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1. Ziele der Leitlinie 

Ziel dieser Leitlinie ist es, eine qualitativ hochwertige ambulante Kranken-
versorgung für Patienten nach Schlaganfall zu erreichen.  

Eine Leitlinie für Patienten nach Schlaganfall in der ambulanten Kranken-
versorgung hat vordergründig die präklinische Akutversorgung, die primä-
re und sekundäre Prävention sowie die ambulante Rehabilitation und 
Langzeitbetreuung nach der klinischen Behandlung zu berücksichtigen. 
Deswegen wird auf die diagnostischen und therapeutischen Maßnahmen 
im Akutkrankenhaus, in Stroke-Units und Reha-Einrichtungen nicht im 
einzelnen eingegangen. 



DEGAM Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 6 

2. Definitionen und  
Epidemiologie 

Die WHO definiert einen Schlaganfall als ein sich rasch entwickelndes 
Zeichen einer fokalen oder globalen Störung der zerebralen Funktion, 
woran sich Symptome anschließen, die 24 Stunden oder länger dauern 
oder gar zum Tode führen, ohne erkennbare Ursachen außer einer vasku-
lären1.  

Ursachen des Schlaganfalls sind zu 80-85% eine akute Mangeldurchblu-
tung (Ischämie) und zu ca. 15-20% intrazerebrale Blutungen.  

Von einer transitorischen ischämischen Attacke (TIA) wird gesprochen, 
wenn die klinischen Ausfallerscheinungen, wie Amaurosis fugax oder 
Hemiparese der Gesichts- und Armmuskulatur, sich definitionsgemäß 
spätestens nach 24 Stunden zurückgebildet haben. Amaurosis fugax wird 
in diesem Zusammenhang als eine reversible, Sekunden bis wenige Minu-
ten andauernde, meist einseitige Erblindung mit ursächlich embolischem 
oder spastischem Verschluss der A. centralis retinae definiert 2. Transitori-
sche ischämische Attacken machen etwa 25% aller akuten zerebrovaskulä-
ren Erkrankungen aus 3.  

Eine TIA-Symptomatik hat eine Chance von fast 1:1, sich innerhalb von 24 
Stunden zurückzubilden, eine zwei Stunden alte Störung aber nur noch 
eine Wahrscheinlichkeit von 1:10 4. Patienten nach einer TIA haben ein 
Schlaganfallrisiko von 25-29% in den ersten 5 Jahren. Das Risiko ist erhöht 
bei Patienten mit hochgradigen Carotis-Stenosen (Schlaganfallrisiko 43% 
innerhalb der ersten zwei Jahre) 92.  

Der Schlaganfall ist nach Herz-Kreislauf-Erkrankungen und bösartigen 
Neubildungen die dritthäufigste Todesursache in den meisten Industrie-
ländern 158. 

Die jährliche Inzidenz eines Schlaganfalls liegt nach Daten des Erlanger 
Schlaganfallregisters für Deutschland bei 1,74/1.000 Einwohnern. 19,4% 
der Patienten nach Schlaganfall sterben innerhalb der ersten 28 Tage, 
28,5% innerhalb der ersten 3 Monate und 37% innerhalb der ersten 12 
Monate 5 Damit ist der Schlaganfall eines der häufigeren Krankheitsbilder 
in der hausärztlichen Praxis (Rang 25 mit 8,2 Promille aller Konsultationen 
einer Praxis für Allgemeinmedizin in Österreich) 6.  
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In internationalen Studien schwankt die Prävalenz der Schlaganfallerkran-
kung zwischen 518 und 800/100.000 Einwohnern. Diese Zahlen spiegeln 
laut dem Bundes-Gesundheitssurvey von 1998 eine Unterschätzung der 
Schlaganfallproblematik auf Bevölkerungsebene vor. Entsprechend deren 
Angaben liegen die prävalenten Zahlen – allein von leichteren Verlaufs-
formen des Schlaganfalls in der Bundesrepublik – bei etwa 945.000 7.  

2002 verstarben laut Statistischem Bundesamt 39.433 Menschen in 
Deutsch-land an einem Schlaganfall (entsprechend der Diagnose I 64 nach 
ICD).  

