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Uberarbeitung mit geringen formalen Andeurungen

1 Z

iel und Zweck

Sicherstellung einer Akutbehandlung des akuten Schlaganfalls auf h6chstem medizinischem Niveau

2 Geltungsbereich

Klinik und Poliklinik fiir Neurologie; Zentrale Notaufnahme

3 Prozessablauf

3.1 Allgemeines

Zeit ist der wichtigste Faktor in der Behandlung des akuten Schlaganfalls (,,time is brain®).
Schlaganfallpatienten sind immer als medizinischer Notfall zu betrachten, auch wenn die Symptomatik nur
mild oder voriibergehend ausgepragt ist.

Die frihzeitige Erkennung der Schlaganfallursache, basierend auf den klinischen und apparativen Untersu-
chungen, ist essentiell flr die richtige Einschatzung der Verschlechterungs- und Rezidivgefahr und fir die
gezielte Sekundarprophylaxe.

Bei allen Patienten, die mit Schlaganfallsymptomen mit <24 Stunden nach Symptombeginn oder mit unbe-
kanntem Zeitpunkt des Symptombeginns in die ZNA kommen, soll die Mdglichkeit einer Akutbehandlung
mit Thrombolyse oder Thrombektomie erwogen und die entsprechende Notfalldiagnostik unverziglich
durchgefihrt werden.

Die Behandlung von akuten Schlaganfallpatienten inklusive Thrombolyse und Thrombektomie erfolgt tag-
lich (24 Stunden), an Werk-, Sonn- und Feiertagen. Wichtige Rufnummern finden sich in Anlage 7.

Notfallversorgung bei Aufnahme

Der diensthabende Neurologe nimmt den Patienten in der ZNA entgegen.

Die Erstbehandlung akuter Schlaganfallpatienten findet im Schockraum der ZNA statt. Parallel zum Neuro-
logen sind Internisten und Neuroradiologen anwesend zur Patientenversorgung, Indizieren und Organisie-
ren der Bildgebung.

Der diensthabende Neurologe erfragt Beginn und Umstdnde des Auftretens der Symptomatik (ggf.
Fremdanamnese, Ubergabe durch den Rettungsdienst, fir evtl. Riickfragen relevante Telefonnummern
dokumentieren)

Bei potentiellen Lyse-oder Thrombektomiepatienten informiert der diensthabende Neurologe unverzig-
lich den zustdandigen neurologischen Oberarzt und den diensthabenden Neuroradiologen.

Bei potentiellen Lyse-oder Thrombektomiepatienten informiert der diensthabende Neurologe die ,Lyse-
Nurse®, die in der Patientenversorgung wahrend der Akutphase (Schockraum, Bildgebung, ggf. Thrombo-
lyse) unterstitzt.

Wenn der Patient fir klinische Studie geeignet ist wird das Schlaganfall-Studienteam ( Anruf Studien-
handy) informiert.
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Bei allen Patienten mit Verdacht auf akuten Schlaganfall erfolgt in der ZNA eine Laborbestimmung mit
Ublichen Notfallparametern inklusive hochsensitivem Troponin | (s. a. Laborstandard der ZNA, QM-Hand-
buch ZNA 2.3.12, Anlage 2)

3.2 Wichtige Untersuchungen und Parameter in der Aufnahmesituation:

Genaue Anamnese bezlglich Symptombeginn und evtl. Kontraindikationen gegen Thrombolyse, insbeson-
dere Einnahme von Blutverdinnern (direkte orale Antikoagulantien (DOAK), Marcumar etc.)

Korperliche Untersuchung inkl. Erhebung des NIHSS.

Routinelabor und Gerinnungsstatus: um Zeitverlust durch die Bestimmung der Gerinnungsparameter
durch das Zentrallabor zu vermeiden: Bestimmung der INR mittels CoaguChek® im Schockraum

EKG und Vitalparameter (Herzfrequenz, Kérpertemperatur, Sauerstoffsattigung, Blutdruck)

3.3 Bildgebung

Es muss unverziglich eine geeignete zerebrale Bildgebung (CT oder MRT) erfolgen

Bei jedem potentiellen Thrombolyse- oder Thrombektomiepatienten soll die Bildgebung <15 Min. nach
Eintreffen in der ZNA beginnen (Door-to-Image-time < 15 Min.).

Bei schweren klinischen Defiziten und / oder kortikalen Symptomen (Blickwendung, Aphasie, Neglekt) mit
Verdacht auf einen proximalen GefaRverschluss erfolgt zusatzlich eine GefélRdarstellung (CT- oder MR-
Angiografie)

Die Standardbildgebung (CT oder MRT) fir potentielle Lyse- oder Thrombektomiepatienten richtet sich nach fol-
genden Kriterien:

1.

Zeit seit Symptombeginn (,Zeitfenster”): bekanntes Zeitfenster fur intravenose Thrombolyse <4,5 h vs. er-
weitertes Zeitfenster (>4,5 h) oder unklares Zeitfenster (z.B. Wake-up Schlaganfall, Aphasie mit fehlender
Fremdanamnese)

Klinische Situation: klare klinische Situation ohne ersichtliche Kontraindikationen gegen eine intraventse
Thrombolyse vs. Spezielle, unklare klinische Situationen (z. B. Zweifel an der Diagnose ,Schlaganfall”
(stroke mimics), oder (relative) Kontraindikationen gegen intraventse Thrombolysetherapie)

Standard fir akute Schlaganfallbildgebung fiir eine intravendse Thrombolyse oder mechanische Thrombektomie
(vereinfachtes Schema)

Zeitfenster < 4,5 h Zeitfenster >4,5 h Unbekanntes Zeitfenster
(z. B. Wake-up stroke)
Klare Thrombolysekandidaten, CT nativ, CT-A, CT-P
(keine Kontraindikationen ge- | CT naltlv P — MRT??3
gen Thrombolyse) CT-A

MRT (MR-A, MR-P)

Unklare klinische Situation
(mogliche andere Ursachen,
,stroke mimics”, vorliegende MRT? MRT? MRT?
(relative) Kontraindikationen
gegen Thrombolyse)

1 Bei klinischem Verdacht auf Verschluss einer grofen hirnversorgenden Arterie

2Wenn MRT nicht méglich: CT nativ, CT-A und CT-P

3Unbekanntes Zeitfenster: DWI-FLAIR-Mismatch

Abktirzungen: CT-A: CT-Angiographie; CT-P: CT-Perfusionsbildgebung,; MR-A: MR-Angiographie, MR-P: MR-
Perfusionsbildgebung
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3.4 Therapieschema akuter Schlaganfall (siehe Anlage 1)

Die Grundzlge der Therapieentscheidungen folgen dem Therapieschema der Hamburger Arbeitsgemein-
schaft Schlaganfall (HAGS) in Abhdngigkeit vom Zeitfenster und Vorliegen eines Verschlusses der groRen
hirnversorgenden Arterien.

3.5 Thrombolyse des akuten Schlaganfalls (siehe Anlage 2 und Anlage 3)

Anwendung, Ablauf und Durchfihrung der Thrombolyse wird in Anlage 2 dargestellt.

Anlage 3 enthélt die Checkliste der absoluten und relativen Kontraindikationen.

Die Indikation zur Thrombolyse wird vom zustandigen neurologischen Oberarzt gestellt.

Jenseits von 4,5 Stunden wird eine Thrombolyse nur nach erweiterter Bildgebung durchgefihrt: MRT-Kri-
terien (DWI-FLAIR-Mismatch, Perfusions-Diffusions-Mismatch) bzw. CT mit CT-P (Pefusions-Infarktkern-
Mismatch).

Wenn moglich erfolgt die Aufklarung von Patienten und / oder Angehdrigen, insbesondere bei Therapie
auBerhalb der Zulassung flr tPA, (z.B. jenseits von 4,5h nach Symptombeginn)

Die Zeit zwischen Aufnahme in der ZNA und Beginn der systemischen Thrombolyse sollte < 30 Minuten
betragen (door-to-needle-Zeit)

3.6 Mechanische Thrombektomie bei Verschluss der intrakraniellen A. carotis interna
(Carotis-T) oder der proximalen A. cerebri media

Siehe separate SOP Mechanische Thrombektomie

3.7 Sonderfall: Basilaristhrombose

Bei Verdacht auf Basilaristhrombose ist eine sofortige angiologische Diagnostik unverzichtbar.

In der Regel wird zum Blutungsausschluss und Nachweis des GefdlRverschlusses eine CT mit CT-Angiogra-
phie durchgefihrt.

Alternativ kann insbesondere bei klinisch gering betroffenen, stabilen Patienten oder bei Patienten im spa-
ten Zeitfenster zur Abschatzung der Ausdehnung moglicher Hirnstamminfarkte eine MRT mit MR-Angio-
graphie durchgefihrt werden.

Wegen der hohen Letalitdt ohne Behandlung (ca. 80%) ist eine unverzlgliche Rekanalisation unbedingt
anzustreben.

Zur Uberbriickung der Latenz bis zum Beginn einer lokalen Rekanalisationsbehandlung kann ein ,,Bridging“-
Verfahren vor der endovaskuldren Therapie angestrebt werden (immer Entscheidung des zustandigen neu-
rologischen Oberarztes, primar iv-tPA)

Bei Kontraindikationen gegen eine Angiografie, Unmoglichkeit der Durchfihrung einer Angiografie oder zu
erwartender deutlicher Verzogerung bis zum Beginn der endovaskuldren Behandlung sollte eine systemi-
sche Thrombolyse erfolgen (mit Standarddosierung iv-tPA).

Bei Sopor oder Koma >6 Stunden oder beiin der CT oder MRT ausgedehnten Infarktarealen im Pons und/o-
der im Dienzephalon sollte die Indikation fir eine Rekanalisationsbehandlung zurtickhaltend gestellt wer-
den.

3.8 Behandlung des raumfordernden Hirninfarktes (siehe Anlage 4 und 5)

Bei Hinweisen auf einen (beginnenden) raumfordernden, ,,malignen” Infarkt sollte frihzeitig die Indikation
zur Entlastungskraniotomie geprift werden. Dies erfolgt in gemeinsamer Abstimmung mit der Neurochi-
rurgie, Details sind in Anlagen 5 (raumfordernder Mediainfarkt) und 6 (raumfordernder Kleinhirninfarkt)
beschrieben.
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Als Richtlinie fir die Hemikraniektomie bei raumfordernden Mediainfarkt gilt als Altersgrenze ein Alter <60
Jahren, bei Patienten > 60 Jahre kann im Einzelfall unter Abwagung der Gesamtsituation und des mutmal3-
lichen Patientenwillens eine Hemikraniektomie erwogen werden.

Die operative Entlastung sollte innerhalb von 12-24 Stundennach Symptombeginn durchgefihrt werden.
In Einzelfdllen kann eine Operation auch bis 48 nach Symptombeginn durchgefiihrt werden.

Es sollte bei raumfordernden Infarkten nicht auf klinische Hirndruckzeichen gewartet werden, um eine
Entlastungskraniotomie zu indizieren.

3.9 Behandlung des akuten Schlaganfalls auf der Stroke Unit (siehe auch gesonderte
SOP)

Patienten mit akutem Schlaganfall oder TIA werden in den ersten Stunden und Tagen auf der Stroke Unit
engmaschig klinisch und apparativ iberwacht.

Die Dauer der Uberwachung richtet sich nach dem klinischen Zustand des Patienten und den Ergebnissen
von Monitoring und Diagnostik; in der Regel sollte eine Uberwachung ber mindestens 72 Stunden nach
Beginn der Symptomatik erfolgen.

Mit Aufnahme auf die Stroke Unit wird eine dtiologische Auffassung Gber das Schlaganfallereignis formu-
liert und spezifische Sekundarpraventionsmallnahmen eingeleitet

4 Prozesssteuerung

4.1 Prozessverantwortliche

Diensthabender neurologischer Assistenzarzt; Assistenzarzt der Stroke Unit; neurologischer Oberarzt

4.2 Prozessbeteiligte und -schnittstellen

Prozessbeteiligte Beschreibung

MA ZNA Aufnahme der Patienten, Mitversorgung der Patienten im Schockraum

Dienstarzt und Oberarzt Neuro- | Mitbehandlung der Patienten, Indikationsstellung zur Bildgebung und Angi-

radiologie ographie, Durchfihrung der Angiographie / mechanischen Rekanalisation

Pflegeteam Stroke-Unit Mitversorgung der Patienten, Assistenz bei Thrombolysetherapie (,Lyse-
Nurse”)

Dienstarzt und Oberarzt Neuro- | Mitbehandlung der Patienten mit raumfordernden Hirninfarkten
chirurgie

Oberarzt Klink fir Intensivmedi- | Mitbehandlung der Patienten postinterventionell nach mechanischer
zin Thrombektomie, raumfordernden Infarkten oder anderen Ursachen fir die
Notwenigkeit einer intensivmedizinischen Weiterbehandlung von Schlagan-
fallpatienten

Schnittstellen Beschreibung

Neuroradiologie Bildgebung, mechanische Thrombektomie

Neurochirurgie Operative Behandlung raumfordernder Hirninfarkte

Klinik fUr Intensivmedizin Postinterventionelle Versorgung von Schlaganfallpatienten (nach Throm-
bektomie)
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4.3 Prozessdokumentation

Elektronische Patientenakte (Soarian) und elektronische Patientenakte der KIM.

Interne Qualitatsregister (EQS)

4.4 Prozessrisiken

Erldauterungen: Prozessrisiken (z. B. in Bezug auf KRITIS und DSGVO) benennen, ggf. Verweis auf Analysen.

4.5 Prozesskennzahlen

Qualitatssicherung: EQS Projekt Schlaganfall

Beschreibung Prozesskennzahlen

Schnelle zerebrale Bildgebung bei potentiellen Kandidaten fir eine intravendse Lysetherapie. Ziel: Intervall zwi-
schen Aufnahme und erster Bildgebung < 30 Minuten bei > 65% der Patienten. (Door-to-image-Zeit)

Sicherstellung einer raschen Durchfihrung der systemischen Thrombolyse: Intervall zwischen Aufnahme und
Beginn der systemischen Thrombolyse <30 Minuten bei > 42% der Thrombolysepatienten (Door-to-needle-Zeit)

Sicherstellung einer raschen Durchfiihrung der systemischen Thrombolyse: Intervall zwischen Aufnahme und
Beginn der systemischen Thrombolyse <60 Minuten bei > 80% der Thrombolysepatienten (Door-to-needle-Zeit)

4.6 Prozesskontrollen
Jahrliche Auswertungen der Qualitatssicherung im EQS Projekt Schlaganfall inklusive strukturiertem Dialog

Waochentliche Prasentation und Diskussion der Zeitverlaufe bei Thrombolyse- und Thrombektomiepatienten in der
interdisziplinaren neurologisch-neuroradiologischen Mittagskonferenz

5 Mitgeltende Unterlagen

Schlaganfall-Manual der Klinik fir Neurologie
Manual des UnINVN (Anlage 7)

5.1 Literatur, Rechtsvorschriften und Normen

Leitlinien der DGN (www.dgn.org) — S2e Leitlinie zur Akuttherapie des ischamischen Schlaganfalls, Version
2022

6 Begriffe und Abklrzungen

6.1 AbkUrzungsverzeichnis

Abklrzung Erlduterung

NIHSS National Institute of Health Stroke Scale
ZNA Zentrale Notaufnahme

DOAK Direkte orale Antikoagulantien

INR International Normalized Ratio

tPA Tissue Plasminogen Activator
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7 Hinweise und Anmerkungen

Keine

8 Anlagen

Anlage Titel der Anlage

Anlage 1 Therapieschema , Akuter Schlaganfall” der Hamburger Arbeitsgemeinschaft Schlaganfall (HAGS)
Anlage 2 Thrombolyse des akuten Schlaganfalls

Anlage 3 Checkliste Thrombolysetherapie und Thrombektomie

Anlage 4 Endovaskulare Versorgung des akuten ischamischen Schlaganfalls

Anlage 5 Behandlung des raumfordernden Mediainfarkts

Anlage 6 Behandlung des raumfordernden Kleinhirninfarktes

Anlage 7 Manual des UniNVN

Anlage 8 Wichtige Rufnummern fir die Behandlung akuter Schlaganfallpatienten

Anlage 9 Schlaganfall-Manual

Freigabevermerk: Die eingezogene Version einer SOP wird fur 10 Jahre archiviert. Diese SOP wurde mit Einstellung in Kraft gesetzt.
PD Dr. Bastian Cheng

Name
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|((

Anlage 1: Therapieschema ,Akuter Schlaganfall“ der Ham-

burger Arbeitsgemeinschaft Schlaganfall (HAGS)

Empfehlungen zur Behandlung des akuten Schlaganfalls

Akuter Schlaganfall: 112 - Notfalltransportin Krankenhaus mit Neurologischer Stroke Unit

Klinisch V.a. akuter Schlaganfall, relevantes neurologisches Defizit

Unbekanntes Zeitfenster,

,wake-up stroke”

(" E R A Ausschluss Blutung! InfarktgréRe? DWI- 2
Ausschluss Blutung!
Ausschluss Blutung! LVO? InfarkterdRe? Risikogewebe? LVO? FLAIR-Mismatch? Risikogewebe? LVO?
(immer CTA/MRA wenn relevantes Defizit) g P s g T (CTA/CTP oder MRT, MRT bevorzugt bei
L ) L VCTRoderMAT) ) L leichtem bis moderatem Defizit) 4
! t '
Keine ICB, Keine ICB,
Keine ICB InfarktgréRe <1/3 MCA bzw. <50-70 ml, InfarktgréRe <1/3 MCA bzw. <50-70 ml,
Risikogewebe DWI-FLAIR-Mismatch oder Risikogewebe
iv-Thrombolyse (Alteplase)
(Evidenz / Empfehlungsstérke*: la, A fir 0-4,5h; b, A fiir 4,5-6h; b, A fiir unbekanntes Zeitfenster)
N . 3 ! -
0-6h: >6h oder unbekanntes Zeitfenster: !
LVO, ASPECTS 6-10 LVO, ASPECTS 6-10, Risikogewebe oder ,klinisches Mismatch” |
!

Mechanische Thrombektomie
(Evidenz / Empfehlungsstarke®: 1a, A filr 0-6h wie fiir fir 6-24h und unbekanntes Zeitfenster)
Bei Kontraindikationen gegen iv-tPA primar Thrombektomie. Bei ASPECTS <6 Studieneinschluss, ansonsten Einzelfallentscheidung.
Bei Basilaris-Verschluss immer Thrombektomie anstreben, kein striktes Zeitfenster, Ausschluss: Koma >6h.

ICB = intracerebrale Blutung; MCA = middle cerebral artery; LVO = large vessel occlusion; CTA = CT-Angiographie; CTP = CT-Perfusion;

© HAGS; Stand: 05.12.2018
* wie DGN-Leitlinien

Version | Anderungen gegeniiber der letzten Fassung:
5 Formatierung in neue Anlage
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Anlage 2: Thrombolyse des akuten Schlaganfalls

1 Anwendung

Die systemische Thrombolysetherapie dient der Eroffnung verschlossener Hirnarterien bei akutem, ischamischen
Schlaganfall.

1.1 Indikation

1.1.1  Thrombolyse innerhalb der Zulassung

Akuter Schlaganfall mit relevantem neurologischen Defizit und Ausschluss einer Hirnblutung als Ursache
des Defizits durch CT oder MRT.

Beginn frihestmoglich innerhalb von 4,5 Stunden nach Symptombeginn nach nationalen (DGN) und inter-
nationalen (ESO) Leitlinien.

1.1.2 Thrombolyse auBerhalb der Zulassung (,,off-label”)
als individueller Heilversuch auBerhalb des Zeitfensters oder bei unbekanntem Zeitfenster (mittels erwei-
terter Bildgebung / Mismatch Perfusion oder DWI-FLAIR)
bei Vorliegen von (relativen) Kontraindikationen

1.2 Kontraindikationen

Absolute und relative Kontraindikationen sind in der ,Checkliste intraventse Thrombolyse” aufgefiihrt.
(SOP 2.03.01, Anlage 3)

Beziglich der Einnahme direkter oraler Antikoagulantien wie Dabigatran (Pradaxa®), Rivaroxaban (Xar-
elto®), Apixaban (Eliquis®) oder Edoxaban (Lixiana®) siehe SOP ,Management neurologischer Notfdlle un-
ter oraler Antikoagulation”im QM-Handbuch der Neurologie.

2 Beschreibung des Ablaufs

Die Behandlung erfolgt durch den diensthabenden Neurologen.

2.1 Wichtige Untersuchungen und Parameter in der Aufnahmesituation

Genaue Anamnese bezlglich Symptombeginn und evtl. Kontraindikationen gegen Thrombolyse, insbeson-
dere Einnahme von Blutverdinnern (Direkte orale Antikoagulantien, Marcumar, Heparinisierung etc.)
Korperliche Untersuchung inkl. NIHSS

Routinelabor und Gerinnungsstatus: um Zeitverlust durch die Bestimmung der Gerinnungsparameter
durch das Zentrallabor zu vermeiden erfolgt die Bestimmung der INR mittels CoaguChek® im Schockraum
EKG und Vitalparameter (Herzfrequenz, Korpertemperatur, Sauerstoffsattigung, Blutdruck)

2.2 Therapieentscheidung

Die Indikation wird vom diensthabenden neurologischen Oberarzt gestellt. Als Leitfaden fir die Therapie-
entscheidung dient das beigefligte Schema.

Die Therapieentscheidung fallt in Abhangigkeit des betroffenem Gefalterritoriums und des Zeitfensters.
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Unabhdngig von GefaRterritorium und Zeitfenster werden die klinische Indikation (stabiles und relevantes
neurologisches Defizit) und Kontraindikationen geprift.

Bei V.a. vertebrobasilaren Verschluss muss immer eine GefalRdarstellung mittels CT-Angiografie, MR-Angi-
ografie oder DSA angestrebt werden.

Bei aufklarbaren Patienten erfolgt eine Aufklarung Uber das Krankheitsbild und die Mdglichkeit einer
Thrombolyse-Therapie mit den méglichen Komplikationen sowie andere Therapieoptionen.

Insbesondere aullerhalb der Zulassung (z.B. jenseits von 4,5h nach Symptombeginn) ist eine verstarkte
Patienteninformation und Aufklarung notwendig. Es besteht eine besondere Dokumentationspflicht.

Leitfaden zur Therapieentscheidung bei Thrombolyse: supratentorielle Ischdmien

Zeitfenster Therapieentscheidung

<4,5h Blutungsausschluss, keine Kontraindikationen (KI)
Relevantes neurologisches Defizit
Keine groRkflachige Infarkdemarkierung in der Bildgebung (<1/3 ACM — Territorium)

i.v. Lysetherapie

45-9h Anruf Studienhandy!
Blutungsausschluss, keine Kontraindikationen (Kl)
Relevantes neurologisches Defizit

Keine groRflachige Infarkdemarkierung in der Bildgebung (<1/3 ACM — Territorium)

CT-Perfusions-Mismatch oder PWI-DWI-Mismatch (MRT)
i.v. Lysetherapie bei mismatch

Cave: off-label-Behandlung

>9h Anruf Studienhandy!
Wenn keine Studie:
keine i.v. Lysetherapie (Individuelle Entscheidung zur i. v. Lysetherapie méglich

nach RS OA, z. B. bei vorliegendem Mismatch in der Bildgebung)

Cave: off-label-Behandlung

unbekannt Anruf Studienhandy!

Blutungsausschluss, keine Kontraindikationen (Kl)
Relevantes neurologisches Defizit
Keine groRkflachige Infarkdemarkierung in der Bildgebung ( <1/3 ACM — Territorium)

MRT: DWI-FLAIR-Mismatch (keine deutlich sichtbare parenchymatdse Hyperintensitat
im FLAIR in der Region der akuten DWI-Lasion), Cave: Zeit zwischen Erwachen und Ly-
setherapie < 4,5h

i.v. Lysetherapie bei DWI-FLAIR-Mismatch

Cave: off-label-Behandlung
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Leitfaden zur Therapieentscheidung: infratentorielle Ischdmien

Zeitfenster Verschlussort

A. basilaris

<6h

Blutungsausschluss, keine KI

MRT/CT: keine ausgedehnten Hirnstamm-/Mittelhirninfarkte
Klnisch relevantes Defizit

Kein Sopor oder Koma > 6h

i.v. Lysetherapie
Mechanische Thrombektomie

>6h

Bei Zeitfenster >6h sorgfiltig abwdgen (klin. Defizite, Bildgebung)

Das Abweichen von den oben genannten Leitfaden ist nach individueller Entscheidung in Riicksprache mit den dienst-
habenden OA méglich.

2.3 Durchfihrung

Alle fur die Thrombolyse notwendigen Medikamente und notwendiges Zubehor befindet sich im , Lyse-Koffer”, der
im Schockraum der ZNA gelagert wird. Ein zweiter ,Lyse-Koffer” befindet sich auf der Stroke-Unit. Inhalt und
Vollstandigkeit werden durch die Pflege der Stroke-Unit geprift / aufgefullt.

231

2.3.2

Thrombolyse

Dosierung: 0,9 mg tPA (im UKE: Actilyse©) pro kg KG (max. 90 mg), davon 10% als iv-Bolus, der Rest iv Gber
60 Minuten (nur Uber korrekt liegenden ventsen Zugang!)

Die tPA-Infusionslosung (Actilyse©-Trockenpulver + Losungsmittel) wird immer im Verhéltnis 1mg:1ml auf-
gezogen. Bei einer Gesamtmenge von mehr als 50ml Infusionsldsung muss also eine zweite 50ml-Perfusor-
spritze benutzt werden!

Beginn der Thrombolyse-Therapie unmittelbar nach Blutungsausschluss durch tPA-Bolus; d.h. bei MRT-
Untersuchung Gabe des Bolus unmittelbar nach Durchflihrung von DWI und Blutungssensitiver Sequenz
(T2* oder SWI); ggf. wird hierfir die MRT-Untersuchung zwischen zwei Sequenzen unterbrochen.

Bsp.: bei einem Pat. mit 80kg Korpergewicht sollen 72mg tPA verabreicht werden. Diese werden in insge-
samt 72ml Losungsmittel gelost und auf zwei 50ml-Perfusorspritzen verteilt (eine mit 50ml, eine mit 22ml
geflllt), 10% davon (7ml) als Bolus, die Gbrigen 65ml mittels Perfusor (Laufrate 65ml/h) Gber eine Stunde.
Die zustandige Pflegekraft auf der Stroke Unit muss (ber die zweite Perfusorspritze informiert sein!

Weitere Behandlung

Wiéhrend der Thrombolyse mindestens 5-miniitige RR-Uberwachung (Grenzen systolisch 120-160 mmHg
zur Risikoreduktion einer Blutung).

Transport des Patienten mit Arztbegleitung auf die Stroke Unit bzw. Neurologische Intensivstation (NL-INT)
Uber die Sekundarprophylaxe wird nach einer Kontrollbildgebung nach 12-24 Stunden entschieden

Bei sekundarer neurologischer Verschlechterung erfolgt unverziglich erneute Bildgebung
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2.3.3

2.3.4

Ernahrung
Unter Lyse Nahrungskarenz! Eine Magensonde sollte vor oder >6h nach Thrombolyse gelegt werden.

Abbruchkriterien
Komplikationen in Form schwerer Blutungen oder anderer gravierender Nebenwirkungen
Medikamentenunvertraglichkeit, allergische Reaktion (oropharyngeales Angio6dem)

3 Zustandigkeit

Indikation: verantwortlicher (diensthabender) neurologischer Oberarzt

Durchfihrung: diensthabender neurologischer Assistenzarzt; Assistenzarzt der Stroke Unit bzw. NL-Int
Uberwachung und weitere Behandlung: diensthabender neurologischer Assistenzarzt; Assistenzarzt der
Stroke Unit bzw. NL-Int; verantwortlicher Oberarzt; Pflegepersonal der Stroke-Unit

4 Dokumentation

Anamnese und Untersuchungsbefunde, NIHSS bei Aufnahme in Soarian

Befunde der zerebralen Bildgebung

Epikrise mit begrindeter Therapieentscheidung / Verantwortungstrager in Soarian

Erfassung der genauen Zeitpunkte (Symptom-Beginn, Eintreffen in ZNA, Zeitpunkt der Bildgebung und Be-
ginn der Therapie) in Soarian (Patientenakte und Formular , Zeitverlauf akuter Schlaganfall”)
Regelmaliges Monitoring der Vitalparameter

5 Mitgeltende Unterlagen

Leitlinien der DGN (www.dgn.org) — S2e Leitlinie zur Akuttherapie des ischamischen Schlaganfalls, Version
2022

Ver- Anderungen gegeniiber der letzten Fassung:
sion
14 Umstellung Therapiealgorithmus Lysetherapie, geringe formale Anderungen
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Anlage 3: Checkliste Thrombolysetherapie und Throm-

bektomie
Einschlusskriterien JA  NEIN
Klinisch akuter Schlaganfall mit relevanter Symptomatik 0 0
Zeitpunkt des Symptombeginns bekannt und im Zeitfenster <4,5 Stunden 0 0

(Dokumentation der Zeiten siehe Formular ,,Zeitverlauf akuter Schlaganfall®)
Ausschlusskriterien fir i.v.-Thrombolyse (absolut)

Hirnblutung im CCT/MRT

Hirnblutung in der Anamnese

manifeste oder kurz zurtickliegende schwere Blutung

Symptome einer Subarachnoidalblutung

intrakranielles Aneurysma, bekannte AVM

Nicht behandelbarer Blutdruck >185/110mmHg

intrakranielle oder intraspinale OP letzte 3 Monate

Einnahme von Marcumar® mit INR >1,7

Einnahme von Dabigatran (Pradaxa®), Rivaroxaban (Xarelto®), Apixaban (Eliquis®) o.4.
in den letzten 48 Std.

wesentliche Blutgerinnungsstorung innerhalb der letzten 6 Monate
bakterielle Endokarditis, Perikarditis, Meningitis

Entbindung in den letzten 10 Tagen

nachgewiesene - nicht abgeheilte - ulzerative Erkrankung im Gastrointestinaltrakt
Osophagusvarizen, akute Pankreatitis

Schwere Lebererkrankung

Ausschlusskriterien fir i.v.-Thrombolyse (relativ)

Zeitfenster >4,5 Stunden

Zeitfenster unklar, wake up stroke

Alter <18Jahre

schweres Mediasyndrom (Hemiplegie, fixierte Kopf- und / oder Blickwendung,
Sopor oder Koma)

Thrombozytenzahl <100.000/pl

Heparingabe <48 Std. und PTT-Verlangerung

Blutglukose <50 mg/dl oder >400 mg/dI

Schlaganfall innerhalb der letzten 3 Monate

geringfugige neurologische Defizite oder Symptome, die sich rasch bessern
Krampfanfall bei Symptombeginn

O OO O OO OoOOoOo
O OO O OO OoOOoOo

O OO OO0 o
O OO O OO

O OO O0OO0OO0OO0OOoOOoOOoOo
O OO O O0OO0OO0OOoOOoOoOo

groRere Operationen oder schwere Traumen <3 Monate (Rucksprache mit Fach-Kolle- O 0
gen)

Neoplasie mit erhéhtem Blutungsrisiko 0 0
Schédelhirntrauma in den letzten 3 Monaten 0 0
kurz zuriickliegende (<10 Tage) traumatische externe Herzmassage 0 0
Kurz zuriickliegende Punktion nicht komprimierbaren BlutgefaRes (z.B. V subclavia, V. O 0

jugularis)
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Therapie gemaR Zulassung (keine der obigen Fragen mit ,.Ja“ beantwortet) 0

Therapie als individueller Heilversuch (mind. eine der Fragen mit ,,Ja“ beantwortet) 0

Wenn individueller Heilversuch: Verstarkte Patientenaufklarung und Do-
kumentation in der elektronischen Patientenakte

EinschlusskriterienThrombektomie JA~ NEIN
(zusétzlich zu iv-Thrombolyse oder ohne vorherige iv-Thromnbolyse, wenn diese kont-
raindiziert ist)

Verschluss einer groRRen extra- oder intrakraniellen Arterie

Relevantes neurologisches Defizit 0 0o
Ausschlusskriterien fir i.v.-Thrombolyse (relativ)
ASPECTS <6 (Diskussion im Einzelfall)

Bei Zeitfenster >6h nach Symptmobeginn oder unbekanntem Zeitfenster: KEIN Mis- O 0o
match zwischen Risikogewebe und Infarktgrofie, bzw. KEIN Mismatch zwischen schwe-
rer neurologischer Klinik und InfarktgroRe

(@)
(@)

(@)
(@)

Version | Anderungen gegeniiber der letzten Fassung:
16 Neues Format, keine Anderungen
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HAMBURG

Anlage 4: Endovaskulare Versorgung des akuten ischa-
mischen Schlaganfalls

Anderungen gegeniiber der letzten Fassung:
Version 05: Uberarbeitung

1 Ziel und Zweck

Gewahrleistung einer sicheren und effektiven, zeitkritischen Akutversorgung der Verschliisse grof3er Hirnversor-
gender Arterien durch endovaskuléare Behandlung (mechanische Thrombektomie, MT)

2 Geltungsbereich

Klinik und Poliklinik fiir Neurologie; Klinik und Poliklinik fiir Neuroradiologische Diagnostik und Intervention, Klinik
fur Anésthesiologie; Zentrale Notaufnahme;

3 Grundlagen

3.1 Allgemeines

Zeit ist der wichtigste Faktor in der Behandlung des akuten Schlaganfalls (,,time is brain®). Dies gilt auch fur
Patient:innen, bei denen eine MT indiziert ist.

Schlaganfallpatienten sind immer als medizinischer Notfall zu betrachten, auch wenn die Symptomatik nur
mild oder vorlibergehend ausgepréagt ist.

Bei allen Patient:innen, die mit Schlaganfallsymptomen mit <24 Stunden nach Symptombeginn oder mit
unbekanntem Zeitpunkt des Symptombeginns in die ZNA kommen, soll die Mdglichkeit einer Akutbehand-
lung mit Thrombolyse oder Thrombektomie erwogen und die entsprechende Notfalldiagnostik unverziig-
lich durchgefiihrt werden.

Die Behandlung von akuten Schlaganfallpatient:innen inklusive Thrombolyse und MT erfolgt taglich (24
Stunden), an Werk-, Sonn- und Feiertagen.

3.2 Indikation

Akuter Schlaganfall mit relevantem klinischem Defizit und Nachweis eines proximalen Verschlusses der
hirnversorgenden Arterien im vorderen Kreislauf (A. carotis interna, A. cerebri media). Nach individueller
Abwégung auch bei distalen GefaRverschliissen oder Verschliissen der A. cerebri anterior und posterior.

Es gibt keine feste obere Grenze des Zeitfensters fur eine endovaskulare Rekanalisationsbehandlung, die
Entscheidung Uber die Behandlung féllt unter Berucksichtigung des klinischen Befundes und der
Bildgebung, ggf. unter Einbeziehung erweiterter Bildgebung (MRT bzw. CT inkl. Perfusionsbildgebung).

Die Indikation wird durch die / den neurologische(n) und neuroradiologische(n) Oberérztin / Oberarzt (D-
OA Neurologie / D-OA Neuroradiologie) gestellt.
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4 Prozessablauf

4.1

4.2

4.3

Allgemeine Grundlagen

Die Akutbehandlung erfolgt gemeinsam durch die / den diensthabende(n) Neurologin / Neurologen und
Neuroradiologin / Neuroradiologen (DA Neurologie / DA Neuroradiologie)

Alle Patient:innen mit mdoglicher MT-Indikation, deren Ubernahme von einem externen Krankenhaus
angefragt werden, sollen zur weiteren Therapie (neuroradiologische Intervention) in das UKE
tibernommen werden.

Bereits bei Ankundigung der Patient:innen (Rettungsdienst / externes Krankenhaus) erfolgt unverzuglich
die Informierung des D-OA Neurologie und D-OA Neuroradiologie.

Die Anéasthesie und das Team der neuroradiologischen Angiographie (inkl. MTRA) wird vom DA
Neuroradiologie informiert.

Der D-OA der Klinik fur Intensivmedizin wird kontaktiert, wenn eine postinterventionelle,
intensivmedizinische Versorgung geplant oder absehbar ist.

Bei Erstkontakt (Patientenvorstellung) in der Neuroradiologie erfolgt die umgehende Riicksprache mit dem
DA Neurologie

Vor moglicher Entscheidung zur Behandlung im Rahmen eines individuellen Heilversuches wird die
Maglichkeit des Einschlusses in eine randomisierte kontrollierte Studie gepruft ( Anruf Studienhandy
Neurologie).

Es erfolgen keine Kontrollen einer eventuellen Rekanalisation nach ggf. Vorangegangener Lysetherapie.

Ubernahmeim Schockraum

DA Neurologie und DA Neuroradiologie nehmen den Patienten im Schockraum gemeinsam entgegen und
bahnen nach kurzer Abstimmung das weitere Management (Bildgebung, interventionelle Angiographie)

Die Anmeldung der diagnostischen Bildgebung erfolgt durch den DA Neurologie, die Organisation der
diagnostischen Bildgebung (CT, MRT) erfolgt durch den DA Neuroradiologie, ebenso die ggf. notwendige
Alarmierung der Anésthesie.

AuRerhalb der Regelarbeitszeiten werden die MTRA zur Vorbereitung der Angiographie durch den DA
Neuroradiologie alarmiert.

Akutbildgebung

Grundlage zur Wahl der Akutbildgebung und Therapie ist das Therapieschema “Akuter Schlaganfall” der
Hamburger Arbeitsgemeinschaft Schlaganfall (HAGS). Anlage 1 der SOP Behandlung des akuten
Schlaganfalls

Das vollstandige Bildgebungsprotokoll besteht fiir die CT aus nativ-Bildgebung, CT-Angiographie und CT-
Perfusion. Das vollstandige Protokoll fir die Schlaganfall-MRT-Bildgebung besteht aus folgenden
Sequenzen: DWI, SWI, FLAIR, MR-Angiographie und MR-Perfusion.

Bei unklarer Klinischer Situation (V. a. stroke-mimic, unklares Zeitfenster) erfolgt primér eine MRT.

Das Vorgehen bei Patient:innen mit bereits (extern) erfolgter Bildgebung ohne Ver&nderung der klinischen
Symptomatik (NIHSS) ist:

0 <90 Minuten seit erster Bildgebung vergangen: Verlegung direkt in die Angiographie, dort ggf.
XperCT und XperCT-Angiographie
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0 > 90 Minuten seit erster Bildgebung vergangen: Erneute Bildgebung mittels CT-Schlaganfall-
Protokoll (oder MRT).

