1,5 x ULN
Lebererkrankungen, die mit einer
Koagulopathie und einem klinisch
relevanten Blutungsrisiko verbunden
sind
Dabigatran 2 x 150 mg/d 2 x 110 mg/d bei: CrCl < 30 ml/min
- Alter >80). ALT/AST > 2-Fache des oberen
> CrCl 30-50 ml/min + hohes Grenzwertes des Normbereichs (Upper
Blutungsrisiko Limit of Normal = ULN)
- Gleichzeitige Verapamil-
Einnahme
Rivaroxaban 1x20 mg/d 1 x 15 mg/d bei: CrCl < 15 ml/min
- CrCl 15-49 ml/min Lebererkrankungen, die mit einer
Koagulopathie und einem klinisch
relevanten Blutungsrisiko,
einschlieBlich zirrhotischer Patienten
mit Child-Pugh-Score B oder C,
verbunden sind
Edoxaban 1 x 60 mg/d 1 x 30 mg/d bei: CrCl < 15 ml/min
-~ KG < 60kg ALT/AST > 2-fache des oberen
> CrCl 15-50 ml/min Grenzwertes des Normbereichs (Upper
- Gleichzeitige Anwendung eines Limit of Normal = ULN)
der f0|genden P_G|ykoprotein (P_ Gesamt-Bilirubinwerte > 1,5 x ULN
gp)-Inhibitoren: Ciclosporin,
Dronedaron, Erythromycin oder
Ketoconazol

Persistierendes Foramen ovale (PFO)

Befundkonstellation

SofortmaRnahmen / Langfristige Prévention

Isolierter Nachweis eines PFO (+/- ASA) bei kryptogenem

ASS 100 mg/d

Intensive Suche nach anderen Emboliequellen
Mehrfache LZ-EKG

Schlaganfall ohne anderweitige Indikation zur
Antikoagulation

Erneute intensive Suche nach alternativer Emboliequelle, bei
fehlendem Nachweis: ASS 100 mg/d, orale Antikoagulation kann
angeboten werden

PFO mit embolischem Schlaganfallrezidiv

PFO mit Rezidiv unter Antikoagulation Einzelfall: Schirmchenverschluss erwagen

Tiefe Venenthrombose mit PFO UND kryptogenem
Schlaganfall

Orale Antikoagulation, solange dies die TVT erfordert, dann ASS
100 mg/d
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Dissektion

Symptomkonstellation:

- cerebrale ischdmische Symptome und/oder:

- Hals- oder Nackenschmerzen, Kopf- oder Gesichtsschmerzen

- Hornersyndrom

- Hirnnervenausfille, ggf. pulsatiler Tinnitus

- Hals-/Nackentrauma/Chiropraxis (Latenz von mehreren Wochen méglich)
Diagnostik:

Akut:

- CCT und GefaRdarstellung (z.B. CT-Angiographie, MR-Angiographie, Duplexsonographie)

Im Verlauf:
- zervikale MRT mit fettunterdriickter T1-Wichtung in axialen Schichten (frihestens 3-5 Tage nach Ereignis)

Befundkonstellation SofortmaBnahme Langfristige Pravention

Dissektion mit ischamischen | mit himodynamischer Relevanz: nach 5-7 Tagen Umstellung auf:

Symptomen . .

. . . . Ph INR-Ziel: 2,0 — 3,0) fur 6 Monat
(inkl. Amaurosis fugax, etc.) niedermolekulares Heparin enprocoumon ( '€ ) fur onate

gewichtsadaptiert im Anschluss:

- bei normalen Flussverhéltnissen
Phenprocoumon nach 6 Monaten absetzen

i.v. Heparin mit Ziel-PTT = 2-3-fachem =~ ASS 100 mg/d lebenslang
oberen Normwert

oder

ohne hamodynamische Relevanz: ASS 100 mg/d fiir 6 Monate

ASS 100 mg/d im Anschluss:

- bei normalen Flussverhiltnissen: kein ASS mehr
notig

- bei Pseudoaneurysma oder pathologischen
Flussverhaltnissen: ASS weitere 6 Monaten und
anschliefende Kontrolle

Dissektion ohne Ischimie ASS 100 mg/d ASS 100 mg/d fir 6 Monate
(ausschlieBlich

Lokalsymptome, z.B. im Anschluss:

Hirnnervenparesen,

Hornersyndrom, etc.) - bei normalen Flussverhiltnissen:

kein ASS mehr notig

- bei Pseudoaneurysma oder pathologischen
Flussverhéltnissen: ASS weitere 6 Monaten und
anschlieBende Kontrolle
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Embolic strokes of undetermined source (ESUS)

Embolisches Infarktmuster + unauffallige Standarddiagnostik

Therapie: bis zum Nachweis anderer Ursachen: ASS 100 mg/d. In ausgewdhlten Fallen, z.B. bei multiplen bihemispharischen
Embolien, kann eine orale Antikoagulation erwogen werden

Stufenschema zur Diagnostik bei ESUS (bei unauffilliger Standard-Schlaganfalldiagnostik)

Stufe 1
GefaRdiagnostik: Kardiale Diagnostik: Labordiagnostik:
— Falls noch nicht geschehen: — Erneutes Langzeit-EKG -~ Differential-BB
MR-A oder CT-A - BKS, CRP
(H.a. Riesenzellarteriitis?)
@ Schlaganfallursache weiterhin unklar
Stufe 2
GefaRdiagnostik: Kardiale Diagnostik: Labordiagnostik:
- Darstellung des - TEE - Vaskulitis-Screening, u.a. inkl.
Aortenbogens (CT-A) Borrelien- und Luesserolgie
- Thrombophiliediagnostik

s. Anhang ,Seltene Schlaganfallursachen” (www.tempis.de)

@ Schlaganfallursache weiterhin unklar
Kardiale Diagnostik:

— weiterhin intensive Suche nach kardialer Emboliequelle

Stufe 3 (ggf. ambulant)
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SOP fiir therapeutische Berufsgruppen

SOP Indikation der Therapie auf der Stroke UNit..........coovciiiiiiiiiiiice e sree e 26
SOP Physiotherapie: Ablaufprozess auf der Stroke Unit..........cccveiiiiiiiiiiiiiic e 28
SOP Ergotherapie: Ablaufprozess auf der Stroke UNit..........coovciiiiiiiiiiiiciiiec e 29
SOP Physio- / Ergotherapie: SCAWINGEL.........couviiiiiiieciice ettt ettt ebe e be et ab e e are b e eaes 30
SOP Logopddie: DysphagiemanagemENT .......cocciiiiiiiiiieeciiee et e e setre e e e stae e s s saae e s esaaaeeessasreeessnnseeeens 31
SOP Logopddie: SChIUCKASSESSMENT ......ciiiiiiiiicciiie ettt e e e sa e e e saae e e esaaeeeesaereeessnnreeeeas 32
SOP Logopaddie: Ablaufprozess APNASsi® ........ciicciiiiiiiiiieeciree et e e e saae e s e saae e e esaereeeessaeeeeas 33
SOP Logopaddie: Ablaufprozess DYSArthrie ........c..ueiiiciiieicciiie et e e et e s e sare e e s sereeeeas 34
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SOP Indikation der Therapie auf der Stroke Unit