88% der Patienten, die aufgrund eines Schlaganfalls versterben, sind über 
65 Jahre alt. Alle zehn Jahre nach Erreichen des 55. Lebensjahres verdop-
pelt sich die Schlaganfallrate sowohl bei Frauen als auch bei Männern. 
Ungefähr 16% aller Frauen versterben an Schlaganfall, aber nur 8% aller 
Männer, was statistisch mit dem höheren durchschnittlichen Lebensalter 
der Frauen zusammenhängt 8.  
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3. Akutphase 
3.1. Präklinischer Erstkontakt  

Meist wird der Hausarzt telefonisch von Angehörigen informiert, wenn bei 
einem Patienten der Verdacht auf eine zerebrale Durchblutungsstörung, 
z.B. mit Wortfindungsstörungen, verwaschener Sprache, Paresen oder 
anderen Zeichen des Schlaganfalls, vorliegen. In der gezielten Anamnese 
ist fast immer das plötzliche Auftreten der Symptome bzw. der neurologi-
schen Ausfälle zu erfragen. 

Der gerufene Arzt hat dann unter Berücksichtigung seiner augenblickli-
chen Arbeits- (Praxis-) Situation und der Entfernung zum Standort des 
Patienten folgende Fragen zu beantworten: 

1. Ist eine zerebrale Durchblutungsstörung beim Patienten anzunehmen? 
Wenn die Frage mit Ja beantwortet werden muss: 

2. Ist eine stationäre Aufnahme angezeigt? Wenn ja: 

3. Welche Maßnahme – Hausbesuch oder Ruf des Notarztwagens – si-
chert dem Patienten die schnellste stationäre Behandlung mit der bes-
ten medizinischen Versorgung? 

Da Patienten von einer frühen Lysetherapie profitieren können, ist die 
Entscheidung, ob eine Einweisung in eine Stroke-Unit sinnvoll ist (s. Kap. 
3.2.3), vordringlich.  

In der hausärztlichen Funktion als Begleiter kann es angezeigt sein, trotz 
Benachrichtigung des Rettungsdienstes gleichzeitig einen Hausbesuch 
durchzuführen und mit den präklinischen Basismaßnahmen zu beginnen. 
Patient und Angehörige bedürfen in der Akutsituation ärztlicher Beratung 
und Hilfe. Trifft der Hausarzt vor dem Notarztwagen beim Patienten ein, so 
ist sofort mit den präklinischen Basismaßnahmen zu beginnen. 
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3.2. Anamnese 

Die Anamneseerhebung ist bei vielen Patienten oft nur mit Hilfe der Ange-
hörigen durchführbar. Folgendes sollte für die Einweisungsentscheidung 
erfragt werden:  

Dauer und Stärke der Symptome eines Schlaganfalls 9:  

- plötzliche Schwäche von Arm, Gesicht oder Bein; 

- keine Sprachproduktion, Wortfindungsstörungen; 

- Gesichtsfeldausfall; 

- plötzliches Erblinden auf einem Auge; 

- plötzliche Doppelbilder; 

- verwaschene Sprache (Dysarthrie); 

- Schwindel mit Dysarthrie; 

- plötzliche Gleichgewichtsprobleme, Bewusstseinsstörung oder 

- Kopfschmerzen.  

Die Angaben zu den Risikofaktoren (frühere Schlaganfälle oder TIA, 
Herzerkrankungen, Rauchen, Alkohol, Bluthochdruck, Diabetes mellitus, 
Hypercholesterinämie, Gerinnungsstörungen) und zu den eingenomme-
nen Medikamenten sind ebenfalls wichtig. 

3.2.1. Krankenhauseinweisung 

Der Schlaganfall ist ein neurologischer Notfall, bei dem, möglichst in den 
ersten drei Stunden nach dem Ereignis, eine sofortige Einweisung mit 
Hilfe eines qualifizierten Rettungstransports durch einen Notarztwagen in 
ein Akutkrankenhaus erfolgen sollte. Wenn möglich, sollte dies gemäß der 
Empfehlung der Europäischen Schlaganfallinitiative eine spezielle Versor-
gungseinheit (”stroke unit”) 10, 158 sein (level of evidence T IV).  