Bei Patient:innen mit bereits (extern) erfolgter Bildgebung mit Ver&nderung der klinischen Symptomatik
(NIHSS-Zunahme > 2 Punkte) erfolgt eine erneute Bildgebung mittels CT-Schlaganfall-Protokoll (oder MRT).

4.4 Angiographie und mechanische Rekanalisation

Ziel ist eine rasche Leistenpunktion (Door-to-groin-Zeit < 60 Minuten). Dafir sollen alle Arbeitsschritte pa-
rallelisiert werden.

Nach Indikationsstellung erfolgt die sofortige Alarmierung der Anasthesie durch DA Neuroradiologie als
NO-Notfall. Patient:innen werden gemeinsam mit DA Neurologie in die Angiographie transportiert.

Es erfolgt in der Angiographie eine personliche Ubergabe der Patient:innen an die Kolleg:innen der Anas-
thesie durch den DA Neurologie

Die Angiographie und therapeutische Intervention erfolgt in der Regel als Notfalleingriff ohne formale,
schriftliche Patientenaufklarung.

Falls mdglich soll der Eingriff am wachen Patienten erfolgen, ggf. erfolgt die sekundare Intubation.

Die Patient:innen werden direkt auf den Untersuchungstisch der Angiographie umgelagert.

Zeitverlust durch das Legen eines arteriellen Zugangs soll vermieden werden (maximal ein Punktionsver-
such durch Anasthesie). Die arterielle Blutdruckmessung erfolgt ggf. iber den Schleusen-Zugang.

Kein Anlegen eines Blasen-Dauerkatheters, um Zeitverluste zu vermeiden.

Die Verlegung der Patiet:innen nach der MT erfolgt primar auf die Stroke-Unit, intubierte Patient:innen
werden primér auf die neurologische Intensivstation verlegt.

Bei intubierten Patient:innen ist nach der MT eine rasche Extubation anzustreben.

4.5 Stentgeschltzte Perkutante Angioplastie der A. carotis Interna (SPAC)

Die Indikationstellung erfolgt durch die OA Neuroradiologie und Neurologie.

Die SPAC kann sowohl vor als auch nach erfolgter Rekanalisation er intrakraniellen Arterien erfolgen.

Es erfolgt keine intravendse Heparingabe bei vorhergegangener systemischer Lysetherapie.

Wenn die SPAC nach Rekanalisation der intrakraniellen Arterien erfolgt, kann auf dem ,,Rlickweg" vor Sten-
teinlage ein distales Protektionssystem freigesetzt werden.

Es erfolgt die Gabe von 300 mg ASS vor Stenteinlage.

Es erfolgt die Kontrolle des Stents nach 10-15 Minuten hinsichtlich akuter Thrombusformationen. Bei
Thrombusbildung erfolgt die Gabe von Aggrastat (gewichtsadaptiert, Schema der Neuroradiologie, Medi-
kation wird im Kuhlschrank der Angiographie aufbewahrt).

Nach CT-Kontrolle (Blutungsnachweis / InfarktgroRe) erfolgt die Gabe von 600 mg Clopiogrel (Loading) in
oberarztlicher Ricksprache (Neuroradiologie und Neurologie).

Zur Vermeidung von Hyperperfusionssyndromen soll der Blutdruck nach erfolgter SPAC < 140 mmHg sys-
tolisch betragen

4.6 Sonderfall: Thrombose der A. basilaris

Bei Verdacht auf Basilaristhrombose ist eine sofortige angiologische Diagnostik unverzichtbar.

In der Regel wird zum Blutungsausschluss und Nachweis des GefalRverschlusses eine CT mit CT-Angiogra-
phie durchgefihrt.

Alternativ kann insbesondere bei klinisch gering betroffenen, stabilen Patienten oder bei Patienten im spé-
ten Zeitfenster zur Abschatzung der Ausdehnung maglicher Hirnstamminfarkte eine MRT mit MR-Angio-
graphie durchgefiihrt werden.

Wegen der hohen Letalitat ohne Behandlung (ca. 80%) ist eine unverzigliche Rekanalisation unbedingt
anzustreben.
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Zur Uberbriickung der Latenz bis zum Beginn einer lokalen Rekanalisationsbehandlung kann ein ,,Bridging*-
Verfahren vor der endovaskuléren Therapie angestrebt werden (immer Entscheidung des zustéandigen neu-
rologischen OA, primar iv-tPA)

Bei Kontraindikationen gegen eine Angiografie, Unmdglichkeit der Durchfiihrung einer Angiografie oder zu
erwartender deutlicher Verzogerung bis zum Beginn der endovaskularen Behandlung sollte eine systemi-
sche Thrombolyse erfolgen (mit Standarddosierung iv-tPA).

Bei Sopor oder Koma >6 Stunden oder bei in der CT oder MRT ausgedehnten Infarktarealen im Pons und/o-
der im Dienzephalon sollte die Indikation flir eine Rekanalisationsbehandlung zurtickhaltend gestellt wer-

den.

5 Prozesssteuerung

5.1 Prozessverantwortliche

DA Neurologie und Neuroradiologie

D-OA Neurologie und Neuroradiologie

5.2 Prozessbeteiligte und -schnittstellen

Prozessbeteiligte

Beschreibung

MA ZNA

Aufnahme der Patienten, Mitversorgung der Patienten im Schockraum

DA und D-OA Neuroradiologie
und Neurologie

Mitbehandlung der Patienten, Indikationsstellung zur Bildgebung und Angi-
ographie, Durchfiihrung der Angiographie / mechanischen Rekanalisation

Mitarbeiter:innen der Angiogra-
phie Neuroradiologie (MTRA)

Mitversorgung der Patienten, Assistenz bei MT

DA Anasthesiologie

Ggf. Intubation und anasthesiologische / intensivmedizinische Uberwachung
wéhrend der MT.

Oberarzt Klink fur Intensivmedi-
zin

Mitbehandlung der Patienten postinterventionell nach mechanischer
Thrombektomie, oder anderen Ursachen fiir die Notwenigkeit einer inten-
sivmedizinischen Weiterbehandlung von Schlaganfallpatienten

Schnittstellen

Beschreibung

Klinik fUr Intensivmedizin

Postinterventionelle Versorgung von Schlaganfallpatienten (nach Throm-
bektomie)

5.3 Prozessdokumentation

Elektronische Patientenakte (Soarian) und elektronische Patientenakte der KIM.

Interne Qualitatsregister (EQS)

5.4 Prozessrisiken

Zeitverluste im Behandlungsablauf mit Folgen fur das Behandlungsergebnis und kininisches Outcome
Fehler bei der Indikationsstellung zur MT
Fehlende logistische, technische oder personelle Kapazitaten zur MT (inklusive fehlende Bettenkapazitét)

5.5 Prozesskennzahlen

Qualitatssicherung: EQS Projekt Schlaganfall
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Beschreibung Prozesskennzahlen

Sicherstellung einer schnellen Leistenpunktion (Door-to-groin) < 60 Minuten

5.6 Prozesskontrollen
Jahrliche Auswertungen der Qualitatssicherung im EQS Projekt Schlaganfall inklusive strukturiertem Dialog

Wachentliche Prasentation und Diskussion der Zeitverlaufe bei Thrombolyse- und Thrombektomiepatienten in der
interdisziplindren neurologisch-neuroradiologischen Mittagskonferenz

6 Mitgeltende Unterlagen

Schlaganfall-Manual der Klinik fiir Neurologie
Manual des UnINVN

6.1 Literatur, Rechtsvorschriften und Normen

Leitlinien der DGN (www.dgn.org) — S2e Leitlinie zur Akuttherapie des ischamischen Schlaganfalls, Version
2022

7 Begriffe und Abktrzungen

7.1 Abkirzungsverzeichnis

Abkiirzung Erlauterung
NIHSS National Institute of Health Stroke Scale
ZNA Zentrale Notaufnahme
DA Diensthabende Arztin / Arzt
D-OA Diensthabende Oberérztin / Oberarzt
MT Mechanische Thrombektomie

8 Hinweise und Anmerkungen

Keine

9 Anlagen

Freigabevermerk: Die eingezogene Version einer SOP wird fur 10 Jahre archiviert. Diese SOP wurde mit Einstellung in Kraft gesetzt.
Autoren: Freigebende Person

PD Dr. B. Cheng, Prof. G. Thomalla PD Dr. Robert Schulz

PD Dr. C. Brekenfeld, Dr. M. Issleib
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Anlage 5: Behandlung des raumfordernden , malignen®
Mediainfarkts

1 Anwendung

1.1 Definition
Die Diagnose ,,maligner* Mediainfarkt wird gestellt, wenn folgende Kriterien erfillt sind:

raumfordernder ausgedehnter Mediainfarkt in initialer oder Verlaufsbildgebung (CT oder MRT)
primare oder sekundare Bewusstseinstribung, welche nicht durch andere Ursachen erklart wird

1.2 Hintergrund

Ausgedehnte Infarkte im Territorium der Arteria cerebri media (ACM) kdnnen zu einem raumfordernden Hirnédem
fihren. Der Klinische Verlauf bei diesen Patienten ist gekennzeichnet durch sekundére neurologische Verschlech-
terung mit Bewusstseinstribung und in der Folge weiteren Zeichen der Hirnstammeinklemmung bis hin zum Tod.
Die Prognose von Patienten mit raumforderndem Mediainfarkt ist schlecht. Trotz maximaler konservativer Thera-
pie liegt die Sterblichkeit bei bis zu 80%. Eine friihzeitig eingeleitete spezifische Therapie kann die Mortalitét von
Patienten mit malignem Mediainfarkt deutlich senken.

Die friihe Identifikation von Patienten, bei denen das Risiko der Entwicklung eines malignen Mediainfarktes be-
steht, ist essentiell, um so friih wie mdoglich eine optimale Therapie in die Wege leiten zu kdnnen. Das Ziel ist die
Einleitung einer protektiven Therapie, bevor es zu einer sekundéren Schadigung von Hirngewebe du Zeichen von
Hirnstammfunktionsverlusten kommt.

2  Beschreibung des Vorgehens

2.1 Identifikation von Risikopatienten
Risikopatienten fiur die Entwicklung eines raumfordernden Mediainfarktes:

Patienten mit bereits in der initialen Bildgebung ausgedehntem Infarkt im ACM-Territorium (>50% des
ACM-Territoriums inklusive Basalgangilen), ggf. zusatzliche Infarkte im Territorium der a. cerebri anterior
oder posterior (ACA, ACP)

Patienten mit Verschluss eines proximalen hirnversorgenden Geféales, d.h. Hauptstamm der ACM oder
intrakranielle a. carotis interna (sog. Carotis-T) in MR- oder CT-Angiographie oder Neurosonographie

Die Entscheidung, ob es sich um einen Risikopatienten fiir die Entwicklung eines raumfordernden Mediainfarktes
handelt, trifft der zustandige neurologische Oberarzt / die zustédndige neurologische Oberarztin (OA Neurologie).

2.2 Uberwachung/weitere Diagnostik

Verlegung auf die Stroke Unit oder auf die neurologische Intensivstation

Fruhzeitige Information der Kolleg:innen der Neuroradiologie tiber geplante Verlaufsuntersuchung
Frihzeitige Information der Kolleg:innen der Neurochiurgie (zur Vorbereitung der eventuell notwendigen
Anlage einer Codman-Sonde und ggf. einer dekomprimierenden Hemikraniektomie)
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Engmaschige klinische Verlaufsuntersuchungen: stiindlich Kontrollen von Bewusstsein, Pupillen, neurolo-
gischen Ausféllen durch geschultes Pflegepersonal auf der Stroke-Unit oder Neurologischen Intensivsta-
tion.

Bei Zeichen Kklinischer Verschlechterung (Bewusstseinstribung, Anisokorie, Verschlechterung auf der
NIHSS) Information des zustandigen neurologischen Assistenzarztes durch Pflegepersonal

Nach 12-24h oder bei klinischer Verschlechterung Kontrollbildgebung (CT oder MRT).

In Abhangigkeit von klinischem Verlauf und Befund der Verlaufsbildgebung Entscheidung: maligner Medi-
ainfarkt ja oder nein

2.3 Therapieentscheidung: konservative oder operative Therapie
Ziel ist die Einleitung einer spezifischen Therapie vor dem Eintreten irreversibler sekundarer Schaden, d.h. vor dem

Auftreten von Hirnnervenausféllen oder einem Fortschreiten der Bewusstseinsstérung. Moégliche Therapieverfah-
ren sind die konservative Hirndrucktherapie sowie die operative Therapie mittels Hemikraniektomie.

Die Entscheidung Uber die Therapie erfolgt interdisziplindr durch die zustandigen OA Neurologie und Neurochirur-
gie unter Berucksichtigung der klinischen Gesamtsituation und des mutmaglichen Willens des Patienten (Patein-
tenverfligung, Angehorige). Wenn maglich, sollten Patient:innen selbst oder Angehérigen in die Therapieentschei-
dung mit einbezogen werden.

2.4  Monitoring

Die spezifische Therapie erfordert ein invasives Monitoring physiologischer Parameter auf der neurologischen In-
tensivstation:

Monitoring des intrakraniellen Drucks (ICP) Giber eine Codman-Sonde

Monitoring des mittleren arteriellen Blutdrucks (MAP) mittels arterieller Blutdruckmessung
Monitoring des zentralventsen Drucks (ZVD)

Engmaschiges Monitoring von Blutgasen, Blutzucker, Elektrolyten und Kérpertemperatur
Die Anlage einer Codman-Sonde erfolgt durch die Kolleg:innen der Neurochirurgie.

2.5 Konservative Hirndrucktherapie

Die konservative Hirndrucktherapie besteht aus allgemeinen MaRnahmen wie der Homdéostase physiologischer
Parameter (Blutzucker, Blutdruck, Korpertemperatur, Elektrolyte), sowie spezifisch intensivmedizinischen Mal-
nahmen wie Analgosedierung, kontrollierte Beatmung und Osmotherapie. ZielgroRe ist der zerebrale Perfusions-
druck (CPP), welcher sich aus MAP und ICP errechnet (CPP=MAP-ICP). Zielgré3en: CPP > 70 mmHg und ICP < 20-25
mmHg.

Allgemeine MalRnahmen: Ruhe (Vermeiden von Larm und unnétigen Erschiitterungen), Begrenzung der
Mobilisation und Lagerung auf ein Minimum, 30°-Oberk&rperhochlagerung

BasismaRnahmen: Normotonie, -volamie, -thermie, -glykamie, -natriamie

Fruhzeitige Insulingabe bei Hyperglykédmie (Ziel: Blutglukose <110-130 mg/dl)

Senkung der Korpertemperatur durch physikalische (Kuihlung) oder medikamentdse (Paracetamol, Meta-
mizol) MaRnahmen ab Kdrpertemperatur >37.5° C

Kontrolle und friihzeitiger Ausgleich von Elektrolyten

Aufrechterhalten eines ausreichenden MAP durch Steuerung des Volumenhaushalts und ggf. Gabe von
Katecholaminen

Analgosedierung (z.B. mittels Propofol oder Midazolam + Sufentanil), ggf. Dreifachkombination
Maximalvariante der Analgosedierung ist das Barbituratkoma unter EEG-Kontrolle mit nahezu vollstandi-
ger Supprimierung der Hirnaktivitat (,,burst-supression“-Muster)

Kontrollierte Beatmung, Ziel: Normoventilation bis moderate Hyperventilation (pCO2 30-35 mmHg); keine
dauerhafte Hyperventilation!
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Zur Kri

2.6
Entspr

senintervention bei ICP-Anstieg gibt es folgende Mdglichkeiten:

Kurzfristige Vertiefung der Analgosedierung
Kurzfristige forcierte Hyperventilation (pCO2 < 30 mmHg)
Osmotherapie (Mannitol)

Hemikraniektomie
echend einem gemeinsamen Protokoll der neurologischen und neurochirurgischen Kliniken des UKE gelten

folgende Ein- und Ausschlusskriterien fir eine Hemikraniektomie beim malignen Mediainfarkt:

Ziel: O

peration vor Eintreten sekundarer Hirnschadigung infolge der raumfordernden Entwicklung (Zeichen der

Hirnstammkompression wie Anisokorie), d.h. innerhalb von 12-24 Stunden nach Symptombeginn; in Einzelféllen
kann eine Operation auch bis 48 nach Symptombeginn durchgefuhrt werden.

Operation: Hemikraniektomie mit Entnahme eines ausreichend groRen Knochendeckels (in der Regel Durchmesser
mindestens 12-16 cm)

Einschlusskriterien:

Alter < 60 Jahre; bei Patient:innen >60 Jahren Entscheidung im Einzelfall unter Abwadgung des Gesamtzu-
stands und mutmaglichen Willen der Pateint:innen

Ausgedehnter Mediainfarkt im CT oder MRT mit zumindest lokaler raumfordernder Wirkung (Kompression
des Seitenventrikels)

Progrediente oder stabil schlechte Symptomatik mit hochgradiger Hemisymptomatik und Vigilanzminde-
rung

Ausschlusskriterien:

Schwere kardiale oder konsumierende Erkrankung (Lebenserwartung unter 5 Jahre, deutlich einge-
schréankte Lebensqualitat durch Tumorerkrankung)

Hirninfarkt oder intrakranielle Blutung in den letzten 3 Monaten

Gerinnungsstorung oder sonstige Kontraindikation gegen eine operative Therapie

Nachfolgend Verlegung auf die neurologische (oder ggf. neurochirurgische) Intensivstation und zusatzlich konser-

vative

Hirndrucktherapie unter Kontrolle des ICP (siehe oben)

3 Mitgeltende Unterlagen

Leitlini

en der DGN (www.dgn.org) — S2e Leitlinie zur Akuttherapie des ischamischen Schlaganfalls, Version 2022

Version

Anderungen gegeniiber der letzten Fassung:

Geringe formale Anderungen
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Anlage 6: Behandlung des raumfordernden Kleinhirn-
infarktes

1 Anwendung

1.1 Definition
Folgende Kriterien miissen flr die Diagnose eines raumfordernden Kleinhirninfarktes erftillt sein:

Ausgedehnter Kleinhirninfarkt mit Raumforderungszeichen (z.B. Verdrangung des 4. Ventrikels, Hydroce-
phalus occlusus oder Hirnstammdeformation)

Primére oder sekundére Bewusstseinsstorung, welche nicht hinreichend durch eine andere Ursache erklart
werden kann.

1.2 Hintergrund

Im Rahmen ausgedehnter Kleinhirninfarkte und der damit einhergehenden 6dematdsen Schwellung kann es inner-
halb weniger Tage zu einer sekundéren klinisch neurologischen Verschlechterung kommen. Diese ist gekennzeich-
net durch eine Bewusstseinsstorung und in der Folge weiteren Zeichen der Hirnstammkompression bis hin zum
Tod.

Trotz fehlender prospektiver, randomisierter Studien empfehlen die Leitlinien der European Stroke Organisation
und der American Stroke Association im Falle einer Bewusstseinsstorung die Verwendung externer Ventrikeldraina-
gen (EVD) und/oder die subokzipitale dekompressive Kraniektomie.

Aktuell ist jedoch unklar, zu welchem Zeitpunkt eine Entlastungsoperation durchgefiihrt werden soll. Entsprechend
den Erfahrungen bei malignen Mediainfarkten und retrospektiver Kohortenstudien wird allerdings vom Nutzen
einer friihen Entlastungsoperation (d.h. vor Auftreten irreversibler Hirnstammschadigungen) ausgegangen.

Die fruihe Identifikation von Patienten, bei denen das Risiko der Entwicklung eines malignen Kleinhirninfarktes be-
steht, ist essentiell, um so friih wie mdglich die optimale Therapie in die Wege leiten zu kdnnen. Das Ziel ist die
Einleitung einer adaquaten, protektiven Therapie, um sekundare Hirnschaden zu vermeiden.

2 Beschreibung des Vorgehens

2.1 Behandlungsalgorithmus
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Potentiell raumfordernder
Kleinhirninfarkt

I
cMRT=24h

Bewulitseinslage

Wach Verschlzchigrung®
NIHSS item 12 =0 MNIHSS itern 1a 21 (mind. Somnolenz)
oder Verschlechterung NIHSS = 2
¥

| Beginn Osmotherapie (Mannit)

Klinisches Manitoring

stindliche Vigilanz-
kontrolle fir 4 Tage
(1A, 1B, 1E)

¥ v
Himstamm- Hirnstamm-
deformation: Ja deformation: Nein
Hydrocephalus: Hydrocephalus:
ja nein
Antikoagulation
ASS maglich
Kein SPAC-Schema X v
Bei OAK Umstellung auf Heparin i.v.
Andere Ursache?
EVD anf. ICP-Sanda
1T infratentosiall aradgan
* bei ITN primar Aufwachversuch
** sofortige Beendigung der Narkose |
Keine klinische™ Klinische**
Besserung <2 h Besserung<2h [—
MIHSS item 1a = 1 MIHSS 1a item =0
L 4
CT

Dekompression
+ ICP-Sonde infratentonall  [%
+ EVD

2.2 Identifikation von Risikopatienten

Aufgrund der unzureichenden Datenlage ist in der Frihphase (d.h. ohne Vorliegen eines Hirnddems) eine valide
prognostische Einschétzung des klinischen Verlaufs anhand der InfarktgroRe oder Infarktlokalisation nicht eindeu-
tig moglich. Prinzipiell gilt:

Die Entscheidung, ob es sich um einen Risikopatienten flr die Entwicklung eines raumfordernden Klein-
hirninfarktes handelt, trifft der zustdndige neurologische Oberarzt.
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Zur besseren diagnostischen Einschétzung wird ein MRT innerhalb von 24 h nach Symptombeginn ange-
strebt.

2.3 Uberwachung und weitere Diagnostik

Verlegung auf die Stroke-Unit oder auf die neurologische Intensivstation

Fruhzeitige Information des zustandigen Neuroradiologen Uber geplante Verlaufsuntersuchungen
Frihzeitige Information des zustandigen Neurochirurgen zur Vorbereitung maglicher operativer Mal3-
nahmen (EVD und/oder subokzipitale dekompressive Kraniektomie)

Eine vorbestehende und weiterhin notwendige orale Antikoagulation sollte auf unfraktioniertes Hepa-
rin i.v. umgestellt werden. Zur Vermeidung von Blutungskomplikationen sollte zudem auf eine dop-
pelte Thrombozytenaggregationshemmung verzichtet werden. Eine Sekundarprophylaxe sollte mit
ASS als Monotherapie angestrebt werden.

Falls mdglich sollte zur Beurteilung der Vigilanz eine vorbestehende Narkose oder Sedierung zligig be-
endet werden.

Engmaschige klinische Verlaufsuntersuchung durch geschultes Personal auf der Stroke-Unit oder NL-
Int.: stundliche Vigilanzkontrolle, Pupillenkontrolle, neurologische Ausféalle anhand der NIHSS. Die
Uberwachung sollte je nach klinischem Verlauf in der Regel fiir mind. 3-4 Tage fortgefiihrt werden.
Bei Zeichen einer klinischen Verschlechterung, d.h. Bewusstseinsstérung anhand NIHSS item la > 1
(mind. Somnolenz) und/oder einer klinischen Verschlechterung anhand der NIHSS = 2, sollte eine Os-
motherapie mit Mannitol 20% eingeleitet werden. Ferner sollte unverztglich eine Kontrollbildgebung
(vorzugsweise MRT, alternativ CT) durchgefiihrt werden.

2.4 Therapieentscheidung

In Abhangigkeit von klinischem Verlauf und Befund der Verlaufsbildgebung erfolgt die Entscheidung tUber das wei-
tere Vorgehen.

Zeigen sich in der Bildgebung Hinweise flir eine Hirnstammdeformation wird die Indikation fur eine
subokzipitale dekompressive Kraniektomie geprift. Im Falle einer Operation kommt es zusatzlich zur
Einlage einer infratentoriellen ICP-Sonde und in der Regel auch zur Einlage einer EVD.

Bei alleinigem Hydrocephalus occlusus ohne Zeichen einer Hirnstammdeformation durch die Raumfor-
derung erfolgt zunachst die Anlage einer EVD. Entscheidend hiernach ist die schnelle Beendigung der
Narkose und klinische Verlaufsbeurteilung. Kommt es nicht zu einer raschen (innerhalb von 2 Stunden
nach Intervention) klinischen Besserung (NIHSS item 1a = 0), sollte nach erneuter Kontrollbildgebung
die Indikation fur eine subokzipitale dekompressive Kraniektomie geprift werden.

Falls die klinische Verschlechterung sich nicht anhand der Befunde erklaren Iasst, sollten andere Ursa-
chen fiir die klinische Verschlechterung in Betracht gezogen werden (z.B. Sepsis). Bei unklaren Fallen
oder schlechter klinischer Beurteilbarkeit kann die Anlage einer infratentoriellen ICP-Sonde erwogen
werden, um im Verlauf mégliche Druckerhéhungen in der hinteren Schédelgrube fruhzeitig zu erken-
nen.

2.5 Monitoring und konservative Hirndrucktherapie

Im Falle einer notwendigen intensivmedizinischen Uberwachung und konservativen Hirndrucktherapie gelten die
Mafgaben des Vorgehens bei der Behandlung des raumfordernden ,,malignen“ Mediainfarktes.

2.6 Subokzipitale dekompressive Kraniektomie

Aufgrund fehlender prospektiver, randomisierter Studien und (im Falle fehlender irreversibler Hirnstammschadi-
gungen) eines potentiell guten klinischen Outcomes bestehen keine allgemeinen Ein- und Ausschlusskriterien (z.B.
Alter) fur eine subokzipitale dekompressive Kraniektomie. Die Entscheidung uber die Therapie erfolgt interdiszipli-
nér durch den zusténdigen neurologischen Oberarzt und neurochirurgischen Oberarzt unter Bertcksichtigung der
klinischen Gesamtsituation und des mutmallichen Willens des Patienten. Wenn mdglich, sollte der Patient selbst
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oder seine Angehdrigen in die Therapieentscheidung einbezogen werden. Uber die Art und Weise des operativen
Vorgehens (z.B. Nekrosektomie) entscheidet der operierende Neurochirurg.

Version | Anderungen gegeniiber der letzten Fassung:
5 Geringe formale Uberarbeitungen
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1 Einleitung

Das Universitaren Interdisziplinare Neurovaskulare Netzwerk Hamburg (UnINVN) ist ein
Neurovaskulares Netzwerk gemal} den Vorgaben der deutschen Schlaganfall-Gesellschaft (DSG). Das
UnINVN gibt eine lberregionale Versorgungsstruktur vor, in der alle Patienten mit neurovaskularen
Erkrankungen, auch seltenen Entitaten, interdisziplinar unter besonderer Ber{icksichtigung innovativer
Therapiekonzepte versorgt werden konnen. Zentrales Element der Versorgungsstruktur ist die
fachlbergreifende Versorgung in den Bereichen der Neurologie, Neurochirurgie, Neuroradiologie und
neurologischen / neurochirurgischen Intensivmedizin auf hdchstem Niveau. Durch in das Netzwerk
aufgenommene Kooperationspartner ist die interdisziplindare Zusammenarbeit und fachubergreifende
Versorgung in den Bereichen der Kardiologie, GefaBchirurgie und andere (z.B. Neuroophthalmologie,

Strahlentherapie, Angiologie, Himostaseologie) gewahrleistet.

Tragende Einrichtung und koordinierendes Zentrum des Netzwerks ist das Universitatsklinikum
Hamburg-Eppendorf (UKE) mit der Klinik und Poliklinik fir Neurologie, der Klinik und Poliklinik far
Neuroradiologische Diagnostik und Intervention und der Klinik und Poliklinik fir Neurochirurgie.
Weiterer Partner ist das Universitére Herzzentrum Hamburg (UHZ) mit den Klinken fir GefaBmedizin
und fiir allgemeine und interventionelle Kardiologie. Dartiber hinaus gehdren dem UnINVN weitere
Einrichtungen und kooperierende Kliniken an. Dieses sind entweder Kliniken mit eigener
neurologischer Abteilung und in der Regel regionaler Stroke-Unit, oder Kliniken ohne eigene
neurologische Abteilung. ( Anlagen: 7.1) Die Netzwerkstruktur wird durch ein Statut geregelt. Die

Teilnahme am UnINVN wird durch eine Teilnahmevereinbarung der kooperierenden Klinik geregelt.
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2 Interdisziplinére Versorgungsstrukturen

Ziel des UnINVN ist eine interdisziplinare Patientenversorgung von Patienten mit zerebrovaskularen
Erkrankungen mit vereinheitlichten Behandlungspfaden gemaR aktuellen Behandlungsstandards
(Facharztstandard auf Hohe der neuesten und anerkannten wissenschaftlichen Erkenntnisse). Dies
erfordert die gegenseitige Hinzuziehung der verschiedenen am UnINVN beteiligten Fachdisziplinen in
der Behandlung neurovaskulérer Patient:innen. Es erfordert weiterhin die gegenseitige Hinzuziehung
der UnINVN-Mitglieder bei Therapien, die nicht von der behandlungsfiihrenden Klinik vorgehalten

werden.

2.1 Netzwerkstruktur

Die Netzwerkstruktur wird durch das Statut des UnINVN geregelt, wie es von der Deutschen
Schlaganfallgesellschaft (DSG) vorgesehen ist. Das Versorgungs- und Einzugsgebiet des UnINVN ist die
Metropolregion Hamburg (ca. 5,1 Mio. Einwohner). Koordinierendes Zentrum ist das
Universitatsklinikum Hamburg-Eppendorf. Eine Ubersicht der kooperierenden Abteilungen und

Kliniken ist im Organigramm des UnINVN dargestellt (  Anlagen: 7.1).

2.2 Kommunikationsstrukturen

Eine funktionsfahige interne Kommunikation ohne Zeit- und Informationsverluste zwischen
den Mitgliedern des UnINVN ist fur eine optimale Patientenversorgung unerlasslich. Fur die alltégliche
Versorgung von Patient:innen mit neurovaskuldren Erkrankungen (u. a. Schlaganfall, Hirnblutungen)
sind die Kommunikationsstrukturen und Ansprechpartner in den entsprechenden Behandlungspfaden
dargestellt (  Kapitel 3). Fir akute Zuweisungen von Patient:innen an das UKE ist in der Regel die
oder der diensthabende Arztin oder Arzt der Neurologie am UKE (DA Neurologie) zu kontaktieren. Die
weitere Akutversorgung erfolgt in direkter telefonischer Abstimmung zwischen den Behandlern der
einzelnen Kliniken und Abteilungen des UnINVN. Ansprechpartner fir organisatorische Ablaufe im
UnINVN und praktische Umsetzungen gemeinsamer Behandlungspfade ist die koordinierende Arztin
oder der koordinierende Arzt (KoA UnINVN). Die Kommunikation der Schwerpunktentscheidungen
des Vorstands nach aul3en erfolgt durch die Sprecherin oder den Sprecher des UnINVN (Spr UnINVN).
Eine aktuelle Liste der Beauftragten im UnINVN findet sichinden  Anlagen: 7.4.

Die Kommunikation im UnINVN wird durch eine gemeinsame Homepage (www.uninvn-hamburg.de)
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unterstitzt. Im gesonderten, nur fir Mitglieder zugéanglichen Bereich der Seite werden die zentralen
Dokumente (Manual, Kontaktlisten, SOPs) abgelegt. Zudem ist ein E-Mail-Verteiler fir alle Mitglieder

eingerichtet. Die Administration erfolgt durch den KoA UnINVN.

Dartber hinaus findet die Kommunikation im UnINVN in folgenden, regelmé&f3igen Veranstaltungen fiir

alle kooperierenden Klinken und Abteilungen statt:

Mitgliedervollversammlung und Vorstandssitzung des UnINVN

Diese findet jahrlich statt und dient der Kommunikation von Schwerpunktentscheidungen des
Vorstands, Diskussion und Abstimmung von Behandlungsablaufe zwischen den Mitgliedern, sowie der
wissenschaftlichen Fortbildung. Themen kénnen von allen Mitgliedern eingebracht werden, die

Organisation, Einladung und Protokollfiihrung erfolgt durch das koordinierende Zentrum.

Thrombolysetreffen der Hamburger Arbeitsgemeinschaft Schlaganfall (HAGS)

Diese finden vierteljahrlich statt und sind ein klinisches und wissenschaftliches Diskussionsforum fur
alle Mitglieder des UnINVN und der Kliniken in der HAGS (Hamburger Arbeitsgemeinschaft
Schlaganfall). Im Rahmen der Treffen werden von den Teilnehmer:innen konkrete klinische Falle
vorgestellt, an Hand derer auBergewohnliche Indikationen fir und Verldaufe nach
Thrombolysebehandlungen und mechanischer Thrombektomie besprochen werden. Die Organisation

und Einladung erfolgen durch das koordinierende Zentrum.

Morbiditats- und Mortalitatskonferenzen (M&M) sowie Fallvorstellungen

Diese dienen der strukturierten, retrospektiven Aufarbeitung besonderer Behandlungsverlaufe oder
Vorkommnisse im UnINVN mit dem Ziel, konkrete MaRnahmen zur Verbesserung der Qualitat und
Sicherheit der Patientenversorgung abzuleiten. Alle Partnerkliniken im UnINVN fiihren einmal jahrlich
eine Vorstellung / Konferenz im UINVN durch. Interne M&M Konferenzen zu neurovaskuléaren
Behandlungsverlaufen finden regelméagig in allen Kliniken statt. Zudem finden mindestens viermal im

Jahr gemeinsame M&M-Konferenzen im UnINVN statt.  Kapitel 6

Neurovaskuléres Board am UKE

Dieses dient der interdisziplindren Falldiskussion und Therapieplanung ambulanter oder stationarer
Patient:innen mit neurovaskuldren Erkrankungen durch &rztliche Behandler der Neurologie,
Neuroradiologie, Neurochirurgie und GefaRchirurgie am UKE und Universitaren Herzzentrum (UHZ).
Eine Vorstellung von Patient:innen durch extern zuweisende Kliniken, insbesondere im UnINVN, ist

moglich. Das Ubergeordnete Ziel ist eine gemeinschaftliche, interdisziplindre Falldiskussion und
6
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Therapieentscheidung auf Basis aktueller wissenschaftlicher Erkenntnisse, aktueller Leitlinien und
einer individuellen Risiken- und Nutzenabwé&gung fur die einzelnen Patient:innen. Im NVB werden
zudem interdisziplinar Entscheidungen fiir Behandlungen im Rahmen aktueller klinischer Studien

getroffen.
Externe Kommunikation

Die gemeinsame Homepage dient der AuBenrepréasentation des UnINVN. Zentrale Ansprechpartner

fur die Kommunikation nach extern sind die Sprecher des UnINVN.
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3 Behandlungsablaufe

Kernaufgaben im UnINVN sind die interdisziplindre Versorgung von Patient:innen mit akuten
zerebrovaskuldren Erkrankungen auf hdchstem medizinischen und wissenschaftlichen Niveau.
Behandlungspfade und -prozesse werden im UnINVN gemeinsam abgestimmt. Im Folgenden werden
die wesentlichen organisatorischen Aspekte der interdisziplindren Zusammenarbeit und
Behandlungen dargestellt. Die internen Behandlungsablaufe der jeweiligen Kliniken sind in den QM-

Handbtiichern vor Ort abgelegt und werden hier nicht wiedergegeben, um Redundanzen zu vermeiden.

3.1 Schlaganfalltherapie

Die im UnINVN etablierten Behandlungspfade der Therapie des akuten Schlaganfalls sind im Anhang
hinterlegt und werden regelmafig in Abstimmung mit den Partnern im UnINVN durch den KoA UnINVN
aktualisiert. Eine Ubersicht der aktuellen Behandlungsoptionen und Patientenpfade im UnINVN ist in
den  Anlagen unter 7.7. Als Entscheidungshilfe bei der Diagnostik und Therapie des Schlaganfalls
dient das gemeinsam abgestimmte Therapieschema der Hamburger Arbeitsgemeinschaft
Schlaganfall (HAGS) ( Anlagen: 7.5)

Lysetherapie

Die systemische Lysetherapie zur Behandlung des akuten Schlaganfalls kann an allen Kliniken im
UnINVN (mit Ausnahme des rein neurochirurgischen Zentrums) rund um die Uhr (24/7) durchgefiihrt
werden. Die entsprechenden Behandlungsstandards und -ablaufe richten sich nach aktuellen Leitlinien
der neurologischen Fachgesellschaft. Schriftliche Behandlungsstandards (SOP) inklusive diagnostisches
Vorgehen (Bildgebung), Indikationen und Kontraindikationen mit entsprechenden Checklisten sind bei

den einzelnen Kliniken dezentral hinterlegt.

In den vom koordinierenden Zentrum aus telemedizinisch versorgten Partnerkliniken erfolgt die
Lysetherapie nach Indikationsstellung durch den DA Neurologie am koordinierenden Zentrum nach
Rucksprache mit der/dem Oberéarztin oder Oberarzt der Neurologie im Dienst (D-OA Neurologie). Der
Ablauf fur telemedizinische Mitbeurteilungen neurologischer Patient:innen in den Partnerkliniken ist
inden  Anlagen: 7.6 dargestellt.

Gemeinsames Ziel ist eine maglichst kurze Zeit zwischen Aufnahme und Thrombolyse (door-to-

needle) von < 30 Minuten.
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Mechanische Thrombektomie

Die mechanische Thrombektomie (MT) im UnINVN erfolgt durch spezialisierte und erfahrene
interventionelle  neuroradiologische Behandler in interdisziplindren Teams (Neurologie,
Neuroradiologie innere Medizin in den zentralen Notaufnahmen und Anasthesie) Ziele sind ein
mdglichst geringer Zeitverzug bis zum Beginn der MT und eine hohe Sicherheit der Intervention, um
ein optimales Behandlungsergebnis und klinisches Outcome fiir die Patient:innen zu erzielen.
Gemeinsames Ziel ist eine moglichst kurze Zeit zwischen Aufnahme und Leistenpunktion (door-to-

groin) von < 60 Minuten.

Fir den Behandlungsablauf sind im UnINVN drei Modelle etabliert, eine Ubersicht (iber die
individuellen Optionen an den kooperierenden Kliniken istinden  Anlagen: 7.7 und 7.8 dargestellt.
In einigen Klinken unterscheidet sich das Vorgehen zur MT innerhalb und auBerhalb der
Regelarbeitszeit (Mo-Fr, 8:00h - 17:00h). Folgende Modelle sind etabliert:

Interventionelle Behandlung vor Ort (,,Mothership®) an Kliniken, an denen die materiellen
und personellen Voraussetzungen flir eine MT gegeben sind. Dies ist das Standardvorgehen

bei priméarer Einweisung von Patient:innen in das koordinierende Zentrum.