Ziel: Mit Hilfe der Indikationsliste soll der Anforderungsprozess der Therapie auf der Stroke Unit fiir die Assistenzarzte klar
definiert werden. Um den Beginn der MalRnahmen der Ergotherapie, Logopadie oder Physiotherapie spatestens am Tag nach
der Aufnahme eines Patienten/einer Patientin auf der Stroke Unit mit mindestens einer Behandlungseinheit pro Tag pro
genannten Bereich bei Vorliegen eines entsprechenden Defizits und bestehender Behandlungsfihigkeit durch den/die
jeweiligen Therapeuten/Therapeutin zu gewahrleisten.

Symptome aufgrund eines Schlaganfalls Ergotherapie Logopaddie Physiotherapie

Kognitive Defizite v
Geistige und psychische Funktionsstorung v
Gesichtsfelddefekte v
Gleichgewichtsstérungen/Schwindel v v
Wahrnehmungsstérungen/ v v

Wahrnehmungsverarbeitungsstorungen

Funktionelle Bewegungsstorungen v v
Koordinationsstorungen der Grob- und Feinmotorik v v
Funktionsstorungen durch Muskeltonusstorungen v v
Gangstorung v
Storungen der Stimmfunktion v
Storungen der Sprechfunktion v
Storungen der Sprachfunktion v
Storungen des Schluckaktes v
Fazialisparese , Hypoglossusparese v
Sensibilitatsdefizite im fazialen oralen Trakt v
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Legende zur Tabelle: Indikation der Therapie auf der Stroke Unit

Kognitive Defizite:

Funktionsstérungen / Schadigung der kognitionsstiitzenden
und hoheren kognitiven Fahigkeiten wie:

- Aufmerksamkeit

- Konzentration

- Ausdauer

- Merkfahigkeit und Gedachtnis

- Reaktion

- Handlungsfahigkeit und Problemldsung
- einschlieRlich Praxie

- Gesichtsfeld mit und ohne Neglect

Geistige und psychische Funktionsstérung in den Bereichen:
- Orientierung zu Raum, Zeit und Person

- psychomotorisches Tempo und in der Qualitat

- Antrieb und Willen

- Realitatsbewusstsein und Selbsteinschatzung

- Emotionale- und Willensfunktionen

- Anpassungs- und Verhaltensmuster

- Denken/der Denkinhalte

Gesichtsfelddefekte:
- Einschrankungen im Gesichtsfeld mit und ohne Neglect

Gleichgewichtsstérungen / Schwindel:

- Aufgrund von Gleichgewichtsstérungen neu
aufgetretene motorische Einschrankungen /
Alltagseinschrankungen

- Gleichgewichtsdefizite

- Schwindel

Wahrnehmungsstorungen / Wahrnehmungs-
verarbeitungsstorungen in folgenden Bereichen:
- Koordination und Umsetzung der Sinneswahrnehmung
= Verminderte Kérperwahrnehmung
- Kérperschema
- Auffalligkeiten/Ausfille im Bereich der Oberflachen-
sensibilitat (Vibration, Temperatur, Druck, Schmerz)
- Auffalligkeiten im Bereich der Tiefensensibilitat

Funktionelle Bewegungsstorungen (z. B. durch

Paresen/Plegien) bzgl.

- Kérperhaltung (Bewegungsstérungen in Rumpf,
Extremitaten, Kopf...)

- Koérperbewegung und Korperkoordination

- Sensomotorik

Koordinationstorungen der Grob- und Feinmotorik:

- Auftreten von pathologischen Bewegungsmustern
- Eingeschrankte Gelenkbeweglichkeit

- Kontrakturen

- Unphysiologische Bewegungsanbahnung

- Greifdefizite

- Verminderte Kraft- und Haltefunktion

Funktionsstorungen durch Muskeltonusstérungen:
- Verdnderter Muskeltonus und dadurch einhergehende
Fehlhaltungen
- Schmerzen
- Muskelinsuffizienz
- Muskelverkiirzungen

Gangstorungen:

- Unphysiologisches Gangbild

- Fallneigungen beim Gehen mit erhohtem Sturzrisiko
- Stand- und Gangataxie

Storungen der Stimmfunktion:

- Eingeschrankte stimmliche Belastbarkeit

- Heiserkeit bis zur Aphonie

- Veranderung der Stimmlage; Lautstarke,
Tonhohe und -umfang

- Gestorte Phonationsatmung

- Druck- und Schmerzempfindung

Storungen der Sprechfunktion:
Dysarthrie/Sprechapraxie mit Beeintrachtigungen in den
Bereichen:

- Phonation (Stimmgebung)

- Artikulation

- Atmung

- Prosodie (Sprachmelodie)

- Neurale Steuerungs- und Regelungsmechanismen
hinsichtlich der Sprechmotorik (z.B. Schwache,
Verlangsamung, Fehlkoordination, verdanderter
Muskeltonus, hyperkinetische Symptome)

- Gaumensegelfunktion

- Tonus

Storungen der Sprachfunktion:

Aphasie mit Beeintrachtigung in den Bereichen:
- Auditives Sprachverstandnis

- Spontansprache

- Lesen

- Schreiben

- Wortfindung

- Nachsprechen

- Benennen

- Kommunikation

Storungen des Schluckaktes:

Dysphagie mit Stérungen in der praoralen, oralen,

pharyngealen und oesophagealen Phase, z.B.:

- Verminderte Bolusbildung und -kontrolle

- Unkontrolliertes Entgleiten von Speichel/oralen
Bolusanteilen vor der Schluckreflexaislosung
(anteriores/posteriores Leaking)

- Verbleiben von Speichel/Nahrung/Flussigkeiten im
Pharynx/Mund nach dem Schlucken (Postdeglutitive
Residuen)

- Husten oder veranderte Stimmqualitat nach dem
Schlucken

- Penetration, Aspiration bzw. erhohte Aspirationsgefahr

- Auffalliger Hirnnervenstatus,
abgeschwdchter/ausgefallener Husten-/Wirgreflex

- Unkontrollierter Speichelfluss, Hypersalivation,
Xerostomie

- Verminderte Kraft und Koordination um Schluckvorgang
vollstéandig auszufiihren

Fazialisparese, Hypoglossusparese:
- Beeintrachtigte Funktion von N. fazialis und N.
hypoglossus
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SOP Physiotherapie: Ablaufprozess auf der Stroke Unit