Bezüglich der Einweisung in eine ”stroke unit” wird aus folgendem Grund 
lediglich der Evidenzlevel T IV vergeben: Die Empfehlung der Europäi-
schen Schlaganfallinitiative basiert zwar auf einer Meta-Analyse, die für 
Stroke-Units im angloamerikanischen und skandinavischen Bereich im 
Vergleich zu normaler Krankenhauspflege eine Reduktion der Mortalität 
(OR 0.66) und  Abhängigkeit von anderen (OR 0.65) 11 (level of evidence 
T Ia) nachweist. Diese Ergebnisse sind jedoch nicht mit Sicherheit auf 
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deutsche Stroke-Units übertragbar, da das Behandlungskonzept von dem 
im angloamerikanischen und skandinavischen Bereich abweicht. Im Un-
terschied zu jener wird hier weniger auf eine konsequente Frührehabilitati-
on als auf die frühe Verfügbarkeit einer Lysetherapie gesetzt 34. 

Indikationen für eine stationäre Behandlung in einer 'stroke unit' sind 12, 13 
(level of evidence T IV): 

1. Verdacht auf akuten Schlaganfall mit Symptomen < 24 Stunden 

2. wache bis somnolente Patienten 

3. TIAs mit hohem Schlaganfallrisiko 

4. progrediente, instabile Symptome einer zerebralen Durchblutungs-
störung 

5. die Notwendigkeit der Differenzierung zwischen intrakranieller Blutung 
und Ischämie durch Gefäßverschluß mit Hilfe einer kraniellen Comuter-
tomographie 

6. die Sicherung vitaler Funktionen 

7. die Durchführung einer Thrombolyse bei intrakraniellem Gefäßver-
schluss 

3.2.2. Einschränkungen für eine  
Einweisung in eine 'stroke unit' 

Patienten, die beatmungspflichtig sind oder Symptome des Schlaganfalls 
zeigen, welche stabil sind und länger als 24 Stunden anhalten, sollten 
nicht in eine Stroke-Unit eingewiesen werden 12(level of evidence T IV). 

3.2.3. Umgang bezüglich einer  
möglichen Lysetherapie 

Da die Lyse erst nach einem CT in der Klinik (Ausschluss Blutung) eingelei-
tet werden kann, erfordert es ein hohes Maß an Schnelligkeit und Koordi-
nation (z. B. von Hausarzt vor Ort und Rettungsteam), dieses enge Zeit-
fenster einzuhalten. Der Hausarzt sollte auf die Einhaltung des 3-Stunden-
Fensters drängen 16. Die intravenöse Lyse mit rtPA ist für bestimmte Pati-
enten nach Schlaganfall innerhalb von drei Stunden eine effektive Behand-
lung 14, 15 (level of evidence T Ia). Obwohl es unter der Anwendung von 
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rtPA zu einem ca. 10mal häufigeren Auftreten von Sekundärblutungen 
kommt, kann eine Reduktion der Parameter 'Tod' bzw. 'Abhängigkeit von 
anderen' um ca. 13% erreicht werden, sofern die Indikation bei den Patien-
ten gut gestellt worden ist 16 (level of evidence T Ib). Wird das Zeitfenster 
von 3 auf 6 Stunden ausgedehnt, wird die Chance für eine erfolgreiche 
Lyse deutlich kleiner. In einem Zeitfenster von 3 Stunden ist eine NNT von 
7 zur Verhinderung eines Todesfalles bzw. von Abhängigkeit von anderen 
errechnet worden. Im Zeitfenster 0-6 Stunden liegt die NNT bereits bei 11, 
im Zeitfenster 3-6 Stunden schon bei 25 15 (level of evidence T Ia). Da die 
therapeutische Entscheidung in jedem Fall in den Händen der behandeln-
den Krankenhausärzte liegt, wird im Rahmen dieser auf die ambulante Ver-
sorgung abzielende Leitlinie nicht weiter auf dieses Thema eingegangen. 

Des weiteren sollten in jedem Fall Prähospital-Maßnahmen vermieden 
werden, die Einschränkungen für eine Lysetherapie bedeuten könnten 
(intramuskuläre Injektionen und Liquorpunktion in den letzten 24 Stunden, 
Gabe von Heparin oder Antikoagulantien) 16 (level of evidence T Ib). 