Verlegung zur interventionellen Versorgung an das koordinierende Zentrum (UKE), ggf. nach
erfolgter  systemischer  Lysetherapie  (,,drip-and-drive”).  Nach interdisziplindrer
Indikationsstellung (Neurologie, Neuroradiologie) erfolgt primar der telefonische Kontakt mit
dem DA Neurologie am UKE. Ziel ist ein moglichst geringer Zeitverlust zwischen Eintreffen der
Patient:innen in der verlegenden Klinik und Beginn der MT am koordinierenden Zentrum
(kurze door-in to door-out Zeit in der verlegenden Klinik, kurze door-to-groin Zeit am
koordinierenden Zentrum). Eine Ablehnung von Patient:innen mit bestehender Indikation zur
MT soll nur in absoluten Ausnahmefallen erfolgen, in denen eine zeitnahe und sichere
Behandlung am koordinierenden Zentrum nicht gewahrleistet werden kann ( Kapitel 3.6).
Der Patiententransport erfolgt in Notarzt-Begleitung. Die Weiterbehandlung am UKE wird
durch den DA Neurologie koordiniert. Die Ubernahme der Patient:innen erfolgt in der
Zentralen Notaufnahme am UKE (Ubergabe durch Notirzt:innen an DA Neurologie im

Schockraum).

Anreise des neuroradiologischen Behandlers aus dem koordinierenden Zentrum fir eine
9
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interventionelle Behandlung an der erstbehandelnden Partnerklinik (ohne eigensténdige

neuroradiologische -Abteilung (,,drip-and-drive” oder ,,drive-the-doctor*).

Therapie intrakranieller Blutungen

Patient:innen mit intrakraniellen Blutungen, die eine akute neurochirurgische oder neuroradiologische
Behandlung und/oder spezialisierte, neurologische/neurochirurgische intensivmedizinische
Behandlung bendétigen, werden innerhalb des UnINVN an das koordinierende Zentrum verlegt, sofern
in der erstversorgenden Klinik eine spezifische Therapie nicht durchgefiinrt werden kann
(Neuroradiologische Intervention, Neurochirurgische Therapie oder spezialisierte
intensivmedizinische Therapie). Hierzu zéhlen vor allem Patient:innen mit intrazerebralen Blutungen
(ICB) und Subarachnoidalblutungen (SAB). Das therapeutische Vorgehen (z. B. Aneurysma-Clipping
oder -Coiling) wird soweit wie mdglich im Vorfeld oder nach Ankunft der Patient:innen und ggf. nach
zusatzlicher Diagnostik interdisziplinar abgestimmt (Neurologie, Neuroradiologie und Neurochirurgie).
Der telefonische Kontakt zur Ubernahme erfolgt alternativ tber den DA Neurologie oder DA
Neurochirurgie am UKE. Der Behandlungspfad ist in den  Anlagen: 7.9 dargestellt. Die Ubernahme

der Patient:innen erfolgt in der ZNA am UKE (Schockraum).

3.2 Andere neurovaskulare Erkrankungen

Hierzu zahlen z. B. Patient:innen mit kiirzlich symptomatischen Stenosen der hirnversorgenden Gefalle
bzw. hamodynamisch-symptomatischen Stenosen oder komplexen vaskularen Malformationen, bei
denen eine spezialisierte, interdisziplinare Therapie (neurochirurgisch oder neuroradiologisch) zeitnah
durchgefiihrt werden muss oder geplant ist. Primarer Kontakt zur Planung der Ubernahme an das
koordinierende Zentrum ist entweder der DA Neurologie oder DA Neurochirurgie. Alternativ ist eine

Kontaktaufnahme mit dem KoA UnINVN mdglich.  Anlagen: 7.13

3.3 Telemedizinische Schlaganfallbehandlung

Fur einige Kliniken im UnINVN erfolgt die telemedizinische Schlaganfallbehandlung durch die Klinik fur
Neurologie am koordinierenden Zentrum (Ubersicht in den  Anlagen: 7.7). Indikationen sind die
Beratung zur Erstversorgung von Patienten mit akutem Schlaganfall und beratende neurologische
Konsilleistung fir stationdre Patienten an den externen Kliniken (ausschlieflich fir spezifisch

neurologische Fragestellungen). Die Regelung der Abldufe und Zusténdigkeiten und der Einarbeitung
10
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und Qualitéatssicherung fur die telemedizinische Behandlung sind in den SOP der Partnerkliniken und
am koordinierenden Zentrum abgelegt. Ebenso sind auf Partnerkliniken individualisierte
Anmeldebtdgen (Konsilbbgen) dort online verfugbar. Der Ablauf der telemedizinischen

Schlaganfallbehandlungist in den  Anlagen 7.6 dargestellt.

3.4 Sprechstunden fur Patient:innen mit zerebrovaskulérer Erkrankungen

Sprechstunden  fir  erwachsene  Patientiinnen  mit  zerebrovaskuldaren  Erkrankungen
(,HirngefalRsprechstunde“) sind in die Ambulanzstruktur der Kliniken im UnINVN integriert.
Individuelle Falldiskussionen und Therapieplanungen unter Beteiligungen der Kerndisziplinen
Neurologie, Neurochirurgie, Neuroradiologe und Gefamedizin am koordinierenden Zentrum sind im
neurovaskuldren Board mdglich ( Kapitel 3.5). Die Patientenvorstellung ist personlich durch die
arztlichen Behandler oder durch stellvertretend durch eine Neurologin / einen Neurologen am UKE

maglich.

3.5 Neurovaskulares Board

Das Neurovaskuldre Board (NVB) dient der interdisziplinaren Falldiskussion und Therapieplanung
ambulanter oder stationdrer Patient:innen mit neurovaskuldren Erkrankungen durch &rztliche
Behandler der Neurologie, Neuroradiologie, Neurochirurgie und Geféal3chirurgie (UHZ). Das NVB findet
zweimal wdchentlich am koordinierenden Zentrum statt. Eine Vorstellung von Patient:innen durch
die Partnerkliniken im UnINVN ist personlich oder in Vertretung mdglich. Das Ubergeordnete Ziel ist
eine gemeinschaftliche, interdisziplindre Falldiskussion und Therapieentscheidung auf Basis aktueller
wissenschaftlicher Erkenntnisse, aktueller Leitlinien und einer individuellen Risiken- und
Nutzenabwagung fir die einzelnen Patient:innen. Im NVB werden zudem interdisziplinarer

Entscheidungen fur Behandlungen im Rahmen aktueller klinischer Studien am UKE / im UHZ getroffen.

Indikationen zur Vorstellung im NVB

symptomatischen (Schlaganfall /TIA) oder asymptomatischen Stenosen der extra- oder
intrakraniellen hirnversorgenden GefaRe.

Nicht-rupturierte / asymptomatische Aneurysmata der hirnversorgenden Gefale.
Intrakranielle GefaBmalformationen (z. B. arterioventse Malformationen oder Fisteln)

Glomustumore oder andere Pathologien der extrakraniellen, hirnversorgenden GefaRRe
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Komplexen Nutzen-Risiko-Abwagungen fiir chirurgische oder medikamentose
Therapieentscheidungen vor dem Hintergrund zerebrovaskularer Erkrankungen

anderen komplexen neurovaskularen Fragestellungen

Personelle Voraussetzungen

Im Neurovaskuléren Board sollen folgende Personen teilnehmen und anwesend sein:
Chefarzt und oder Vertreter:in (Oberarzt / Oberérztin) der Neurologie UKE (Moderation)
Oberarzt / Oberarztin der Neuroradiologie UKE
Oberarzt / Oberéarztin der Neurochirurgie UKE
Oberarzt / Oberéarztin der Gefal3chirurgie (UHZ)
Neurologischer Assistenzarzt / -arztin in der Neurosonographie (UKE Dokumentation /
Protokollfihrung)
Behandelnde Arztinnen oder Arzte (Patientenvorstellung), fiir externe Kliniken ggf.
stellvertretend neurologische:r Assistenzérzten oder -arzt in der Neurosonographie

Nach Notwendigkeit Kolleg:innen weiterer Fachdisziplinen

Vorbereitung der Fallpréasentationen

Fir die Diskussion und Behandlungsplanung sollen im Vorfeld folgende Vorbereitungen durch die
vorstellenden Behandler getroffen werden:
Erfassen der relevanten Anamnese, Vorerkrankungen und aktuellen Medikation. Insbesondere
in Hinblick auf neuartige neurologische Defizite (Schlaganfallsymptome) in den letzten 6
Monaten.
Aktueller neurologischer Untersuchungsbefund und allgemeiner kérperlicher Befund und
Leistungszustand.
Bereitstellen aktueller bildgebender Befunde im PACS (CT, MRT, Ultraschall, Angiographie),
ggf. Bereitstellen des QR-Code bei online verfiigbaren Bilddaten
Gof. Informationen aus personlichen Vorgesprachen mit den Patient:innen und vorliegende

Behandlungspraferenzen

12

Manual UnINVN, Version 2.2



Ablauf

1. Anmeldung (Soarian, elektronische Patientenakte UKE) und Fallvorstellung durch Behandler oder

Vertreter (Externe Kliniken)

2. Falldiskussion und Behandlungsplanung, ggf. Empfehlung fur erganzende Diagnostik und erneute

Fallvorstellung zum néachsten Termin (Boardmitglieder der Neurologie, Neuroradiologie,

Neurochirurgie und Gefamedizin)

3. Dokumentation in Soarian und schriftliche Dokumentation der Empfehlungen und Weitergabe an

anmeldende externe Partnerklinik. (Neurologischer Assistenzérztin oder Arzt in der

Dopplersonographie-Rotation)

3.6

Vorgehen bei fehlenden Kapazitaten im koordinierenden Zentrum

Die Versorgung von Patient:innen mit akutem Schlaganfall oder akuter intrakranieller Blutung ist ein

Notfall der hoéchsten Dringlichkeitsstufe. Die Versorgungsqualitdt und -geschwindigkeit hat einen

entscheidenden Einfluss auf das neurologische Outcome. Alle Pateint:innen mit akutem Schlaganfall

oder intrakranieller Blutungen, bei denen eine Ubernahme durch das koordinierende Zentrum zur

Therapie oder intensivmedizinischen Uberwachung angefragt wird, sollen in das UKE (ibernommen

werden. Die Ablehnung der Ubernahme soll eine absolute Ausnahme sein. Mdgliche Griinde fiir eine

Ablehnung im Einzelfall kdnnen sein:

Aktuell fehlende Kapazitat zur neuroradiologischen Intervention (z. B. Angiographie aktuell
belegt, personelle Hochstauslastung erreicht)

Aktuell fehlende Kapazitdt zur neurochirurgischen Intervention (z. B. personelle
Héchstauslastung erreicht)

Aktuell fehlende Kapazitat zur intensivmedizinischen Uberwachung (entweder primar oder

sekundér post-interventionelle Aufnahme wegen fehlender Bettenkapazitat nicht moglich)

Alternative Vorgehensweisen bei fehlenden Kapazitaten sind:

Bei Schlaganfallpatienten nach mechanischer Thrombektomie: Riickverlegung in zuweisende
Kliniken, wenn dort die Moglichkeit zur intensivmedizinischen Uberwachung besteht (muss im
Vorfeld der Ubernahme koordiniert werden)

Im Fall einer Auslastung am koordinierenden Zentrum: Verlegung der Patienten an eine
Partnerklinik mit technischer Kapazitdt zur interventionellen Behandlung durch einen
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neuroradiologischen Behandler aus dem koordinierenden Zentrum (,,Rendez-Vous-
Verfahren“). ( Anhang 7.11)

Bei Patient:innen mit Indikation zur Hemikraniektomie oder operativer Behandlung einer
intrakraniellen Blutung: Verlegung in das Partnerklinikum mit neurochirurgischer Expertise
und Kapazitéat.

Anfrage zur Ubernahme der Patient:innen durch eine Klinik auRerhalb des UnINVN (z. B.

teilnehmende Kliniken der Hamburger Arbeitsgemeinschaft Schlaganfall)

Bei fehlender Kapazitat zur Ubernahme soll dies den verlegenden Kliniken so schnell wie maglich
mitgeteilt werden, um Zeitverluste zu vermeiden. Es erfolgt eine Dokumentation der abgelehnten
Falle. Zur Verbesserung der Versorgungqualitat erfolgt eine jéhrliche Auswertung der Fallzahlen

abgelehnter Patient:innen durch das koordinierende Zentrum.
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4 Versorgungsstandards

Die Versorgung von Patient:innen mit neurovaskuléaren Erkrankungen im UnINVN erfolgt anhand
vereinheitlichter Behandlungspfade (  Kapitel 3) und gemaR aktuellen Leitlinien nationaler und
europdischer Fachgesellschaften. Die Behandlungsstandards sind in den einzelnen Kliniken schriftlich
festgelegt (Standard Operating Procedures, SOP) und dort dezentral abgelegt. Am koordinierenden
Zentrum werden relevante neurovaskuldre SOP interdisziplinar abgestimmt und im gemeinsamen
interdisziplindren QM-Handbuch (,,UnINVN-Handbuch“) abgelegt (Kliniken fir Neurologie,
Neuroradiologie, Neurochirurgie, GefaBmedizin und Kardiologie). Zur Orientierung und Abstimmung
innerhalb des UnINVN werden relevante SOP des koordinierenden Zentrums fur alle Partner einsehbar
im geschltzten, internen Bereich der gemeinsamen Homepage abgelegt. Einzelheiten der
Versorgungsstandards werden hier nicht aufgefiihnrt, um Redundanzen zu den Leitlinien der

Fachdisziplinen zu vermeiden.

4.1 Schlaganfallmanual

Ein &rztliches Schlaganfallmanual fir die Stroke-Unit mit SOP zu folgenden Standards soll gemaR den

DSG-Zertifizierungskriterien der Stroke Unit bei allen Mitgliedern des NVN vorliegen:

. Stationsbeschreibung der Stroke-Unit

. Standard zu den spezifischen Aufgaben im Schichtsystem

. Standard Neuaufnahme eines Schlaganfallpatienten

. Standard Aufnahmediagnostik

. Standard Weiterfiihrende Diagnostik

. Standard Rekanalisierungsmanagement (inklusive Checkliste Lysetherapie)
. Standard Antikoagulation

. Standard Blutdruckmanagement

© 00 N oo o B~ W N P

. Standard Blutzuckeriberwachung und Intervention

10. Standard Temperaturiiberwachung und Intervention

11. Standard Flussigkeitsgabe - Raumfordernder Hirninfarkt

12. Standard 02-Gabe

13. Standard Ern&hrungskonzept (unter Berucksichtigung der Schluckfunktion)
14. Standard Mobilisationskonzept

15. Standard arterielle und vendse Zugéange
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16. Standard Sekundarprophylaxe des erneuten Hirninfarktes

17. Standard MalRnahmenkatalog bei klinischer Verschlechterung
18. Standard Entlassung und Verlegung

19. Standard Arztbrief zum Zeitpunkt der Entlassung/Verlegung
20. Standard Entlassgespréach/Patientenschulung

21. SOP zu speziellen Krankheitsbildern und Situationen:

0 Intrazerebrale Blutung, Subarachnoidalblutung, Sinus- und Hirnvenenthrombose,

Delirmanagement, Palliativkonzept

4.2 Pflegemanual

Zudem soll ein Pflegemanual gemaR den DSG-Zertifizierungskriterien der Stroke Unit bei allen

Mitgliedern des NVN vorliegen:

1. Stationsbeschreibung und Rahmenbedingungen
2. Standard Lyse
3. Standards zu den spezifischen Aufgaben im Schichtsystem

4. Standard Patiententiberwachung, (vor allem nicht-invasives Monitoring

5. Standard Krankenbeobachtung (Methodik und Indikation der fiberendoskopischen Untersuchung

des Schluckaktes)

6. Standard Bilanzierung

7. Standard Infusionssysteme

8. Standard hirndruckprotektive Mallnahmen
9. Standard Schmerzmanagement

10. Standard Patienteniibergabe

11. Standard Kurvenfuhrung und Legenden
12. Standard Teambesprechungen

13. Standard Basale Stimulation

14. Standard Lagerung (z.B. nach Bobath)

15. Standard Erfassung von Schluckstorungen/Dysphagie
16. Standard Erndhrungsmanagement

16. Standard Erndhrungsmanagement
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5 Klinische Studien

Die Initiierung und Durchfiihrung klinischer Studien ist essentieller Bestandteil der neurovaskularen
Medizin im UnINVN. Am koordinierenden Zentrum ist hierfiir einer neurovaskulare Studienzentrale
etabliert, die Entwurf, Initiation und Durchfiihrung eigener klinischer Studien und Teilnahme an
multizentrischen klinischen Studien koordiniert. Zudem wird in allen beteiligten Klinken des UnINVN
die Partizipation an national und europaisch aktiven Netzwerken auf dem Gebiet der neurovaskuléren
Medizin angestrebt. Hierbei handelt es sich sowohl um Kklinische Studien zur Akuttherapie
neurovaskularer Erkrankungen also auch der Sekundérprophylaxe nach Schlaganfall oder Hirnblutung.
Die Teilnahme an innovativen Klinischen Studien soll mdglichst vielen Patient:innen im UnINVN
ermdglicht werden. Eine Ubersicht der aktuell durchgefiihrten, fiir das UnINVN relevanten klinischen

Studien wird im internen Bereich der UnINVN-homepage hinterlegt.
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6 Quialitatssicherung

Die Weiterentwicklung und Planung des Qualitdtsmanagements (QM) im UnINVN liegt in der
gemeinschaftlichen Verantwortung aller beteiligten Kliniken und Abteilungen und erfolgt nach

Veranlassung in interdisziplindren Projektgruppen in gemeinsamer Abstimmung.

Zentrale Ansprechpartner fur Aspekte der Qualitatssicherung im UnINVN sind die Sprecher und
koordinierenden Arzte des UnINVN. Die Administration und Koordinierung der QM-Projekte und -
Dokumente im UnINVN erfolgt durch den KoA UnINVN. Die QM-relevanten Dokumente des UnINVN
werden im Manual des UnINVN zusammengefasst und fur alle Teilnehmer im UnINVN einsehbar
internen Bereich der UnINVN-Homepage eingestellt. Das Manual wird einmal jahrlich vom KoA

UnINVN Uberpruft und ggf. aktualisiert.

6.1 Interne Qualitatssicherung

6.1.1 Morbiditats- und Mortalitdtskonferenzen

Morbiditats- und Mortalitdtskonferenzen (M&M Konferenzen) tragen zur Patientensicherheit und
Behandlungsqualitat durch die kontinuierliche Verbesserung der Prozesse und Strukturen im UnINVN
bei. M&M Konferenzen sind in den einzelnen Kliniken und Abteilungen in das Klinische
Risikomanagement eingebettet. Am koordinierenden Zentrum finden die Konferenzen in allen

beteiligten Kliniken regelmaRig statt und sind prinzipiell fur alle Mitglieder des UnINVN offen.

Daruber hinaus finden regelmafig, mindestens viermal jahrlich gemeinsame, interdisziplindre M&M
Konferenzen statt, die sich auf die Ablaufe im UnINVN beziehen (z. B. Schlaganfallbehandlung inkl.
Mechanische Thrombektomie). Die Einladung zur Teilnahme erfolgt per E-Mail durch die

veranstaltende Klinik (z. B. E-Mal-Verteiler des UnINVN).
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6.1.2 Gemeinsame Veranstaltungen

Die Kommunikation QM-relevanter Aspekte im UnINVN erfolgt zudem im Rahmen gemeinsamer

Veranstaltungen der beteiligten Kliniken und externen, kooperierenden Partnerkliniken im UnINVN:

Vollversammlungen und Vorstandssitzungen des UnINVN (jahrlich)

Gemeinsame Fortbildungsveranstaltung (Jahrlich)

Fallvorstellungen und M&M Konferenzen im UnINVN (mindestens vierteljahrlich)
Thrombolysetreffen der Hamburger Arbeitsgemeinschaft fir Schlaganfall (HAGS,
vierteljahrlich)

Neurovaskluares Board (zweimal wochentlich)

Am koordinierenden Zentrum finden zudem folgende regelméRige Treffen zur Qualitatssicherung
statt:

Wochentlicher  ,Rekanalisationsbericht“ in  der  neurologisch-neuroradiologischen
Mittagskonferenz.  Hier werden  wochentlich  die  zeitlichen  Ablaufe  aller

Schlaganfallpatient:innen mit Rekanalisationstherapie besprochen (Lysetherapie / MT).

6.2 Externe Qualitatssicherung

Die externe Qualitatssicherung des UnINVN erfolgt alle drei Jahre durch das Zertifizierungsaudit der
DSG. Die Zertifizierung als Neurovaskuldres Netzwerk wird angestrebt. Die Organisation des Audits
erfolgt durch den KoA UnINVN, unterstitzt durch alle Partner im UnINVN.

6.3 Wichtige Kennzahlen

Wichtige Kennzahlen im UnINVN sind die Anzahl der verlegten und vom koordinierenden Zentrum
abgelehnter Patient:innen. Die Dokumentation erfolgt sowohl durch die verlegenden Partnerkliniken
als auch im koordinierenden Zentrum. Weiterhin sind die Kennzahlen und Qualitatsindices der
externen Qualitatssicherung Hamburg (EQS) fur die Schlaganfallversorgung sowie der

Bundesqualitatsstelle Qualitatssicherung (BQS) fur Karotisrevaskularisierungen relevant.
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7 Anlagen

7.1 Organigramm des UnINVN

Universitédtsklinikum Hamburg-Eppendorf (UKE) =
(Koordinierendes Zentrum des UnINVN) +
Klinik und Poliklinik fiir Neurologie
Klinik fir Neuroradiologische Diagnostik und Intervention
Klinik und Poliklinik fiir Neurochirurgie
Klinik fiir GefaBmedizin, Klinik fir Kardiologie

Albertinen Krankenhaus
Klinik far Neurologie und Neurologische Frihrehabilitation

BG Klinikum Boberg
Fachbereich Neurochirurgie

Bethesda Krankenhaus Bergedorf
Klinik und Poliklinik fiir Neurologie

Klinikum Itzehoe
Klinik flir Neurologie

Kath. Marienkrankenhaus

U n|NVN Klinik fiir Neurologie
HAMBURG _— Klinikum Pinneberg

Klinik fiir Neurologie

I Krankenhaus Reinbek
Medizinische Klinik

Elbe Klinikum Stade

Klinik fir Neurologie

Krankenhaus Winsen
Medizinische Klinik

H PP EHE PP

20

Manual UnINVN, Version 2.2



7.2 Liste der Einrichtungen im UnINVN

Koordinierendes Zentrum (tragende Einrichtung): Universitatsklinikum Hamburg Eppendorf (UKE)

Kliniken

Leitung

Klinik und Poliklinik fur Neurologie (UKE)

Prof. Dr. G. Thomalla
Prof. Dr. T. Magnus

Klinik fur Neuroradiologische Diagnostik und Intervention (UKE)

Prof. Dr. J. Fiehler

Klinik und Poliklinik fur Neurochirurgie (UKE)

Prof. Dr. J. Gempt

Klinik fur Gefalmedizin (UHZ)

Prof. Dr. S. Debus

Klinik fur allgemeine und interventionelle Kardiologie (UHZ)

Prof. Dr. S. Blankenberg

Kooperierende Kliniken

Krankenhaus

Klinik und Leitung

Albertinen Krankenhaus

Klinik fur Neurologie und Neurologische Friihrehabilitation
Chefarzt: PD Dr. M. Rosenkranz

Bethesda Krankenhaus Bergedorf

Klinik und Poliklinik fir Neurologie
Chefarzt: Dr. F. Trostdorf

BG Klinikum Boberg

Fachbereich Neurochirurgie
Leitender Arzt: Dr. M. Kémper

Klinikum Itzehoe

Klinik fr Neurologie
Chefarzt: PD Dr. C. Choe

Kath. Marienkrankenhaus

Klinik fir Neurologie
Chefarzt: Dr. F. Lienau

Klinikum Pinneberg

Klinik fr Neurologie
Chefarzt: Prof. Dr. M. Nedelmann

Krankenhaus Reinbek

Medizinische Klinik
Chefarzt: Prof. Dr. S. Jackle

Elbe Klinikum Stade

Klinik fr Neurologie
Chefarzt: Prof. Dr. H. Schmidt

Krankenhaus Winsen

Medizinische Klinik
Chefarzt: Dr. M. Leeker

7.3 Vorstand des UnINVN

Prof. Dr. G. Thomalla, Klinik und Poliklinik fiir Neurologie, UKE (Sprecher)

PD Dr. B. Cheng, Klinik und Poliklinik fir Neurologie, UKE (stellv. Sprecher)

Prof. Dr. J. Fiehler, Klinik fir diagnostische und interventionelle Neuroradiologie, UKE
Prof. Dr. S. Debus, Klinik fir GefalBmedizin, Universitares Herzzentrum (UHZ)

PD Dr. L Diihrsen, Klinik und Poliklinik fir Neurochirurgie, UKE

PD Dr. M. Rosenkranz, Klinik fir Neurologie, Albertinen-Krankenhaus (Vertreter

der kooperierenden Kliniken aufRerhalb der tragenden Einrichtung).
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7.4 Beauftragte des UniNVN

Sprecher: Prof. Dr. G. Thomalla
Stellv. Sprecher: PD Dr. B. Cheng
Koordinierender Arzt: PD Dr. B. Cheng
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7.5

Therapieschema akute Schlaganfallbehandlung (HAGS)

Therapieschema der Hamburger Arbeitsgemeinschaft Schlaganfall (HAGS)

Empfehlungen zur Behandlung des akuten Schlaganfalls

Akuter Schlaganfall: 112 - Notfalltransport in Krankenhaus mit Neurologischer Stroke Unit

Klinisch V.a. akuter Schlaganfall, relevantes neurologisches Defizit

Unbekanntes Zeitfenster,

,wake-up stroke”

( | (" Ausschluss Blutung! InfarktgroBe? DWI- )
| 5 Ausschluss Blutung! ) o
Ausschluss Blutung! LVO? InfarkteréRe? Risikogewebe? [VO? FLAIR-Mismatch? Risikogewebe? LVO?
(immer CTA/MRA wenn relevantes Defizit) g . B : : (CTA/CTP oder MRT, MRT bevorzugt bei
(CTA/CTP oder MRT) leichtem bis moderatem Deficit)
\_ ‘ J l \_ eichtem DIs I’TIOLE'HJ em Lejizr )
Keine ICB, Keine ICB,
Keine ICB

InfarktgroRe <1/3 MCA bzw. <50-70 ml,
Risikogewebe

Infarktgrofe <1/3 MCA bzw. <50-70 ml,

DWI-FLAIR-Mismatch oder Risikogewebe

v

¥
iv-Thrombolyse (Alteplase)

\

(Evidenz / Empfehlungsstarke®: la, A fUr 0-4,5h; Ib, A flir 4,5-9h; la, A fiir unbekanntes Zeitfenster)

)

L 4

'

0-6h:
LVO, ASPECTS 6-10

>6h oder unbekanntes Zeitfenster:
LVO, ASPECTS 6-10, Risikogewebe oder ,klinisches Mismatch”

¥

Mechanische Thrombektomie

v

(Evidenz / Empfehlungsstarke™: la, A flir 0-6h wie fiir 6-24h und unbekanntes Zeitfenster)
Bei Kontraindikationen gegen iv-tPA primédr Thrombektomie. Bei ASPECTS <6 Studieneinschluss, ansonsten Einzelfallentscheidung.
Bei Basilaris-Verschluss immer Thrombektomie anstreben, kein striktes Zeitfenster, Ausschluss: Koma >6h.

ICB = intracerebrale Blutung; MCA = middle cerebral artery; LVO = large vessel occlusion; CTA = CT-Angiographie; CTP = CT-Perfusion;

* wie DGN-Leitlinien

23

© HAGS; Stand: 01.12.2021

Manual UnINVN, Version 2.2



7.6

I
HAMBURG

Ablauf Telemedizinische Schlaganfallbehandlung

UniNVN

Klinik und Poliklink fir Neurologie, Klinik fiir Neuroradiologische Diagnostik und Intervention

Anlage 01 2u / SOP 0.0.0 | Version 01
Stand: 30.07.2021

Ablauf telemedizinische Schlaganfallbehandlung

Zustandigkeit Prozessablauf Dokumente
Patient:in mit
Schlaganfallsymptomen
m finisch h
Behandler Klinische Untersuchung,
EKG, BE, POC-INR
v Telefonkontakt mit UKE
Externe arztlicher Ubemittelung
Behandler Zerebrale Bildgebung und Anmeldeformular
& ittel o
Ubermittelung UKE = EAX Stroke Unit; AR Llar
Neuro UKE (DA) = £40-7410-46329 Telemedzin
PACS Tel, stroke DA;
01522-2816716
hand| Radiol ogi
Shisndler/ Radidlogis Bildbefundung Videoverbindung,
(mindlich an Neuro DA, telemedizinische
Ggf. NRAD UKE schriftlich Partnerklinik) Untersuchung,
(Indikation MT) | |
Neuro UKE < Ao
. ?
(DA und D-OA) Nein Indikation zur Thrombolyse?
Ja
L Kontraindikationen zur
9 Thrombolyse?
Nein
Externe arztlicher
Behandler Thrombolyse
A 4
Neuro UKE Klarung weiteres Vorgehen
(DA und D-OA) (z. B. Aufnahme Stroke Unit
lokal oder Ubernahme zur [«
m interventionellen
Behandler Weiterbehandlung / MT)
A4
Behandlungsende
Neuro UKE (DA) Schriftliche Dokumentation Bei neuen neurologischen Aspekten
erneuter Telefonkontakt Anmeldeformular
Telemedizin
D-OA  Diensthabende:r Oberérztin / Oberazt BE Butetghme MT Mechanische Thrombektomie Seite 1von 1
DA Dienstarztin/ Dienstarzt PD Dr. Bastian Cheng
POC-INR Point-of-Care INR-Test (Coagu-Check) NRAD Neuroradiologie
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7.7 Ubersicht der Prozesse zur Schlaganfalltherapie im UnINVN

Stroke-Unit, Lysetherapie 24/7
_r
+ Bethesda KH Bergedorf

Klinik und Poliklinik fiir Neurclogie

drip & drive

(Regelarbeitszeit) drip & ship

——

+

Stroke-Unit, Lysetherapie 24/7

—
+ Albertinen Krankenhaus

Klinik fur Neurologie

drip & drive drip & ship
(24/7) (optional)

|

|

I

\J

5

_

+

drip & drive

troke-Unit, Lysetherapie 24/7

Klinikum ltzehoe
Klinik far Neurologie

drip & ship
(optional)
I
I
I
¥

(24/7)

Stroke-Unit, Lysetherapie 24/7

o

+ Krankenhaus Reinbek
Medizinische Klinik

Telemedizin

Universitatsklinikum Hamburg-Eppendorf

Kliniken fir Neurologie, Neuroradiclogie, Neurochirurgie und GefaRchirurgie

drip & ship

UniNVN
HAMBURG

Stroke-Unit, Lysetherapie 24/7, Mechanische Thrombektomie 24/7, Neurochirurgische und GefaBchiurgische Interventionen 24,7 Neurologische und Meurochirurgische Intensivmedizin

I 4

I |

I |

¥ |
drip & drive drip & ship
(optional)® (optional)®

Kath. Marienkrankenhaus
? Klinik fir Neurologie

Mechanische Thrombektomie

|Regelarbeitszeit, Dienstzeit 30%)

Stroke-Unit, Lysetherapie 24/7

+
I
|

drip & ship
(optional)®

Klinikum Pinneberg

':'i"_! Klinik fiir Neurologie

Mechanische Thrombektomie
|Regelarbeitszeit)
Stroke-Unit, Lysetherapie 24/7

= Primar MT vor Ort, optionzle Pfade wenn keine Mdaglichkeit zur MT

drip & drive

drip & ship

(Regelarbeitszeit)

_

+

Elbe Klinikum Stade

Klinik: fiir Neurologie

Stroke-Unit, Lysetherapie 24/7

Telemedizin drip & ship

KH Winsen
? Medizinische Klinik

Stroke-Unit, Lysetherapie 24/7

Ubernahme zu neurochirurgischen
Eingriffen {z. B. Hemikraniektomie)

BG Klinikum Boberg

Fachbereich Neurochirurgie

Neurochirurgische Interventionen
Meurochirurgische Intensivmedizin

Stand: 1.9.2023



7.8 Prozesse und Patientenpfade mechanische Thrombektomie

Universitares Interd sziplindres Neurovaskulares Metzwerk

. UnibyN

HAMEURD

tenpfade mechanische Thrombektomie im UniNVN
Zustandigkeit Prozessablauf Dokumente
]
M Indikation zur Mechanischen
Thrombektomie (MT)
|~ gef. NRAD UKE ™
R L
MT wor Ort durch
Verlegung zur MT .
an das UKE geplant nein—sy N.R.AD . KE
{drip & drive)

ja

Klimik im Unl NN ¥
Anruf Neurologie UEKE
gef MRAD UKE (D)

(DA} ] 015227816851

Y
Neuro und NRAD Indikationsprafung

UKE und Koordination

(DA und D-04A) Ubernahme UKE

Ubernahme UKE
maéglich

Worgehen bei fehlender

Kapazitat UKE Banual UnileN
Kapitel 3.6

ja

¥

Klinik im UnINVN Patient wird an das UKE

\.._._‘_______._,_,,/ verlegt (Motarzt)
Neuro und NRAD L

UKE(DA Ubernahme UKE (Schockraum
ZNA)
ZNA-Team, gef.

Anasthesie UKE
euro und MRAD

UKE

[~ aumvon ]

Ermneute Bildgebung

notwendig? Indikation zur MT

nein

Mechanische Thrombektomie

Weiterbehandlung Stroke-Unit
oder Neurel. Intensivstation

oA [ bt D i THA  Denitral ol e AT Mucharischa Thios haktomia Serte Lvon 1
D04 e dees dier Obsirmin J/ Obeiarm KEAD  Maurotaduloge B Thien g



7.9 Prozesse und Patientenpfade Hirnblutungen

Universitares Interd sziplindres Neurovaskulares Metzwerk

. UnibWYMN

HaMELURD

e Blutungen - Versorgungsablauf im UniNVN

Zustandigkeit Prozessablauf Dokumente

Klinik im UnINVN Intrakranielle Blutung (z. B. ICB oder SAB), Ubernahme

geplant (Therapie / spezielle Intensivmedizin)

h r

Elinik im UnlNWVMN Anruf Neurclogie UKE Anruf Neurochirurgie UKE
(DA] (DA)
015277 81 6851 0152 16977
euro UKE (DA
D-0A) A

NRAD UKE (DA Interdisziplindgre Abstimmung

D-04) [weitere Diagnostik und Therapie)

|~ FICh UKE (DA / 5=

0A)

Vorgehen bei

Ugernahme UKE neinr™ fehlender Kapazitat

maéglich

am LKE Manual UniNVN
Kapitel 3.6
j2
m Patient wird an das
~— UKE verlegt (Notarzt)
|~ Teuro ader NCA ™ '
UKE (D& Ubernahme UKE
(Schockraurm ZMA)
ZNA-Team, gef.
Andsthesie UKE
r
Ggf. weitere
Diagnostik
Therapie und / oder stationdre Aufnahme
{Intensivstationen / Stroke-Unit)
b Dinratin Diaidsin SEE Subaiicheoidalbi len g D08 Disdcih abbees dier O @ stingarzt Ak AR e | R Serte Lvon 1
iR, It vk sl Blatisg THA  Pentrale Hotulsahse i Pl b i g Ak Abkirnan e ein B Thien g
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7.10

ud

Prozessablaufe Neurovaskulares Board

Klinik und Poliklink fir Neurologie, Klinik und Poliklinik fir Neurochirurgie,
Klinik fur Neuroradiologische Diagnostik und Intervention, Klinik fur GefaRchirurgie, Klinik fur Kardiologie

HAMBURG
Neurovaskuldres Board: tellung durch externe Partnerkliniken
Zustandigkeit Prozessablauf Dokumente
ST Vorstellung im Neurovaskuldren
o F)ﬁteine KI'le?r? s Board am UKE geplant
A4 l
Anruf Boardhandy UKE
- . y S50 Anmeldung per Fax
Ubermittlung Bilddaten (Neurolog:in in dgr 040-7410.56161 Alnekle-
Q Neurosonographie) I formular
- PACS 0152-22816940 Neurovaskuldres
Assistenzarzt / - Board
arztin
Neurosonographie
e il Akute Behandl
— — Weiterbehandlung, ggf. €Ja— HIE penancng
2 notwendig?
Neuro D-OA Ubernahme planen
Nein
—— y
Neuro:;:ltc;réraphie Anmeldung
—— = — Neurovaskulares Boa@
Sekretariat :
Neurologie SAP (Patientenaufnahme)
o o Sgarian (Boardanmeldung)
Assistenzarzt / -
arztin Patientenvorstellung im
Neurosonographie Neurovaskularen Board
Mitglieder NVB Behandlungsempfehlung'
Assistenzarzt / -
arztin Anmelde-
Neurosonographie elafariseRe M SeRrriERE Ml formular
o : ; elefonische Mitteilung chriftliche Mitteilung Neurovaskulires
— — Dokumentatonzeanian an Partnerklinik an Partnerklinik (Fax) Board
Externe Kliniken Q
. Soarian
Boardvorstellung
abgeschlossen
D-OA  Diensthabende:r Oberdrztin / Oberazt Seite 1von 1
PD Dr. Bastian Cheng
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7.11  Engpésse zur MT am koordinierenden Zentrum

UK 3
UniNWN
HAMBURG

Vorgehen beiEn rMTam U

Klinik und Peliklink far Meurclogie, Klinik und Peliklinik far Meurechirurgie,

Klinik fur Meurcradiclegische Diagnestik und Intervention, Klinik fr Gefakchirurgie, Klinik fur Kardiclogie

ershan 02
Smnd: 3013023

Ing in externes KH

Zustandigkeit Prozessahlauf Dokumente
Fartnerkliniken im
UniMvM
=urc DA und 00 Verlegung an das UKE zur
W Nechanischen Thrombektomie
geplant (Anfrage am UKE)
RAD DA und O-0.
UKE
=uro DA und C-0,
UKE ¥ =
\"'“"'-—-—-—-—""r/ Kapazitdt am UKEvorhanden Libernanmed i DkE UnMvi-Manual:
RAD DA und O-0. NT-
UKE Flussidagramm
MNein
[a_r_rl UKE fehlende Kepaitat zur intenswmedizinschen
Uberwachung, Angicgraghietisshe nichtverflgbar,
Keine Andsthesie-Kapaz két)
Anfrage zur MT edemn
{Marienkrankenhaus / Albertinenkrankenhaus)
D D oder O- Organization durch 0A NRAD UKE
UKE
Kontakt Maren- KH:040 2536-2616 oder 0176 15460003
Kontakt Abetinen-KH: 040 55386524
D D oder O- Kapazitdten extern ) .
UKE vorhanden: fE‘::ter; ET'EE" = UnINWManual
i jeti = itat .
1. Anglngrap:metl_f,l:h Nein—s nder Kapazitd Vorgshen bei
D&/D-04 2. Interventicnalist {z. B. Verlegung au p o=l s
3. Andsthesie =
S externen Versoresm) Kapazitétim
Extern. MT-KH P
rm 4. Intensivbett koo, Zentrum
la [alle Punkte 1-4)
artnerkliniken im l
UniMvM
DA D04 Primars Verlegung an das externs KH (MT durch
Extern. MT-kKH MRAD vor Ort bzw. durch UKE MRAD )
of. externer MT-
Dienst NRAD UKE
Durchfdhrung der MTam externen KH
aFal} Thaben der Oberdrstin f Oberasst S=it= Avon 1

Thanbends
aThaben des

MT Bl excnanisch & Throm beiramie:
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7.12  Links und weitere Informationen

Deutsche Schlaganfallgesellschaft (DSG)
Deutsche Gesellschaft fir Neurologie
Europdische Schlaganfallgesellschaft

Deutsche Gesellschaft flir Neurochirurgie

30

https://www.dsg-info.de/
https://dgn.org/
https://eso-stroke.org/
https://dgnc.de
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7.13

Wichtige Kontaktdaten

Telefonverzeichnis UnINVN

HAMBURG
Krankenhaus Dienstéarztinnen / -adrzte Nummer

Albertinen Krankenhaus |Neurologie 040 55886824

KH Bergedorf Neurologie 040 725542220
Stroke-Unit 040 725542230 (Regelarbeitszeit)
KH Boberg Neurochirurgie 040 7306 40703 (Pforte: 7306-0)

KH Itzehoe Neurologie 04821 7725150

Neurologie 040 25462616

Marienkrankenhaus Stroke-Unit 040 25462626

Mobil (MK-UnINVN-Nummer): 0176 15460093

Klinikum Pinneberg Neurologie 0151 17135929

KH Reinbek Stroke-Unit (Internist.) 040 72805120

Kiinikum Stade Neurologie 04141971392

Stroke-Unit 04141-971834

Neurologie Stroke (Patienteniibernahme) 0152 22816716

Neurologie Telestroke 0152 22816716

Neuroradiologie 0152 22817235

UKE Neurochirurgie 0152 22816977

NRAD Intervention extern 0152 22826750

Neurologie (ZNA) 0152 22816851

Neurologie (vaskuldres Board) 0152 22816940

KH Winsen Stroke-Unit (Internist.) 04171 133341

ZNA (Internist.)