Arztanforderung:
Indikation fiir Physiotherapie

4

Erstbefund durch Physiotherapie
spatestens am Tag nach der
Aufnahme des Patienten

d

Physiotherapeutisch behandelbare Defizite erkennbar nein

ja

Rucksprache mit Arzt und
Anweisung abwarten

Zielsetzung/Methoden-Mittelauswahl unter
- Ressourcenberiicksichtigung des Patienten

Behandlung gemaR Zielsetzung, Reflexion und
Anpassung des Ziels und der Behandlung

Behandlung tberpriifen:
Y Ziel erreicht

-m | Patient Therapieféahig | -q Patient stabil genug fiir die
(t—| Messinstrumenten
\j

Absetzen der Physiotherapie nach
Ricksprache mit dem zustandigen Arzt

ja

4

{::I | Weitere Therapie nétig |

Beenden der Therapie |

Anwendung von

ja

Anwendung von
Messinstrumenten und somit
genauere Diagnostik
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SOP Ergotherapie: Ablaufprozess auf der Stroke Unit

{1
/

S

Arztanforderung

Indikation fiir Ergotherapie

4

Erstbefundung durch Ergotherapeut/in spatestens am Tag nach der
Aufnahme auf die Schlaganfalleinheit

U

Auffélligkeiten beobachtbar in Hinblick auf die Diagnose Schlaganfall :> Nein

Anweisung des
Arztes abwarten

Rucksprache mit Arzt

1]
Nein <:|

U

Ja

U

Patient Therapiefahig?

I:>Ja

U

Absetzen der Ergotherapie nach
Rucksprache mit Arzt

Patient stabil
genug flr die
Anwendung von
Messinstrumente

l

=)
Nein <":|

Zielsetzung / Methoden-Mittelauswahl unter Ressourcenberticksichtigung des Patienten | <+ ﬂ

L Nein <:!

—
_’
0 :
Behandlung gemaR Zielsetzung, Reflexion und Anpassung des Ziels und der Behandlung ﬂ
ﬂ Anwendung von

Messinstrumenten

Uberpriifung der Behandlung:

Ziel erreicht

und somit genauere

[:> Ja Diagnostik

Ja

—

U

Weitere Therapie notig ? |:> Nein

U

Beendigung der Therapie
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SOP Physio- / Ergotherapie: Schwindel

Diagnose Empfohlene Physio-/Ergotherapie

1.0 Peripher-vestibuldrer Schwindel

1.1 BPPV - Posteriorer Bogengang betroffen:
Lagerungsmandver nach Semont oder Epley

- Horizontaler Bogengang betroffen: Lagerungsmanéver nach Gufoni

- jede eingenommene Position sollte mindestens 2 Minuten
gehalten werden — bis der Schwindel nachlasst

- die Manéver sollten mehrmals taglich 3 mal hintereinander
durchgefiihrt werden, besonders morgens nach dem Aufwachen

- Patienten zur Selbstbehandlung anleiten

- Therapie sollte so lange erfolgen, bis kein Schwindel mehr
auftritt

- selten vestibulare Trainingstherapie, eher um Symptome in Attackenzeit zu
verringern

1.2 Morbus Meniere

- abdem 1. Tag vestibuldre Trainingstherapie und gezieltes

1.3 Neuritis vestibularis Gleichgewichtstraining

- vestibulére Trainingstherapie und Gleichgewichtstraining

1.4 Bilaterale Vestibulopathie . - o . .
CAVE: bei Augenschlussiibungen wird ein wichtiges Kompensationsmittel

genommen — erhohte Sturzgefahr!

2.0 Zentral-vestibularer Schwindel

2.1 Vestibulsre Migrane - eher selten vestibuldre Rehabilitationstherapie

- symptombegleitende Therapie

- im Vordergrund steht die Behandlung des groRten Defizits

- beischweren bestehenden Defiziten eher vestibulare Trainingstherapie mit

2.2 nach Stroke, MS, Parkinson, o
einflieBen lassen

weiteren zentralen Ursachen
- beileichter ausgepragten Defiziten zusatzlich Gleichgewichtstraining mit

einflieBen lassen

3.0 Nicht-vestibulirer Schwindel - Ganzheitliche Therapie, eventuell Hilfsmittelversorgung

4.0 Psychogener Schwindel - Ganzheitliche Therapie falls notwendig
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SOP Logopadie: Dysphagiemanagement

TEMP

1
/

S

Pflege

Neuaufnahme von Patient mit V.a. Schlaganfall / TIA

v

Orale Nahrungskarenz inkl. Medikamente

A 4

A 4

Arztliche Anamnese und Untersuchung
o Hinweise auf akute Dysphagie (z.B. Speichelinsuffizienz,
auffallige Stimme, Hypoglossusparese)

e Hinweise auf vorbestehende Dysphagie (z.B.
Demenzerkrankung, Parkinsonerkrankung, haufige

Pneumonien, htsa

Empfehlung:

bnahme, ar Kostform)

Standardisiertes Schluckscreening durch Pflegekraft

Standardisiertes Schluck-Assessment (SSA) nach L. Perry
(2001), Ubersetzung S. Stanschus (2005)

Hinweise
vorhanden?

A 4

Auffallig?

Unauffallig? /
durchfiihrbar?

\ 4

Kost klinisch anpassen |

Zahnstatus
e Getranke frei

e Keine Schlucktherapie
e Kost entsprechend

e Orale Nahrungskarenz / Kost
entsprechend standardisiertem
Schluckscreening

e Meldung an den Arzt

e Mehrmals tgl. grindliche Mund-
pflege / Pneumonieprophylaxe

o Ggfs. Nasogastralsonde

v
N Konsil Logopadie <
Logopadie: klinische Schluckdiagnostik
Empfehlung an den Arzt bzgl.:

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

o Indikation zur instrumentellen Diagnostik (Fiberendoskopische Schluckuntersuchung, Videofluoroskopie)

.

Weitere Therapieplanung bei Therapiebedurftigkeit

|,_

!

Deutliche klinische Verschlechterung?

ia¢

Standardisiertes Schluckscreening erneut durchfiihren bzw. Meldung an den zusténdigen Schlucktherapeuten

31




SOP 2017

SOP Logopadie: Schluckassessment

TEMP

IS

Patientenname: Durchfiihrende Pflegekraft:

Datum:

Ergebnis des Schluckassessments:

O Feinpassierte Kost und Fliissigkeiten langsam und schluckweise liber Schnabelbecher

wach bleiben oder auf Ansprache antworten?