Weitere Einschränkungen, die eine Thrombolyse verhindern könnten und 
unbedingt dem Krankenhaus mitgeteilt werden sollten, sind 16: 

• Thrombozytenzahl < 100.000/µl bzw. Prothrombinzeit > 15 Sekunden 

• chirurgischer Eingriff in den letzten 14 Tagen 

• Schlaganfall oder anderweitiges Hirntrauma in den letzten 3 Monaten 

• systolischer Blutdruck > 185 mmHg oder  
diastolischer Blutdruck > 120 mmHg 

• Blutzuckerspiegel < 50 mg/dl oder > 400 mg/dl 

• gastrointestinale Blutung in den zurückliegenden 21 Tagen 

Weitere Gründe, die eine Lysetherapie nicht sinnvoll erscheinen lassen: 

• milde neurologische Defizite (alleinige Ataxie oder Dysarthrie, mini-
male Schwäche)  

• 6 Stunden nach zerebraler Durchblutungsstörung 

• Alter > 80 Jahre  

• Patient nicht wach und ansprechbar 

Nach Möglichkeit sollte die Einweisung in ein Krankenhaus erfolgen, das 
Erfahrung in der neuroradiologischen Beurteilung von Infarktfrühzeichen 
und mit einer intravenösen Thrombolyse-Frequenz von > 5 Patienten/Jahr 
hat, da Indizien vorliegen, dass hierdurch die Lyse-assoziierte Mortalität 



DEGAM Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 12 

während des Krankenhausaufenthaltes für den Patienten um ein Drittel 
gesenkt werden kann 17 (level of evidence T III). 

3.2.4. Einschränkungen für die Einwei-
sung in eine stationäre Behandlung 

Als Kontraindikation für eine stationäre Behandlung ist es anzusehen, 
wenn bei sichergestellter häuslicher Pflege eine offensichtlich infauste 
Prognose des Patienten vorliegt, wie bei tiefem Koma, Cheyne-Stokescher 
Atmung, mehreren vorausgegangenen Insulten mit massiven neurologi-
schen Ausfällen, Multimorbidität und einem sehr hohen Alter 18 (level of 
evidence T IV). Diese Entscheidung kann der Hausarzt bei diesen 20-25% 
seiner Patienten mit Schlaganfall jedoch nur nach bestehenden Vorkennt-
nissen durch die erlebte Anamnese und nach bestem Wissen unter Be-
rücksichtigung ethisch gerechtfertigter Entscheidung treffen. Das beab-
sichtigte weitere Vorgehen wird im Konsens mit den Angehörigen und der 
Organisation häuslicher Pflege mit nicht-ärztlichen Berufsgruppen im 
häuslichen Umfeld festgelegt. Bei einer Unsicherheit der Entscheidung 
sollte auf jeden Fall die stationäre Einweisung erfolgen. 

Bei Patienten, deren Symptomatik einer TIA oder Amaurosis fugax schon 
vergangen ist, kann auf eine stationäre Aufnahme verzichtet werden, so-
fern ein möglichst rasches diagnostisches Vorgehen gewährleistet ist (s. 
Kap. 4.2.1). Bei Patienten mit erhöhtem Risiko (z.B. Z.n. mehreren TIAs) 
oder unklarer Compliance ist eine stationäre Abklärung jedoch ange-
zeigt 95, 96  (level of evidence D IV). 
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3.2.5. Beratung von Patienten und Ange-
hörigen zur stationären Behandlung 

Patient und Angehörige bedürfen in der Akutsituation ärztlicher Beratung 
und Hilfe. 

Ist der Patient ansprechbar, d.h. bei Bewusstsein, dann wird ihm erklärt, 
dass eine Klärung über die Ursache und das Ausmaß der zerebralen 
Schädigung nur unter stationären Bedingungen mit apparativer Diagnostik 
möglich ist. Die bestmögliche Behandlung kann erst nach dem Vorliegen 
der Untersuchungsergebnisse festgelegt werden. 

Die Beratung der Angehörigen beschränkt sich zuerst auf die Erklärung 
der Verdachtsdiagnose und der nötigen Akutmaßnahmen. Bestehen Krite-
rien gegen eine Klinikeinweisung, dann ist die Beratung durch die Einlei-
tung sozialer Hilfen und die Kontaktaufnahme mit dem Pflegedienst zu 
ergänzen. Wird die ärztlich indizierte stationäre Einweisung verweigert, 
dann muss auf die Übernahme der Verantwortung dafür und die Folgen 
vor Zeugen hingewiesen werden; in der Krankenkartei sollte ein Vermerk 
dazu erfolgen, um rechtlichen Konflikten gewachsen zu sein. 