04171 133305

31
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7.14  Abkilrzungsverzeichnis

DA diensthabende Arztin oder Arzt
D-OA Oberarztin oder Oberarzt im Dienst
KoA koordinierende Arztin oder der koordinierende Arzt des UnINVN
Spr Sprecherin oder den Sprecher des UnINVN
HAGS Hamburger Arbeitsgemeinschaft Schlaganfall
MT Mechanische Thrombektomie
32
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7.15  Statuten des UnINVN
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Klinik und Polikllinik fiir Neurologie

HAMBURG

Anlage 08 zur SOP 2.03.01 | Version 00
Stand: 28.12.2023

Anlage 8: Wichtige Rufnummern flr die Be-
handlung akuter Schlaganfallpatienten

Neurologie

Diensthabender Oberarzt Neurologie
Diensthabender Neurologe
Studienhandy

Neurosonographie (MTA)
Neurosongraphie (Arzt)

Stroke-Unit (Station)

Stroke-Unit (diensthabender Stroke-Arzt)

Klinik fr Intensivmedizin (KIM)
NL-Intensiv

NCh-Intensiv

KIM-Oberarzt

22351

22350

59824

22305 /50543
64763

20271
0152-22816716

20241 (Station) / 20222 (Arzt)
20251 (Station) / 20252 (Arzt)
20250

Neuroradiologie
MRT (MTRA am Gerét) 55603
Notfall CCT (ZNA, MTRA am Gerét) 25803
Angiographie 54458
Diensthabender Neuroradiologe 25955
Neurochirurgie
Diensthabender Neurochirurg 22450
Anasthesie
Diensthabende 20150 oder 20151
Seite 1von 1 Universitétsklinikum Hamburg-Eppendorf
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Uber das Manual

Der akute Schlaganfall ist ein schweres Krankheitshild und bedarf einer sofortigen kompetenten
Behandlung auf einer qualifizierten Spezialstation, der Stroke Unit (Stroke Unit Trialists'
Collaboration. 2013).

Die Stroke Unit der Klinik und Poliklinik fir Neurologie am Universitatsklinikum Hamburg-
Eppendorf (UKE) wurde im Januar 1998 als erste Stroke Unit in Hamburg eréffnet und wurde
durch die Deutsche Schlaganfallgesellschaft (DSG) als (iberregionale Stroke Unit zertifiziert.
Aktuell werden auf der Stroke Unit jahrlich ca. 1200 Patienten in 16 modern ausgeristeten,

zentral Uberwachten Monitorbetten im UKE behandelt.

Das Ziel der Behandlung auf der Stroke Unit ist die Notfallversorgung von Patienten mit
frischem Schlaganfall, die klinische und apparative Uberwachung der Patienten sowie die
Verhiltung bzw. sofortige Behandlung evtl. eintretender Komplikationen. Daneben beginnt
bereits am ersten Tag die Behandlung der Schlaganfallfolgen. Um diese Ziele zu erreichen,
arbeiten speziell geschulte Krankenschwestern/-pfleger, Arzte und Therapeuten in einem
interdisziplindren Team zusammen (Ringelstein et al. 2010.; Stroke Unit Trialists'
Collaboration. 2013).

Das vorliegende Schlaganfall-Manual soll einen Uberblick Gber die Struktur und Organisation
der Schlaganfallversorgung am UKE geben und dient als interner Leitfaden fiir die Behandlung
der Patienten auf der Stroke Unit und fir die Weiterbehandlung in der Postakut-Phase. Die
Nutzung dieses Manuals soll dazu fiihren, dass die Versorgung der Schlaganfallpatienten weiter
verbessert und ein hohes Behandlungsniveau mit einheitlichen Behandlungskonzepten

sichergestellt wird.

Bei Regelungen die im Rahmen einer Standardarbeitsanweisung (SOP) im
Qualitatsmanagement (QM) Handbuch der Neurologie beschrieben sind, wird der Verweis auf
die SOP oder Anlage im QM Handbuch gegeben (erreichbar im UKE Intranet).
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1 Uber den Schlaganfall

Der Schlaganfall zahlt zu den hdufigsten Erkrankungen in Deutschland und belegt in der
deutschen Todesursachenstatistik Platz 3. Daruber hinaus ist der Schlaganfall die haufigste
Ursache einer dauerhaften Behinderung im Erwachsenenalter. Die Inzidenz flichtiger
zerebraler Durchblutungsstérungen betragt in Deutschland ca. 50/100.000 Einwohner pro Jahr,
fur ischamische Schlaganfalle liegt sie bei 160-240/100.000 Einwohnern. Die Inzidenz des
Schlaganfalls nimmt mit steigendem Lebensalter zu, es sind jedoch haufig auch junge
Menschen betroffen. Ca. 15% der Betroffenen sind jiinger als 45 Jahre alt, etwa die Hélfte der
Schlaganfallpatienten ist Uber 70. Die Prévalenz zerebrovaskuldrer Krankheiten wird auf 700-
800/100.000 Einwohner geschétzt. Die Mortalitat nach einem Jahr liegt bei durchschnittlich
25%, wobei die unterschiedlichen Schlaganfallarten und -subtypen erhebliche Unterschiede in

der Mortalitat aufweisen.

Ca. 85% aller Schlaganfallereignisse beruhen auf zerebralen Ischdmien, wahrend ca. 10% durch

primadre intrazerebrale Blutungen verursacht werden.

Der Begriff ,,ischdmischer Schlaganfall* beschreibt ein akutes fokal-neurologisches Defizit,
das durch eine umschriebene Durchblutungsstérung des Gehirns verursacht wird. Dem
ischamischen Schlaganfall liegt eine Unterbrechung oder Drosselung der Blut- und damit der
Sauerstoffversorgung im Gehirngewebe zu Grunde. Dies flhrt zu einem neuronalen
Funktionsverlust und schlieBlich zum Absterben von Hirngewebe. Die Ursachen ischdmischer
Schlaganfélle schlieBen thromboembolische, mikroangiopathische und hamodynamische
Mechanismen ein. Selten liegen kongestive Infarkte bei ventsen Abflussbehinderungen vor.
Auch der zeitliche Verlauf ist sehr variabel. Die Symptome kénnen nur Minuten oder Stunden
andauern (sog. transitorisch-ischdmische Attacke, TIA, <24 Stunden) oder dauerhaft anhalten.
Eine TIA ist pathophysiologisch ebenfalls ein Schlaganfall, der eine identische Diagnostik und
Rezidivpréavention erfordert wie der vollendete Schlaganfall (Kolominsky-Rabas et al. 2001,
Hennerici et al. 2012; Veltkamp et al. 2012).



2 Prinzipien der Schlaganfallversorgung auf Stroke Units

Der Schlaganfall stellt genauso wie der Herzinfarkt oder die Lungenembolie einen
medizinischen Notfall dar und muss entsprechend aufmerksam und konsequent behandelt
werden. Bei Verdacht auf einen Schlaganfall jedes Schweregrades sollte stets der Notarzt
gerufen werden. Bei der Akutversorgung von Patienten mit akutem Schlaganfall spielt neben
der Zeit eine hochprofessionelle und spezialisierte Akutversorgung eine ganz entscheidende
Rolle. Aus diesem Grunde sollten Patienten mit akutem Schlaganfall vom Rettungswesen in
das néchstgelegene Krankenhaus mit einer neurologischen Stroke Unit transportiert werden,
wobei hierflr ggf. ein weiterer Anfahrtsweg in Kauf genommen werden kann (Veltkamp et al.
2012). Die Behandlung von Patienten mit akutem Schlaganfall auf einer Stroke Unit senkt im
Vergleich zur allgemeinen klinischen Versorgung die Mortalitdt von Schlaganfallpatienten um
18-46%, Tod oder Abhéangigkeit um 29% und die Notwendigkeit einer Weiterbetreuung in
einem Pflegeheim oder einer vollstandigen h&uslichen Pflege um ca. 25%. Dieser positive
Effekt ist unabhangig von Geschlecht und Alter der Patienten sowie vom Typ des Schlaganfalls
(Stroke Unit Trialists' Collaboration. 2013).

Stroke Units sind Uberwachungsstationen, die ausschlieBlich auf die Behandlung von
Schlaganfallen spezialisiert sind und sich durch eine multidisziplindre Teamarbeit bestehend
aus arztlicher und pflegerischer Versorgung, Physio- und Ergotherapie, Logopéadie sowie
Neuropsychologie und Sozialarbeit auszeichnen. Um eine Patientenversorgung auf hdchstem
Niveau zu gewdhrleisten, missen Stroke Units hohe Anforderungen erfullen. So muss die
Maglichkeit zur sofortigen Durchfuhrung einer CCT oder MRT vor Ort sichergestellt sein.
Dariiber hinaus werden eine kurzfristig verfligbare, kompetente neurosonologische Diagnostik
und die Mdglichkeit einer weiteren geeigneten angiologischen Diagnostikmethode gefordert.
Aufgrund der mdglichen Differenzialdiagnose einer intrazerebralen Blutung oder einer
Subarachnoidalblutung sollten in Krankenhdusern mit Stroke Units im Idealfall
neurochirurgische und neuroradiologische Fachabteilungen vorhanden sein (Ringelstein et al.
2010; Stroke Unit Trialists' Collaboration. 2013).

Die kompetente Behandlung auf der Stroke Unit durch ein in der Schlaganfallbehandlung
erfahrenes und gut eingespieltes Team stellt fir Patienten mit akutem Schlaganfall die

bestmdgliche Akutversorgung dar und dient dem Ziel, die Folgen des stattgehabten
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Schlaganfalls zu minimieren und das Risiko fur Schlaganfallrezidive effektiv zu senken. Das
bedeutet: jeder Patient mit einem akuten Schlaganfall sollte auf einer neurologischen Stroke

Unit behandelt werden!

2.1 Stroke Unit im UKE

Die Stroke Unit am UKE befindet sich im 5. OG in Gebdude O10 (Station 5D).
Stationsbeschreibung und organisatorische Standards sind im QM-Handbuch (QMH) der

Neurologie beschrieben.

» Stationsbeschreibung (QMH Neurologie, 1.5.2)

» Tagesablaufe arztliche Behandlung (QMH Neurologie  2.2.11 Anlage 26 und  2.4.1)
» Aufgaben im Schichtdienst (QMH Neurologie  2.2.11 Anlage 26)

» Stationsvisite (QMH Neurologie  2.4.1)

o Pflegestandards (QMH Neurologie  2.7)

» Ansprechpersonen (QMH Neurologie  1.5.7)

» Einarbeitung und Checklisten (QMH Neurologie  1.5.10

* Arztbrief (QMH Neurologie  3.3.1)



3 Patientenaufnahme

Zeit ist der wichtigste Faktor in der frihen Behandlung des akuten Schlaganfalls. Besonders
die ersten Stunden nach Auftreten der ersten Symptome sind von entscheidender Bedeutung.
Schlaganfallpatienten sind immer ein medizinischer Notfall, auch wenn die Symptomatik nur
mild oder voriibergehend ausgepragt ist. Die frihzeitige Erkennung der Schlaganfallursache,
basierend auf den klinischen und apparativen Untersuchungen, ist wichtig fur die richtige
Einschatzung der Verschlechterungs- und Rezidivgefahr. Patienten mit akutem Schlaganfall
erreichen (ber die Zentrale Notaufnahme (ZNA) das UKE. Hier steht eine zigige
interdisziplindre Akutversorgung mit Neurologen, Neuroradiologen und Internisten im
Vordergrund.

Die wichtigsten Punkte des Ablaufs:

Der diensthabende Neurologe nimmt den Patienten in der zentralen Notaufnahme im
Schockraum entgegen und klart Beginn, Umstdnden des Auftretens der Symptomatik,
Vorerkrankungen und der aktuellen Medikation. Fur evtl. Ruckfragen relevante

Telefonnummern dokumentieren! Schockraumversorgung QMH ZNA 2.2.1.

Bei potentiellen Lysepatienten informiert der diensthabende Neurologe unverziiglich den
zustandigen Neurologischen Oberarzt (Tel (9)22351) und den diensthabenden Neuroradiologen
(Tel (9)25955), meldet die notwendige Bildgebung im SOARIAN an, informiert die MTAs (Tel
MRT: 55523, Notfall-CT: 25803) und meldet einen arztbegleiteten Cito-Transport (Tel. 56000
oder 52084) zur Bildgebung an. Zur Unterstiitzung bei der Behandlung wir die LYSE-Nurse
angerufen (Tel (9)50529).

Patienten fir klinische Studien werden mittels ,,Kittelkarte” des Studienteams identifiziert: Das
Studien-Handy anrufen! (Tel (9)22850). Patienten mit schwerer Bewusstseinstriibung (Sopor,
Koma) bei Aufnahme werden auf die Intensivstation aufgenommen (zur Planung der Aufnahme
auf die Intensivstation Kim-OA informieren: (Tel (9)20250)). Patienten, bei denen eine
Herniation droht und bei denen ggf. die Indikation zur OP gepruft wird, werden gemeinsam mit
der Neurochirurgie versorgt (Tel AvD Nch: (9)22450). Patienten mit intrazerebraler Blutung

werden bei Aufnahme dem diensthabenden Neurochirurgen vorgestellt.

9



4

4.1

Diagnostik beim Schlaganfall

Obligate Diagnostik in der Aufnahmesituation

Die Diagnostik sollte sich auf das Wesentliche beschrénken. Ziel bei Thrombolysepatienten:

door-to-needle-time < 30 Minuten!

4.2

(Fremd-)Anamnese (wann Symptombeginn?, Vormedikation mit OAK?, Kontraindikation
fir cMRT?) und situations-adaquate, klinisch-neurologische Untersuchung incl. NIHSS
und GCS

Es sollte unverziglich eine geeignete zerebrale Bildgebung durchgefiihrt werden. Die
Wahl der Modalitat und Bildgebungsprotokolle richtet sich nach dem Zeitfenster und
klinischen Befund (s. Abschnitt Akutdiagnostik). Routinelaborparameter inkl.
Gerinnungsstatus, INR-Bestimmung mittels CoaguCheck und BGA-Analyse
(Hypoglykamie? Elektrolyte?) erfolgen im Schockraum

12-Kanal-EKG

Kontinuierliches RR-, SpO2-, EKG-Monitoring  (Vorhofflimmern in  der
Aufnahmesituation bzw. in Notarztprotokoll dokumentiert?)

Bei V.a. Endokarditis mit Herdenzephalitis (Herzgerdusch, Andmie, Fieber,
Immunsuppression, i.v.-Drogenabusus u.a.) sollten in der Notfallsituation zeitnah ein TEE
durchgefiihrt werden und mehrfach Blutkulturen abgenommen werden.
Neurosonographische Untersuchungen der extra- und intrakraniellen Gefalle dienen dem
Nachweis/ Ausschluss von Stenosen bzw. Verschlissen hirnversorgender Arterien sowie
der Darstellung der aktuellen, arteriellen Versorgungssituation des Gehirns
(Kollateralisation). Sie sollten so frih wie mdglich nach Symptombeginn durchgefiihrt
werden. Allgemeine und spezifische Therapiemanahmen sind jedoch vorrangig und
dirfen durch die Neurosonographie nicht verzogert werden. AuRerhalb der Regeldienstzeit

stellt der diensthabende Oberarzt die Durchfiihrung der Neurosonographie sicher.

Vordringliche Diagnostik auf Stroke Unit

Detaillierte Anamnese und klinische Untersuchung, insbesondere Erfragen der vaskuléren

Risikofaktoren (Hypertonus, Diabetes mellitus, Hyperlipiddmie, Rauchen, pos.
10



Familienanamnese) und Begleiterkrankungen (v.a. kardiovaskuldr, autoimmun-
entzlndlich);

Labordiagnostik zur Identifikation wvon vaskuldren Risikofaktoren: Nuchtern-
Glucosespiegel, HbAlc, Lipidwerte (Gesamtcholesterin, LDL- und HDL-Cholesterin,
Trigylceride)

Echokardiographische ~ Untersuchungen  (transthorakale oder transdsophageale
Echokardiographie) dienen der Detektion kardialer Emboliequellen. Der Nachweis solcher
Emboliequellen gelingt am hdufigsten in den ersten 24 Stunden nach Symptombeginn. In
der transthorakalen Echokardiographie kénnen die Pumpfunktion,
Wandbewegungsstérungen (Myokardinfarkt als Stroke-Komorbiditat), die GroRe der
Herzhohlen und die Klappenfunktion bestimmt werden. Zudem kdnnen ein persistierendes
Foramen ovale (PFO) bzw. z.T. Atherome der thorakalen Aorta transthorakal erkannt
werden. Der Nachweis von Klappenvegetationen (Endokarditis, kinstliche Herzklappen),
von Thromben im linken VVorhof(ohr) und von Atheromen der proximalen thorakalen Aorta
ist die Domaéne der transtsophagealen Echokardiographie.

Ein Langzeit-EKG dient der Detektion von Rhythmusstoérungen (z.B. paroxysmales
Vorhofflimmern). Die Monitortiberwachung ersetzt nicht die Ableitung eines Langzeit-
EKG. Es erfolgt bei allen Patienten ohne bekanntes VHF eine systematische
computerbasierte  Analyse der Monitor-Aufzeichnungen auf Vorliegen von
Vorhofflimmern mittels SRA clinics der Firma apoplex medical. Bei unklaren Befunden
(z. B. Detektion von erhéhtem Risiko fir VHF) hier wird eine Uberpriifung mittels
Langzeit-EKG durchgefiihrt.

Die haufigsten ,,Stroke mimics* sind folgenden Diagnosen:

Epileptischer Krampfanfall
Septische oder methabolische Enzephalopathie
Zerebrale Raumforderung
Synkope/Présynkope
Delir
Akuter Vestobularisausfall
Migrane
Funktionelle Stérungen
11



4.3  Erweiterte Diagnostik

Siehe auch QMH  2.3.36 (,,Der kryptogene Schlaganfall)

Eine erweiterte Diagnostik ist sinnvoll, falls die Ursache fur den Schlaganfall durch die oben
beschriebene Basisdiagnostik nicht geklart werden kann. Diese Schlaganfalle machen ca. 30-
40% der ischdmischen Schlaganfalle auf spezialisierten Schlaganfallstationen aus. Folgende
pathophysiologische Konzepte werden angenommen: nicht zu detektierende kardiale Embolien
bei paroxysmalem Vorhofflimmern, Embolien bei Atheromen des Aortenbogens, paradoxe
Embolien bei PFO (+ASA), Thrombophilie, autoimmun-inflammatorische Prozesse, seltene,
genetische Ursachen (CADASIL, M. Fabry). Die atiologische Zuordnung kann sehr schwierig
bis unmdglich sein. Neben Verlaufsuntersuchungen im ambulanten Bereich (z.B. wiederholte
Langzeit-EKGs zur Detektion von paroxysmalem VHF) kdnnen diverse Zusatzuntersuchungen
auf der Stroke Unit zur Aufklarung der Atiologie beitragen. Dazu zahlen neben speziellen
Bildgebungsverfahren (PET-CT bei V.a. GroRgefaRvaskulitis, cMRT nach Vaskulitisprotokoll,
evtl. Sonographie der Beinvenen bei V.a. paradoxe Embolie mit PFO) auch diverse

Laboruntersuchungen.

4.3.1 Thrombophiliediagnostik

Thrombophilie ist eine etablierte Ursache ventser Thrombosen, ihre Relevanz bei arteriellen
GefaBverschlissen ist jedoch umstritten (bis auf das Antiphospholipid-Syndrom bei jungen
Frauen, das sowohl arterielle als auch vendse Thrombosen auslésen kann). Es werden hereditére
(Defizienz an Protein C, Protein S und Antithrombin 111, Faktor-V-Leiden, Prothrombin-
Mutation, Hyperhomocysteindmie) von erworbenen Thrombophilien (Antiphospholipid-
Syndrom, HIT, Lipoprotein (a)) unterschieden (Kay et al. 2011). Bei jungen
Schlaganfallpatienten sollte nach einem Antiphospholipidsyndrom gesucht werden, da es mit
einem erhohten Risiko an arteriellen Thrombosen einhergeht. Fur die hereditaren
Thrombophilien besteht jedoch selbst bei Patienten mit PFO kein erhohtes Risiko fir
Schlaganfalle, eine Testung sollte nur unter bestimmten VVoraussetzungen durchgefiihrt werden
(> 1 Kiriterium, WHO-Empfehlungen): bei ventdser Thrombose in der \orgeschichte
(rezidivierend oder unprovoziert oder bei ungewdhnlicher Lokalisation), bei pos.

Familienanamnese flr vendse Thrombosen, bei unklaren Schwangerschaftsabbriichen, bei
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Thrombosen < 45. Lebensjahr).

Ein komplettes Thrombophiliescreening ist in der Akutsituation nach Schlaganfall nur bedingt
sinnvoll, da einige Gerinnungsproteine als Akute-Phase-Proteine bei akuten Thrombosen
erhoht sind bzw. unter Therapie mit Antikoagulatien oder Heparin verfalscht sein konnen. 3 bis
6 Monate nach einem thrombotischen Ereignis sollte bei pos. Testergebnissen eine Nachtestung
erfolgen, um eine prolongierte Antikoagulation, basierend auf den path. Ergebnissen des
Thrombophilie-Screenings, zu vermeiden. Zwei Wochen vor Testung sollte die OAK bzw.
Heparin abgesetzt werden. Details sollten mit unserer Gerinnungsambulanz im Hause
besprochen werden. Folgendes VVorgehen auf Stroke Unit wird empfohlen:

* Routine: Gerinnungsstatus (PTT, Quick/INR, Fibrinogen, Thrombozyten, bei V.a. vengse
Thrombose oder LAE D-Dimere).

* Bei jungen Schlaganfallpatienten: Antiphospholipidantikérper (Lupus-Antikoagulanz,
Cardiolipin-Antikorper, 2-Glykoprotein-Antikorper), ggf. Homozysteinspiegel.

» Fakultativ unter bestimmten Voraussetzungen: Faktor-V-Leiden-Mutation, Prothrombin-
Mutation G 20210A, Antithrombin-111, Protein-C und S.

Erkrankung Tests Test wird beeinflusst durch:
Faktor V Leiden

(APC-Resistenz)

Screening: APC-Resistenz-Assay | Vit. K-Antagonisten

Bestatigung: molekulargenetisch* | -

Prothrombin-Mutation

Molekulargenetisch*

Hyperhomocysteindmie

Nichtern-Homocystein im Serum

APL-Syndrom

PTT-Verlangerung

Lupusantikoagulanz

unfrakt. Heparin
unfrakt. Heparin, OAK

Cardiolipin-Antikorper -
[32-Glykoprotein-Antikorper -
AT IlI-Aktivitat

Protein C-Aktivitét
Protein S-Aktivitét

AT Il1-Defizienz Thrombose, Heparin

Protein C-Defizienz Thrombose, Vitamin K-Antag.

K-Antag.,

Protein S-Defizienz Thrombose, Vitamin

Entziindung, Schwangerschaft,

Ostrogentherapie

*Die molekulargenetische Diagnostik sollte poststationdr durchgefiihrt werden. Es kdnnen wahrend des
stationdren Aufenthaltes bereits 2 groe EDTA-R6hrchen abgenommen werden, eine Einverstdndniserkl&rung fir
die molekulargenetische Diagnostik (siehe Intranet Humangenetik) unterschrieben werden und beides an das
Labor des Instituts fir Humangenetik, UKE, N21, versandt werden. Der fir die Bestimmung obligate
Einweisungsschein des Hausarztes kann poststationdr nachgereicht werden. Daflr kann im Stroke-Arztbrief
vermerkt werden: < Bitte senden Sie uns einen weil3-roten Laborschein mit der Ausnahmeziffer 32010 zu und
vermerken Sie darauf ,,zur molekulargenetischen Diagnostik. Dadurch wird eine Befreiung von lhrem
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Laborbudget bewirkt. > Bei Nachreichen des Laborscheins werden die gewinschten Untersuchungen auf Kosten

der Krankenkasse durchgefiihrt. Dies gilt nur fiir gesetzlich versicherte Patienten. Bei Privatpatienten kann es
Schwierigkeiten geben, da die privaten Kassen oft keine genetische Diagnostik bezahlen.

4.3.2 Diagnostik bei Verdacht auf Vaskulitis und Differentialdiagnostik

Siehe auch QMH  2.2.32 (,,Primér zerebrale Vaskulitis*)

Die spezifische Diagnostik bei V.a. Vaskulitiden als Schlaganfallursache richtet sich nach der

vermuteten Form der Vaskulitis. Grundsatzlich unterschieden werden die primér zerebrale

Vaskulitis von systemischen Vaskulitiden bzw. Vaskulitiden im Rahmen von Kollagenosen und

von parainfektiosen Vaskulitiden. In den folgenden Abschnitten werden die wichtigsten

Vaskulitiden néaher erlautert.

Folgende laborchemische Tests werden empfohlen:

Liquor: Basisprogramm: Zellzahl, Gesamteiweif3, Glucose, Laktat, oligoklonale Banden;
Experimentelle Parameter: IL-17 und zirkulierende Endothelzellen

bei Zellzahl > 12/3: Zytologie, Neuropathologie, FACS (Lymphomdiagnostik) und
mikrobiologische Diagnostik (Borrelien-, Lues-, VZV- und HSV-Serologie, VZV- und
HSV-PCR, Thc-PCR und -Kultur, Kultur auf pathogene Keime inkl. Tuschepraparat, ggf.
MRZ-Reaktion (L/S-Indices gegen Masern, Roteln, VZV), ggf. Mycoplasma pneumoniae)
Blutuntersuchungen zusatzl. zur Routineuntersuchung: BSG, ANA (sehr sensitiv, wenig
spezifisch/ erhoht bei allen Kollagenosen/ falls ANA pos.: ENA-Profil zur weiteren
Differenzierung: z.B. SS-A und SS-B bei V.a. Sjogren-Syndrom, Sm bei V.a. SLE),
Serumelektrophorese/ Immunfixation (Akute-Phase-Proteine ?), c-ANCA (anti-PR3, bei
V.a. GPA oder MPA), p-ANCA (anti-MPO, bei V.a. EGPA oder MPA), Antiphospholipid-
AK (siehe Thrombophilie-Screening), ds-DNA ggf. Histon-AK bei V.a. SLE, Hepatitis B-
und C-Serologie (bei V.a. PAN), Kryoglobuline (durch Ablagerung von Immunkomplexen
bei Hepatitis C, SLE, Sjogren), HIV-Screening (bei V.a. HIV-Vaskulitis), Urinstatus inkl.
Sediment  (Proteinurie?  Erythrozytenzylinder? bei V.a. syst. Vaskulitis mit
Nierenbeteiligung), ggf. Komplement C3/4 (bei z.B. V.a. PAN, SLE), ACE und 16sl. IL2-
Rez. (bei V.a. Neurosarkoidose), IgE (bei V.a. EGPA), manuelles Differentialblutbild, 2-
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Mikroglobulin (bei Lymphomverdacht), anti-CCP, Rheumafaktor (bei V.a. ZNS-
Manifestation einer rheumatoiden Arthritis), Schilddrisen-Autoantikorper (bei V.a.

Hashimoto-Enzephalopathie).

Bei V.a. eine moglicherweise vaskulitische Genese ist ein Liquorbasisprogramm sowie die
Bestimmung der BSG und ANA initial ausreichend. Alle anderen Laborwerte kdnnen bei sich
erhartendem klinischen Verdacht oder bei diagnostischer Unsicherheit im Verlauf

abgenommen werden.

Anamnestisch sollte nach Vorerkrankungen (v.a. aus dem rheumatologischen Formenkreis),
vaskularen Risikofaktoren, nach Medikamenten (Immunsuppression/ -modulatoren), Drogen
(Amphetamine, Kokain), Auslandsaufenthalten und nach der Familienanamnese gefragt

werden.

Primare Angiitis des zentralen Nervensystems (PACNS)

Die primére Angiitis des zentralen Nervensystems (PACNS) ist eine seltene Entziindung der
Gefalie ausschlieBlich des zentralen Nervensystems, die alle Altersstufen betreffen kann und
bezuglich klinischer Symptomatik, Laboruntersuchungen und bildgebender Befunde
unspezifisch ist. Man unterscheidet eine Small-Vessel-Variante (unaufféallige Angiographie, da
Gefalauffalligkeiten jenseits der Auflosungskapazitat der Methode, mit zum Teil pos. Biopsie,
eher auffallige Liquorbefunde mit hoher Zellzahl) von einer Medium-Vessel-Variante (konv.
Angiographie wegweisend, Biopsie negativ, Liquor unspezifisch verandert). In der DGN-
Leitlinie werden folgende diagnostischen Kriterien von Moore et al.1989 aufgefihrt, wobei 3

von 4 Kriterien erfullt werden mussen:

» Kilinische Symptome einer multifokalen oder diffusen ZNS-Erkrankung mit rez./ prog.
Verlauf (Anmerkung: die Calabrese-Kriterien fordern lediglich ein nicht erklartes fokal
neurologisches Defizit)

» Zerebrale Angiographie, Liquor und/ oder cMRT mit Befunden, die die Diagnose einer
Vaskulitis unterstiitzen

» Ausschluss einer zugrunde liegenden systemischen Infektion oder Entziindung

» Histologischer Nachweis einer leptomeningealen oder parenchymatdsen Vaskulitis und
Ausschluss einer Infektion, Neoplasie oder anderen primaren GefélRerkrankungen
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Die Lumbalpunktion ist oft unspezifisch verdndert (80-90%) mit maRiger lymphozytérer
Pleozytose oder Eiweilerhdhung (eine normale Zellzahl ist moglich, insbesondere bei der
Medium-Vessel-Variante mit auffalliger Angiographie). Die Lumbalpunktion ist hauptsachlich
durchzufiihren, um Infektionen oder maligne Erkrankungen nicht zu (bersehen. Neue
kernspintomographische Techniken spielen eine immer wichtigere Rolle bei der Diagnose der
isolierten  ZNS-Vaskulitis und sollten gezielt durchgefiihrt werden (cMRT nach
Vaskulitisprotokoll). In diesem Zusammenhang sind insbesondere die
kontrastmittelverstarkten, fett- und blutunterdriickten Sequenzen (Black-Blood-Sequenzen) zur

Darstellung der Gefalwand zu erwéhnen (bisher unklare Spezifitat).

Eine konventionelle Angiographie wird bei V.a. PACNS trotz niedriger Spezifitdt und
Sensitivitat in der Diagnostik empfohlen. Die Spezifitat der konv. Angiographie liegt bei
Befunden ,,vereinbar mit einer Vaskulitis* unter 30% (Duna et al.1995) und begriindet sich in
der breiten Differentialdiagnostik von GeféaRirregularitaten der HirngefaRe (z.B. reversibles
Vasokonstriktionssyndrom). Die Sensitivitat der konv. Angiographie wird zwischen 40% und
90% in der Literatur angegeben (Calabrese et al. 1992, Vollmer et al. 1993, Salvarani et al.
2007), die Beteiligung von Kkleinen Gefallen bei der Small-vessel-Variante kann in der

Angiographie aufgrund der eingeschrankten Auflésung nicht detektiert werden.

Neben der konv. Angiographie ist die kombinierte leptomeningeale und parenchymatdse
Biopsie ein wichtiger Baustein der Diagnostik und zeigt bei gewissenhafter Indikationsstellung
und Wahl des Biopsieortes eine Sensitivitat von 75%. Die Biopsie wird durchgefiihrt, um 1)
eine histologische Sicherung der Verdachtsdiagnose zu erreichen und 2) um Vaskulitis-Mimics
wie eine Infektion oder Malignome auszuschlielen. Die Biopsie sollte mdglichst gezielt vor
Beginn der immunsuppressiven Therapie aus dem Bereich von MRT-Lasionen erfolgen. Muss
,»blind* biopsiert werden, wird der Frontal- oder Temporalpol der nichtdominanten Hemisphére
empfohlen. Wenn mdglich sollten bei der Biopsie Leptomeninx, Kortex und subkortikales
Gewebe entnommen werden. Dies gelingt besser mittels offener Biopsie, obwohl nach
Mitteilung einzelner Autoren die stereotaktische Entnahme der offenen Biopsie moglicherweise
gleichwertig ist (Alrawi et al. 1999). Auch bei korrekter Entnahmetechnik verbleibt eine relativ
hohe Rate an falsch negativen Befunden bei der Biopsie (25%). Es sollte immer der Versuch
eines Erregernachweises aus dem Gewebe gemacht werden. Die Morbiditat der Biopsie ist mit

ca. 3,3% niedriger als die einer womdglich ungerechtfertigten, Il&ngerfristigen
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immunsuppressiven Therapie mit Cyclophosphamid.

Nur in Zusammenschau aller Befunde und nach dem Ausschluss wichtiger
Differentialdiagnosen kann eine primére ZNS-Vaskulitis diagnostiziert werden. Zu den

Differentialdiagnosen zéhlen:

* RCVS (reversibles zerebrales VVasokonstriktionssyndrom): weibliche Pradominanz,
akuter Beginn (thunderclap), normaler Liquor, cMRT kann normal sein, evtl. Infarkte
oder sulkale SAB’s, GefaRirregularitaten in der Angiographie mit Reversibilitat tber 12
Wochen, Biopsie neg.;

* ZNS-Infektionen (z.B. TBC-/ HIV/ VZV-Vaskulitis, subakute bakterielle Endokarditis)

» Maligne Erkrankungen (priméres ZNS-Lymphom, intravaskulare Lymphome,
lymphomatoide Granulomatose, paraneoplastisch)

» Atherosklerose

» Dissektionen (Bagatelltrauma)

» Zerebrale Amyloidangiopathie (CAA, mikroangiopathische Gefallwandschadigung durch
die Ablagerung von Beta-Amyloid in den Gefallwénden v.a. der kortikalen und
leptomeningealen Gefalie, Symptome akut ,,stroke-like* mit intrazerebraler
Lappenblutung oder chronisch in Form einer Demenz, Uberlappung mit der PACNS
beschrieben: ABRA = A -related Angiitis

* Medikamentds oder durch Drogen induzierte Syndrome

» ZNS-Beteiligung bei Systemerkrankungen (z.B. Sarkoidose, SLE)

» Systemische Vaskulitis (siehe unten)

» Seltene nicht-inflammatorische Erkrankungen: M. Fabry, Marfan-Syndrom, Ehlers-
Danlos-Syndrom, fibromuskulédre Dysplasie, CADASIL, MELAS, idiopathische
Moyamoya-Erkrankung

Es sind sechs verschiedene Subtypen der zerebralen Vaskulitis von Salvarani beschrieben
worden (Salvarani et al. 2012). Neben der Angiographie-negativen PACNS (Biopsie pos.
Small-Vessel-Vaskulitis mit LiquoreiweiBerhéhung) und der rasch-progredienten PACNS
(Angiographie pos. Medium-Vessel-Variante) werden die PACNS mit prominenter
leptomeningealer Anreicherung, die PACNS mit zerebraler Amyloidangiopathie (CAA), die
PACNS mit Myelonbeteiligung, die PACNS mit intrakraniellen Blutungen und die PACNS mit
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tumor-like lesions unterschieden. Zu erwéhnen ist, dass die zerebrale Vaskulitis sich nicht nur
akut durch Schlaganfalle manifestieren kann, sondern auch durch chronische Kopfschmerzen
oder kognitive Defizite in Erscheinung treten kann. Insbesondere die Small-Vessel-Variante
kann einen chronisch-progredienten Verlauf zeigen (ohne stroke-like episodes). Auch in der
Differentialdiagnose ~ von inflammatorischen =~ ZNS-Erkrankungen  oder in  der
Differentialdiagnostik von tumor-like lesions sollte an eine PACNS gedacht werden. Dies gilt
auch fir die differentialdiagnostischen Uberlegungen bei systemischen Vaskulitiden/

Kollagenosen.