Ja l
A rische MaBr

Nein
[ Ist der Mund sauber? ] sofort vornehmen;

Nein engmaschig auf Sauberkeit im
Mund achten

[ Kann der Patient aufrecht sitzen und fir die Mindestdauer von 15 min.

Ja

Patient in aufrechte Sitzposition bringen. Kann jede der 4 folgenden Fragen mit
ja* beantwortet werden?

Fragen:

1.) Kann der Patient auf Aufforderung husten? O ja [ nein

2.) Kann der Patient seinen Speichel kontrollieren? O ja [ nein

3.) Kann der Patient die Ober- und Unterlippe ablecken? [ ja [J nein

4.) Kann der Patient frei atmen (d.h. hat keine Probleme zu atmen ohne
Unterstitzung bei guter Sauerstoff-Sattigung)? [ ja [ nein

Ja ‘ %

Nein

S

[ Hat der Patient eine ,feucht /nass” — klingende Stimme oder eine heisere Sti ¥4

Nein

Schluckscreening mit stillem Wasser
Wasser mittels Teel&ffel geben. Zunéchst einen Teeloffel Wasser trinken lassen.
»Perry-Kriterien® prifen. Falls 0.B., dann bis zu 2x wiederholen:

Perry-Kriterien
keine erkennbare Schluckaktivitét 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?

War eines der Perry-Kriterien™ erflillt?

Nein
l Ja

Ein halbes Glas Wasser (ca. 100 ml) trinken lassen. 1
War eines der Perry-Kriterien™ (siehe oben) erfiillt? J
»  Flassigkeit: langsam und
Sahit se per Schnabelbech
Vi mit kleiner Offnung
oo > feinpassierte Kost
> logop. Konsil iber Arzt veranlassen
Ang Kostform b 1 (siehe Diat-Management). Sicherstellen, dass Patient \

beim Essen aufrecht sitzt, bei Einnahme der ersten ,Testmahlzeit” beobachten
(siehe Ess- und Trinkregeln).

T

T Wzeit (ggf. ang Kostform) Ja
Probleme
- verldngertes Kauen (nur bei Dysphagie grobpassiert, Dysphagie weiche Kost,
Vollkost)

Reste im Mund

verldngerte Essdauer (>15 min)
hustet beim Essen haufiger als sonst
trinkt bei jedem ,Bissen®, um zu ,Spulen*
lNeln

Patient vermeidet Speisen aus mechanischen Grinden (,rutscht nicht so gut”)
Zweifel oder unguter Eindruck
ing: S. Stanschus (2005), Karlsbader Schluckzentrum

*Nach L. Perry (fiir Nicht analog ver ) Ub

Bei Verschlechterung oder
falls ohne nachvollzieh-
baren Grund Kostformen
bestellt sind oder
Flussigkeiten langsam
und schluckweise, ggf. mit
Schnabelbecher
eingenommen werden:

logopédisches Konsil Gber
Arzt veranlassen.
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SOP Logopadie: Aphasie

TEMP

/S

Neuaufnahme Patient mit V.a. Schlaganfall/TIA

A 4

Arztliche Anamnese und Untersuchung
Eigen-/Fremdanamnese

A4

s. SOP
Dysarthrie/Dysphagie

*

H.a. akute/vorbestehende Aphasie?

Keine logopadische Therapie

y

ja
A 4

Konsil Logopadie

nein | indiziert bzw.
Diagnostik/Therapie anderer
logopéadisch relevanter

Stoérungsbilder

A4

A 4

Orientierende bzw. standardisierte (sprachliche) Diagnostik

v

4

v

der 4 sprachlichen Modalitaten
Sprechen

Verstehen

Lesen

Schreiben

e Einschéatzung der
Kommunikationsfahigkeit

e Beschreibung/Verlaufsbeschreibung
aphasischer Symptome

e Leistungspriifung

e Aufklarung von Patient/Angehdrigen/
Behandlungsteam tber Defizite und
Ressourcen

e Bestimmung des Schweregrades

{1

Differenzialdiagnostik

u.a. Dysarthrie, Sprechapraxie,
kognitive Dysphasie,
neuropsychologische
Begleiterscheinungen,
dementiell bedingte
sprachliche Auffalligkeiten

Sprachtherapie

v

Deutliche klinische
Verschlechterung der
Symptomatik?

via

Sofortige Riickmeldung an Arzt
und Ursachenanalvse

\ 4

v

Prozessdiagnostik

Méglichst friihzeitige sprachliche Aktivierung
Erste sprachtherapeutische Ansatze

o Verbesserung sprachlicher Fahigkeiten .
e Unterstitzung der Riickbildung .
e Hemmen v. Automatismen u. Fehlkompensationen e

(Wieder-) Herstellen der Kommunikationsfahigkeit
Mildern des Leidensdrucks des Patienten
Steuern von Adaptationsprozessen

{1

Empfehlung der stationdren/ambulanten Fortfiihrung der
Aphasietherapie/logopéddischen Behandlung
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SOP Logopadie: Dysarthrie

TEMP

{1
/

)

Neuaufnahme Patient mit V.a. Schlaganfall/TIA

A\ 4

Arztliche Anamnese und Untersuchung
Eigen-/Fremdanamnese

A 4

s. SOP
Aphasie/Dysphagie

’

A

H.a. akute/vorbestehende Dysarthrie? >
nein

ja
\ 4
Konsil Logopadie

Keine logopadische Therapie
indiziert bzw.
Diagnostik/Therapie anderer
logopéadisch relevanter
Stoérungsbilder

v

Orientierende bzw. standardisierte Diagnostik

v

\ 4

A4

der 4 Funktionskreise
Artikulation
Phonation
Respiration

Prosodie

Einschatzung der Kommunikationsfahigkeit
Erfassen von Art und Umfang der Funktions-
einschréankung

Beobachtung der am Sprechen beteiligten
Bewegungsablaufe, klin. Untersuchung nicht-
sprachlicher Leistungen der Vokaltrakt- und
Atemmuskulatur

Detaillierte auditive Evaluation lautsprachlicher
AuRerungen

Aufklarung von Angehorigen/Patient/ Behandlungsteam
Uber Defizite und Ressourcen

{1

Differenzialdiagnostik
v.a. Sprechapraxie und

Artikulations-
beeintrachtigungen
anderer Ursache

Sprechtherapie
v v
Deutliche klinische Prozessdiagnostik
Il Verschlechterung der h 4
Symptomatik? Méglichst friihzeitige sprachliche Aktivierung
via Erste sprechtherapeutische Ansétze
L| Sofortige Riickmeldung an Arzt
und Ursachenanalyse
v
e Verbesserung der Verstandlichkeit o (Wieder-) Herstellen der Kommunikationsfahigkeit
e Unterstiitzung der Rickbildung sprechmotor. Defizite e Mildern des Leidensdrucks des Patienten
¢ Hemmen von Fehlkompensationen ¢ Vermittlung von Kompensationsstrategien