Entscheidenden Einfluss auf den Therapieerfolg hat der soziale Hinter-
grund der Erkrankten. Die Art der familiären Einbindung, das Wiederge-
winnen des Selbstwertgefühls und die Integration in den Funktionsablauf 
der Familie bzw. in das soziale Umfeld sowie die materiellen Bedingungen 
sind von entscheidender Bedeutung. 

Patienten, die im häuslichen Bereich verbleiben und nicht moribund sind, 
bedürfen einer intensiven Rehabilitation entsprechend der Neurorehabili-
tation und einer bildgebenden Diagnostik zur Planung notwendiger sekun-
därpräventiver Maßnahmen 19 (level of evidence T IV) (siehe hierzu 
Kap.4.2). Die Erfordernis und Planung dieser Maßnahmen sollte mit dem 
Patienten oder seinen Angehörigen besprochen werden.  



DEGAM Leitlinie Nr. 8: Schlaganfall 14 

3.3. Untersuchung 

Die Untersuchung kann sich auf eine orientierende klinisch-neurologische 
Untersuchung mit Dokumentation der Bewusstseinslage beschränken. 
Diese Parameter sind für eine Beurteilung des Verlaufs notwendig (level of 
evidence S IV).  

Symptome eines Schlaganfalls sind 9:  

- plötzliche Schwäche von Arm, Gesicht oder Bein; 

- keine Sprachproduktion, Wortfindungsstörungen; 

- Gesichtsfeldausfall; 

- plötzliches Erblinden auf einem Auge; 

- plötzliche Doppelbilder; 

- verwaschene Sprache (Dysarthrie); 

- Schwindel mit Dysarthrie; 

- plötzliche Gleichgewichtsprobleme, Bewusstseinsstörung oder 

- Kopfschmerzen.  

Die Befunde der neurologischen Untersuchung erlauben eine topische 
Zuordnung der Ausfälle, durch welche sich bereits frühzeitig ein Verdacht 
auf den Ort des Verschlusses äußern lässt: 

- Verschlüsse der A. cerebri media und der A. carotis interna führen zu 
kontra-lateraler, brachiofazial betonter Hemiparese und Hypästhesie 
und gelegentlich zu homonymer Hemianopsie. Bei Befall der domi-
nanten Hemisphäre kann eine globale Broca-Aphasie (motorische A-
phasie durch Läsionen im Versorgungsgebiet der A. präcentralis mit 
verlangsamter und mühsamer Sprachproduktion sowie undeutlicher 
Artikulation) oder Wernicke-Aphasie (sensorische Aphasie durch Läsi-
onen im Versorgungsgebiet der A. temporalis posterior mit starker 
Störung des Sprachverständnisses bei flüssiger Sprachproduktion) 
bestehen, bei Befall der undominanten Hemisphäre eine Dysarthrie. 

- Ischämie im Bereich der A. cerebri anterior führt zu einer Parese und 
zu Gefühlsstörungen überwiegend im Bein, einer meist deutlichen 
Wesensänderung und bei Betroffensein der dominanten Hemisphäre 
zu Aphasie und Apraxie. 

- Bilaterale Ischämien der vorderen Hirnarterien führen zu einer spasti-
schen Paraparese der Beine, Gangapraxie, Inkontinenz und einem 
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schweren Psychosyndrom mit Demenz, Antriebsverlust und schweren 
Merkfähigkeitsstörungen, gelegentlich bis zum akinetischen Mutismus 
mit Greifreflexen. 

- Beim Verschluss der A. cerebri posterior kommt es zu einer homo-
nymen Hemianopsie, häufig mit Aussparung der Makula und zu okk-
zipitalen Kopfschmerzen.  
Bilaterale Läsionen in diesem Versorgungsgebiet führen zu kortikaler 
Blindheit und, wenn auch die aus dem Basilariskopf abgehenden tha-
lamischen Arterien betroffen sind, einem schweren amnestischen 
Syndrom. 