Systemische Vaskulitis / Kollagenosen (DGN-Leitlinie)

Es handelt sich um immunologisch bedingte Entzindungen der GeféaBwand, wobei
Autoantikdrper, zirkulierende Immunkomplexe und zellvermittelte Immunprozesse bei der
Pathogenese eine Rolle spielen. Die systemischen Vaskulitiden werden in der Regel nach der
GroRe der betroffenen GefaRe klassifiziert. Eine Mitbeteiligung des zentralen Nervensystems
kann zu Kopfschmerzen, multifokalen Symptomen, Enzephalopathien und Schlaganféllen
fihren, die Miteinbeziehung des peripheren Nervensystems zeigt sich durch eine
asymmetrische, schmerzhafte ~ Mononeuritis multiplex. Anhand des  Klinischen
Verteilungsmusters, der Laborbefunde und ggf. des bioptischen Nachweises der
GefaRentziindung kann die Diagnose gestellt werden. Differenzialdiagnostisch ist stets an
parainfektiose Vaskulitiden (Assoziation mit VZV, HIV, Hepatitis), drogen- bzw.
medikamentenassoziierte Vaskulitiden und Vaskulitiden bei lymphoproliferativen/ malignen
Erkrankungen zu denken. Bei V.a. systemische Vaskulitiden bzw. Kollagenosen sollten die
rheumatologischen Fachkollegen hinzugezogen werden.

Typische Symptome: subfebrile Temperaturen, Gewichtsverlust, Nachtschweil3, blutiger
Schnupfen, Deformierung der Nase (Sattelnase), das rote Auge (Episkleritis), Odeme, arterielle
Hypertonie, obstruktive Lungensymptome (Asthma bronchiale), Hautveranderungen (palpable
Purpura, Erythema nodosum, Nagelfalznekrosen, Ulzerationen, Raynaud-Symptomatik).

Typische Laborbefunde wurden bereits weiter oben aufgefihrt.

Takayasu-Arteritis

Frauen erkranken hdufiger als Manner, erste Symptome (u.a. Claudicatio der Extremitaten,

Kopfschmerzen, Schwindel, Synkopen) treten vor dem 40. Lebensjahr auf. Betroffen sind die
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groflen vom Aortenbogen abgehenden GeféaRe (aortic arch syndrome). Der Befall der A.
subclavia beidseits fuhrt zu nicht tastbaren Radialispulsen (pulseless disease) und zu nicht
messbaren bzw. differenten (> 10mmHg) Blutdruckwerten an den oberen Extremitéten. Es gibt
gegenwartig keine Biomarker, die BSG ist erhoht. Zur Diagnostik werden eine MRT/ MR-A
der supraaortalen GeféRe sowie eine Neurosonographie mit Beurteilung der Gefalwand und
des umliegenden Bindegewebes durchgefiihrt. Evtl. kann ein PET-CT zur Visualisierung der
Ausdehnung der Arteritis durchgefiihrt werden. Bei korrigierenden geféal3chirurgischen
Eingriffen sollte die Arterienwand zu diagnostischen Zwecken entnommen werden, da hier oft
eine laborchemisch nicht erkennbare Vaskulitis (granulomatds) nachweisbar ist. Schlaganfalle
oder TIA’s (Subclavian-Steal-Phdnomen) treten bei jungen Takayasu-Patienten in 10-30% der

Falle auf.

Giant-cell-Arteritis / Arteritis temporalis

Die Giant-cell-Arteritis tritt nach dem 50. Lebensjahr auf, manifestiert sich durch starke
Kopfschmerzen, Schmerzempfindlichkeit der Kopfhaut, Schmerzen beim Kauen (Claudicatio
masticatoria) und Abgeschlagenheit, zudem kénnen Sehstérungen bedingt durch eine anteriore
ischdmische Optikusneuropathie auftreten, selten kommt es zu Hirnstamminfarkten durch
Inflammation der extraduralen Vertebralarterie. Die Erkrankung ist mit der Polymyalgia
rheumatica assoziiert. Die BSG ist in der Regel stark erhoht, die Temporalarterien sind
druckschmerzhaft, neurosonographisch ist eine verdickte Wand der A. temporalis als dunkles
Halo nachzuweisen, bioptisch kann eine nektrotisierende Arteritis mit Granulomen und
Riesenzellen nachgewiesen werden. Bei Kklinischem Verdacht sollte unmittelbar bei
Erblindungsgefahr eine Kortisonsto3therapie eingeleitet werden. Eine Biopsie ist auch unter

Kortisontherapie noch moglich.

Polyarteriitis nodosa (PAN)

Bei der PAN handelt es sich um eine nekrotisierende Vaskulitis der mittelgroRen Gefalle mit
zirkulierenden  Immunkomplexen. Ein Biomarker existiert nicht, es kann ein
Komplementverbrauch vorliegen. Es besteht eine Assoziation mit einer Hepatitis B- bzw. C-
Infektion. Die hdufigste neurologische Manifestation ist eine Mononeuritis multiplex (70%), in

20% kommt es zu ZNS-Symptomen (Kopfschmerzen, Enzephalopathien, Retinopathie).
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Schlaganfélle treten meist in Form von lakunaren Ischdmien auf, verursacht durch eine
thrombotische Mikroangiopathie. Internistisch kommt es zu Nieren- (Proteinurie), Herz- und
Gastrointestinalbeteiligung sowie zu Hautveranderungen (Livedo racemosa). Die Diagnose
stlitzt sich auf die Hinweise auf eine systemische Entziindung und den histologischen Nachweis

der Vaskulitis (segmentale/ sektorale nekrotisierende Entziindung der mittelgro3en Arterien).

Granulomatose mit Polyanaiitis (GPA, friiher: Wegener-Granulomatose)

Die GPA ist charakterisiert durch eine nekrotisierende, granulomattse Entzindung der kleinen
und mittelgroRen Geféale. Die Erstmanifestation ist in der 5. Lebensdekade. Eine Beteiligung
des ZNS bzw. PNS tritt in 10% bzw. 30-50% der Félle auf. Man unterscheidet eine limitierte
Granulomatose mit Befall der oberen Luftwege von einer generalisierten Vaskulitis mit
Beteiligung des gesamten Respirationstraktes und der Nieren (Glomerulonephritis). Bei der
limitierten Form kommt es durch destruierenden Granulome im HNO-Bereich zu
druckbedingten Schaden im Bereich der Schadelbasis (Hirnnervenausfalle 11, VI, VII,
Okulomotorikstdrung mit Exophthalmus, aseptische Meningitis, evtl. Diabetes insipidus). Eine
Episkleritis bzw eine Sattelnase kdnnen vorhanden sein. c-ANCA-AK (PR3-AK) sind nur in
50% der limitierten Form nachzuweisen. Bei der systemischen Granulomatose mit
Nierenbeteiligung kdnnen schwere zerebrale Ischamien und Blutungen auftreten. Die Spezifitat
der c-ANCA betrégt fur die aktive, generalisierte GPA bei Kombination von Immunfluoreszenz
und ELISA 95%. Richtungweisend sind eine ausfuhrliche Anamnese und eine interdisziplinére
klinische Diagnostik. Wichtige bildgebende Verfahren sind ein MRT der Nasennebenhéhlen
und des ZNS, Roéntgen und CT des Thorax. Laboruntersuchungen inklusive der
Akutphasenproteine sind in der Frihphase oft nicht oder nur minimal verandert. Die definitive
Diagnose wird durch die histologische Untersuchung eines Biopsats aus dem betroffenen
Bereich gestellt.

Eosinophile Granulomatose mit Polyangiitis (EGPA, frither: Churg-Strauss-Syndrom)

Bei der EGPA handelt es sich um eine nekrotisierende, granulomatdse Entziindung kleiner bis
mittelgroRer GefélRe besonders des Respirationstraktes. Klinisch ist die EGPA mit einem
allergischen Asthma bronchiale, laborchemisch mit einer Eosinophilie assoziiert, radiologisch

sind u.a. pulmonale Infiltrate nachzuweisen. Bei etwa 40% der Patienten sind p-ANCA (MPO-
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ANCA) nachweisbar. Das Nervensystem ist vor allem in Form der Mononeuritis multiplex
betroffen, gelegentlich mit Fazialisparese oder Horverlust. Das ZNS ist in 20% der Félle
betroffen wobei eine Enzephalopathie und ischamische Optikopathie h&ufiger sind als
Hirninfarkte oder intrazerebrale Blutungen. Hilfreiche Laborbefunde sind die obligate
Eosinophilie von > 10%, allgemeine Entziindungsparameter, eine normochrome, normozytére
Anémie, eine IgE-Erhéhung im Serum und der Nachweis von p-ANCA. Wichtig sind aulerdem
EKG, Rontgen-Thorax und eventuell eine bronchoalveoldare Lavage. Diagnostischer
Goldstandard ist die Histologie, wobei der Muskel-Nerv-Biopsie neben der Biopsie aus

Nasenschleimhaut, Haut und Lunge eine wichtige Rolle zukommt.

Mikroskopische Polyangiitis (MPA)

Die MPA st eine nekrotisierende, nicht-granulomatése Angiitis kleiner GeféRe ohne
Immunkomplexablagerungen und hédufig assoziiert mit nekrotisierender Glomerulonephritis
und pulmonaler Kapillaritis (pulmorenales Syndrom). ANCA sind vorhanden (p-ANCA 60-
70%, c-ANCA 30-40%). Eine neurologische Beteiligung ist sehr selten (Falle mit SAB als

Erstsymptom beschrieben).

Behcet-Syndrom

Beim Behcet-Syndrom handelt es sich um eine Small-vessel-Vaskulitis der Venen. Es besteht
eine Assoziation mit zirkulierenden Immunkomplexen und dem Gewebsantigen HLA-B5.
Insbesondere bei tirkischen Mitblrgern muss verstéarkt an das Krankheitsbild gedacht werden.
Méanner sind doppelt so hédufig und schwerer als Frauen betroffen. Das
Hauptmanifestationsalter liegt zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr. Remittierende aphthdse
Stomatitis mit oralen Ulzerationen, rezidivierende genitale Ulzerationen, Augenentziindungen
(anteriore oder posteriore Uveitis, Glaskorperinfiltrate, retinale Vaskulitis) und
Hautverdnderungen (Erythema nodosum, Pseudofollikulitiden oder papulopustuldre Lasionen)
sind Leitsymptome. Eine papulopustuldse, nichtspezifische Reaktion 24-48 Stunden nach
lokalem Nadelstich wird als positiver Pathergietest bezeichnet. Es kdnnen auch andere
Organmanifestationen auftreten u.a. kann das Nervensystem betroffen sein. Man unterscheidet
zwei Formen des Neuro-Behget: Leitsymptome des parenchymatdsen Neuro-Behcet sind

Hirnstammsymptome sowie mentale Aufféalligkeiten in Form von Gedachtnis- und
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Aufmerksamkeitsstérungen. Der Symptombeginn ist in der Regel akut, der Verlauf
schubformig. Das cMRT zeigt typischerweise kontrastmittelaufnehmende, ausgedehnte
Lé&sionen, vorzugsweise in den Basalganglien oder im Hirnstamm. Diese L&sionen halten sich
nicht an Gefalterritorien. Seltener sind eine aseptische Meningitis und Patienten mit rein
psychopathologischen Auffalligkeiten. Im Liquor kdnnen eine Pleozytose und Eiweillerhthung
vorliegen, die OKB’s sind oft nur voriibergehend positiv. Der vaskuldre Neuro-Behget ist durch
Sinusthrombosen gekennzeichnet. Hirninfarkte bei Ubergreifen der Entzindung auf die
Arterien sind selten. Beim vaskuldren Behget ist der Liquor bis auf einen erhdhten
Offnungsdruck (intrakranielle Hypertension) meist normal. Bei Sinus-/Venenthrombosen bei

jungen, tlrkisch-stdmmigen Patienten sollte an einen Neuro-Behcet gedacht werden.

Kollagenosen

Systemischer Lupus erythematodes (SLE)

Beim SLE handelt es sich um eine systemische Autoimmunerkrankung, die zur Gruppe der
Kollagenosen gehort. Zu den Diagnosekriterien zéhlen (4 von 11 Kriterien mussen erftllt sein):
Schmetterlingserythem, diskoider Hautlupus, Photosensitivitat, Schleimhautulzeration in
Mund oder Nase, Arthritis (nicht erosiv), Nephritis (Zylinder oder Proteinurie > 500 mg/Tag),
Enzephalopathie (epileptische Anfalle oder Psychose), Pleuritis oder Perikarditis,
Blutbildveranderungen (Andmie, Leukopenie oder Thrombopenie), Nachweis von ANA (>
95%), Nachweis von Antikdrpern gegen Doppelstrang-DNA (ds-DNA, 80%) oder gegen Sm
(ENA-Profil). Histonantikdrper weisen auf einen medikamentds-induzierten Lupus hin. Ein
sekundares Antiphospholipid-Syndrom liegt bei ca. 25% aller SLE-Falle vor. Ein Schlaganfall
kann einerseits durch ein mit einem SLE assoziierten Antiphospholipid-Syndrom entstehen,
andererseits durch eine kardio-embolische Genese bei evtl. zusatzlich bestehender Libman-
Sacks-Endokarditis. Selten kommt eine entziindliche Vaskulopathie der kleinen HirngefaRe
vor. Bei SLE-Patienten ist eine vorzeitige Arteriosklerose beschrieben. Bei neurologischen
Symptomen sind differentialdiagnostisch Infektionen des Nervensystems zu beriicksichtigen,

insbesondere bei Patienten, die dauerhaft mit Immunsuppressiva behandelt werden.

Sjogren-Syndrom (SS)

Die Erkrankung kann als primdres SS oder als sekundéres SS in Assoziation mit rheumatoider
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Arthritis oder anderen Kollagenosen auftreten. Frauen sind haufiger betroffen (F:M = 9:1).
Leitsymptome sind eine Sicca-Symptomatik der Augen (Xerophthalmie) und des Mundes
(Xerostomie). Eine Manifestation des peripheren Nervensystems mit sensibler Polyneuropathie
ist die haufigste neurologische Manifestation, es gibt Einzelfallberichte tber ischdmische und
hamorrhagische Schlaganfalle als Erstmanifestation der Erkrankung. Im Serum kdnnen Anti-
Ro-Autoantikdrper (SSA) bzw. Anti-La-Autoantikorper (SSB) nachweisbar sein. Histologisch

finden sich in Speicheldriisen entziindliche Zellinfiltrate.

Andere seltene, moglicherweise autoimmunvermittelte VVaskulopathien:

Susac-Syndrom
Die retinocochleozerebrale Vaskulopathie (Susac-Syndrom) ist eine seltene Erkrankung meist

bei jungen Frauen. Neben einer kochledren Schwerhorigkeit und den Verschlissen von
Netzhautgefalien ist eine akute bzw. subakute Enzephalopathie charakteristisch. Im Liquor ist
oft eine EiweilRerhdhung bei nur leichter Pleozytose vorhanden, im cMRT sind Balkenldsionen

typisch.

Cogan-Syndrom

Zum Syndrom gehoren eine interstitielle Keratitis, audio-vestibulére Storungen (&hnlich M.
Meniére) und diverse Organmanifestationen (Vaskulitis-ahnlich) inkl. neurologische
Symptome. Allgemeine Entzindungszeichen zeigen nur 10% der Patienten. Eine

Liquorpleozytose besteht bei 25%.

Sneddon-Syndrom

Es handelt sich um eine seltene thrombotische Vaskulopathie charakterisiert durch
zerebrovaskuldre  Ereignisse  und einer Livedo racemosa. Sie kann mit
Autoimmunerkrankungen assoziiert sein.

4.3.3 Diagnostik bei weiteren, seltenen Schlaganfallursachen

Hereditdare Angiopathien

Neben den erwéhnten, entziindlichen Vaskulopathien wurde in den letzten Jahren eine Reihe
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von genetisch bedingten Angiopathien beschrieben, die hier kurz der Vollstandigkeit halber
aufgefiihrt werden. Fir eine genetische Testung kann so verfahren werden wie oben bereits bei
der Thrombophiliediagnostik erwéhnt. Bei Erkrankungen aus dem Marfan-Formenkreis kann
eine Rucksprache mit der Marfan-Ambulanz im UHZ gehalten werden. Fir komplizierte,
hereditdre Vaskulopathien kann mit der Humangenetik des UKE Kontakt aufgenommen

werden (Konsildienst).

Das Marfan-Syndrom ist eine autosomal-dominante Erkrankung des Bindegewebes. Urséchlich

ist eine Mutation im Fibrillin 1-Gen. Durch die angeborene Bindegewebsschwéche kénnen
aszendierende Dissektionen der Aorta und Aneurysmen entstehen. Zudem kann es zu
Herzrhythmusstérungen und Herzklappeninsuffizienzen (mit evtl. Endokarditis) kommen. Ein

marfanoider Phanotyp muss nicht bestehen.

Das Ehlers-Danlos-Syndrom Typ IV ist ebenfalls eine autosomal-dominante

Bindegewebserkrankung. Urséchlich ist eine Mutation im Typ Il Kollagen-Gen (COL3AL).
Die Erkrankung ist typischerweise nicht mit Gelenkhypermobilitat assoziiert und kann mit
Hautverdnderungen (auffallig sichtbare Gefalle der Unterhaut) und Akrogerie (atrophische
Haut, Verlust von subkutanem Fettgewebe, d.h. z.B. sehr schmale Nase) einhergehen. Typisch
sind Dissektionen der Vertebralarterien und Karotiden in ihren intra- und extrakranialen
Anteilen (kavernose Karotisfisteln). Es besteht ein hohes Risiko fur Perforationen des Kolons.
Das Loeys-Dietz-Syndrom wird autosomal-dominant vererbt und wird durch Mutationen im
transforming growth factor -Rezeptor (TGFBR1/2) ausgeldst. Es vereint Aortenaneurysmen,
Hypertelorismus (weiter Augenabstand), Gaumenspalte und/oder Uwvula bifida, sowie

gewundene Arterien im ganzen Korper.

Bei der fibromuskuldren Dysplasie handelt es sich um eine nicht arteriosklerotische, nicht

entzlindliche Dysplasie der GefaBwande mittelgroRer GeféRe, die meist die Tunica media
betrifft. Haufig betroffene Gefdle sind die Nierenarterien und hirnversorgende Gefalie.
Multifokale, perlschnurartige Stenosen sind charakteristische angiographische Befunde.
GefaRdissektionen (der ACI) kdnnen auftreten. Haufig sind auch intrakranielle Aneurysmen,
die sich durch eine SAB manifestieren konnen. Es wird eine genetische Pradisposition

angenommen. Haufig wird die Erkrankung bei Frauen im mittleren Alter symptomatisch.
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Die Mitochondriopathie MELAS (mitochondrial encephalomyopathy, lactat acidosis, stroke
like episodes) ist eine progrediente, neurodegenerative Krankheit mit akuten neurologischen
Episoden, die Schlaganfallen dhneln, mit Laktatvermehrung im Blut und mit mitochondrialer
Myopathie. Als Ursache wurden mindestens 10 verschiedene Mutationen der mitochondrialen
DNA gefunden, aber 80% der Félle tragen die Mutation 3243A>G im tRNA Leu-Gen flr die
Leucin-Transfer-RNA. Das cMRT zeigt multifokale T2-hyperintense Ldsionen in der weifl3en
und grauen Substanz parieto-okzipital, die L&sionen sind nicht an vaskulare Territorien

gebunden.

CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts and
leucencephalopathy) ist die hdufigste hereditdre zerebrale Mikroangiopathie, die bereits im
jungen Erwachsenenalter zu Schlaganféllen flihrt. Molekulargenetisch liegen Mutationen im
NOTCH3-Gen vor. Die Diagnose kann alternativ zur Molekulargenetik auch durch eine
Hautbiopsie elektronenmikroskopisch gesichert werden. Symptome sind Migrdne mit Aura,
kognitiver Abbau, depressive Episoden, epileptische Anfalle und Schlaganfélle.
Kernspintomographisch lassen sich flachig konfluierende Marklagerlasionen - v.a. im Bereich

der Capsula externa und des anterioren Temporalhorns - nachweisen.

M. Fabry ist eine X-chromosomal rezessive, lysosomale Speicherkrankheit mit
Multiorganbeteiligung. Eine Akroparasthesie (periodisch auftretende schmerzhafte Krisen der
Extremitéten), Angiokeratome, Hyperhidrosis/  Anhydrosis, Augenbeteiligung,
Linksherzinsuffizienz und Niereninsuffizienz kénnen neben Schlaganfallen bei betroffenen
Patienten auftreten. Alle mannlichen Gentrager sind betroffen, Konduktorinnen werden in 25%
der Falle symptomatisch. Ursdchlich ist eine Alpha-Galaktosidase-Genmutation, die
molekulargenetisch nachgewiesen werden kann (Versand zu Centogene AG, Rostock). Bei

Mannern ist ein Enzymtest (Stoffwechsellabor, UKE) fiir die Diagnostik ausreichend.

Moyamovya-Erkrankung, Moyamoya-Syndrom

Als Moyamoya-Syndrom (japanisch fur ,,Nebel”) bezeichnet man den angiographischen
Nachweis einer bilateralen, bis hin zum Verschluss progredienten Stenosierung der distalen
ACI (Carotis-T) mit Ausbildung eines typischen Kollateralnetzwerkes Uber die

lentikulostridaren  Arterien. Der Name bezieht sich auf die Morphologie des
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Kollateralnetzwerkes. Der Begriff ,,Moyamoya“ bezeichnet demnach zunéchst einmal lediglich
einen charakteristischen angiographischen Befund.

Moyamoya-Erkrankung (idiopathische oder erbliche Form): Ist die zugrunde liegende
Atiologie der GefaRveranderungen unbekannt, spricht man von einer Moyamoya-Erkrankung.
Moyamoya-Syndrom: Hiervon spricht man im Rahmen von anderen ursdchlichen oder

assoziierten Erkrankungen (Sichelzellandmie, Neurofibromatose u.a.).
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5 Akuttherapie

5.1  Behandlung des akuten ischamischen Schlaganfalls

Die Akutbehandlung des ischamischen Schlaganfalls erfordert eine gute interdisziplindre
Zusammenarbeit zwischen den Teams der Neurologie und Neuroradiologie. Die Anamnese und
der klinische Untersuchungsbefund der Patienten bahnen die ersten Entscheidungen bei der
Auswahl der Bildgebung. ,,Time is brain“ gilt auch nach Eintreffen in der Notaufnahme, die
Indikationsstellung zur Lysetherapie und / oder mechanischen Thrombektomie sollte so rasch
wie moglich erfolgen. Die Standards der Akuttherapie sind im QM-Handbuch der Neurologie

zu finden, im Einzelnen:

» Behandlung des Akuten Schlaganfalls (QMH Neurologie  2.3.1)

5.2  Behandlung der intrazerebralen Blutung

Die Behandlung intrazerebraler Blutungen erfolgt interdisziplinar mit den Neurochirurgen.

Empfehlungen fiir die konservative Therapie im Uberblick:

e Schutz der Atemwege und Intubation bei CO2 > 60mmHg

» Antagonisierung bei bestehender oraler Antikoagulation

» Ggf. medikamentdse Hirnddemtherapie

* Normothermie

» Blutdruckkontrolle mit systolischem Blutdruck <180mmHg. Empfohlene Substanzen
sind Urapidil (und Clonidin)

» rascher Ausgleich von Gerinnungsstorungen mit FFPs oder PPSB

» keine generelle Anfallsprophylaxe

Bei der Blutdruckeinstellung gilt es, zu hohe Blutdruckwerte (Gefahr einer Nachblutung) und
zu niedrige Blutdruckwerte (Aufrechterhaltung des zerebralen Blutflusses), insbesondere bei
Patienten mit Stenosen der grof3en hirnversorgenden Geféle, zu vermeiden. Systolische RR-

Werte sollten 180mmHg nicht tberschreiten, der zerebrale Perfusionsdruck sollte mdglichst
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tber 70mmHg liegen. Eine perilasionale Schadigungszone wird durch biochemische und
6dematdse Veranderungen und nicht durch Verénderungen des regionalen Blutflusses bedingt.
Ausgedehnte  Odeme konnen jedoch den rCBF kompromittieren. Deshalb sind
Blutdrucksenkungen unproblematischer als beim akuten zerebralen Infarkt, wenn keine
begleitende intrakranielle Drucksteigerung mit geféhrlicher Abnahme des Perfusionsdrucks bei

Blutdrucksenkung besteht.

Intensivmedizinische und neurochirurgische Behandlung

Instabile und hohergradig bewusstseinsgestorte Patienten sollten auf der Neurologischen oder
Neurochirurgischen Intensivstation berwacht werden. Entscheidend sind der Schutz der
Atemwege und die Aufrechterhaltung einer adédquaten Ventilation und Oxygenierung. Bei
Patienten mit rasch progredienter Bewusstseinstriibung ist eine frilhzeitige Intubation indiziert.

Operative Therapie

Empfehlungen im Uberblick:

» Beseitigung der Blutungsquelle bei Aneurysma oder Angiom

» Ventrikeldrainage bei intraventrikularer Blutung und Liquorabflussbehinderung

+ Bei Patienten mit kleinen Hamatomen und bei Patienten, die schon bei Aufnahme komatos
sind, wird in der Regel von einer Himatomausrdumung abgesehen

« Patienten mit Kleinhirnblutung mit Hirnstammkompression sollten friih operiert werden

» Patienten mit mittelgroen Hamatomen und mittelschwerer klinischer Symptomatik sollten
bei progredienter Bewusstseinsstorung und/oder zunehmender Raumforderung

(Mittellinienverschiebung) operiert werden.

5.2.1 Management der intracerebralen Blutungen unter oraler Antikoagulation (OAK)

Die Behandlungsempfehlungen intrazerebraler Blutungen unter OAK finden sich im QMH

Neurologie:  2.3.72 (,,Management neurologischer Notfélle unter oraler Antikoagulation)
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5.3  Subarabachnoidalblutung (SAB)

Patienten mit SAB werden primar auf der neurologischen Intensivstation behandelt. Weitere
(QMH Neurologie  2.3.7). In Einzelféllen erfolgt eine Uberwachung auf der Stroke-Unit
(QMH Neurologie  2.3.7, Anlage 2)

5.4  Behandlung der Hirnvenen- und Sinusthrombose

Hirnvenen- bzw. Sinusthrombosen (SVT) werden haufig symptomatisch durch Kopfschmerzen
(ca. 10% ,thunderclap“ headache), fokalneurologische Defizite (hdufig schleichend
progredient, bei kongestiven Blutungen ggf. apoplektiform), epileptische Anfélle und
Bewusstseinsstorungen. Pradisponierende Faktoren sind Schwangerschaft und Wochenbett,
orale Kontrazeptiva, Koagulopathien und Rauchen. Septische SVT kommen sehr selten vor,

verlaufen jedoch haufig dramatisch.

Die Therapie der Wahl in der Akutphase ist die PTT-kontrollierte intravendse Heparinisierung.
Die Ziel-PTT sollte eine 1,5-2-fache Verlangerung des Ausgangswerts vor Therapiebeginn
betragen. Alternativ kann gewichtsadaptiert mittels niedermolekularen Heparin (NMH)
behandelt werden. Beides wird empfohlen, wenn es auch in Rahmen einer vendsen Kongestion
bereits zu Stauungsblutungen gekommen ist. Welche Therapieform der anderen uberlegen ist,
kann derzeit nicht definitiv beantwortet werden. Ein Trend in Richtung besserer Wirksamkeit

und geringerer Blutungsrate wurde allerdings bei der Behandlung mit NMH beobachtet.

Die Dauer der therapeutischen Heparinisierung betrdgt Oblicherweise 10-14 Tage. Im
Anschluss an diese sollte eine orale Antikoagulanzienbehandlung fiir die Dauer von 3-12
Monaten erfolgen (Ziel-INR 2-3). Eine dauerhafte orale Antikoagulation ist indiziert beim
Vorliegen von relevanten prothrombotischen Gerinnungsstérungen (z.B. Antiphospholipid-
Syndrom) sowie nach einem Rezidiv.

Bei ausgedehnten Befunden und Progredienz der klinischen Symptomatik unter ausreichender
Antikoagulation kann eine lokale Thrombolyse als individueller Heilversuch zur Anwendung
kommen. Hier ist allerdings eine erhdhte Rate an Blutungskomplikationen zu beachten.
Septische Hirnvenen- und Sinusthrombosen werden abhéngig von der Grunderkrankung

antibiotisch und ggf. operativ (bei z.B. Mastoiditis) behandelt. Parallel sollte eine Therapie mit
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Antikoagulanzien wie oben ausgefuhrt durchgefiihrt werden.

5.5  Hamodynamischer Notfall mit verminderter Hirnperfusion

Im Falle einer (trotz ausreichend hohen arteriellen Drucks) instabilen zerebrovaskuléaren
Hamodynamik auf dem Boden einer hochgradigen Stenose einer hirnversorgenden Arterie
sollte die Indikation zur Notfalldesobliteration geprift werden. Die Entscheidung zur
Thrombendarteriektomie bzw. PTA erfolgt individuell in enger Absprache mit dem Operateur
bzw. Interventionalisten. Zur apparativen Beurteilung der Himodynamik erfolgt eine extra- und
transkranielle Neurosonographie. AufRerhalb der Regelarbeitszeit ist hierfur der diensthabende

Neurologische Oberarzt zustandig.
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6 Klinische Studien

Die Klinik fir Neurologie am UKE fuhrt klinische Schlaganfallstudien durch und nimmt an
verschiedenen nationalen und internationalen Akutstudien teil. Eine Ubersicht der aktuellen
Studien findet sich auf dem ,Kittelzettel“, der beim Studienteam erhéltlich ist und allen

Mitarbeitern der Neurologie in der Akutversorgung ausgehéndigt wird.

Bei akuten Schlaganfallpatienten sollte stets an die Mdoglichkeit der Teilnahme an einer
klinischen Studie gedacht werden. Die &rztlichen Mitarbeiter, die in der Notaufnahme tétig sind,
werden innerhalb des Akutteam-Treffens Gber die laufenden Studien informiert. Die Studien
werden von geschulten und zertifizierten Priféarzten im Studienteam betreut. Die Priifarzte sind
rund um die Uhr telefonisch erreichbar: Studienhandy Tel (9)22850.

Bei moglichen Studienpatienten sollte das Studienteam zum frihestmdoglichen Zeitpunkt

kontaktiert werden, um die Madglichkeit eines Studieneinschlusses zu Kklaren. Der

Studieneinschluss wird stets vom Prifarzt durchgefihrt.
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7 Basisbehandlung auf der Stroke Unit

Fir Notfalltherapien sowie fiir Untersuchungen (Echokardiographie, MRT) bendtigen die
Patienten vendse Zugédnge. Daher mussen Patienten mit akutem Schlaganfall stets mit einem

vendsen Zugang versorgt sein.

7.1 Klinisches Monitoring

Patienten mit akutem Schlaganfall werden in den ersten Stunden und Tagen auf der Stroke Unit
engmaschig klinisch tberwacht. In der Akutphase wird mindestens alle 4 Stunden der NIHSS
erhoben und schriftlich dokumentiert. Dieser wird von geschultem Pflegepersonal/ Stationsarzt
erhoben und gegengezeichnet. Uber die Zeitabstande des klinischen Monitorings entscheidet
der zustandige Arzt. Im Falle einer neurologischen Verschlechterung wird unverziglich der

zustandige Arzt informiert.

7.2 Patiententransporte

Notwendige Patiententransporte auf der Stroke Unit erfolgen in &rztlicher Riicksprache nach
individueller Risikoabwagung im Laufe der taglichen Visite. Als Kriterien fir monitor- bzw.
arztbegleitete Patiententransporte von der Stroke Unit gelten die unten aufgefuhrten Kriterien
als Richtlinie. Bei prinzipiell sinnvoller &rztlicher Begleitung und parallel bestehenden
logistischen Schwierigkeiten (z.B. Spéat- und Nachtdienst mit parallel anderen wichtigen
arztlichen Tatigkeiten) und nicht notfallmaRiger Diagnostik (z.B. Verlaufsbild) ggf. Prufung,

ob die Diagnostik auch auf einen anderen Zeitpunkt verschoben werden kann.

Transport immer mit Arztbegleitung bei

o Laufender arterieller Blutdruckmessung

» Laufende Perfusoren mit Antihypertensiva (auch ohne Arterie)

* Verlegung auf Intensivstation

» Notfallbildgebung bei peraktuer Verschlechterung, Frage nach Lyse o. Rekanalisation
» Kardiopulmonal instabile Patienten (z.B. hoher Sauerstoffbedarf >5I, HF >110)

Transport mit Monitor und individuelle Fallbezogene Riicksprache

» Intrazerebrale Blutung
» Kilinisch sehr schwer betroffene Patienten (z. B. NIHSS > 10)
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* instabile aber nicht unmittelbar bedrohliche Monitorparameter (z.B. stark
schwankender Blutdruck, niedriger Sauerstoffbedarf, Herzfrequenzschwankung)

Transport ohne Monitoring

» Kardiopulmonal stabile Patienten
» Patienten mit TIA, retinale Zentralarterienverschliisse und klinisch nicht sehr schwer
betroffene Patienten (z. B. NIHSS <= 10)

7.3  Blutdruckmanagement

Das Blutdruckmanagement auf der Stroke-Unit ist von verschieden Faktoren abhéngig: Dazu

zdhlen die vorliegende Erkrankung, der Gefal3befund und evtl. durchgefiihrte Interventionen.

Die folgende Tabelle gibt einen Uberblick tber die Ziel-Korridore fir die Blutdruckeinstellung

in einzelnen Patientengruppen:

Minimaler Maximaler
Patientengruppe Ziel/Kommentar systolischer systolischer
Blutdruck [mm Hg] | Blutdruck [mm Hg]

Ziel ist Erreichen einer
ausreichenden zerebralen | 140 220
Perfusion

Schlaganfallpatienten vor
GefalRdarstellung

Physiologische

Schlaganfallpatienten Blutdruckgrenzen (hoch-

ohne relevante Stenosen

der hirnversoraenden normale Blutdriicke in 100 180
Arterien g der Akutphase

tolerieren)
N IMREREnEEET Risikoreduktion Blutung | 100 160

Thrombolyse

Risikoreduktion
Hyperperfusionssyndrom | 100 160
+ Blutung

Nach mechanischer
Thrombektomie

Nach Stenting (z. B. der Risikoreduktion

ACI) Hyperperfusionssyndrom 1Y 150

Hochgradige Stenose der

hirnversorgenden Erhalt _der zerebralen 140 220
; Perfusion

Arterien

Intrazerebrale Blutung Risikoreduktion Blutung | 100 140

Subarachnoidalblutung ?JZ;?T;S%%P:;;USIW 140 210
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Abhéngig von der Schlaganfallursache kann eine medikamentdse Normalisierung des
Blutdrucks nach drei Tagen begonnen werden, falls keine hdmodynamisch instabile Situation
(z.B. hd&modynamisch relevante Stenosen) und kein raumfordernder Infarkt vorliegt. Hierbei ist
zu berticksichtigen, dass sich erhéhte Blutdruckwerte nach Schlaganféllen in den ersten
Wochen nach dem Ereignis haufig spontan zurlckbilden. Eine Uberprifung der
antihypertensiven Dauerbehandlungsindikation sollte dementsprechend nach vier Wochen
erfolgen. Die Indikation fir eine Blutdrucksenkung in der Akutphase der zerebralen Ischdmie
besteht vor allem bei interkurrierenden Erkrankungen wie beim akuten Myokardinfarkt, bei der
Herzinsuffizienz, beim akuten Nierenversagen oder bei der akuten hypertensiven
Enzephalopathie. Hypertensive Entgleisungensollten jedoch in jedem Falle medikamentds
behandelt werden, wobei darauf zu achten ist, dass keine zu drastische Blutdrucksenkung

vorgenommen wird.

Bei ausgewéhlten Risikopatienten (z. B. intrazerebrale Blutung, symptomatische Stenosen der
hirnversorgenden GefaRke, schwere Blutdruckkrisen) erfolgt die Uberwachung mittels arterieller

Blutdruckmessung. QMH Kilink fiir Intensivmedizin 2.3.12.1 (,,Arterieller Zugang*)

Die Wahl der antihypertensiven Medikamente obliegt der Entscheidung des behandelnden
Arztes. Parenteral kdnnen Clonidin (150ug s.c. oder i.v.) oder Urapidil (5-25mg i.v.) zur
Anwendung kommen. In der Akutphase sind haufige Gaben kleiner Dosen zu bevorzugen, um
ein zu rasches und tiefes Absinken des Blutdrucks zu vermeiden. Falls eine parenterale
Langzeittherapie notwendig ist, eignen sich hierflr vor allem Urapidil (Ebrantil), Dihydralazin
(Nepresol) und Metoprolol (Lopresor). Die individuelle Medikamentenauswahl richtet sich
nach den Begleiterkrankungen. Zur oralen Frihtherapie stehen ACE-Hemmer wie Enalapril,
Kalzium-Antagonisten wie Nitrendipin oder AT1-Blocker wie Losartan zur Verfiigung. Auf
den Einsatz von Nifedipin und Nimodipin sollte verzichtet werden, da diese Substanzen zu
einem unvorhersehbar starken Blutdruck-Abfall fihren kdnnen.

Bei  hypotonen  Blutdruckwerten sollten  zundchst mdgliche  Ursachen (z.B.
Herzrhythmusstérungen,  reduzierte  kardiale ~ Auswurfleistung,  Volumenmangel)
ausgeschlossen werden. Eine Hypovolamie kann zunédchst mit Kkristallinen Ldsungen

(Elektrolytlosungen) ausgeglichen werden. Ggf. sollte bei Volumenersatztherapie eine
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Rontgen-Thorax-Aufnahme erfolgen, um eine kardiopulmonale Stauung auszuschlie3en. Bei
groReren Volumengaben sollte eine Flissigkeitsbilanzierung durchgefihrt werden, um die
Gefahr einer Uberwasserung zu mindern Katecholamine sollten erst nach Ausgleich eines
moglichen Volumenmangels (ZVD) eingesetzt werden. Hier kommen Dobutamin und
Noradrenalin in Betracht. Der kontinuierliche Einsatz von Katecholaminen erfordert einen
ZVK und eine arterielle Blutdruckmessung und sollte in der Regel auf der neurologischen

Intensivstation durchgefiihrt werden.

7.4 Blutzuckermanagement

Bei vielen Patienten mit Schlaganfall besteht ein Diabetes. Eine vorbestehende diabetische
Stoffwechsellage kann sich im Rahmen eines akuten Schlaganfalls massiv verschlechtern und
eine  vorubergehende Insulinbehandlung erforderlich machen. Eine konsequente
Insulinbehandlung sollte ab einem Blutglukosespiegel von ber 200 mg/dl konsequent
durchgefiihrt werden, da es Hinweise dafur gibt, dass eine Hyperglyk&mie den Infarkt
vergroert und die Prognose des Krankheitsverlaufs verschlechtert. Das Senken des
Blutzuckerspiegels sollte mit Altinsulin s.c. durchgefiihrt werden. Der Ausgleich erfolgt na

jeweils aktuellem Insulin-Schema am Pateintenbett.