{1

Empfehlung der stationdren/ambulanten Fortfiihrung der

Dysarthrietherapie/logopadischen Behandlung
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Protokolle und Standards
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Lyseprotokoll

TEMP

IS

TE /\/IP% Lyseprotokoll ..oz,

Serumglucose < 50 oder > 400 mg/d|

Alter< 18

NIHSS vor Lyse
Symptom Befund Punkte
0=wach
. g la 1=somnolent
Patientenetikett oder Bewusstsein | 2 =sopords
1b 0=Monat/ rA;\Iter bei erstem Versuch richtig
s 1= eines richtig etc.
Name, Vorname Orientierung | 5 - keines richtgig etc,
~ . 0 = beide Aufforderungen richtig befolgt
Geburtsdatum Auffordlecrungen 1 = eine Aufforderung richtig befolgt
2 = keine Aufforderung befolgt
2 0= uneinﬁescrr?‘(nkt
A 1 = partielle Blickparese
Blickbewegung 2 = Blickdeviation oder komplette Blickparese
0 = uneingeschrankt, nicht beurteilbar
3 1 = partielle Gesichtsfeldeinschrankung
Gesichtsfeld 2 = Hemianopsie
@ 3= Hemi: Blindheit
Ablaufprotokoll Datum Uhrzeit 0= keine
4 1= gering ausgepragt
. Facialisparese | 2 = deutlich ausgepragt
Symptombeginn (Onset) Uhr 3 = beidseitige Parese oder Koma
0 = 10 sec normal gehalten
5a 1= ey ir .
oder: Zuletzt normal gesehen Uhr Armvorhalten | 2 = schnell listandi bsink
links 3= Hlerabfallen, hochgradige Parese
4 = Plegie, Koma
Eintreffen in der K"’.ﬂk . Uhr 0=10 sec normal gehalten
oder: o Onset in der Klinik 5b 1= andiges Absink
Armvorhalten [2= Il diges Absink
Bildgebung: CCT Uhr rechts i; ll;‘leergaig,'al(l:)e:\'a hochgradige Parese
0 = 5 sec normal gehalten
) 6a 1= i \
Bildgebung: CTA OJa ONein Uhr Bainvofhalten |2 =schnell ety it
links 3 = Herabfallen, hochgradige Parese
4 = Plegie, Koma
Beginn Lyse O keine Lyse Uhr : (1)f 5 sec normal gehalten T
= diges
Beinvorhalten | 2 = schnell lIstandi bsink
rechts 3 = Herabfallen, hochgradige Parese
4 = Plegie, Koma
w | Verlegung nach 7 0= normal, nicht beurteilbar
H Ataxle 1= 1 GliedmaRe ataktisch
g 2 =2 GliedmaR i
T | Anforderung des Transports Uhr 8 0=normal
S o 1 = Hypasthesie
= 2 = Andsthesie oder Koma
@ 2 % 0 = keine Aphasie
Verlassen der Klinik Uhr 1 = Wortfindungsstérungen, leichte Aphasie
Sprache 2 = deutlich gestorte Konversation
3 = globale Aphasie, Pat. stumm oder komatds
£ 0 = keine Dysarthrie
Kontraindikationen R Dys: alrgh - 1 = geringe Dysarthrie, gut verstandlich
- ¥ 2 = schwere Dysarthrie, kaum verstdndlich
Symptombeginn oder zuletzt normal gesehen > 4,5 h ) 0= kein Neglect
Hirnblutung im CCT/MRT 1=Auslo einer dalita
E' / Neglect 2-A ung >1 Sis dali
einer S|
Intrakranielle Blutung in der Anamnese NIHSS-SUMME
Nicht behandelbarer Blutdruck > 185/110 mmHg
Einnahme von Phenprocoumon (Marcumar®) o.d. mit INR > 1,7
Einnahme von Dabigatran, Rivaroxaban, Apixaban o.4. in den letzten 48 h Doslerung Actllyse' (0,9 mg / kg KG, max. 90mg)
GroRe OP/Trauma in den letzten 3 Monaten Ko : n = ib far Infusi "
oder kurz zuriickli Blutung kg m| mg mi/h mg
k Blut i oder ie mit erhéhtem Blutungsrisiko 40 3, 324 324 36
= 7 . oy — 50 4, 40,5 40,5 45
Bakterielle Endokarditis, Perikarditis, Pankreatitis, schwere Lebererkrankung 50 286 286 54
Gastrointestinale Ulzera, Osophagusvarizen, arterielle Aneurysmata, AVM 70 ,3 56,7 56,7 63
<10 Tage nach Reanimation, Entbindung, Punktion eines nicht ;(5) 'g 21'2 3'2 gg
komprimierbaren bes/GefiRes 85 77 59, 59, 77
Geringfiigiges oder sich rasch besserndes neurol. Defizit 90 , 72, 72, 81
NIHSS > 25 oder in Bildgeb: Rer Infarkt 200 . 81, 81, 200
i oder in gel 'ung grol arl > 100 R 81,0 81,0 90,0
Epileptischer Anfall zu Beginn des Schlaganfalls
rRETTATY: begleitander Di = i
f" der und Diabetes Bei Entlassung Ja Nein
Schlaganfall innerhalb der letzten 3 Monate
Thrombozytenzahl < 100.000/mm? otale — ""':"r §(:I°k;I
PTT > 40 sec durch Heparin oder spontan Y che tiakeanlelle Blitung
Blutung

andere schwere Blutung

Entscheidung zur palliativen Therapie

Schwangerschaft oder Stillzeit

Patient im Krankenhaus verstorben

Kommentare (insb. Begriindung bei Off-Label-Entscheidung)

Bitte zusétzlich auch die jeweils aktuelle Fachinformation Actilyse® beachten.
Vollstandig ausgefiilltes Formular bitte an 089-6210 3488 faxen.

Datum/Unterschrift:
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Patientenaufklarung liber 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 Gerinnselauflosung mit Alteplase (rt-PA) beim
akuten ischamischen Schlaganfall ist in klinischen Studien belegt. Die Behandlung muss in den ersten 4,5 Stunden nach
Symptombeginn durchgefiihrt werden.