- Der Verschluss einer Vertebralarterie führt zu einem Wallenberg-
Syndrom mit ipsilateralem Horner-Syndrom, Heiserkeit, Schluckauf, 
Schluckstörungen, Nystagmus, Schwindel, ipsilateraler Ataxie, Dys-
metrie, Hypotonie und Empfindungsstörungen für Schmerz und Tem-
peratur im Gesicht ipsilateral, am Stamm und den Extremitäten kon-
tralateral. 

- Ein Verschluss der A. basilaris führt zu Tetraparese, Pseudobulbärpa-
ralyse, engen Pupillen und meist zum Tode. Inkomplette Stenosierun-
gen der A. basilaris sind viel häufiger. Ihr Hauptkennzeichen ist das 
Auftreten von ipsilateralen Hirnnervensymptomen und gekreuzter 
Hemiparese. 

- Verschlüsse der A. carotis interna können bei langsamer Entstehung 
und guter Kollateralversorgung asymptomatisch bleiben (etwa 50%). 
Amaurosis fugax (30%) ist ein Schlüsselsymptom der Karotissteno-
sen. Im übrigen gleicht ihre Symptomatik denen der Verschlüsse und 
Stenosen der proximalen A. cerebri media 20. 
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Schlaganfallsymptome nach Gefäßgebiet geordnet  

Arteria cerebri media 

- kontralaterale Mono- oder armbetonte Hemiparese 

- Hemihypästhesie 

- Seitenabhängige Aphasie 

- Rechen-, Schreib- und Lesestörung 

- homonyme Hemianopsie zur Gegenseite 

- Deviation conjugée 

Arteria cerebri posterior 

- homonyme Hemianopsie zur Gegenseite 

- Flimmerskotome 

- beidseitige Rindenblindheit 

- Amnesie 

- Thalamussymptome 

Arteria cerebri anterior 

- Parese und Reflexsteigerung des kontralateralen Beins 

- Verwirrtheit 

- Aspontanität 

- Orientierungsstörung 

Tabelle 1: Schlaganfallsymptome, nach Gefäßgebiet geordnet 
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3.4. Apparative Diagnostik 

Eine exakte und ausführliche Diagnostik ist der ambulanten Krankenver-
sorgung verwehrt, da hierzu ein großes Spektrum der verschiedensten 
medizinischen Geräte sowie eine Station mit Monitoring nötig ist, welches 
nur in einer Klinik geleistet werden kann. 

Andererseits aber ist diese umfangreiche apparative Diagnostik erforder-
lich, um Aussagen über Ursache, Art, Lokalisation und Ausmaß der Läsion 
machen zu können. Die Untersuchungsergebnisse entscheiden über den 
Fortgang der Therapie, auch ob beim Patienten primär eine Thrombolyse 
in Betracht kommt. 

Differentialdiagnostisch sind eine Reihe von Krankheiten mit akut einset-
zenden flüchtigen oder persistierenden fokalen Ausfällen zu nennen, hier-
zu zählen Subarachnoidalblutung (Leitsymptom plötzlicher heftigster 
Kopfschmerz mit Nackensteife), fokale Epilepsie, tumorassoziierte Läh-
mungsattacke und selten auch eine spinale Erkrankung oder Druckläsion 
eines peripheren Nerven 21. Darüber hinaus kann es auch bei Enzephelati-
den, Sinus- und Hirnvenenthrombosen und in Einzelfällen auch bei Multip-
ler Sklerose zu akut einsetzenden fokalen Ausfällen kommen. Eine große 
Rolle spielt die Anamnese bei Contusio cerebri nach Traumen, bei Vergif-
tungen (z.B. mit Gefrierschutzmitteln) und bei der Migräne mit Aura (meist 
junge Frauen). 