Eine Hypoglyké&mie sollte bei wachen Patienten durch die Gabe von Traubenzucker, Apfelsaft
oder gezuckertem Tee ausgeglichen werden. Bei Bewusstseinsminderung, schwerer
Schluckstérung oder Erbrechen sollte der Ausgleich durch Infusion einer Glukoselsung

erfolgen, bei hdherprozentigen Lésungen (ab 10%) Uber einen zentralvendsen Zugang.

7.5 Korpertemperatur

Eine Erh6hung der Kdrpertemperatur in der Akutphase bei Schlaganfallpatienten ist mit einer
Verschlechterung der Prognose verbunden. Bei Patienten mit akutem Schlaganfall sollten
Kdrpertemperaturen tber 37,5°C vermieden und ggf. friihzeitig mit geeigneten antipyretischen
Substanzen behandelt werden. Bei Korpertemperaturen tiber 38°C ist auf einen ausreichenden

Ausgleich des temperaturbedingten Flussigkeitsverlustes zu achten.
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7.6 Kontrolle des Flussigkeits- und Elektrolythaushalts

Bei Patienten mit akutem Schlaganfall sollte fir einen ausgeglichenen Elektrolyt- und
Flussigkeitshaushalt gesorgt werden, um eine normale Rheologie des Blutes zu gewahrleisten.
Eine Exsikkose begunstigt thrombotische Prozesse und sollte daher bei Patienten mit
vaskularen Ereignissen vermieden werden. Die Elektrolyte sollten regelméRig kontrolliert und

bei Bedarf ausgeglichen werden.

7.7 Kardiale Behandlung

Arrhythmien
Kardiale Arrhythmien gehdren zu den haufigsten Ursachen eines ischamischen Schlaganfalls

und sind mit einem hohen Rezidivrisiko verbunden. Die Behandlung von
Herzrhythmusstérungen durch Medikamente, Kardioversion oder Herzschrittmacher sollte in

enger Zusammenarbeit mit den Kollegen der Kardiologie erfolgen.

KHK
Bei Patienten mit ischdmischem Schlaganfall werden nicht selten EKG-Verdnderungen im
Sinne eines akuten Myokardinfarkts und eine Erhdhung der Herzmuskelenzyme beobachtet.
Nach einem Schlaganfall kann es zu einem akuten Myokardinfarkt kommen, der klinisch haufig
kaum in Erscheinung tritt und daher schwierig zu diagnostizieren ist. Ein EKG ist aus diesen
Griinden unverzichtbar! Die Behandlung eines akuten Koronarsyndroms bzw. einer instabilen

Angina pectoris sollte in enger Zusammenarbeit mit den Kollegen der Kardiologie erfolgen.

Herzfrequenzkontrolle

Beim akuten Schlaganfall sollte auf eine Kontrolle der Herzfrequenz geachtet werden. In der
Regel sollten Frequenzen zwischen 50 und 120 pro Minute nicht unter- bzw. berschritten
werden. Eine individuelle Anpassung der Toleranzgrenzen erfolgt durch den zustdndigen Arzt.
Die Wahl eines Medikamentes zur Frequenzkontrolle erfolgt individuell durch den
behandelnden Arzt.

7.8  Respiration
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Respiratorische Funktion und Atemwegshygiene

Beim akuten Schlaganfall sollte eine optimale Oxygenierung des arteriellen Blutes
gewadhrleistet sein, um die Sauerstoffversorgung und den Metabolismus der Penumbra zu
optimieren. Aus diesem Grunde sollte bei klinischem Verdacht auf eine Minderoxygenierung
eine kontinuierliche perkutane Sé&ttigungsmessung erfolgen. Bei Abfall der arteriellen
Sauerstoffsattigung unter 97% sollte die Gabe von O2 (2-4 1/02/min) ber eine Nasensonde

erfolgen.

Pneumonie

Im Rahmen des Schlaganfall kdnnen die Patienten eine relevante Schluckstérung entwickeln,
die mit erhdhtem Aspirationsrisiko und Ausbildung einer nosokomialen Pneumonie
einhergehen kann, welches zu einer sekundaren Klinischen Verschlechterung fiihren kann.
Daher sollten in der Aufnahmesituation eine Schluckprifung und Laborkontrollen der
Entzlindungsparameter durchgefuihrt werden. Bei Verdacht auf eine Aspirationspneumonie ist
eine umgehende kalkulierte Antibiotikatherapie einzuleiten, die nach Entnahme von
Blutkulturen und Atemwegsmaterial nach Vorliegen eines Antibiogramms, resistenzgerecht
umgestellt werden sollte. Wahrend der Antibiotikatherapie ist eine kontinuierliche
Uberwachung der Sauerstoffversorgung sowie eine Rontgen-Thorax Aufnahme und
regelméaRige Laborkontrollen sicherzustellen. Die Behandlung der Pneumonie sollte in enger
Kooperation mit den Kollegen aus der Inneren Medizin abgestimmt sein.

Pneumonieprophylaxe

Zur Prophylaxe sollte bei bestehender Schluckstérung oder Vigilanzstérungen auf eine orale
Nahrungszufuhr verzichtet werden, bis der Patient nachweislich kleine Portionen Wasser sicher
schlucken und auf Kommando husten kann. Ggf. sollte niederschwellig eine transnasale
Magensonde gelegt werden, mit der kurzfristige eine ausreichende Erndhrung maglich ist. Bei
persistierender Schluckstdrung sollte die Indikation zur perkutanen Gastrostomie (PEG) gepriift
werden. Neben Schluckstérungen und Vigilanzstérungen stellen Sekretverhalt, reduzierter
HustenstoR und Immobilisation relevante Risikofaktoren fiir Pneumonien dar. Haufiges
Umlagern bettlégeriger Patienten, Atmungstherapie durch das Team der Physiotherapie und

Inhalationen sind hier préaventiv wirksam.
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7.9  Erndhrung

Bei bestehender oder vermuteter Schluckstorung sowie bei Vigilanzminderung sollte strikt auf
eine orale Nahrungsaufnahme verzichtet werden. Hier sollte frihzeitig eine transnasale
Magensonde gelegt werden. Die Flussigkeits- und Nahrungszufuhr sollte hier nach
individuellen Bedurfnissen erfolgen. Auf eine ausreichende Kalorienzufuhr ist zu achten.

Vor Aufnahme einer oralen Nahrungsaufnahme sollte durch eine Logopédin eine
Schluckdiagnostik durchgefiihrt werden. Die Entscheidung zur Kostform sollte interdisziplinér
zwischen dem behandelnden Arzt, der Logopadin und dem Pflegeteam abgestimmt werden.
Die Verantwortung tragt der behandelnde Arzt. Detaillierte Regelungen finden sich im QMH
Neurologie  2.6.7

7.10 Thromboseprophylaxe

Bei Schlaganfallpatienten besteht ein hohes Risiko fir Lungenembolien und tiefe
Beinvenenthrombosen. Eine frilhzeitige Hydratation und konsequente Mobilisation kann das
Risiko bei bettldgerigen Patienten reduzieren. Darlber hinaus reduzieren subkutanes
unfraktioniertes Heparin oder niedermolekulare Heparine das Risiko vendser Thrombosen und
Thrombembolien, wenngleich dieser positive Effekt durch eine erhohte Rate von
hamorrhagischen Schlaganfallen partiell aufgehoben wird. RoutinemaRig wird bei Patienten

mit akutem ischamischem Schlaganfall zur Prophylaxe Enoxaparin s.c. (40mg) appliziert.

7.11  Prophylaxe und Behandlung von Harnwegsinfekten

Viele Patienten mit akuten zerebrovaskuldaren Ereignissen entwickeln in der Akutphase eine
Urinretention und miissen mit einem Blasenkatheter versorgt werden. Der Harnwegsinfekt stellt
eine der hdaufigsten Komplikationen des akuten Schlaganfalls dar. Die Mehrzahl der
intrahospital erworbenen Harnwegsinfekte steht in Zusammenhang mit dem Legen von
Blasenkathetern. Wenn ein HWI diagnostiziert wurde, sollte er adaquat antibiotisch und durch
ausreichende Flissigkeitszufuhr behandelt werden. Die Wahl des Antibiotikums erfolgt durch
den behandelnden Arzt. Eine prophylaktische Antibiotikagabe sollte wegen der Gefahr der

Resistenzinduktion nicht durchgefiihrt werden.
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7.12 Krampfanféalle

In der Schlaganfallakutphase konnen epileptische Anfélle in Form fokaler oder sekundar
generalisierter Krampfanfalle auftreten. Bis zu 3% der Patienten entwickeln eine
symptomatische Epilepsie. Zur Behandlung werden Standard-Antikonvulsiva in (blicher
Dosierung eingesetzt. Bei einmaligem Anfallsereignis wird eine antikonvulsive Medikation fir
3-6 Monate empfohlen. Sofern keine erneuten Anfalle auftreten, wird die Medikation danach
beendet. Mangels Evidenz der Wirksamkeit sollte bei akutem Schlaganfall auf eine
prophylaktische antiepileptische Therapie ohne vorangegangene Anfélle verzichtet werden.
(Veltkamp et al. 2012)

7.13  Delir
Schlaganfallpatienten sind vulnerabel fur das Auftreten eines Delirs im Rahmen der

Grunderkrankung und moglicher Komplikationen. Diagnostik und Therapie des Delirs werden
im QMH Neurologie beschrieben  2.3.8
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8 Behandlung von neurologischen Komplikationen

8.1 Behandlung bei klinischer Verschlechterung
Jede klinische Verschlechterung stellt genauso wie das akute Schlaganfallereignis einen
medizinischen Notfall dar und muss entsprechend schnell, aufmerksam und konsequent

behandelt werden.

8.2  Behandlung von raumfordernden Hirninfarkten

Die Entwicklung eines Hirnddems beginnt meist 24—-72 Stunden nach einem Schlaganfall und
kompliziert haufig den weiteren Krankheitsverlauf. Patienten mit groflen Mediainfarkten
erleiden hdufig massive Hirnschwellungen mit begleitenden intrakraniellen Druckanstiegen,
die bereits nach 2-4 Tagen zur tentoriellen Einklemmung fiihren kénnen. Die Prognose dieser
Patientengruppe ist bei konservativer Therapie mit einer Mortalitat bis 80% sehr schlecht. In
der Regel sollten Patienten mit raumfordernden Hirninfarkten auf der Neurologischen
Intensivstation behandelt werden. Die Akuttherapie des raumfordernden Hirninfarktes,
insbesondere des raumfordernden Mediainfarktes und des Kleinhirninfarktes, wird im QMH

Neurologie beschrieben  2.3.1, Anlagen 2 und 7.
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9 Sekundéarpréavention

Das Ziel einer sekundaren Pravention nach zerebrovaskulérer Ischamie (T1A oder Schlaganfall)
ist die Vermeidung erneuter zerebrovaskuldrer Ereignisse. Die medikamentose
Sekundarpravention richtet sich nach der nachgewiesenen oder wahrscheinlichen Ursache des

Schlaganfalls.

9.1  Behandlung von modifizierbaren Risikofaktoren

Die konsequente Behandlung vaskul&rer Risikofaktoren ist ein entscheidender Bestandteil der
Sekundarprophylaxe. Dabei wird das Schlaganfallrisiko reduziert durch die konsequente
Behandlung einer arteriellen Hypertonie, wobei wahrscheinlich alle Antihypertensiva wirksam
sind. Der Effekt der konsequenten Behandlung eines Diabetes mellitus auf das
Schlaganfallrisiko ist nicht in prospektiven Studien untersucht, jedoch ist ein solcher Effekt
ebenfalls wahrscheinlich. Eine Hyperlipiddmie sollte ebenfalls behandelt werden. Bei Patienten
mit zusatzlicher KHK senkt die Gabe eine Statins auch bei normalen LDL-Werten das
Schlaganfallrisiko. Bei Patienten ohne KHK und normalen LDL-Werten sollte bei Vorliegen

einer eindeutigen Makroangiopathie ebenfalls die Gabe eines Statins erwogen werden.

9.2  Patienten ohne kardiale Emboliequelle oder symptomatische Stenose der

hirnversorgenden Gefalie

Bei Patienten nach TIA und ischamischem Hirninfarkt ohne kardiale Emboliequelle oder
symptomatische Stenose der hirnversorgenden Gefédle erfolgt die Sekundarprophylaxe
prinzipiell mit tdglicher Gabe von 100mg ASS. Bei Patienten mit Kontraindikation gegen oder
Unvertréglichkeit von ASS wird Clopidogrel empfohlen. Bei Patienten, die unter ASS-
Prophylaxe ein Magen- oder Duodenalulkus entwickeln, wird (ggf. nach einer Karenzzeit) die

Fortsetzung der ASS-Gabe in Kombination mit einem Protonenpumpen-Hemmer empfohlen.

Bei klarer Indikation sollte die Medikation mit einem Thrombozytenfunktionshemmer so friih
wie mdoglich, auf jeden Fall innerhalb von 48h nach Symptombeginn begonnen werden. Fir
ASS konnte nachgewiesen werden, dass eine frihzeitig (< 48h) begonnene

Sekundarprophylaxe die Mortalitat und die Haufigkeit von Schlaganfallrezidiven vermindert.
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Bei Beginn einer Sekundarprophylaxe mit Clopidogrel ist erst nach mehreren Tagen mit einem
ausreichenden Wirkspiegel zu rechnen. Daher sollte in diesen Féllen die Gabe einer ,,loading
dose” (4x75 mg Clopidogrel) erwogen werden. Alternativ kann in der ersten Woche der
Sekundarpravention voriibergehend zusétzlich ASS 100mg pro Tag verordnet werden. Ist
aufgrund einer Schluckstérung nach einem Schlaganfall die Einnahme von Tabletten nicht

maoglich, kann ASS parenteral oder tiber nasogastrale Sonde gegeben werden.

9.3  Patienten mit minor stroke und high-risk TI1A ohne spezifische Ursache

Zwei randomisierte klinische Studien (CHANCE, POINT) haben gezeigt, dass eine
vorubergehende frihe doppelte Thrombozytenaggregationshemmung (TAH) mit ASS und
Clopidogrel bei Patienten mit ,,minor stroke* (NIHSS 3) oder ,,high-risk“ TIA (ABCD2 Score

4). Die Patientenselektion zur doppelten TAH ist im QMH Neurologie  2.3.30 beschreiben.

9.4  Patienten mit kardialer Emboliequelle (Vorhofflimmern)

Die Empfehlung fur die Primar- und Sekundérpravention bei Patienten mit nichtvalvularem
Vorhofflimmern und/ oder mit stark erhéhtem Embolierisiko, wie zum Beispiel wiederholten
kardioembolischen Ereignissen finden sich im QMH Neurologie 2.3.31 (,,Primér-und

Sekundarpravention des Schlaganfalls bei Patienten mit VVorhofflimmern®)

9.5  Patienten mit hochgradiger symptomatischer Stenose der A. carotis

Bei hochgradigen (>70% nach NASCET) symptomatischen Stenosen der A. carotis interna und
einer allenfalls maRigen Behinderung (MRS <4) sollte eine operative oder interventionelle

Behandlung der Stenose erfolgen. Alle Patienten mit symptomatischer ACI Stenose werden im

interdisziplindren neurovaskuldren Board zur Indikationsstellung und Planung der Behandlung

(Wahl des Rekanalisationsverfahrens) vorgestellt. Die Entscheidung darlber, welches

Verfahren gewéhlt wird, sollte in Abhangigkeit von den Co-Morbiditdten, dem spezifischen
Risiko fiir die Operation bzw. den interventionellen Eingriff in Absprache mit dem Patienten
getroffen werden. AuRer bei ausgedehnten Hirninfarkten wird eine frihzeitige Behandlung
(mdglichst innerhalbo von 2 Wochen nach Ereignis) angestrebt. Der Zeitpunkt der
Desobliteration wird individuell festgelegt.
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QMH Neurologie 2.3.19 (,,Patientenpfade fir Carotisendarteriektomie*) und 2.3.23

(,,Patientenpfade fur neuroradiologische Interventionen®).

9.6 Patienten mit intrakraniellen Stenosen

Bei Patienten mit hochgradigen intrakraniellen Stenosen oder Verschliissen gibt es keine
eindeutige Evidenz dafur, welche Sekundéarprophylaxe am wirksamsten ist. Als erste Wahl wird
die  Monotherapie mit einem  Thrombozytenfunktionshemmer empfohlen. Bei
Rezidivereignissen kann eine kombinierte Therapie mit ASS und Clopidogrel erwogen werden,
wobei das Risiko mdglicher erhéhter Blutungskomplikationen abgewogen werden muss. Bei
Rezidivereignissen oder rasch progredienten Stenosen kann eine Dilatation und ggf. eine

Stentimplantation erwogen werden.

9.7  Patienten mit Dissektionen hirnversorgender Arterien

Bei Dissektionen hirnversorgender GefalRe erfolgt die Auswahl der medikamentdsen
Sekundarprophylaxe in individueller Abwdagung unter Berlicksichtigung der Symptomatik

(ischdmischer Schlaganfall oder nicht) und auf der Basis des GefaRbefundes.

Bei Patienten, bei welchen die extradurale Dissektion mit einem Hirninfarkt oder einer TIA
symptomatisch geworden ist und ein Verschluss oder eine hochgradige Stenose des betroffenen
GefaRes vorliegt, wird eine orale Antikoagulation fiir einen Zeitraum von 3-6 Monaten
durchgefiihrt. Der Beginn der oralen Antikoagulation erfolgt, sobald aus
Verlaufsuntersuchungen von einer stabilen Situation ohne weitere Progredienz der Dissektion
auszugehen ist. Bis zum Erreichen einer wirksamen Antikoagulation kann voriibergehend unter
sorgféltiger  Nutzen-Risiko-Abwdgung eine  Antikoagulation mit  PTT-wirksamer
Heparinisierung (Ziel: Verlangerung der PTT auf das 2-3-fache des Ausgangswertes)
durchgefuhrt werden. Bei Vorliegen einer Kontraindikation gegen eine Antikoagulation wird

stattdessen ASS 100mg/Tag gegeben.

Bei Patienten mit Hirninfarkt oder TIA infolge einer Dissektion und tiber mehrere Tage stabil
offenem Gefdl ohne Stenosierung kann anstelle einer Antikoagulation eine

Sekundarprophylaxe mit ASS 100 mg durchgefiihrt werden.
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Bei Patienten, bei welchen die Dissektion nur durch einen Lokalbefund oder Schmerzen und
ohne zerebrale Durchblutungsstérung symptomatisch geworden ist, wird in der Regel eine
Sekundarprophylaxe mit ASS 100 mg durchgefiihrt. In jedem Fall sollten in den ersten Tagen
nach Feststellen einer Dissektion wiederholte Ultraschallkontrollen durchgefihrt werden, um

eine eventuelle Dynamik des GefaRbefundes zu erfassen.

9.8  Patienten mit offenem foramen ovale (PFO)

Die Sekundéarprophylaxe nach nicht geklarter Ursache einer zerebralen Ischdmie und Nachweis
eines persistierenden foramen ovale (PFO) mit oder ohne eines atrialen Septumaneurysmas
(ASA) wird im  QMH Neurologie 2.3.2 beschrieben.

9.9  Sekundéarprophylaxe nach Thrombolyse

In den ersten 24 Stunden nach einer Thrombolyse sollten keine gerinnungsaktiven Substanzen,
d.h. keine Antikoagulanzien und keine Thrombozytenfunktionshemmer gegeben werden. In die
Entscheidung Uber die Sekundarprophylaxe nach Thrombolyse sollte auch der Befund der
Verlaufsbildgebung mit einbezogen werden. Bei Auftreten ausgedehnter sekundarer
Einblutungen sollte die Indikation zur Gabe von gerinnungswirksamen Substanzen sorgfaltig

erwogen werden. (Endres et al. 2012)
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10 Rehabilitation

Schlaganfélle fihren hdufig zu schweren neurologischen Ausfallen mit relevanten
Beeintrachtigungen fir die Patienten. Die gezielte Neurologische Rehabilitation verfolgt das
Ziel, Neurologische Funktion zu erhalten und funktionelle Defizite zu beseitigen, um die
Beeintrachtigungen auf ein Minimum zu begrenzen und die Selbstandigkeit des Patienten zu
erhalten bzw. wiederherzustellen. Die Rehabilitation beginnt bereits auf der Stroke Unit

beginnen (Ringelstein et al. 2010.).

10.1 Physiotherapie

Ziel der physiotherapeutischen Behandlung ist die Verbesserung der motorischen Leistung.
Alle therapeutischen Ansétze sind den Zielen des Patienten angepasst und weisen durch eine
maoglichst friihzeitige funktionelle Behandlungsgestaltung Bezug zum Alltag auf. Es kommen
verschiedene therapeutische Methoden und Konzepte zur Anwendung (z.B. Bobath-Konzept).
Bei der Behandlung von schwer erkrankten Patienten auf der Intensivstation steht die
Aufrechterhaltung und Wiederherstellung von Organfunktionen (Atmungstherapie), die

Kontrakturprophylaxe und die Minimierung des Muskelabbaus im Vordergrund.

10.2 Logopadie

Ziel der logopadischen Therapie ist die Aktivierung gestorter Funktionen und das Erarbeiten
von Kompensationsstrategien und alternativen Kommunikationsmethoden in der Behandlung
von Sprach-, Sprech- und Stimmstérungen. In der Behandlung von Schluckstérungen steht die
Wiederherstellung beeintrachtigter Funktionen mit dem Ziel der oralen Nahrungsaufnahme im
Vordergrund. Bei allen Schlaganfallpatienten werden die Daniels-Kriterien (Daniels et al.,
1998) von der Pflege untersucht. Diese sind klinische Parameter, die laut Studienergebnisse
einen hohen pradiktiven Aussagewert bzgl. des Aspirationsrisikos besitzen. Es handelt sich
dabei um folgende Kriterien: ,,Sprechmotorik®, ,,Stimme*, ,willkirlicher HustenstoR* und
»Wirgereflex“. Zudem werden Schluckversuche mit Wasser durchgefiihrt (1. Schluck: 5 ml, 2.
Schluck: 5 ml; 3. Schluck: 10 ml). GemaR der im Rahmen der Kriterien vorgegebenen
Richtlinien meldet die Pflege bei Auffalligkeiten logopéadischen Bedarf an (Freigabe durch

Arzt). Die logopadische Abteilung untersucht, ob eine neurogene Dysphagie besteht und schatzt
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den Schweregrad, sowie die Gefahrdung des Patienten durch orale Nahrungsaufnahme ein. Die
Kostformstufe wird festgelegt (ggf. orale Nahrungskarenz). Bei klinisch unklaren Befunden
bzw. bei aspirationsgefdhrdeten  Patienten kann eine  weitere instrumentelle
Schluckuntersuchung (z.B. fiberendoskopische Schluckuntersuchung) indiziert sein. Hiermit
kann die Pathophysiologie des Schluckaktes identifiziert und das Aspirations-/
Penetrationsrisikos (Speichel, Flussigkeit, Nahrung) eingeschatzt werden. Die Untersuchung
besteht aus einer anatomisch-funktionellen Untersuchung, sowie einer Funktionspriifung mit
Gabe von Nahrung oder Flissigkeit und wird “bedside” durchgefiihrt. Im Rahmen der
fiberendoskopischen Untersuchung kénnen geeignete Flussigkeits-/ Nahrungskonsistenzen und
ggf. kompensatorische Techniken (Haltungs- und Schlucktechniken) getestet und bestimmt
werden. Anhand der klinischen und instrumentellen Untersuchungsergebnisse wird die
Therapieplanung zur Verbesserung der Schluckfahigkeit abgeleitet. Die Inhalte der Therapie
werden dabei den speziellen Problemen und der individuellen Belastbarkeit des Patienten

angepasst.

10.3  Ergotherapie

Ziel der ergotherapeutischen Therapie ist die Wiedererlangung grotmoglicher
Selbststandigkeit und Unabhéngigkeit im hduslichen und beruflichen Alltag. Die Kombination
von motorischen, sensorischen und neuropsychologischen Problemen bedarf einer individuell
auf den einzelnen Patienten ausgerichteten Therapie, die sich insbesondere nach alltaglichen
Bedurfnissen richtet.

Die Behandlung orientiert sich an Alltagshandlungen und ist in drei Schwerpunkte unterteilt:

» Senso-motorisch-perzeptive Behandlung (SMB) zur Verbesserung und zum Erhalt der
Motorik und Sensorik mit Schwerpunkt obere Extremitét.

» Aktivitaten des taglichen Lebens (ADL) wie z.B. Wasch- u. Anziehtraining, Esstraining.

e Hirnleistungstraining (HLT) bzw. Neuropsychologisches Training (NP) mit den
Schwerpunkten Aufmerksamkeitstraining, Neglectbehandlung und Apraxiebehandlung.

« Die Ergotherapie gehort zu den Heil- und Hilfsberufen und muss &rztlich verordnet werden
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10.4  Neuropsychologie

Ziel der neuropsychologischen Behandlung ist die Diagnostik und Therapie von kognitiven und
psychischen Stérungen nach Schédigung oder Funktionsstérungen des Gehirns. Unter
Berticksichtigung des individuellen Stoérungsbildes und der Belastbarkeit des Patienten umfasst
die Interventionen die Einschdtzung der kognitiven Fahigkeiten mittels Screenings oder
ausfihrlicher testpsychologischer Untersuchung. Hierbei konnen auch nur einzelne
Stérungsbereiche (z.B. Neglect, Apraxie, Gedachtnis etc.) Uberpruft oder die Indikation flr/
gegen eine Rehabilitationsmalnahme eingeschétzt werden. Den Schwerpunkt der
therapeutischen Intervention stellt die ,,Frihrehabilitation* dar. Darliber hinaus werden

Gesprache zur Krankheitsverarbeitung und Angehdérigenberatung angeboten.

10.5 Aktivierende Pflege

Die aktivierende Pflege unterstiitzt die Patienten dabei, nach einem Schlaganfall ein
grofitmogliches MaR an Selbststandigkeit wiederzuerlangen. Im Vordergrund stehen dabei der
Erhalt und der Ausbau von nach dem Schlaganfall verbliebenen Féhigkeiten. Die aktivierende
Pflege leistet dabei wichtige Motivationsarbeit und leitet die Patienten an, ihren Willen zur
Selbstandigkeit zu starken und aktiv mitzuarbeiten. Merkmale der aktivierenden Pflege sind
unter anderem das aktive und passive Mobilisieren der Betroffenen, die Anleitung und
Motivation zu aktivem Training und die Forderung von Orientierung und Wahrnehmung.
Daruber hinaus unterstutzt die aktivierende Pflege die Patienten und deren Angehorige bei der
Konfliktbewéltigung und der Krankheitsverarbeitung.

Erganzende Regelungen (z.B. Moblisationskonzept/ Standard arterielle und vendse Zugénge)

siehe Pflegemanual und weitere Angaben im QM Handbuch der Neurologie.

10.6  Neurologische Frihrehabilitation

Ziel der neurologischen Fruhrehabilitation ist der mdglichst friihe Beginn rehabilitativer
MalRnahmen bei  Patienten mit neurologischen  Defiziten und  bestehendem
Rehabilitationspotential bzw. Rehabilitationsfahigkeit, die aufgrund eines akutmedizinischen
Behandlungsbedarfes weiterhin im Krankenhaus diagnostiziert und behandelt werden missen.

Die Patienten werden von einem interdisziplindren Team, bestehend aus Therapeuten
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(Physiotherapie, Ergotherapie, Logopadie und Neuropsychologie), Pflege und Arzten intensiv
behandelt. Der Einschluss von Patienten mit akutem Schlaganfall in die Neurologische
Frihrehabilitation erfolgt bereits auf der Stroke Unit. Nach Abschluss der Behandlung auf der
Stroke Unit erfolgt in der Regel eine Verlegung auf die Station Neurologie 5C (Fruhreha-
Station). Die Durchftihrung und der Einschluss in die neurologische Fruhrehabilitation folgen

der entsprechenden SOP des QM-Handbuchs der Neurologie.
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11 Entlassungsmanagement

11.1 Entlassungsgesprach

Es erfolgt eine strukturiertes Entlassungsgesprach (Stationsarzt/ Oberarzt/ Pflege) mit
abschlieBender Erklarung der Diagnose und Behandlungsempfehlung. Bei Bedarf erfolgt eine
sozialmedizinische Beratung und Informationen zu ambulanten Therapien und
Unterstutzungsmoglichkeiten. Des Weiteren erfolgt bei Bedarf, z.B. Bedarf der
Heparinisierung mittels Spritzen oder regelméaRiger Bz-Messungen eine Patientenschulung.
Offene Fragen werden geklart. Dem Patienten wird bei Entlassung ein strukturierter Arztbericht
ausgehandigt (darin findet sich eine Zusammenfassung, inklusive Beschreibung der
Symptomatik, die Untersuchungsergebnisse, die Auffassung zur Atiologie, eine
zusammenfassende Darstellung der Behandlung, der Entlassungsbefund, weitere

Empfehlungen und die Verwendung der zutreffenden Skalen/Scores.

11.2  Verlegungsmanagement / Organisation der Rehabilitation

Frihestmoglicher Beginn der Entlassungsplanung (Terminplanung) im interdisziplindren Team
unter Berticksichtigung des akutmedizinischen Handlungsbedarfes, der therapeutischen und
pflegerischen Bedirfnisse des Patienten und des Umfeldes. Die Entlassungsplanung erfolgt von
speziell geschultem Pflegepersonal bei Bedarf unter Zuhilfenahme des Sozialdienstes. Bereits
wahrend des stationdren Aufenthaltes erfolgt mindestens einmal wéchentlich eine Visite durch
den Sozialdienst, bei der alle Patienten auf der Stroke Unit hinsichtlich ihre Beratungsbedarfes
(Rehabilitation und Sozialmedizin) im interdisziplindren Team besprochen werden, bei Bedarf
folgt ein Sozialdienst-Konsil. Die ausfihrliche Aufkléarung des Patienten hinsichtlich der
ambulanten Weiterbehandlung/ bzw. Optionen neurologischer Rehabilitation erfolgt bereits
wahrend des Aufenthaltes in den taglichen Visiten und am Nachmittag im Rahmen der
Spéatdienst Visite (in Beisein der Angehorigen). Zur Arztbrieferstellung siehe QMH
Neurologie 3.3.1 Siehe auch  QMH Sozialdienst 2.2.3

11.3 Palliativbehandlung
Regelungen hierzu im QM Handbuch der Neurologie, 2.3.26. ,,Versorgung von palliativen
Patienten in der Sterbephase*
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11.4 Interne Qualitétssicherung

Die Versorgung von Patienten mit akutem Schlaganfall erfordert neben einer hohen fachlichen
Kompetenz in der Behandlung des Schlaganfalls ein perfekt eingespieltes Team und eine
optimierte Logistik. Zur Sicherung einer hohen Behandlungsqualitdat innerhalb des

Krankenhauses werden folgende MalRnahmen umgesetzt:

* Um zu gewahrleisten, dass die Erstversorgung von Schlaganfallpatienten stets durch einen
in der Schlaganfallbehandlung besonders erfahrenen Arzt erfolgt, erfolgt die Versorgung
von neurologischen Patienten in der Zentralen Notaufnahme und auf der Stroke Unit durch
ein ,,Stroke-Akutteam®. Dieses Team versorgt rund um die Uhr die Stroke Unit sowie die
Zentrale Notaufnahme des UKE. Alle Mitglieder des Stroke-Teams werden ausgiebig
geschult und in die Arbeitsablaufe der Schlaganfallversorgung eingewiesen.

» Einentscheidender Faktor zur Aufrechterhaltung einer hohen Behandlungsqualitat und zur
Vermeidung von Ubergabeproblemen ist personelle Behandlungskontinuitat. Aus diesem
Grunde wurde ein Arbeitszeitmodell entwickelt, welches héaufige Personal- und
Schichtwechsel vermeidet. So wird die Stroke Unit wahrend der gesamten Woche/
Wochenende durch die gleichen Arzte versorgt. Dariiber hinaus werden taglich
Schichtwechseliibergaben im Beisein des zustdndigen Oberarztes durchgefiihrt, der die
Behandlung uberwacht und lenkt.

» Das interdisziplindre Team der Stroke Unit wird regelméBig durch geeignete
FortbildungsmalRnahmen geschult (z.B. interne Stroke Unit Fortbildung).

 Durch die Einflihrung des vorliegenden Schlaganfall Manuals wird ein Uberblick tiber die
Struktur und Organisation der Schlaganfallversorgung am Universitatsklinikum Hamburg-
Eppendorf geben. Das Manual dient als interner Leitfaden fur die Behandlung der Patienten
auf der Stroke Unit und fur die Weiterbehandlung in der Postakut-Phase. Die Nutzung
dieses Manuals soll dazu fihren, dass die Versorgung der Schlaganfallpatienten weiter
verbessert wird und ein  hohes Behandlungsniveau mit einheitlichen
Behandlungskonzepten gewahrt bleibt.

» F0r besonders relevante bzw. besonders sensible Abldufe in der Schlaganfallversorgung
wurden im Rahmen des Qualitdtsmanagementsystems der Klinik in Zusammenarbeit mit
dem Geschéftsbereich Qualitatssicherung ,,Standard operation procedures* (SOP)

entwickelt. Diese SOPs regeln detailliert  klinikinterne  Diagnostik-  und
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Behandlungsstandards. Die  SOPs  beriicksichtigen  etwaige Leitlinien  oder
Therapieempfehlungen wichtiger Gesellschaften (DGN, EUSI) und werden in das
klinikinterne Qualitatsmanagement-Handbuch eingefiihrt. Dieses Handbuch ist im Intranet
jedem Mitarbeiter von jedem Intranetarbeitsplatz des Klinikums zugénglich. Alle SOPs
durchlaufen vor Publikation ein mehrstufiges internes Priifverfahren und werden durch den
Klinikdirektor zur Publikation freigegeben. Es erfolgt eine Aktualisierung nach spéatestens
drei Jahren.

* Im Rahmen téglich stattfindender neurologisch-neuroradiologischer Konferenzen werden
alle Patienten mit akuten vaskuldren Ereignissen vorgestellt, die zugehdrige Bildgebung
demonstriert und die Therapieentscheidung offen diskutiert. Durch diese Konferenzen wird
eine maximale interne Transparenz gewahrleistet und ein Forum fur eine fallbezogene
Weiterbildung geboten.

e Einmal wdchentlich werden im Rahmen der neurologisch-neuroradiologischen
Konferenzen die individuellen Zeitabldufe aller mittels Thrombolyse oder Thrombektomie
behandelten Schlaganfallpatienten der vergangenen Woche prasentiert. Hierbei auffallende
Verzogerungen im Behandlungsablauf werden diskutiert um Fehlerquellen zu
identifizieren.

» Lernen aus den eigenen Daten: Das Stroke-Team erhebt relevante Behandlungsdaten der
auf der Stroke Unit versorgten Patienten, um Méngel feststellen und friihzeitig und effektiv
gegensteuern zu konnen. Speziell werden erhoben: ,,door-to-imaging-time* und ,,door-to-
needle-time“. Die Daten werden im Rahmen eines internen Qualitatsprojektes erfasst,
analysiert und kommuniziert. Es erfolgen MalRnahmen auf Basis der Ergebnisse um die
Abléufe weiter zu verbessern. Seit 2014 erfolgt eine elektronische Datenerfassung und
Auswertung.

» Die Patientenzufriedenheit wird durch den Geschéftsbereich Qualitatssicherung erfasst.
Die erhobenen Daten der Klinik fir Neurologie werden in der QM Gruppe vorgestellt und
bedarfsgerecht der Klinik bekannt gemacht. Hier werden Manahmen zur Verbesserung

auffalliger Indikatoren festgelegt und Kontrollmechanismen definiert.

115 Externe Qualitatssicherung

Seit 2007 ist fur die Behandlung des Schlaganfalls eine Fall-Dokumentation in einer EQS-

Datenbank mit Benchmarking gesetzlich vorgeschrieben. Die EQS-Dokumentation erfolgt in
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der elektronischen Patientenakte (SOARIAN). Der Datensatz wird automatisch durch die
Kodierung einer Schlaganfall-Hauptdiagnose (Ausldsediagnose) generiert.

VVom aufnehmenden Arzt muss ein ,,EQS-Bogen* angelegt werden, in dem Qualitatsindikatoren
abgefragt werden. Zum Zeitpunkt der Aufnahme werden hier vom aufnehmenden Arzt alle
Items ,,Aufnahme* dokumentiert. Der ADSR-Bogen wird kontinuierlich bei Eingang neuer
dokumentationspflichtiger Informationen aktualisiert und vom entlassenden Arzt am Tage der
Entlassung abgeschlossen.

Da es sich bei der EQS-Dokumentation um eine gesetzlich vorgeschriebene
Qualitéatssicherungsmanahme handelt und unsere Klinik u.a. nach den im Internet
veroffentlichten Qualitatsindikatoren bewerten wird, wird auf eine zeitnahe, korrekte und
vollstdndige Dokumentation geachtet!
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12 Telemedizin

Eine telemedizinische Mitbehandlung von Schlaganfallpatienten findet durch die Arzte im
Akut-Team unter oberarztlicher Supervision in den Kliniken Winsen und Geesthacht statt. Im
Einzelnen finden die Beratung zur Erstversorgung von Schlaganfallpatienten und neurologische

Konsilleistungen fur stationédre Patienten (spezifische neurologische Fragestellungen) stat..

Einzelheiten finden sichim  QMH der Neurologie 2.3.24 Anhéngen
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13 Anhang

13.1 Skalen

13.2 NIHSS = National Institute of Health Stroke Scale

QMH Neurologie 8.1.20

Die Skala des National Institutes of Health Stroke Survey besteht aus 15 Subskalen zu
Bewusstsein, Augenbewegung, Sehfeld, Gesichtsmotorik, Kontrolle der Extremitaten, Ataxie,
Sensorik, Sprache, Dysarthrie und Neglekt. Ein Gesamtscore von 0 steht fiir einen komplett
unauffalligen Befund wéhrend das Maximum bei 42 Punkten liegt. Der NIHSS dient der
detaillierten neurologischen Analyse beim Schlaganfall. Dabei kann der Score einerseits als
Verlaufsparameter, andererseits aber auch zur Beurteilung einer moglichen Therapie von
ischamischen Infarkten herangezogen werden. Prinzipiell gilt: Je hoher der Punktwert desto
ausgedehnter der Infarkt. Beispielsweise vor Beginn einer systemischen Thrombolyse-
Behandlung bei akutem ischdmischem Infarkt wird der NIHSS-Wert erhoben und im Verlauf
nach Therapie als Parameter zur Erfolgskontrolle verglichen.