Alteplase ist ein Eiweifmolekil, das aus Zellkulturen gewonnen wird, und ist einem im menschlichen Kérper vorkommenden
Eiweifmolekil sehr dahnlich. Durch ein verstopftes BlutgefalR werden Beschwerden bei einem Schlaganfall hervorgerufen.
Alteplase sorgt dafiir, dass das Blutgerinnsel aufgelost wird, das ein Blutgefall im Kopf verstopft. Die bislang vorliegenden
Erfahrungen zeigen, dass Alteplase im Allgemeinen gut vertragen wird. Im Folgenden sind die wichtigsten unerwiinschten
Begleiterscheinungen aufgefiihrt, die bei einer Behandlung mit Alteplase auftreten konnen.

1. Als unerwinschte Begleiterscheinungen kénnen 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. Beieinem 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 Mortalitdt (am Schlaganfall und Komplikationen
verstorbene Patienten) war statistisch jedoch nicht festzustellen.

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

Dennoch empfehlen wir nach sorgfaltiger Abwagung der Risiken und des Nutzens bei Ihnen die Anwendung von Alteplase.
Einwilligungserkldrung
zur Behandlung eines ischamischen Hirninfarktes mit Alteplase im Rahmen eines individuellen Heilversuchs

Name:

Vorname:

Geb.-Datum

Ich habe die von Herrn/Frau Dr. unternommene Aufklarung Gber Art und Durchfiihrung

sowie Risiken der betreffenden Behandlung verstanden, und ich hatte die Moglichkeit, Fragen zu stellen. Die von mir gestellten
Fragen wurden beantwortet. Ich konnte mir genigend 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 méglich)
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Physiotherapeutischer Aufnahmebogen

Physiotherapeutischer Aufnahmebefund auf der Stroke Unit

Patientenetikett

Name:

Geburtsdatum:

Diagnose:

Nebendiagnose:

Soziale Anamnese:

Vorheriger Mobilitéitsgrad:

Vorhandene Hilfsmittel:

Mobilitéitsgrad (Vorgabe durch Arzt): Bettruhed SitzO Standd  GehenO
Vigilanz: wachD benommen[ somnolentdd soporosCd  komatosCl
Orientierung: unauffillig] auffdllig> OrtO Persond  Situationd ZeitO

Schwindel: nein00 jal0->wann:

Schmerz: nein00  jaO0->wann/wo:

Kommunikation: V.a. Sprachversténdnisstérung jald neinO

Sprachproduktion reduziert jad  neinOl

unauffillig Auffilligkeiten (wo)
Obere Extremitiit re. | li.
Oberfldchensensibilitét
Bewegungsempfinden
Mirroring

FNV

AHV

Diadochokinese
Oppositionstest
Elevation

Nackengriff
Schiirzengriff
Anteversion
Retroversion
Faustschluss

MFP 0-5 re. 1i.

Ellbogenflexion
Ellbogenextension
Palmarflexion
Dorsalextension

Insgesamt unauffalligl]
Erstellt am 24.08.2016 © von Nina Becker Gepriift von OA Dr. G.Hubert Giiltig bis 01.01.2018

Seite 1 von 2
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Physiotherapeutischer Aufnahmebefund auf der Stroke Unit

unauffillig Auffilligkeiten (wo)
Untere Extremitiit re. |l
Oberfléchensensibilitét
Bewegungsempfinden
Mirroring

BHV

KHV

MFP 0-5 re. 1.

Knieflexion
Knieextension
Dorsalextension
Plantarflexion

Insgesamt unauffallig

Post. Kontrolle und Mobilitit | selbstéindig | unsicher | 1HP 2HP Hilfsmittel nicht moglich

Drehen im Bett

RL - Sitz

Sitz

Sitz - Sitz

Sitz - Stand

Gehen Zimmer
Flurebene

Treppen alternierend
Nachstellschritt

unauffillig | unsicher | nicht moglich

Freier Stand
Einbeinstand
Tandemstand
Seiltédnzergang

Insgesamt unauffalligd

Romberg: unaufféllig]  Fallneigungd  nicht moglichCd

UTV: unauffélligl]  Abweichungd nicht méglichCd

Sonstige Auffilligkeiten: (V.a. Neglect, Compliance, Pushersymptomatik, V.a. Apraxie, Fazialisparese, Atmung etc.)

Ziele Patient:

Ziele Therapeut:

Erstellt am 24.08.2016 © von Nina Becker Gepriift von OA Dr. G. Hubert Giiltig bis: 01.01.2018

Seite 2 von 2
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Ergotherapeutischer Aufnahmebogen (Kurzfassung)

Ergotherapeutischer Aufnahme-Ergebnisbogen fiir
Patienten auf der Stroke Unit

Datum:
Patientendaten/ Patientenetikett:

Hauptdiagnose/ CT/ MRT:

Besonderheiten ( Blutung, Drainage, Allergien,...)

I. Soziale Anamnese Kontaktperson:
Wohnsituation: o Alleinlebend Berufliche Situation: 0 berufstitig
0 Wohnt gemeinsam mit Partner o selbsténdig
o Betreutes Wohnen o arbeitssuchend
0 Ambulanter Pflegedienst O berentet
o Pflegestufe ( 0----1----2----3)
o Pflegeheim
Soziale Situation: 0O Selbstversorgend Hilfsmittel: o Keine o Griffverdicktes Besteck
o Hilfe durch Angehorige o Unterarmgehstiitzen o Rollstuhl
o Hilfe durch Pflegepersonal o Rollator o0 Mobilisationsstuhl
o Vollpflege o Gehwagen o Horgerite
o Gehstock o Lifter
Aktiver Autofahrer: Ja / Nein Haupt-Handgebrauch: rechts / links
Sonstiges:
I isihe Wach o  Benommen o Somnolent o SOPOT (nur mit Schmerzreiz erweckbar) O kiinstliches Koma o
IIL. Visus auffélligo unauffillig o derzeit nicht testbar: o

Wichtige Informationen ?
Hilfsmittel?: Brille o Kontaktlinsen o Lupe o

IV. verbale Kommunikation o auffillig o unauffallig

Wenn auffillig, welche Storung?:

V. Mobilititsgrad: Bettruhe | Bettkante | Stand | Volle Mobilisation Schwindel ja / nein
Keine Lagerung: o | Teillagerung: o Lagerungen alle 2-4 h | Erhohter
: ; Lagerungsaufwand o
Lagerungen: Arm /Bein:re.o li. O o gerng
Transfere: Selbststindig: O Unter Anleitung: o 1HP: o |2HP:o Derzeit nicht moglich o
( Hilfsperson) ( Hilfspersonen)