Von besonderer Bedeutung für den Hausarzt ist die Abgrenzung einer 
Hypoglykämie, die in Einzelfällen die Symptome eines Schlaganfalls imi-
tieren kann. Hier kann nach Blutzuckerstreifentest eine einfache therapeu-
tische Maßnahme eine stationäre Einweisung überflüssig machen 22. 
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3.5. Präklinische Basismaßnahmen 

Bei der Mehrzahl der Patienten mit Schlaganfall sind vor dem eventuell 
erforderlichen Transport vor Ort präklinische Basismaßnahmen zur Erst-
versorgung des Patienten einzuleiten 23: 

• exakten Zeitpunkt des Störungsbeginns feststellen und dokumentie-
ren. Ist ein Patient mit Symptomen eines Schlaganfalls erwacht, muss 
der letzte nachweislich störungsfreie Zeitpunkt als Beginn vermutet 
werden 25 (level of evidence T IV); 

• bei Einweisung anamnestische Daten und Vorbefunde incl. Medika-
mentenplan der aufnehmenden Klinik zuvor mitteilen 24 (level of evi-
dence T IV); 

• Atemwege freihalten 25, sowie Lagerung mit Stabilisierung von Kopf 
und HWS, Oberkörperhochlagerung um etwa 30°, bei Erbrechen oder 
Aspiration stabile Seitenlagerung 10 (level of evidence T IV); 

• Sauerstoff geben 2-4 l/min 10, 25 (level of evidence T IV); 

• Anstreben von Normokapnie und ausreichende Oxygenierung, wenn 
nicht gewährleistet, dann Intubation 10 (level of evidence T IV); 

• Legen eines peripher-venösen Zugangs und 500-1.000 ml einer iso-
tonischen Lösung verabreichen, z.B. Ringer-Lactat (Glucose nur bei 
subnormalen Werten); 

• Blutdruck kontrollieren: keine Intervention bei RR unter 220/120 
mmHg 26, 27 (level of evidence T Ib). Blutdrucksenkung nur bei Werten 
darüber oder hypertensiven Organkomplikationen (siehe Tabelle 3); 
die Indikation besteht vor allem bei akutem Myokardinfarkt, bei Herz-
insuffizienz, bei akutem Nierenversagen oder bei akuter hypertensiver 
Enzephalopathie; Cave: keine zu schnelle Blutdrucksenkung; 

• ursächliche Behandlung bei Hypotonie einleiten; meistens ist ein Vo-
lumenmangel die Ursache  28(level of evidence T III); 

• Blutzuckerstreifen-Test durchführen zum Ausschluss einer Hypogly-
kämie, die ebenfall neurologische Symptome verursachen kann. Bei 
Hyperglykämie ist die Gabe von Insulin i.v. indiziert 30 (level of evi-
dence T IV). 

Die meisten Autoren sind sich darüber einig, dass die adäquate Behand-
lung und Erhaltung der Vitalfunktionen die Basis aller therapeutischen 
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Maßnahmen ist. Anderseits muss man bedenken, dass keine prospektiven 
Studien zur Wirksamkeit dieser Basismaßnahmen durchgeführt wurden 29.  

Antihypertensiva 

Nicht zu behandeln sind systolische Blutdruckwerte bis 220 mmHg 
und/oder diastolische Blutdruckwerte bis 120 mmHg 

Bei einem systolischen Blutdruck > 220 mmHg (bei wiederholter Mes-
sung) und /oder diastolischem Blutdruck > 140 mmHg 

a. Captopril 6,25-12,5 mg oral 

b. Labetol 5-20 mg i.v. 

c. Urapdil 10-50 mg i.v. 

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

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

Tabelle 2: Antihypertensive Therapie beim akuten Schlaganfall 30  

Als kontraindizierte Maßnahmen in der prähospitalen Versorgung  
gelten 12 (level of evidence T IV) 

• i.v.-Heparin, denn es besteht dann keine Lysemöglichkeit mehr,  
hingegen die Gefahr der Blutungsvergrößerung; 

• niedermolekulare Heparine, da wahrscheinlich keine Wirkung  
außer Venenthromboseschutz; 

• Aspirin, Clopidogrel wegen der Gefahr der Aneurysmaruptur  
bei Subarachnoidalblutung und der Blutungsvergrößerung; 

• Steroide wegen der Gefahr hyperglykämischer Stoffwechsel-
entgleisung; 

• Nimodipin, das neuroprotektiv nur gering wirksam ist, aber  
Blutdruckabfall bewirken kann; 

• Hypo- und isovolämische Hämodilution, da klinische Verschlechte-
rung nachgewiesen wurde; 

• intramuskuläre Injektionen oder lumbale Liquorpunktion, da nach ei-
ner solchen Maßnahme keine Möglichkeit mehr zur Lyse besteht. 
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