Eine Vorlage des NIHSS mit den entsprechenden Einteilungen und Scores sowie Erklarungen
fur die entsprechenden Subskalen befindet sich im QM-Handbuch der Klinik und Poliklinik fir
Neurologie. (Brott et al. 1989)

13.3 Barthel-Index

Der Barthel-Index ist ein international verbreitetes Messinstrument zur Bewertung von
alltaglichen Fahigkeiten und dient der systematischen Erfassung von Selbststandigkeit bzw.
Pflegebedirftigkeit. Entwickelt wurde der Barthel-Index im Jahre 1965 von Mahoney und
Barthel in Baltimore. Es werden Punktwerte verteilt fur die wichtigsten Aktivitaten des
taglichen Lebens wobei minimal 0 Punkte (komplette Pflegebedirftigkeit) und maximal 100
Punkte (Selbststandigkeit) erreicht werden kénnen. Wegen seiner weiten Verbreitung und
vielfach gepruften Zuverl&ssigkeit ist er gut geeignet, zu Vergleichen herangezogen zu werden.
In den oberen Bereichen kann man davon ausgehen, dass die Selbstpflegefahigkeiten eines
Patienten erhalten und er nicht von Pflege abhédngig ist. Trotzdem kann Hilfsbedarf, z. B. im
54



hauswirtschaftlichen Bereich, bestehen. Mit abnehmender Punktzahl ist der Patient zunehmend

abhéngig von externer Hilfe. (Wade et al. 1988)

13.4 Modified Rankin Scale

QMH Neurologie 8.1.10

Die modifizierte Rankin Skala (mRS) ist eine sehr einfache Skala zur Beurteilung der
Behinderung nach Schlaganfall. Dabei werden Punktwerte zwischen 1 und 6 vergeben, wobei
0 keine Beschwerden und 5 schwerste Behinderung anzeigt. Bei Tod wird ein mRS von 6

dokumentiert. (van Swieten et al. 1988)

135 GCS = Glasgow Coma Scale

QMH Neurologie 8.1.11

Die Glasgow Coma Scale ist eine einfache Skala zur Abschatzung und Dokumentation einer
Bewusstseinsstérung und damit der Schwere der Schadigung des Gehirns. Sie wird h&ufig in
der Intensivmedizin - insbesondere nach einer Schadel-Hirn-Verletzung - verwendet, es lassen
sich mit der GCS aber auch allgemeine Bewusstseinsstorungen quantifizieren. Dieses
international verbreitete Bewertungsschema zur Beschreibung der Bewusstseinslage wurde
1974 von Teasdale und Jennett entwickelt. Es gibt drei Rubriken, bei denen fur Augenéffnung
(1 bis 4 Punkte), beste sprachliche Antwort auf Ansprache (1 bis 5 Punkte) und beste motorische
Reaktion (1 bis 6 Punkte) Punkte vergeben werden. Die maximale Punktzahl ist 15 (bei vollem
Bewusstsein) und die minimale 3 Punkte (Tod oder tiefes Koma). Bei 8 oder weniger Punkten
ist von einer schweren Funktionsstorung des Gehirns auszugehen und es besteht die Gefahr von
lebensbedrohlichen Atmungsstorungen, so dass bei einem GCS kleiner oder gleich 8 eine

Sicherung der Atemwege durch Intubation zu erwagen ist.

13.6 CHADS2/ CHAD2DS2 VASC Score

QMH Neurologie 8.1.27
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13.7 HAS-BLED

QMH Neurologie 8.1.31

13.8  Kndchel-Arm-Index (ABI)

QMH Neurologie 8.1.29

13.9 ABCD2

QMH Neurologie 8.1.28

13.10 Checkliste intraventse Thrombolyse/ Thrombektomie

QMH Neurologie 2.3.1 Anlage 4
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13.11 Nuitzliche Telefonnummern

Neurologie

Diensthabender Oberarzt Neurologie
Diensthabender Neurologe

Oberarzt Stroke Unit im Dienstag
Studienhandy

Neurosonographie

Stroke Handy (Diensthabender)

Klinik fur Intensivmedizin (KIM)
NL-Intensiv

NCh-Intensiv

KIM-Oberarzt

Neuroradiologie

Anmeldung

MRT

CCT

Notfall CCT (ZNA)
Diensthabender Neuroradiologe

Neurochirurgie
Diensthabender Neurochirurg

13.12 Nuitzliche Internetadressen

Deutsche Gesellschaft fiir Neurologie

(9) 22351

(9) 22350

(9) 22351

(9) 59824

22305 / 50543 (MTA)
0152-22816716

20241 / (9) 20222 (Arzt)
20251/ (9) 20252 (Arzt)
(9) 20250

52746
55523
55529
25803
(9) 25955

(9) 22450

www.dgn.org

Européische Schlaganfall Organisation (ESO) www.eso-stroke.org

Deutsche Schlaganfallgesellschaft

www.dsg-info.de

NINDS www.ninds.nih.gov/index.htm
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13.13 Abkulrzungsverzeichnis

ADRS Arbeitsgemeinschaft Deutscher SchlaganfallRegister
AvD  Arzt vom Dienst

BAO Basilaris Occlusion

CTO Carotis-T Occlusion

ECST European Carotid Surgery Trial

EQS Externe Qualitatssicherung

GCS Glasgow-Coma-Score

KIM  Klinik fir Intensivmedizin

KLA Kreislaufambulanz

NARI Noradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer

NIHSS National Institute of Health Stroke severity Scale
NMH niedermolekulares Heparin

PFO Persistierendes Foramen Ovale

PTA perkutane transluminale Angioplastie

SPAC Stentgeschiitzte Perkutane Angioplastie der A. Carotis
SSRI  Selective Serotonin Wiederaufnahme-Hemmer

SVT Sinusvenenthrombose

tPA  tissue Plasminogen Activator

VHF  Vorhofflimmern

ZNA Zentrale Notaufnahme
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2 Verfahren und Leistungen / 2.03 Behandlungsablauf

Behandlung auf der Stroke-Unit

Version | Anderungen gegeniiber der letzten Fassung:

01 Neufassung

1 Ziel und Zweck

Sicherstellung der Behandlung von Patienten mit Schlaganfall auf der Stroke-Unit auf héchstem medizinischem
Niveau.

2 Geltungsbereich

Klinik und Poliklinik fir Neurologie

3 Prozessablauf

3.1 Stationsbeschreibung Stroke-Unit (Station 5D)

Die Stroke Unit ist eine Uberwachungseinheit, die auf die Behandlung von Patienten mit akutem Schlaganfall spe-
zialisiert ist und Patienten nach einem Schlaganfall zur weiteren Diagnostik betreut. Das Ziel der Behandlung ist die
Notfallversorgung nach einem Schlaganfall sowie die Verhiitung und - oder die sofortige Behandlung von Kompli-
kationen. Die Station befindet sich im 5. OG im Gebaude 010.

Das Monitoring und die Steuerung lebenswichtiger Kérperfunktionen wie Atmung, Blutdruck, Herzfrequenz, Sau-
erstoffsattigung, Kérpertemperatur und Blutzucker stehen im Vordergrund um evtl. schadliche Einflisse, auf das
durch den Schlaganfall geschadigte Hirngebiet, zu vermindern.

Am ersten Tag beginnt die Behandlung der Schlaganfallfolgen in einem interdisziplindren therapeutischen Team.
Pflegekrafte, Arzte, Physiotherapeuten, Logopaden, Ergotherapeuten und Neuropsychologen arbeiten eng und
(frih-) rehabilitativ mit den Patienten zusammen.

Die Station verfligt Uber 16 Monitorplétze in 12 Zimmern. Zehn 1-Bettzimmer, davon sind vier Zimmer mit einer
Schleuse fiir Isolationspatienten ausgestattet, und zwei 3-Bettzimmer.

Des Weiteren verfiigt die Station Uber zwei 2-Bettzimmer ohne Monitorausstattung.

Die Uberwachungszeit auf der Station betrégt in der Regel mindestens 24 bis tiber 72 Stunden und richtet sich nach
der arztlichen Einschatzung des individuellen Patienten. Daraus ergibt sich eine standig wechselnde Belegung. Die
Zimmer kdnnen gemischt belegt werden.

Postoperative Uberwachung von Patienten nach neuroradiologischen Eingriffen, die Betreuung von Patienten mit
Hirnblutungen, sowie die Durchfiihrung von Plasmapheresen gehdren ebenfalls zum Profil der Station.

3.2 Zertifizierung der StrokeUnit durch die Deutsche Schlaganfallgesellschaft

Ziel ist die Zertifizierung Stroke-Unit als Uberregionale Stroke-Unit durch die Deutsche Schlaganfallgesellschaft.

3.3 Multidisziplinéres Behandlungsteam

Patienten auf der Stroke-Unit werden durch ein multidisziplinéres, auf die Schlaganfalloehandlung spezialisiertes
Behandlungsteam behandelt. Dieses umfasst:
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- Pflegekréafte

- Arztiinnen

- Physiotherapeut:innen
- Ergotherapeut:innen

- Logopéad:innen

- Neuropsycholog:innen

Pflege und arztliche Mitarbeiter:innen arbeiten im Schichtdienst 24h an 7 Tagen. Physiotherapie, Ergotherapie und
Logopadie ist in der Woche zu Regelarbeitszeiten und auch an Wochenenden und Feiertagen verfligbar.

3.4 Behandlungsleitung und &rztliche Betreuung der Station

Arztlicher Leiter der Stroke-Unit ist Prof. Dr. Gtz Thomalla. Die &rztliche Vertretung erfolgt durch ein/e Ober-
artz/arztin der Klinik fur Neurologie.

Die &rztliche Betreuung der Station erfolgt in einem 3-Schicht-System mit 24h arztlicher Verfiigbarkeit fur die Sta-
tion.

Montags-Freitags sind im Friihdienst zwei Arzt:innen, im Spatdienst ein/e Arzt/Arztin, und im Nachtdienst ein/e
Arzt/Arztin auf der Stroke-Unit anwesend und betreuen ausschlieBlich hier behandelte Patient:innen.

Am Wochenende und an Feiertagen sind im Tagdienst und Nachtdienst jederzeit jeweils ein/e Arzt/Arztin fiir die
Station verftigbar.

Wahrend der arztlichen Anwesenheit in der Nacht (unter der Woche 9 Stunden, am Wochenende 11,5 Stunden)
betreuen die fiir die Stroke-Unit zustandige Arzt:innen Patienten mit neurologischer Sympromatik in der Zentralen
Notaufnahme und auf den neurologischen Normalstationen, die sich im selben Gebaude befinden und stehen in
dieser Zeit jederzeit fur die Stroke Unit zur Verfligung.

3.5 Monitoring und neurologische/neuroradiologische Diagnostik
An allen Monitorplatzen besteh die Mdglichkeit zur kontinuierlichen Erfassung der folgenden Paramater:

- Blutdruck (invasiv/nicht-invasiv)
- Herzfrequenz

- 3-Kanal-EKG

- Atmungskontrolle

- Pulsoxymetrie

- KoOrpertemperatur

Zur Detektion von Vorhofflimmern wird eine spezielle Software (SRA©clinic) wahrend des EKG-Monitorings einge-
setzt. Es finden tagliche Rhythmusvisiten statt. Erganzend wird bei verdachtigen Befunden ein konventionelles LZ-
EKG Uber die Klinik fiir Kardiologie veranlasst.

Es besteht die Mdglichkeit eines EEG-Montorings mittels mobilem bluetooth-EEG-Geréat. Evozierte Pontentiale
werden bei klinischer Indikation durchgefiihrt werden.

Die neurosonologische Diagnostik mit extra- und transkranieller Duplex- und Dopplersonographie ist 24h verfug-
bar. Zur Regelarbeitszeit erfolgt die Diagnostik Gber das Ultraschalllabor der Neurologischen Klinik. Auf3erhalb der
Regelarbeitszeit erfolgt die Diagnostik durch die/den diensthabende/n neurologische/n Oberarztin/Oberarzt.

Die neuroradiologische Diagnostik mittels CT (inkl. CT-Angiografie und CT-Perfusion), MRT, und digitaler Subtrakti-
onsangiographie ist 24h an 7 Tagen verfiigbar.
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3.6 Intravendse Thrombolyse und Thrombektomie

Es besteht eine 24-stiindige Verfligbarkeit der intravendsen Thrombolyse wie auch der Thrombektomie.

3.7 Neurochirurgische Verfugbarkeit

Ein neurochirurgischer Facharzt ist 24h an 7 Tagen die Woche Uber die Klinik und Poliklinik fur Neurologie
verfugbar. Es besteht eine 24-stiindige Verfugbarkeit der operativen neurochirurgischen Behandlun, z.B.
Entlastung von intracerebvrlaen Blutungen, Hemikraniektomie, Aneurysma-Clipping.

3.8 Herrzecho

TTE und TEE finden in der Regel auf der Stroke-Unit durch Mitarbeiter der Klinik fiir Kardiologie statt. Diese werden
dabei unterstitzt durch die Pflege der Stroke-Unit.

3.9 Arztliche Kernaufgaben
Frihdienst
-Ubergabe von Nachtdienst

-tagliche interdisziplindre Teambesprechung (Arzte/ Therapeuten/ Pflege): neue Patienten/ spezielle Vorkomm-
nisse/ Tagesplane

-gemeinsam mit Pflege: Planung von Aufnahmen/ Verlegungsmanagement (Terminplanung/ Entlassungen)/ Diag-
nostik (Herzecho etc.)

-Visite mit Oberarzt / Oberarztin mit klinischer Dokumentation (‘SOAP") inklusive Rhythmusvisite der EKG-Uber-
wachungsdaten

-Erhebung NIHSS

-Definition akutmedizinischer Handlungsbedarf und Planung der Diagnostik/ Therapie
-Uberpriifung/ Anpassung Medikation (Sekundarprophylaxe ect.)

-Anordnung Uberwachungsparameter (Taktik)

-Aufnahmen/ Entlassungen/ Verlegungen

-Akutbehandlung Schlaganfall in der Notaufnahme bei Bedarf

-telemedizinische Konsile (unter Supervision OA)

-Ubergabe an Spatdienst

Spéatdienst
-Ubergabe von Frithdienst

- zu Beginn der Schicht Abstimmung mit Pflege (Planung von Aufnahmen, Verlegungen, Entlassungen)
-Visite

-Erhebung NIHSS

-Aufnahmen/ Entlassungen/ Verlegungen

-Verlegungsmanagement: Rehaantrage

-Angehdrigengesprache

-Dokumentation Qualitatssicherung

-Akutbehandlung Schlaganfall in der Notaufnahme bei Bedarf
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-telemedizinische Konsile (unter Supervision OA)

-Ubergabe an Nachtdienst

Nachtdienst

-Ubergabe von Spatdienst

-Visite

-Erhebung NIHSS

-Aufnahmen/ Entlassungen/ Verlegungen
-telemedizinische Konsile (unter Supervision OA)

-Ubergabe an Friihdienst

4 Prozesssteuerung

4.1 Prozessverantwortliche

Diensthabende/r Neurologe/in auf der Stroke-Unit,

Pfelegedienstleitung Stroke-Unit

4.2 Prozessbeteiligte und -schnittstellen

diensthabende/r

neurologische/r Oberarzt/arztin,

Prozessbeteiligte Beschreibung

Pflegeteam Stroke-Unit Pflegerische Versorgung der Patient:innen

und Oberarzt Stroke-Unit

Neurologischer  Assistenzarzt | Arztliche Behandlung der Patient:innen

Physiotherapie, Ergotherapie)

Therapeut:innen  (Logopadie, | Behandlung der Patient:innen

KLE-Transportdienst Abholung der Pateint:innen zu Untersuchungen
Schnittstellen Beschreibung

KLE Patienten

Neuroradiologie Bildgebung, interventionelle neuroradiologische Behandlung
Neurochirurgie Neurochirurgische Behandlung

KIM Ubernahme auf KIM bei Verschlechterung

Neurologische Normalstationen | Ubernahme nach Ende der Monitorpflicht

nostik

Neurologische  Funktionsdiag- | Untersuchungen (Neurosonografie)

Kardiologie Durchfihrung von TTE und TEE

4.3 Prozessdokumentation

Die klinische Dokumentation erfolgt in der elektronischen Patientenakte (Soarian). Dokumentation von Daten fir
die Qualitatssicherung erfolgt Gber die Externe Qualitatssicherung (EQS) Schlaganfall. Patientenaufnahme und

Entlassung tber das Patientendatenverwaltungssystem (SAP IS-H).
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4.4 Prozessrisiken

Unzureichende Absprachen zwischen der Klinik fiir Neurologie und Intensivmedizin nach interventioneller Versor-
gung

Inkomplette Diagnostik (z.B. fehlende Bildgebung, GefalRdiagnostik, etc.)

Unzureichende Absprachen zwischen Arzten und Pflegekraften

Unzureichende Abstimmung zwischen Arzten und Therapeuten

4.5 Prozesskennzahlen

Beschreibung Prozesskennzahlen

Anzahl der Patienten mit akutem ischamischem Schlaganfall, transitorischer ischamischer Attacke und intrace-
rebraler Blutung auf der Stroke-Unit

Anzahl der Patienten, die eine Komplexbehandlung Schlaganfall (8.981) erhalten haben
Anteil der Schlaganfall Patienten mit Hirngefaidiagnostik (Ziel >95%)
Anteil der Patienten mit Physiotherapie <2 Tage nach Aufnahme (Ziel >92%)

Anteil der Patienten mit Logopéadie <2 Tage nach Aufnahme (Ziel >91%)

4.6 Prozesskontrollen

Die jahrlichen Auswertungen der Prozesskennzahlen erfolgt durch die &rztliche Leitung der Stroke Unit. Weitere
Prozesskontrollen erfolgen im Rahmen der Qualitatssicherung im EQS Projekt Schlaganfall inklusive strukturiertem
Dialog, sowie wochentlichen Présentation und Diskussion der Zeitverlaufe bei Thrombolyse- und Thrombektomie-
patienten in der interdiziplindren neurologisch-neuroradiologischen Mittagskonferenz.

5 Mitgeltende Unterlagen

Schlaganfall-Manual der Klinik fiir Neurologie

5.1 Literatur, Rechtsvorschriften und Normen

Leitlinien der DGN (www.dgn.org) — S2e Leitlinie zur Akuttherapie des ischamischen Schlaganfalls, Version
2021

6 Begriffe und Abklrzungen

6.1 Begriffe

Keine.

6.2 Abklrzungsverzeichnis

Keine.

7 Hinweise und Anmerkungen

Keine.
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8 Anlagen

Keine.

Freigabevermerk: Die eingezogene Version einer SOP wird fur 10 Jahre archiviert. Diese SOP wurde mit Einstellung in Kraft gesetzt.
Autor:in Freigebende Person
Prof Dr. Gotz Thomalla PD Dr. Chi-un Choe (QMK)
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2 Leistungen / 2.3 Behandlungsablaufe

Spontane Subarachnoidalblutung (SAB)

Version Anderungen gegeniiber der letzten Fassung:

08 Neufassung

1 Ziel und Zweck

Behandlung der spontanen Subarachnoidalblutung (SAB) und deren Frihkomplikationen

2 Geltungsbereich

Kliniken und Polikliniken fir Neurologie, Neurochirurgie sowie Neuroradiologische Diagnostik und Therapie

3 Prozessablauf
31 Diagnostik

Typische Zeichen der SAB sind pl6tzlich einsetzende Kopf- und Nackenschmerzen, haufig begleitet von Na-
ckensteifigkeit, Ubelkeit, Erbrechen, aber auch einer akuten Bewusstseinsstérung.

Bei Verdacht auf eine SAB muss ein cCT erfolgen, die routineméfige Durchfiihrung einer cMRT wird nicht
empfohlen.

Bei Verdacht auf eine SAB und fehlendem Blutungsnachweis in der cCT muss eine Liquoruntersuchung zur
Frage Xanthochromie, Nachweis von Ferritin oder Siderophagen erfolgen. Ein klarer Liquor ohne diese Be-
standteile schlie3t eine SAB in den zuruickliegenden 4 Wochen aus.

Zur Frage nach der Blutungsquelle erfolgt direkt eine CT-Angiographie sowie zeitnah eine selektive Kathe-
ter-Panangiographie.

Bei fehlendem Nachweis einer Blutungsquelle sollte eine neuerliche radiologische Gefalidarstellung DSA
im Verlauf der néchsten 6 Wochen erfolgen. Bei umschriebener prépontiner SAB kann auf eine Re-Angio-
graphie verzichtet werden.

3.2 Behandlung des Aneurysmas

Eine zeitnahe Ausschaltung eines Aneurysmas sollte angestrebt werden. Sowohl das operative Clipping als
auch die endovaskukéaren Techniken sind hierfiir geeignet.

Die Entscheidung Uber die zu verwendende Methode bei der akuten aneurysmatischen SAB erfolgt im
Konsens zwischen den Kliniken und Poliklinik flr Neurochirurgie sowie Neuroradiologie Diagnostik und
Therapie.
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3.3

33.1

3.3.2

3.33

Der Behandlungserfolg wird bei geclippten Patient:innen mittels CT-Angiographie durchgefihrt, bei en-
dovaskulér behandelnden Patient:innen in der Regel mittels MR-Angiographie.

Behandlung der SAB nach Aneurysmaausschaltung
Hydrocephalus

Bei Hinweisen auf eine Liquorresorptionsstorung sollte eine externe Ventrikeldrainage vor einer endovas-
kularen Behandlung erfolgen, da postinterventionell ggf. mit einem erhdhten Blutungsrisiko bei doppelter
Thrombozytenaggregationshemmung gerechnet werden muss.

Vasospasmus und weitere intensivmedizinische MalRnahmen

Zur Kontrolle hamodynamischer Parameter werden alle Patient:innen, solange klinisch indiziert, in einem
Monitorbett Uberwacht. Praventiv ist auf eine Euvolamie, die Vermeidung einer Hypotonie und Elektroly-
tentgleisungen zu achten.

Alle Patient:innen erhalten oral 60 mg Nimodipin p.o. alle 4 Std. Wenn dies nicht mdglich ist oder eine
unzureichende enterale Resorption bzw. Wirksamkeit zu vermuten ist, dann 1-2 mg/h tiber ZVK (cave: RR-
Abfall und Lungenshunts!). Die Anlage des ZVK sollte primar tiber die V. jugularis bzw. V. subclavia erfolgen,
um die V. femoralis flr ggf. notwendige neuroradiologische Interventionen frei zu halten. Die Aufrechter-
haltung eines ausreichend hohen Perfusionsdruck (d.h. bei Messung des ICP einen CPP von 60-70mmHg,
bei fehlender ICP-Messung einen MAP > 80mmHg) hat Prioritat gegeniiber der Nimodipingabe. Die Ent-
scheidung Uber eine Reduktion der Nimodipintherapie bei steigenden Katecholamindosen wird individuell
auf der betreffenden Intensivstation getroffen, eine Evaluation sollte ab mehr als 20pg/min Noradrenalin
erfolgen. Die Entscheidung zur Therapiebeendigung wird individuell getroffen (vorsichtiges Ausschleichen
unter klinischer bzw. TCD-Kontrolle).

Ein Monitoring zur Detektion und Behandlung cerebraler Vasospasmen sollte entsprechen der Anlage 01
»Detektion cerebraler Vasospasmen bei nicht traumatischer SAB“ erfolgen. Die taglichen TCD-Untersu-
chungen sollten bis 12 Uhr erfolgen um evtl. nachfolgende Untersuchungen und die Behandlung von Spas-
men zeitnah zu ermdglichen. Die TCD-Werte sind entsprechend der AWMF-Leitlinie fir den ,,mean“-Wert
in cm/s anzugeben.

Bei Patient:innen mit einem mikrochirurgischen Clipping des Aneurysmas ist die Indikation zur Behandlung
mit Dexamethason (4mg 1-1-1) fiir 5 Tage zu prifen. Nach 5 Tagen erfolgt das Ausschleichen der Medika-
tion.

Im Verlauf der stationaren Behandlung kann eine augenarztliche Untersuchung zum Ausschluss einer Glas-
kdrperblutung (,,Terson-Syndrom*) erfolgen.

Die stationdre Uberwachung von Patienten mit Subarachnoidalblutungen erfolgt auf der Stroke Unit ge-
maR standardisierten Parametern.

Intra-arterielle Spasmolyse und PTA

Bei ausgereizter konservativer Spasmentherapie erfolgt die lokale Spasmolyse bei Patient:innen mit neu
aufgetretenen neurologischen Symptomen bzw. bei fehlender neurologischer Beurteilbarkeit bei erhéhten
Flussgeschwindigkeiten und erfolgtem Nachweis von klinisch bzw. radiologisch relevanten Vasospasmen
in der CTA/CT-Perfusion (siehe Anlage 01).

Die lokale Spasmolyse erfolgt mittels 2 mg Nimotop pro betroffener Gefassprovinz in die zervikale ACI oder
Vertebralarterie. Eine Gesamtdosis von 5 mg Nimotop pro Eingriff sollte nicht tGberschritten werden. Je-
weilige Kontrolle des Ausgangs- und Endbefundes mittels Standardprojektion in 2 Ebenen einschliesslich
der vengsen Phase.

Die Prozedur erfolgt in Anésthesie-Begleitung.
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Klinik und Poliklinik fiir Neurologie
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Klinik und Poliklinik fiir Neuroradiologische Diagnostik und Therapie

Spontane Subarachnoidalblutung (SAB)

Bei kurzfristig wiederholt indizierter lokaler Spasmolyse ist die Anwendung einer PTA durch den zustandi-
gen Interventions-OA der Neuroradiologie zu prifen. Die intrakranielle PTA sollte in Vollnarkose durchge-

fuhrt werden.

4 Prozesssteuerung

4.1 Prozessverantwortliche

Indikation und Durchfiihrung: Diensthabende Arzt:innen und Oberarzt:innen der Kliniken und Polikliniken
fiir Neurologie, Neurochirurgie sowie Neuroradiologische Diagnostik und Therapie.

Uberwachung und weitere Behandlung: Diensthabende Arzt:innen und Oberarzt:innen der Kliniken und
Polikliniken fiir Neurologie und Neurochirurgie.

4.2 Prozessbeteiligte und -schnittstellen

Prozessbeteiligte

Beschreibung

Neurologie/Neurochirurgie

Aufnahme der Patient:innen; Stationdre Behandlung Intensivstation/Stroke
Unit/Normalstation

Neurochirurgie/Neuroradiologie

Entscheidung tber die zu verwendende Methode zur Ausschaltung der Ge-
falpathologie bei der SAB

Neuroradiologie

Diagnostik und ggf. endovaskulére Behandlung der Patient:innen

Neurochirurgie

Operative Behandlung der Patient:innen

Schnittstellen

Beschreibung

Anaesthesiologie

Schockraumversorgung, Versorgung Patient:in wahrend Diagnostik und Be-
handlung im OP und Neuroradiologie

Klinik fUr Intensivmedizin

Intensivmedizinische Behandlung

Zentrale Notaufnahme

Versorgung Schockraum bzw. Notaufnahme

KLE Patiententransport

Patiententransport

Z00

Bereitstellung von OP-Kapazitaten entsprechend der gewéhlten Notfallklas-
sifikation

4.3 Prozessdokumentation

Die Prozessdokumentation erfolgt in Soarian, ICM, MyMedis sowie den PACS:

Anamnese/Untersuchungsbefunde, Hunt und Hess- und/oder WFNS-Stadium, Fisher-Grad (siehe An-

lage 02

Befunde der zerebralen Bildgebung, Ergebnisse von Interventionen
Regelméliges Monitoring der Vitalparameter

Epikrise mit begriindeter Therapieentscheidung/Verantwortungstrager
Bei Entlassung erfolgt die Dokumentation der modifizierten Rankin Skala.
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4.4 Prozessrisiken

Fehlende Intensivkapazititen zur Auf- bzw. Ubernahme von Patienten
Fehlende Behandlungskapazitaten ZOO, Notfall-CT bzw. Angriographieanlage
Verzdgerung des Transports durch KLE

4.5 Prozesskennzahlen

Beschreibung Prozesskennzahlen

Anzahl der spontanen SAB/Jahr

Anzahl der durchgefuhrten Prozeduren (endovaskular vs. mikrochirurgisch) /Jahr

Anzahl der Intra-artrialen Spasmolyse und PTA/Jahr

4.6 Prozesskontrollen

Zertifizierung als Neurovaskulares Netzwerk, Zertifizierung als Uberregionale Stroke Unit mit Prasentation der Pro-
zesskennzahlen und Ergebnisse entsprechend den Vorgaben des Zertifizierers.

5 Mitgeltende Unterlagen

5.1 Literatur, Rechtsvorschriften und Normen
Leitlinien der AWMF:
https://www.awmf.org/uploads/tx_szleitlinien/030-073I_S1_Subarachnoidalblutung_2012_abgelaufen.pdf

6 Begriffe und Abklrzungen

6.1 Begriffe
entfallt

6.2 Abkirzungsverzeichnis

Abkiirzung Erlauterung

AWMF Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen
Fachgesellschaften

CCT Craniale Computertomographie

CPP Cranieller Perfusionsdruck

DSA Digitale Subtraktionsangiographie

ICM Integrated Care Manager

ICP Intracranieller Druck

KLE Klinik Logistik &Engineering GmbH Eppendorf
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MAP Mittlerer Arterieller Blutdruck
PACS Picture Archiving and Communication Systems
PTA Perkutane Transluminale Angioplastie
PbtO; Brain Tissue Oxygenation
SAB Subarachnoidalblutung
TCD Transcranieller Doppler
Z00 Zentrale OP-Organisation
ZVK Zentraler Venenkatheter

7 Hinweise und Anmerkungen

entfallt

8 Anlagen
Anlage Titel der Anlage
Anlage 01: Detektion cerebraler Vasospasmen bei nicht traumatischer SAB
Anlage 02: Graduierungsskalen der spontanen Subarachnoidalblutung

Freigabevermerk: Die eingezogene Version einer SOP wird fur 10 Jahre archiviert. Diese SOP wurde mit Einstellung in Kraft gesetzt.

Autoren Klinikdirektoren Freigebende Personen
Dr. G. Thayssen Prof. Dr. C. Gerloff PD Dr. C. Choe (QMK)

PD Dr. C. Brekenfeld Prof. Dr. J. Fiehler PD Dr. U. Grzyska (QMK)
PD Dr. P. Czorlich Prof. Dr. M. Westphal PD Dr. P. Czorlich (QMK)
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U K Klinik und Poliklinik fir Neurologie

HAMBURG

Anlage 01 zur SOP 2.3.7 | Version 04
Stand: 21.06.2021

Detektion cerebraler Vasospasmen spontaner

Subarachnoidalblutung

Subarachnoidalblutung
Hunt & Hess |-V

Version

Anderungen gegeniiber der letzten Fassung:

04

Formale Aktualisierung
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Klinik und Poliklinik fiir Neurochirurgie
Klinik und Poliklinik fiir Neurochirurgie
U K Klinik und Poliklinik fur Neuroradiologische Diagnostik und Therapie Anlage 02 zur SOP 2.3.7 | Version 01

Stand: 21.06.2021
HAMBURG

Graduierungsskalen der spontanen Subarachnoidablutung
(SAB)

1 Schweregrade der Subarachnoidalblutung

1.1 Einteilung nach Hunt & Hess

Grad Symptom
1 Asymptomatisch oder geringe Nacken- und Kopfschmerzen
2 MaRige bis schwere Kopfschmerzen, Meningismus, keine neurologischen Ausfalle, auBer Hirn-
nervenlahmung
3 Somnolenz, Verwirrtheit oder leichte fokal neurologische Ausfélle
4

Stupor, maRige bis schwere Hemiparese, evtl. Dezerebrationsstarre und vegetative Stérungen
5 Tiefes Koma, Dezerebrationsstarre, moribundes Aussehen

1.2. Einteilung nach World Federation of Neurosurgical Socieites (WFNS)

Grad Glasgow Coma Scale Fokales Defizit
1 15 Nein
2 13-14 Nein
3 13-14 Ja
5 3 Fur Einteilung unerheblich
1.3. Einteilung nach Fisher
Grad Symptom

' Kein Blut im Subarachnoidalraum sichtbar
Il

Diffuse oder vertikale Schicht des Blutes mit einer Dicke von unter einem Millimeter

Il Lokaler Clot oder eine vertikale Schicht mit einer Dicke von iiber einem Millimeter
\Y

Intrazerebrale oder intraventrikulare Blutung mit/ohne lokalen Clot oder vertikalen Schicht
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Klinik und Poliklinik fir Neurochirurgie
Klinik und Poliklinik fiir Neuroradiologische Diagnostik Graduierungsskalen der spontanen Subarachnoidablutung (SAB)
und Therapie Anlage 02 zur SOP 2.3.7, Version 01, Stand: 21.06.2021

1.4. Einteilung der modifizierten Rankin Skala

Grad Symptom

0 Keine Symptome

1 Keine relevante Beeintrachtigung. Kann trotz geringer neurologischer Defizite uneingeschrankt
Alltagsaktivitaten verrichten

2 Leichte Beeintrachtigung. Kann sich ohne Hilfe versorgen, ist aber im Alltag eingeschrankt

3 Mittelschwere Beeintrachtigung. Benotigt Hilfe im Alltag, kann aber ohne fremde Hilfe bzw. mit
Hilfsmitteln (Gehstock, Rollator) gehen

4 Hohergradige Beeintrachtigung. Benotigt Hilfe bei der Korperpflege, kann nicht ohne Hilfe gehen

5 Schwere Behinderung. Bettlagerig, inkontinent, benotigt standige pflegerische Hilfe

Version | Anderungen gegeniiber der letzten Fassung:
01 Neufassung
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Klinik fiir Neurologie sop | version 03] 2.03.08

HAMBURG Stand: 13.01.2024

2 Verfahren und Leistungen / 2.03 Behandlungsablaufe

Delir
Diagnostik und Behandlung

Version | Anderungen gegeniiber der letzten Fassung:

03 Formelle Anpassung an das neue geltende UKE Format, inhaltliche Ergdnzungen

1 Ziel und Zweck

Erkennen und friihzeitige Therapie von deliranter Symptomatik im Rahmen der stationaren neurologischen Be-
handlung.

2 Geltungsbereich

Auf der Stroke Unit und den Ubrigen Stationen der Klinik fir Neurologie.

3 Prozessablauf

Basismalinahmen zu Pravention:

Wiederherstellung der Autonomie, Seh- und Horhilfen, Reorientierungshilfe, kognitive Stimulation, Mobilisation,
Tag-Nacht-Rhythmus, Analgesie VAS < 3.

Diagnostik:
Standardisierte Untersuchung nach der deutschsprachigen Version des ICDSC (vgl. Anlage 1).
Wenn ICDSC > 2:

Ursachensuche und ggf. deren Behandlung (Infektion, Entzug, metabolische Stdrung, Hypoxie, Medikamente,
Schmerz).

Symptomatische Behandlung, nur erganzend und dann in Abhangigkeit vom klinischen Bild des Delirs.

Medikationsvorschlage:

Unruhe/Vegetativsymptomatik: z.B. az-Anagonisten (Clonidin 3 x 100 bis 200mg/d p.o.) , B-Blocker (2 x
25 bis 100mg/d p.o.).
Hyperaktivitat/Angst: z.B. Benzodiazepine (Lorazepam 3 bis 6 x 1mg/d p.0.)
produktiv-psychotische Symptomatik: z.B. Neuroleptika (Melperon 3 x 25 bis 100mg/d p.o. und/oder Hal-
operidol (3 x 1 bis 5mg/d p.0.)
Jede Medikation ist der individuellen Situation des Patienten und der diagnostizierten Ursache des Delirs anzupas-
sen.

4 Prozesssteuerung

4.1 Prozessverantwortliche

Pflegepersonal und Dienstérzte der Station.
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4.2 Prozessbeteiligte und -Schnittstellen

Arzt*innen

4.3 Prozessdokumentation

Dokumentation der Scores und der eingeleiteten diagnostischen und therapeutischen MalRnahmen in der
elektronischen Patientenakte.

4.4 Prozessrisiken

Bei korrekter Durchfiihrung keine.

4.5 Prozesskennzahlen
Entfallt

4.6 Prozesskontrollen
Entfallt

5 Mitgeltende Unterlagen

5.1 Literatur, Rechtsvorschriften und Normen

. Leitlinie DGN, S1, gliltig bis: 31. Dezember 2017; Alkoholdelir und Verwirrtheitszustande
. Miillges W. Atiologie und Therapie des Delirs. Akt Neurol 2014; 41:586-596.
. Radtke FM et al. Die Intensive Care Delirium Screening Checklist. ANIS 2009;44(2):80-86.

6 Begriffe und Abklrzungen

6.1 Begriffe
entfallt

6.2 Abkirzungsverzeichnis
entfallt

7 Hinweise und Anmerkungen

keine
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Delir Diagnostik und Behandlung
Version 03, 2.03.08, Stand: 13.01.2024

8 Anlagen

Anlage

Titel der Anlage

Anlage 01

ICDSC score

Freigabevermerk: Die eingezogene Version einer SOP wird fur 10 Jahre archiviert. Diese SOP wurde mit Einstellung in Kraft gesetzt.

Autor:in
Dr. G. Thayssen

Freigebende Person
PD Dr. Robert Schulz
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Klinik und Poliklinik fiir Neurologie 0P | version 05| 2.3.24

HAMBURG Stand: 28.12.2023

Ablauf telemedizinische Schlaganfallbehandlung

Version | Anderungen gegeniiber der letzten Fassung:

05 Entfernen Klinikum Geesthacht (als Kooperationspartner ausgeschieden)

1 Ziel und Zweck

Regelung der Ablaufe und Zusténdigkeiten und der Einarbeitung und Qualitatssicherung fiir die telemedizinische
Behandlung von Patienten mit akutem Schlaganfall in den externen telemedizinischen Kooperationskliniken durch
die Klinik und Poliklinik fiir Neurologie am UKE.