VI. Motorik
Fingernaseversuch:  unauffillig o auffillig: re.o li.o nicht durchfiihrbar: re. o li.o
(im Sitzen : Arme in 90 Grad Schulterabduktion (wenn mdglich) heben lassen und Finger fiir ca. 5 sec. Auf der Nase belassen)
Armvorhalteversuch: unauffillig: o auffillig: re.o li.o nicht durchfiihrbar: re. o li. o
(im Sitzen jeweils Arm in 90 Grad Stellung fiir 10 sec. Halten lassen oder im Liegen jeweils Arm in 45 Grad Stellung fiir 10 sec. Halten lassen)
Diadochokinese: unauffillig o auffillig : re. o li.o nicht durchfiihrbar: re. o li.o
Wenn auffillig was?( i inese/ Disdiadochoki )
Erstellt am 18.08.2016© Verena Huber (Ergotherapie - Tempis)
Uberarbeitet am 10.03.2017 von Verena Huber (dieser Befund darf im Rahmen der Tempisarbeit vervielfiltigt und kopiert werden) Seite 1 von 2
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TEMP

/S

Patienten auf der Stroke Unit

V.a. Hemiparese Jao Nein o V.a. Hemiplegie Ja 0
Schultermotorik: aktiv o assistiv O
Ellenbogenmotorik: aktiv O assistiv O
Handmotorik: aktiv o assistiv O

Ergotherapeutischer Aufnahme-Ergebnisbogen fiir

Nein o

nicht moglich o
nicht méglich o

nicht moglich o

Re.o Li.o

Re. Li.

VII. Sensibilitét

e Tiefensensibilitét (Propriozeption/ Mirroring):

Wo?

Anmerkung:

«  Oberfliachensensibilitit (soweit Testbar) : ( Bitte ankreuzen):

Wo?

unauffallig

Anmerkung:

VIII. Kognition (auf Beobachtungsbasis)

weitere Befundung / Neuropsychologische Abklarung wichtig?

VIII. ADL / Korperliche Versorgung

unauffillig o

auffillig o

u]

unauffillig o

Jao

auffillig o

auffillig o

nein O

nicht durchfiihrbar o

nicht durchfiihrbar o

derzeit nicht testbar O

Essen: selbstindig (10) A mit Hilfe (5) o A nicht moglich (0) o
Trinken: selbstindig (10) A mit Hilfe (5) o A nicht moglich (0) o
Gesicht waschen: selbstindig (10) A mit Hilfe (5) o A  nicht moglich (0) o
Zihne putzen: selbstéindig (10) A mit Hilfe (5) o A nicht moglich (0) o
Rasieren: selbstindig (10) A mit Hilfe (5) o A  nicht moglich (0) o
Waschen Oberkorper: selbstindig (10) A mit Hilfe (5) o A nicht moglich (0) o
Waschen Unterkérper: selbstindig (10) A mit Hilfe (5) o A  nicht moglich (0) o
Ausziehen Oberkorper: selbstindig (10) A mit Hilfe (5) o A  nicht moglich (0) o
Anziehen Oberkdrper: selbstindig (10) A mit Hilfe (5) o A  nicht moglich (0) o
Ausziehen Unterkorper: selbstindig (10) A mit Hilfe (5) o A nicht moglich (0) o
Anziehen Unterkorper: selbstindig (10) A mit Hilfe (5) o A nicht moglich (0) o
Bett/ Rollstuhltransfer: selbstindig (10) A mit Hilfe (5) o A  nicht moglich (0) o
Toilette / Nachtstuhl: selbstindig (10) A mit Hilfe (5) o A nicht moglich (0) o
Legende: 0= Aufnah A = Verlegung/ Entlassung Ergebnis ADL: O
Anmerkungen: Entlassdatum:

Erstellt am 18.08.2016© Verena Huber (Ergotherapie - Tempis)

Uberarbeitet am 10.03.2017 von Verena Huber (dieser Befund darf im Rahmen der Tempisarbeit vervielfiltigt und kopiert werden)

Seite 2 von 2
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Logopadischer Aufnahmebogen (Kurzfassung)

Logopidischer Aufnahme- und Abschlussbefund fiir
Patienten auf der Stroke Unit
I. Anamnese
DNatim
Name, Geburtsdatum:
Medizinische Diagnose, relevante Nebendiagnosen:
Logopédische Diagnose:
II. Schlucken Dysphagie 0 ja 0 nein
Klinische Schluckuntersuchung
Schluckscreening durch Pflege? 0 unauffillig o auffillig | Zahnprothesen O oben O nein
O unten o fehlend
Aufrechte Sitzhaltung moglich? oja O nein Willkiirliches Husten o kréftig O nicht
o abgeschw.  moglich
Patient wach/ansprechbar? Oja O nein Speichelkontrolle Oja O nein
Speichelschluck moglich? Oja O nein Aspirationspradiktoren nach
O nicht vollstdndig Daniels et al. (1997, 1998)
auffallig? Oja O nein
Himnervenstatus auffillig? Oja O nein Suiter&Leder 3-ounce Water
Swallow Test (2008) auffillig? o ja O nein
Fazialisparese? Oja O nein
Kostempfehlung/Kompensation
Kostform: Andickung:
Kompensation: o Keine orale Zufuhr o NGS o PEG
Tabletten oral: 0 moglich o nicht moglich o gemorsert
Instrumentelle Diagnostik indiziert? Oja O nein o evtl. im Verlauf
III.Kommunikation
1. Sprache Aphasie Oja Onein 2. Sprechen Dysarthrie ©ja 0 nein
O Orientierende Diagnostik o Standardisierte Diagnostik O Orientierende Diagnostik o Standardisierte Diagnostik
Beeintrichtigte o Sprachproduktion o Schreiben Beeintrachtigte o Phonation o Artikulation
Modalititen o Sprachverstindnis 0 Lesen Funktionen O Atmung o Prosodie
Sprachproduktion o fliissig o keine Artikulation o deutlich o undeutlich
o nicht-fliissug o verstidndlich o unversténdlich
Ja/Nein-Kommu- Oja O nein Kommunikation Oja o eingeschrinkt
nikation moglich? moglich? O nein o mit Hilfe
3. Sonstige Kommunikationseinschrinkungen (Sprechapraxie, kognitive Dysphasie...)
Logopidische Therapie indiziert? Oja O nein
o Erstdiagnostik —_— >
e Zustandige/r Therapeut/in:
Erstellt am 18.08.2016© Valerie Bohlau Gepriift von : Netzwerkkoordinator OA Dr. G. Hubert Version: 1.0 Giiltig bis: 1.1. 2018
(Logopédie - TEMPiS) Uberarbeitet von:
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TEMPIS

TEMPiS-Standards fiir die Schnittbildgebung beim akuten Schlaganfall

Die folgenden Standards fiir die Schnittbildgebung beim akuten Schlaganfall gewahrleisten eine hohe Bildqualitat. Besonders
wichtig ist in der Akutsituation fiir eine schnelle Entscheidungsfindung eine Beschrdankung des Datenumfanges auf das
Wesentliche, sowie eine vorrangige Versendung der Nativ-CT-Bilder bei Lyse-Entscheidungen.

1. CT nativ

Bei Sequenz:
minimal mégliche Kollimation wahlen. Rekonstruierte Schichtdicke 5 mm axial, coronal, sagittal

Bei Spirale:

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

Fenstereinstellung:

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

2.
CT-Angiographie

- Scanrichtung: je nach Geréat diejenige wahlen, 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

- Mit jeweils 4 Sekunden Delay anschliefend zwei Spiralen von der Schadelbasis bis zum Scheitel

- 1. Bildrekonstruktion (aus der ersten Spirale vom Aortenbogen bis zum Scheitel): MPR’s mit
Schichtdicke 2 mm und Rekonstruktionsinkrement 1 mm axial

- Anschliefend 1. Versand der Bilder mit folgender Priorisierung:

- Nativ-CCT: transversale MPR’s, Schichtdicke 5 mm

- CT-Angiographie: axiale MPR’s, Schichtdicke 2 mm

- Nach erfolgtem Bildversand dieser wichtigsten Bilder, 2. Bildrekonstruktion (aus der ersten
Spirale vom Aortenbogen bis zum Scheitel): MPR’s mit Schichtdicke 5 mm und
Rekonstruktionsinkrement 3 mm coronal und sagittal. MIP’s mit Schichtdicke 3 mm und
Rekonstruktionsinkrement 1 mm axial, coronal und sagittal

Folgende Priorisierung sollte in der 2. Versendung der CT-Bilder ans Zentrum vorgenommen werden:
1. CT-Angiographie: axiale MIP’s
2. Im Anschluss sagittale und coronare MIP’s der CT-Angiographie
3. Sowie dann ggf. noch weitere Bilder

3. cMRT - 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)
- TOF-MR-Angiographie
- T1axial vor und nach KM-Gabe (nur bei Frage nach Tumor, atypischen GefaRen, Entziindung, etc.)
4. CT-A bei V.a. wie unter 2. beschrieben, Scanrichtung besser kaudokranial zur einfacheren Abgrenzung der
Dissektion: extrakraniellen hirnversorgenden Arterien (Kaliberspriinge und Verschlisse!)
5. cMRT bei V.a. (bei unklarer Diagnose ab Tag 3):
Dissektion - 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)
- fettgesattigte T1 (FatSat) mit 3 mm-Schichten und Planung des Schichtstapels im suspekten Areal
6. venose CT- - wie unter 2. beschrieben, Untersuchungsbeginn mit fixem Delay von 25-35s nach Kontrastmittel-Gabe
Angiographie bei | - Rekonstruktionen: MIP: axial, coronar und sagittal 3/3 mm
V.a. SVT Anmerkung: Vendése CT-A benétigen héhere Konstrastmittelmengen als arterielle CT-A. Empfehlung: 100 ml.
7. MRT bei V.a. - DWI axial 3-5 mm ganzer Kopf (b1000 und ADC Bilder an TEMPIS schicken)
intrakranielle - T2* axial
Raumforderung - Flair coronar ganzer Kopf (FLAIR evtl. auch axial zum Vergleich mit T2)
(V.a. Hirntumor): | -  T1 nativ axial
- T2axial

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

ACI
AF
AHV
ALT
APC
ASA

ASS
AST
BB
BKS
BMI
BPPV

BZ

CCT, cCT, CT
nativ
CEA

CrCl

Crea

CRP

CT-A, CTA
DA

DK

DSA

DWI

EEG
EF
EKG
ESUS
FFE
FIT
FNV
GCS
HF
ICB
INR
ITH
KG
LDL
Lv
LZ-EKG

Arteria carotis interna
Atemfrequenz
Arm-Halte-Versuch
Alanin-Aminotransferase
aktiviertes Protein C

Vorhofseptumaneurysma (Atrial septum
aneurysm)
Acetylsalicylsaure

Aspartat-Aminotransferase
Blutbild
Blutkorperchensenkung
Body Mass Index

Benigner paroxysmaler
Lagerungsschwindel (Benigne
paroxysmale positionale Vertigo)
Blutzucker

craniale Computertomographie

Carotisendarteriektomie
Creatinin-Clearance

Creatinin

C-reaktives Protein
computertomographische Angiographie
Dienstarzt

Dauerkatheter

digitale Subtraktionsangiographie

Diffusionswichtung (diffusion-weighted
imaging)
Elektorenzephalographie

Ejektionsfraktion
Elektrokardiogramm

Embolic Stroke of Undetermined Source
Fast Field Echo (-Sequenz)
Flying Interventionalists
Finger-Nase-Versuch

Glasgow Coma Scale
Herzfrequenz

intrazerebrale Blutung
International Normalized Ratio
Intensivtransporthubschrauber
Korpergewicht

Low density lipoprotein
linksventrikular

Langzeit-Elektrokardiogramm

MAP

MFP
MR-A
MRT
MS
MTRA

NASCET

NGS
NIHSS, NIH-SS

NMH
NOAK
NPO

0AK
PAVK
PEG
PFO
PPSB

PTT
RR
RTH
rt-PA

Sa02
SAB
SDH
SOP

SSA
SVT
TCD
TEE
TIA
TTE
VT
ULN
VHF
WBST
ZVK

TEMPIS

mittlerer arterielle Druck (mean arterial
pressure)
Muskelfunktionsprifung

Magnetresonanzangiographie
Magnetresonanztomographie
Multiple Sklerose

medizinisch-technische/r
Radiologieassistent/in

North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial

Nasogastrale Sonde

National Institutes of Health Stroke
Scale
niedermolekulares Heparin

neue orale Antikoagulantien

orale Nahrungskarenz (nihil/non/nulla
per 0s)
orale Antikoagulation

periphere arterielle Verschlusskrankheit
perkutane endoskopische Gastrostomie
persistierendes Foramen ovale

Prothrombinkomplexkonzentrat
(Prothrombin, Proconvertin, Stuart-
Power-Faktor, antihamophiles Globulin
B)

partielle Thromboplastinzeit

Blutdruck (Riva-Rocci)
Rettungstransporthubschrauber

rekombinanter gewebespezifischer
Plasminogenaktivator (recombinant
tissue-type plasminogen activator)
Sauerstoffsattigung (Oxygen Saturation)

Subarachnoidalblutung
Subduralhdmatom

Standard Operating Procedure
(Verfahrensbeschreibung)
Standardisiertes Schluck-Assessment

Sinus(venen)thrombose
transkranielle Dopplersonographie
transdsophageale Echokardiographie
transitorische ischamische Attacke
transthorakale Echokardiographie
tiefe Venenthrombose

Upper Limit of Normal
Vorhofflimmern
Wandbewegungsstorungen

zentraler Venenverweilkatheter
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