1.1 Kooperationskliniken

1. Krankenhaus Winsen (Medizinische Klinik)
2. Johanniter-Krankenhaus Geesthacht (Abteilung fiir Innere Medizin)

1.2 Indikationen

1. Beratung zur Erstversorgung von Patienten mit akutem Schlaganfall
2. Beratende neurologische Konsilleistung flr stationdre Patienten (ausschlieRlich fur spezifisch neurologi-
sche Fragestellungen)

2 Geltungsbereich

Klinik und Poliklinik ftir Neurologie

3 Prozessablauf

3.1 Servicezeiten

Die Klinik und Poliklinik fiir Neurologie am UKE steht rund um die Uhr (24/7) fur die telemedizinische Beratung zur
Verfligung

3.2 Hardware

Telemedizinplattform im Telekonsilraum der Stroke-Unit. PACS-Zugang fir Fremdaufnahmen am KIS-Rechner im
Arztzimmer der Stroke Unit

3.3 Kontakt am UKE

- Diensthandy Dienstéarztin / Dienstarzt Neurologie (DA Neurologie) 01522 2816851
- Formale Anmeldung per Fax (Stroke-Unit, Station 5D) 040 - 7410 46529

3.4 Ablauf

3.4.1 Erstversorgung von Patienten mit akutem Schlaganfall
1. Telefonische Kontaktaufnahme durch Kooperationsklinik mit DA Neurologie UKE: Potentielle Lysekandida-
ten und klinisch instabile Patienten: frihestmdgliche Kontaktaufnahme. Andere: Kontaktaufnahme sobald
Erstdiagnostik (Anamnese, korperliche Untersuchung, Labor, EKG, CCT/MRT) erfolgt ist (und Patient auf
Schlaganfalleinheit angekommen sind)
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2. Senden von Konsil-Anforderung fir Telekonsil per Fax ans UKE (040 - 7410 46529), Faxgeréat der Stroke-
Unit UKE: eingegangene Schlaganfall-Konsile werden sofort gesichtet und gleich an den DA Neurologie
personlich Uberreicht. Das Fax wird nicht auf dem Schreibtisch abgelegt.

3. Initiilerung des Telekonsils, Abgleich der Patientendaten bei geschlossener Tiir im Telekonsilraum: Beant-
wortung der spezifischen Fragestellung telefonmindlich unter Berticksichtigung der Checkliste telemedi-
zinische Schlaganfalluntersuchung (Anlage 3) durch den DA Neurologie nach Ricksprache mit D-OA Neu-
rologie

4. Schriftliche Konsildokumentation (siehe Anlagen Ablauf flr die einzelnen Kooperationskliniken).

3.4.2  Neurologisch-beratende Konsilleistung fur stationére Patienten
Telefonische Kontaktaufnahme durch Kooperationsklinik mit DA Neurologie UKE

Dringende Anfragen: friihestmdgliche Kontaktaufnahme
Elektive Anfragen: Kontaktaufnahme in Regeldienstzeit (Werktags 8-18 Uhr, WE/Feiertags 9-18 Uhr)

1. Senden von Konsil-Anforderung flr Telekonsil per Fax ans UKE (040 - 7410 46529), Faxgeréat der Stroke-
Unit UKE: eingegangene Schlaganfall-Konsile werden sofort gesichtet und gleich an den DA Neurologie
personlich tberreicht. Das Fax wird nicht auf dem Schreibtisch abgelegt.

2. Initiierung des Telekonsils, Abgleich der Patientendaten bei geschlossener Tur im Telekonsilraum: Beant-
wortung der spezifischen Fragestellung telefonmindlich unter Berticksichtigung der Checkliste telemedi-
zinische Schlaganfalluntersuchung (Anlage 3).

3. Schriftliche Konsildokumentation (siehe Anlagen Ablauf fiir die einzelnen Kooperationskliniken).

3.4.3 MaRnahmen zur Qualitatssicherung
Siehe Anlage 01

3.4.4  Einarbeitung

Vor aktiver Teilnahme von Arzt:innen an der telemedizinischen Schlaganfalloehandlung erfolgt eine strukturierte
Einweisung in Ablaufe und Geréte. Die Einarbeitung erfolgt Punkt fir Punkt anhand u.g. Checkliste und wird durch
den Einweisenden (Mentor) und den Einzuweisenden durch HZ bestétigt. Mentor ist ein(e) selber bereits in Ablauf
und Geréte eingewiesener Arztin oder Arzt (siehe Anlage 02)

4 Prozesssteuerung

4.1 Prozessverantwortliche

Primére Zustandigkeit: DA Neurologie nach Einarbeitung, Supervision und Konsultation des D-OA Neurologie. Zu-
standigkeit fir einzelne Falle kann an den (eingearbeiteten) Stationsarzt der Stroke Unit delegiert werden.

4.2 Prozessbeteiligte und -schnittstellen

Prozessbeteiligte Beschreibung

DA Neurologie Durchfuhrung der telemedizinischen Konsile
D-DO Neurologie Supervision der Konsile

DA Neuroloradiologie Konsiliarische Befundung der Bilddaten
D-OA Neuroradiologie Ggf. Mitbefundung der Bilddaten
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Schnittstellen Beschreibung

GBIT Bereitstellung / Wartung der Telemedizinsichen Anlagen

4.3 Prozessdokumentation

Schriftliche Dokumentation auf der Konsil-Anforderung (siehe Anlagen 4 und 5) mit Befund. Konsile elektronisch
dokumentiert und in Ordner abgeheftet (Arztzimmer, Stroke Unit)

Bildbefundung: PACS

5 Anlagen

Anlage Titel der Anlage

Anlage 01 MafRnahmen zur Qualitatssicherung

Anlage 02 Einarbeitung Arzte telemedizinische Schlaganfallbehandlung

Anlage 03 Checkliste telemedizinische Schlaganfallbehandlung

Anlage 04 Konsil telemedizinische Versorgung von Patienten mit akutem Schlaganfall im Krankenhaus
Reinbek

Anlage 05 Konsil telemedizinische Versorgung von Patienten mit akutem Schlaganfall im Krankenhaus Win-
sen

Anlage 06 Flussdiagramm Telekonsile Schlaganfall

Freigabevermerk: Die eingezogene Version einer SOP wird fur 10 Jahre archiviert. Diese SOP wurde mit Einstellung in Kraft gesetzt.

Autoren Freigebende Person
PD Dr. Bastian Cheng PD Dr. Robert Schulz
Prof. Dr. G6tz Thomalla
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HAMBURG Stand: 28.12.2023

Anlage 1: MaRnahmen zur Qualitatssicherung

1 Vor Beginn der Tele-Stroke-Kooperation

Besuch vor Ort durch den Netzwerkkoordinator
Begutachtung und Beratung hinsichtlich Optimierung der Gegebenheiten und Prozesse vor Ort

Festlegung der Ablaufe der Tele-Stroke-Konsile

2 Dauerhafte MaRnahmen bei bestehenden Kooperationen

Aufnahme der kooperierenden Klinik in das durch das UKE koordinierte Universitare Interdisziplinére
NeuroVaskulare Netzwerk Hamburg (UnINVN)

Jahrlich zwei Fortbildungsveranstaltungen (im Wechsel vor Ort beim Partner und im Zentrum am
UKE) fiir Arzte, Pfleger und Therapeuten mit Darstellung und Diskussion von Grundlagen der Schlag-
anfallbehandlung sowie Ablaufen der Tele-Stroke-Behandlung und Falldiskussion

Jahrlich zwei Qualitatsbesprechungen vor Ort (eine davon kombiniert mit 2.) unter der Leitung des
Netzwerkkoordinators oder eines Vertreters

Regelmaliges bed-side Training des Pflegepersonals im Rahmen von Hospitationen auf der Stroke-
Unit des UKE

Uberpriifung des Nachweises der strukturierten Dokumentation, z.B. Teilnahme an Schlaganfallre-
gistern wie Schlaganfallregister Schleswig-Holstein

Unterstutzung bei der Zertifizierung der Tele-Stroke-Unit als langfristigem Qualitatsziel

Diese grundlegenden MalRnahmen sind entscheidend fur die dauerhafte Sicherstellung der Behandlungs-
qualitat von Schlaganfallpatienten bei den Kooperationspartnern. Die genaue Ausgestaltung hangt von den
Gegebenheiten des Kooperationspartners ab und wird einzelvertraglich geregelt.
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HAMBURG

Anlage 02 zur SOP 2.3.24 | Version 05
Stand: 28.12.2023

Anlage 2: Einarbeitung Arzte telemedizinische

Schlaganfallbehandlung

Vor aktiver Teilnahme von Arzten an der telemedizinischen Schlaganfallbehandlung erfolgt eine strukturierte
Einweisung in Ablaufe und Geréte. Die Einarbeitung erfolgt Punkt fir Punkt anhand u.g. Checkliste und wird
durch den Einweisenden (Mentor) und den Einzuweisenden durch HZ bestéatigt. Mentor ist ein selber bereits

in Ablauf und Gerate eingewiesener Arzt.

Name des Mentors:

Name des Einzuweisenden:

1 Checkliste Einarbeitung

Thema

HZ Mentor

HZ Einzuweisender

Allgemeines

Allgemeine Abl&ufe

Kenntnis SOP und Anlagen

Kenntnis Zustandigkeiten

Kenntnis elektronische Konsildokumentation

Technische Geréte

Personliche Sichtberechtigung fur Fremdaufnahmen aus
Winsen vorhanden

Einweisung in Videosystem erfolgt

Offene Fragen geklart

2 Dokumentation

Die erfolgte Einarbeitung bzw. Einweisung in die Inhalte der 0.g. Checkliste bestatigt der Mitarbeiter durch
Datum und Handzeichen. Die Einarbeitungsliste wird nach Abschluss der Einarbeitung beim Oberarzt der

Stroke Unit hinterlegt.
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HAMBURG

Anlage 3: Checkliste telemedizinische Schlagan-
falloehandlung

Die telemedizinische Untersuchung erfolgt gemeinsam mit dem zustandigen Arzt im Kooperationskrankenhaus im Rah-
men einer Live-Videoschaltung.

Der Ablauf der telemed. Untersuchung erfolgt analog zu einer normalen klinischen Untersuchung, wird aber vom Arzt
im Kooperationskrankenhaus assistiert (Reflexe klopfen, Tonus prufen, formale NIHSS-Untersuchung etc.).

Die telemedizinische Untersuchung sollte die in u.g. Checkliste aufgeflihrten Punkte abdecken.

Der Befund wird vom telemedizinisch untersuchenden Arzt im UKE dokumentiert.

Checkliste telemedizinische Schlaganfalluntersuchung

Allgemeinzustand

NIHSS mit allen Doméanen

Motorische Funktionen, die nicht im NIHSS abgebildet sind (z.B. Handfunktion)

Schluckstérung (Protokoll Danielson)

mRS
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Klinik und Poliklinik fiir Neurologie

Konsil Telemedizin bei akutem Schlaganfall im Krankenhaus Reinbek

Anforderung per Fax an UKE: 040 — 7410 — 46529  Stroke-Telefon: 01522 - 816716

Datum: Patient:in
Uhrzeit: Geburtsdatum:
Arztin/Arzt KH Reinbek: Anschrift:

Arztin/Arzt UKE:

Erstkonsil Folgekonsil

Unterschrift KH Reinbek (Dienstnummer: 040 72805120)

Spezifische Anamnese:

Neurologischer Untersuchungsbefund: Checkliste

Patient:in telemedizinisch untersucht Symptombeginn:
Gerinnungshemmer:

Blutdruck:

NIHSS:

GCs:

Schlaganfall oder OP in letzten 4 Wochen

Bildgebung (Befund)

Modalitat: CT CT-A MRT MRA durchgefiihrt
Befund:  Blutung Infarkt Geféallverschluss SAE

Therapieentscheidung (z. B. Lysetherapie, externe Weiterbehandlung, Ubernahme UKE)

Atiologische Auffassung (z. B. mikroangiopathisch, kardioembolisch, hamodynamisch etc.)

Sekundarpréavention, Thromboseprophylaxe

ASS Clopidogrel DOAK (Substanz: ) Sonstige:

Weitere Diagnostik

EKG LZ-EKG TTE Neurosonografie MRT/MRA DSA
Sonstiges:

Unterschrift

Assistenzarzt:in RS Oberarzt:in:

Ausgefilltes Konsil an das KH Reinbek per Fax an 040-72802241 und im Fach Stroke Unit ablegen




Klinik und Poliklinik fiir Neurologie

Konsil Telemedizin bei akutem Schlaganfall im Krankenhaus Winsen

Anforderung per Fax an UKE: 040 — 7410 — 46529  Stroke-Telefon: 01522 - 816716

Datum:

Patient:in

Uhrzeit:

Geburtsdatum:

Arztin/Arzt KH Winsen:

Arztin/Arzt UKE:

Anschrift:

Erstkonsil Folgekonsil

Unterschrift KH Winsen (Dienstnummer: 04171 133341)

Spezifische Anamnese:

Neurologischer Untersuchungsbefund: Checkliste

Patient:in telemedizinisch untersucht

Symptombeginn:

Gerinnungshemmer:

Blutdruck:

NIHSS:

GCs:

Schlaganfall oder OP in letzten 4 Wochen

Bildgebung (Befund)

Modalitat: CT CT-A
Befund:  Blutung Infarkt

MRA durchgefiihrt
GefaRverschluss SAE

Therapieentscheidung (z. B. Lysetherapie, externe Weiterbehandlung, Ubernahme UKE)

Atiologische Auffassung (z. B. mikroangiopathisch, kardioembolisch, hamodynamisch etc.)

Sekundarpréavention, Thromboseprophylaxe

ASS Clopidogrel DOAK (Substanz: ) Sonstige:

Weitere Diagnostik

Sonstiges:

EKG LZ-EKG TTE

Neurosonografie MRT/MRA DSA

Unterschrift

Assistenzarzt:in

RS Oberarzt:in:

Ausgefilltes Konsil an das KH Winsen per Fax an 04171-13-4325und im Fach Stroke Unit ablegen
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Klinik und Poliklink fir Neurologie, Klinik fiir Neuroradiologische Diagnostik und Intervention

Anlage 01 zu / SOP 0.0.0 | Version 01
Stand: 30.07.2021

Ablauf telemedizinische Schlaganfallbehandlung

Zustandigkeit Prozessablauf Dokumente
Patient:in mit
Schlaganfallsymptomen
W Klinische Untersuchung,
v EKG, BE, POC-INR
Y
— v Telefonkontakt mit UKE
Externe arztlicher Ubemittelung
Behandler Zerebrale Bildgebung und Anmeldeformular
Ubermittelung UKE EAXStroke Unit: Anmebeformular
Neuro UKE (DA = 040-7410-46529 o]
) PACS Tel. Stroke DA: Telamedzn
01522-2816716
Ex arztlich .
charelor / Racilogie Bidcefundung v
(durch exteme Behandler, Videoverbindung,
gof. konsiliarisch durch telemedizinische
Ggf. NRAD UKE NRAD UK
(Indikation MT) B Untersuchung,
Neuro UKE o - 5
(DA und D-OA) Nein Indikation zur Thrombolyse?
Ja
L Kontraindikationen zur
a Thrombolyse?
Nein
Externe arztlicher
Behandler Thrombolyse
A
Neuro UKE Klarung weiteres Vorgehen
(DA und D-OA) (z. B. Aufnahme Stroke Unit
lokal oder Ubernahme zur |«
|~ Externe arztiicher interventionellen
Behandler Weiterbehandlung / MT)
A
Behandlungsende
Neuro UKE (DA) Schriftliche Dokumentation Bei neuen neurologischen Aspekten
erneuter Telefonkontakt Anmeldeformuler
Telemedzin
D-OA  Diensthabende:r Oberérztin / Oberazt BE Blutetnahme MT Mechanisch e Thrombektomie Seitelvon 1

o

A Dienstérztin/ Dienstarzt

POC-INR Point-of-Care INR-Test (Coagu-Check)

NRAD  Neuroradiologie

PD Dr. Bastian Cheng
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2 Verfahren und Leistungen / 2.3 Behandlungsablauf

Versorgung von palliativen Patienten in der Sterbe-
phase

Version | Anderungen gegeniiber der letzten Fassung:

02 Detaillierter Ausarbeitung der Allgemeinen MaRnahmen, Aktualisierung

1 Ziel und Zweck

Standardisierung und Optimierung der Behandlung palliativer und terminal kranker Patienten in der Sterbensphase
in der Klinik fiir Neurologie

2 Geltungsbereich

Stationen der Klinik und Poliklinik fir Neurologie (Station 4D, 5C und 5D)

3 Prozessablauf

3.1 Therapiezielanderung hin zu einer palliativen Therapie

Bei schwerstkranken Patienten wird ausgerichtet am Patientenwillen ggf. eine Therapiezielanderung hin zu einem
rein palliativen Therapiekonzept festgelegt. Dies erfolgt nach intensiver Kommunikation mit dem Patienten bzw.
dessen Vertreter (Bevollméachtigter o. gesetzlicher Betreuer) und den Angehorigen. GréRte Bedeutung hat dabei
der Patientenwillen. Wenn der Patientenwillen nicht in einer Patientenverfiigung schriftlich festgelegt ist und der
Patient aufgrund der Erkrankung nicht in der Lage ist den Willen zu kommunizieren wird versucht den mutmassli-
chen Patientenwillen mit nahen Angehdrigen zu ergriinden bzw. mit diesen den in einer Patientenverfiigung fest-
gelegten Willen im Hinblick auf die aktuelle Situation zu interpretieren. Grundprinzip ist eine Konsensentschei-
dung von Patient:in bzw. Vertreter/Angehorigen und dem Team ausgerichtet am Patientenwillen. Die Gesprache
zur Therapiezielanderung werden durch einen erfahrenen Stationsarzt/Stationsarztin und in kritischen Féallen
durch den Oberarzt/Oberarztin gefuhrt. Die Dokumentation erfolgt in der elektronischen Patientenakte (u.a. am
Gesprach beteiligte Personen, Ergebniss).

3.2 Allgemeine MalRnahmen

Primares Ziel in der Versorgung sterbender Menschen ist es, Leiden und belastenden Symptome korperlicher, psy-
chosozialer und spiritueller Art vorzubeugen, diese friihzeitig zu erkennen und zu lindern (WHO Definition Pallia-
tivmedizin 2002). MalRnahmen, die nicht ausschlief3lich diesem Ziel dienen oder den/die Patient:in mdglicherweise
eher zusatzlich belasten, sollen in der Sterbephase nicht durchgefuhrt werden.

e Wann immer raumlich mdglich, sollten sterbende Menschen in einem Einzelzimmer untergebracht wer-
den.

e EinregelmaBiger und engmaschiger Kontakt mit den Angehdrigen soll, wenn erwunscht, auch auf3erhalb
der regularen Besuchszeiten ermoglicht werden.

e Jeder Mensch ist einzigartig im Erleben seiner Erkrankung und druckt dies daher in individuellen
Bedurfnissen aus. Gleichzeitig besitzt jeder Mensch ein individuelles Potential an Ressourcen, ganz gleich
wie eingeschréankt er in seinen Fahigkeiten auch ist (Auszug aus ,,Pflege-Leitbild der Deutschen Gesell-
schaft fur Palliativmedizin®).
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3.2.1

3.2.2

3.2.3

Wunsche, Vorlieben und potentielle Ressourcen der/des Patien:in sollen, durch Anamnese der/des Pati-

ent:in und /oder der Angehdrigen ermittelt werden (z.B. anhand des ,,Gewohnheitsbogens* (Anhang 1))
Unterstlitzende Angebote wie Psychologie (Anforderung in soarian uber Konsil MedPsych) und Seelsorge
(siehe Anhang 2)

Essen und Trinken

Auf eine kiinstliche Nahrungs- oder Flussigkeitszufuhr wird in der Sterbephase grundsétzlich verzichtet,
da fehlende Durst- und Hungergefiihle physiologische Zeichen des Sterbeprozesses sind. Eine ggf. im Vor-
feld begonnene (par-)enterale Erndhrung soll abgesetzt werden. Auch auf zusatzliche Flissigkeitsgaben
Uber Infusionen sollte verzichtet werden.

Kommunikationsfahigen Patienten, die Appetit oder Durstgefiihl dul3ern, wird ihren Mdoglichkeiten ent-
sprechende Kost angeboten, auch unter Inkaufnahme eines erhéhten Aspirationsrisikos und den damit
verbundenen Folgen. Dabei wird beriicksichtigt, dass der Pat. durch die Nahrungsaufnahme nicht akut
gefahrdet wird bzw. mit massiven und quélenden Nebenwirkungen zu rechnen hat.

Mundpflege

Mundtrockenheit ist ein hdufiges und belastendes Symptom in der Sterbephase (> 80%). Ursachlich sind
haufig Medikamente (wie Opioide, Anticholinergika), verdnderte Atmung und Sauerstoffzufuhr.
Mundtrockenheit darf nicht mit Durstgefiihl verwechselt werden. Intravendse Flussigkeitszufuhr fihrt
nicht zu einer Verbesserung der Symptomatik, sondern fiihrt zur Uberwéasserung und zur damit verbunde-
ner Symptomlast (z.B. Dyspnoe bei Lungenédem).

Um Mundtrockenheit vorzubeugen, ist eine regelmaRige Mund- und Lippenpflege wichtig (alle 15-30
min), solange der/die Patient:in dies toleriert und mochte, nicht nur mit Wasser und vorgefertigten Lo-
sungen, sondern mit allen Flissigkeiten, wie z.B. den Lieblingsgetranken die Patient:innen in ihrem Leben
gern zu sich genommen haben (z.B. Kaffee, Bier, Wein (nicht trocken), Saft, Limonade... ). Auch Produkte
aus dem Aromapflegebereich und/ oder riickfettende Nahrungsmittel, wie z.B. Mandeldl, Butter-Honig
oder Kokosol kénnen bei geschultem Personal (und nach Anwendungshinweisen) ausgewahlt werden.
Weitere Mdglichkeiten zur Anregung des Speichelflusses ist der Einsatz von Wasser- oder Milchspeiseeis.
Dabei wird bertcksichtigt, dass der Pat. dadurch nicht akut gefdhrdet wird bzw. mit massiven und qué-
lenden Nebenwirkungen zu rechnen hat.

Eis l6st oft ein wohliges Empfinden durch die Erinnerung an Geschmackserlebnisse und schone Momente
in der Vergangenheit aus. Wassereis kann in Form von Eiswirfeln oder Urinpipetten mit dem Lieblingsge-
trank der/des Patient:in zubereitet werden. Der Fantasie sollte keine Grenze gesetzt werden. Angehdrige
kénnen hier gut mit eingebunden werden.

Wenn die/der Patient:in den Eindruck vermittelt, dass die Mundpflege als unangenehm empfunden wird,
sollte diese nicht durchgefuhrt werden.

Anleitung der Angehérigen: Wenn mdglich und gewtinscht, sollen Angehdrige zur Mundpflege angeleitet
werden, dabei sollte aber sensibel darauf geachtet werden, weder den Angehdrigen noch den/die Pati-
ent:in zu Uberfordern.

Korperliche Pflege

Die Lagerung erfolgt nach Befinden und Symptomen und sollte entspannt und fiir die/den Patient:in be-
guem sein (z.B. Nestlagerung, Embryonallagerung, Mikrolagerung, aufrechte atemerleichternde Lage-
rung).

Eine regelméafige Lagerung ist, vor allem in der terminalen Phase, nicht notwendig. Ggf. kénnen bei stark
Dekubitus-gefahrdeten Patienten, die eine langere Sterbephase erleben, Lagerungssyteme (Weichlage-
rung) eingesetzt werden (aufgrund inadaquater Kérperwahrnehmung keine Wechseldruckmatratzen! ggf
Wechsel der Matratze).

Die Korperpflege sollte an die Wunsche und Bedurfnisse der/des Patient:in adaptiert erfolgen.

Nicht zwingend notwendige pflegerische Malinahmen, die von der/dem Patient:in augenscheinlich eher
als belastend erlebt werden, sollten nicht durchgefuhrt werden. (Nichts tun ist nicht: ,Nicht tun“ - wenn
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»etwas nicht getan* wird, kann damit auch Gutes fur die/den Patient:in getan werden. Dies sollte immer
wieder im Team, mit der/dem Patient:in und/oder mit seinen/ihren Angehdrigen besprochen werden und
hinterfragt werden)

» Beizwingend notwendigen pflegerischen Manahmen die von der/dem Patient:in augenscheinlich als
belastend erlebt werden, sollte eine adédquate Bedarfsmedikation mit zeitlich ausreichendem Abstand
vorher verabreicht werden.

3.2.4  Medizinische / Therapeutische MaRnahmen

e Medizinische MalRnahmen; wie Blutabnahmen oder Messung der Vitalparameter, die aufgrund des feh-
lenden Therapieziels ohne Konsequenzen fir die Patient:innen waren und nicht der Symptomlinderung
dienen, sollen nicht durchgefuhrt werden.

e Therapeutische MalRnahmen, wie Physiotherapie oder Logopdadie, sollen nur mit dem Ziel der Symptom-
linderung durchgefuhrt werden. Wenn sie nicht diesem Ziel dienen, sind sie nicht sinnvoll und sollen be-
endet werden.

e Im Rahmen der pflegerischen und arztlichen Visiten liegt der Schwerpunkt auf der Wahrnehmung und
Linderung maoglicher belastender korperlicher, psychischer, sozialer und spiritueller Symptome.

= Alle Medikamente, die nicht der reinen Symptomlinderung (u.a. Schmerzen, Angst, Luftnot s.u.) dienen,
sollen von den behandelnden Arzt:innen abgesetzt werden. Zu den Medikamenten der Symptomlinde-
rung zahlen z.B. auch Antikonvulsiva, da Krampfanfélle in der Sterbephase eine Belastung darstellen kén-
nen.

3.2.5 Angehorige

3.25.1 Angehorige und ihre Bedurfnisse wahrnehmen

Die Anwesenheit von vertrauten Personen ist fur sterbende Menschen in der letzten Lebensphase meist beruhi-
gend und kann fur den Verlauf des Sterbens entscheidend sein.

Angehorige stellen meist eine groRe Ressource flr die/den Sterbenden dar. Dabei sollte aber nicht vergessen wer-
den, dass Angehorige selbst Betroffene sind und eigene Sorgen, Angste und Beddirfnisse haben. Es ist wichtig, diese
wahrzunehmen und ihnen adaquat zu begegnen.

3.2.5.2 Unterstlitzung der Angehdrigen:

e Wiederholte Aufklarung und Weitergabe von Informationen (siehe 3.2.5.3)

e Ermdoglichung der Anwesenheit im Zimmer rund um die Uhr

e Einbindung in pflegerische Malinahmen, wenn von Sterbenden und Angehérigen gewtinscht (siehe
3.254)

e Aber auch: Pausen erlauben und erméglichen, Essen und Getranke bereitstellen, etc.

e Wertschéatzung der Leistung der Angehdrigen

e Zeit fur Gesprache

e Psychologische oder seelsorgerische Unterstiitzung

3.2.5.3 Angehorige informieren

Angehorige befinden sich in einer emotionalen Ausnahmesituation, in der sie nur wenige Informationen aufneh-
men konnen und die Situation immer wieder hinterfragen (in der Hoffnung, noch eine ,,bessere“ Antwort zu be-
kommen).

Daher sollten Angehdrigen nach dem individuellen Bedarf wiederholt Giber folgende Aspekte informiert werden:
e das bevorstehende Versterben der Patient:innen
» Kklinische Zeichen des Sterbeprozesses (z.B. Zentralisierung, nachlassende Ausscheidung, Anderung des
Atemrhythmus, Rasselatmung)
e verdnderte / reduzierte Medikation
e fehlende Bedeutung von Essen und Trinken
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erhaltene Wahrnehmung trotz fehlender Reaktionsfahigkeit (iber Horen oder Korperkontakt)
durch Beruihrung / Kérperkontakt kann kein Schaden hervorgerufen werden
Unklarer Zeitpunkt des Versterbens (in An- oder Abwesenheit der Angehorigen)

3.2.5.4 Angehorige in die Versorgung der Sterbenden einbinden

Die Mdglichkeiten der Einbindung Angehdriger in Versorgung Sterbender sind vielfaltig und mussen an die jeweilige
Situation und die Bedurfnisse der Personen (Angehorige und Sterbende) angepasst werden. Hierbei ist eine sen-
sible Unterstutzung und Anleitung durch das therapeutische Team notwendig.

Mdogliche Einbindungen:

Lagerung

Korperpflege

Mundpflege

Hand- und Ful3massagen

Gesprache mit dem Sterbenden
Vorlesen bekannter Texten

Singen / Hoéren von bekannten Liedern
Einfach ,,nur*: Da sein.

Dabei sollte beobachtet werden, ob die Malinahmen von der/dem Sterbenden als wohltuend wahrgenommen
werden. Manchmal wird ein ,,Zuviel* an korperlicher Zuwendung und Nahe auch von den sterbenden Menschen
als storend/belastend empfunden.

3.3 Symptomatische Therapie

Grundsatzliches

331

Bedarfsmedikation fur alle Patient:innen ansetzen: mindestens je 1 Medikament gegen Schmerzen, Dysp-
noe, Ubelkeit/Erbrechen und Unruhe/Angst (mit Angabe der Dosis und Zeitintervall, z.B. alle 30min)

Fur jedes fest therapierte Symptom wird eine zusatzlich Bedarfsmedikation angesetzt

Tagliche Sichtung der Bedarfsgaben und (Re)Evaluation einer weiteren Anpassung der Therapie

Behandlung von Schmerzen in der Sterbephase

Patient:in ist Opioid-naiv:

Morphin 1-2,5mgi.v. oder s.c. bei Bedarf bis zu alle 30min. Bei nicht ausreichender Besserung Erhéhung
der Dosis auf 5mg. Antiemese mit Metoclopramid (10mg i.v., Tagesdosis 30 mg) oder Haloperidol (0,5 —
1,0 mgi.v. oder s.c.; Tagesdosis 5 mg) erwagen.
Bei haufiger Bedarfsgabe (> 3 Bedarfsgaben pro Tag): Beginn mit Morphinperfusor
0 Morphin40mg/40ml, Startlaufrate 0,5-1ml/h, i.v. oder s.c.
0 Bei Bedarf Bolus-Gabe in ml entsprechend der doppelten Laufrate (z.B. bei Laufrate von 1ml/h,
Bolus von 2ml), bis zu alle 30min
0 Bei> 3 Bedarfsgaben pro Tag Steigerung der Perfusorlaufrate in 0,5 ml/h Schritten
0 Bei>=5Bedarfsgabe pro Schicht Riicksprache mit diensthabenem/r Arzt/Arztin.
Bei Niereninsuffizienz: Hydromorphon (Palladon®) statt Morphin. Cave: Hydromorphon ist 6-7x potenter
als Morphin! Bei Opioid-naiven Patient:innnen zunéchst Hydromorphon 0,5 - 1mg i.v. oder s.c. bei Bedarf
bis zu alle 30min. Bei nicht ausreichender Besserung Erh6hung der Dosis auf 2mg. Bei haufiger Bedarfsgabe
(> 3 Bedarfsgaben pro Tag): Beginn mit Hydromorphonperfusor
o Hydromorphon 6 mg/40 ml (entspricht einer Aquivalenz dosis von 1mg Morphin/ml = 40 mg/40
ml); Startlaufrate 0,5 ml/h, i.v. oders.c.
0 Bei Bedarf Bolus in ml entsprechend der doppelten Laufrate (z.B. bei Laufrate von 1ml/h, Bolus
von 2ml), bis zu alle 30min
0 Bei> 3 Bedarfsgaben pro Tag Steigerung der Perfusorlaufrate in 0,5 ml/h Schritten
0 Bei>=5 Bedarfsgabe pro Schicht Riicksprache mit diensthabenem/r Arzt/Arztin.
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Patient:in hat bereits Opioide:
aber orale Opioideinnahme nicht mehr moglich:

e Wechsel auf Aquivalenzdosis Morphin oder Hydromorphon als Perfusor (i.v. oder s.c.)

e Bei Bedarf Bolus-Gabe in ml entsprechend der doppelten Laufrate (z.B. bei Laufrate von 1mil/h, Bolus von
2ml)

e Bei> 3 Bedarfsgaben pro Tag Steigerung der Perfusorlaufrate in 0,5 ml/h Schritten

= Bei>=5Bedarfsgabe pro Schicht Riicksprache mit diensthabenem/r Arzt/Arztin.

3.3.2 Behandlung von Angst und Unruhe in der Sterbephase
Nicht medikamentdse Malinahmen:

e Verbal u./o. durch Kérperkontakt beruhigen (eine Ruhe ausstrahlende Person ersetzt meist viele Medika-
mente)

e Firvertraute, ruhige und entspannte Atmosphare sorgen (z.B. mit fiir die Patient:innen bekannte Geru-
che undMusik)

= Falls méglich Einbindung der Angehdérigen, ggf. auch Ubernachtung im Zimmer anbieten

e Harnverhalt ausschlieRen (Sonographie der Blase)

e Schmerzmedikation bei bewusstseinsgestorten oder nicht kommunikationsféahigen Patient:in versuchs-
weise erhdhen, da Schmerzen eine Ursache flr Unruhezusténde darstellen konnen

Medikamentdse MaRnahmen:

e Bisher keine anxiolytische Vortherapie:
0 Lorazepam 1mgs.l. (Tavor expedit ®) oder 0,5-1mg i.v. (Tavor®) bis zu alle 45min
0 beifehlendemi.v. Zugang alternativ Midazolam (Dormicum®) 2mg s.c. bis zu alle 45min
e Bei> 3 Bedarfsgaben: Medikation fest ansetzen z.B. Tavor 4x1myg taglich (Tabletten oral oder als KI) mit
zusétzlichen Bedarfsgaben
e BeiHinweisen auf ein Delir/Halluzinationen und/oder fehlendem Ansprechen auf Benzodiazepine bzw.
maoglicher paradoxer Reaktion auf Benzodiazepin oder Leberfunktionseinschrankung: Haloperidol (Hal-
dol®) 2,5mgi.v. oder s.c., ggf. bei mehrfachem Bedarf auch fest ansetzten z.B. 3x2,5mg mit zusatzlichen Be-
darfsgaben (Ziel: Sortierung, nicht Sedierung!)

3.3.3 Behandlung von Atemnot in der Sterbephase

In der Sterbephase steht das subjektive Empfinden der Patient:innen im Vordergrund. Opioide sind das Mittel der
Wahl zur Linderung von Luftnot; auch bei Patient:innen mit COPD. Zudem hat der Einsatz nicht-medikamentoser
MaRnahmen einen hohen Stellenwert.

Nicht-medikamentdse Malnahmen

e Betroffene nicht alleine lassen und Ruhe bewahren
e Zufuhr von Frischluft (z.B. offenes Fenster), Ventilator
e Versuch der Besserung durch Lagerungsanderung

Medikamentdse MalRnahmen

e Patient:in hat bereits eine Opioidtherapie: 1/6 der Tagesdosis i.v. oder s.c. (ggf. Umrechnen in Morphin-
oder Hydromorphon-Aquivalenzdosis), bei Bedarf bis zu alle 30min
e Patient hat noch keine Opioidtherapie:
0 Leichte/mittelgradige Luftnot: 1,0 —2,5 mg Morphin i.v. oder s.c., bei Bedarf bis zu alle 30min
0 Schwere Luftnot 2,5 -5 mg Morphin i.v. oder s.c., bei Bedarf bis zu alle 30min
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e Bei hdufiger Bedarfsgaben (> 3 Bedarfsgaben pro Tag): Beginn mit Morphin- oder Hydromorphonperfusor
i.v. oder s.c. (Dosierung, Laufrate, Regelung der Bolusgaben und Steigerung der Laufrate siehe oben unter
Schmerztherapie 3.3.1.)

e Beizusatzlicher Angstkomponente ggf. Lorazepam 0,5-1mg s.l. (Tavor expedit ®) oder 1-2mgi.v. (Tavor ®),
bei fehlendem i.v.-Zugang alternativ Midazolam 1-5mgs.c. (Dormicum®) bis zu alle 45min.

3.3.4 Behandlung vom terminalen Rasseln

Das Terminale Rasseln ist ein rasselndes Atemgerausch, welches durch Sekretionen in Hypopharynx und Trachea,
die vom Pat. aufgrund seiner Schwache und fehlender Reflexe nicht mehr abgerauspert werden, bedingt ist.

Nicht-medikamentdse Malinahmen

e Spétestens jetzt alle Infusionen absetzen

e Linderung des Symptoms durch Lagerung (Halbseitenlagerung, Sekret fliel3t leichter ab)

= Kein tiefes Absaugen, ggf. im Einzelfall Absaugen im Mundraum wenn Sekrete die Einatmung be-
hindern (nur wenn vom Patienten toleriert und Besserung eintritt)

= Aufklarung der Angehdrigen tber die meist fehlende Belastung bei terminalem Rasseln fiir die Patient:in-
nen

Medikamentdse MaRnahme

Ziel der antisekretorischen Therapie ist die Unterdruckung der weiteren Produktion von Bronchialsekreten. Ein
fruhzeitiger Beginn der Therapie ist notwendig, da Medikamente eine bereits vorhandene Sekretion nicht reduzie-
ren.

e Butylscopolamin (Buscopan®): 20 mg i.v. oder s. c. bei Bedarf bis zu alle 4h
(oder 4mal taglich fest und 2x zusétzlich bei Bedarf)
e Alternativ Glykopyrronium (Robinul®): 0,2 mg alle 6 h s. c. bis zu alle 8h

3.3.5 Behandlung von Ubelkeit und Erbrechen in der Sterbephase

Wichtig: Mdgliche Ursache von Ubelkeit/Erbrechen bedenken: z.B. Medikamente? Hirndruck? lleus? Kausal Thera-
pie erwégen
e Haloperidol 1,25-2,5mg (Haldol®) i.v. oder s.c. bis 4 x tgl. oder Dimenhydrinat 62,5mg (Vomex®) i.v. oder
s.c. bis zu alle 8h
e Beizentral oder peripher vestibularer Komponente (Kleinhirn- oder Hirnstamm) neben Dimehydri-
nat ggf. Versuch mit Scopoderm Pflaster (0,33mg/d) oder alternativ Levomepromazin (Neurocil®)
12,5mgi.v. oder s.c.
e Bei Hirndruck ggf. Dexamethason 2-4 x 8 mg i.v. (Cave: ggf. stellt diese auch eine lebensverlangernde
MafRnahme dar, die nicht mehr gewdiinscht /sinnvoll sein kann => rasch ausschleichen / absetzen unter
Erhéhung der Analgesie)

3.3.6  Behandlung von Krampfanféllen in der Sterbephase

e Akutbehandlung: Bolusgabe 2,5 — 5 mg Midazolam (Dormicum®) i.v. oder s.c. (wiederholen nach 15 Mi-
nuten) ODER Bolusgabe 1-2 mg Lorazepam (Tavor®) i.v.

e Mdgliche Erhaltungstherapie: Kontinuierliche Gabe uber Perfusorspritze: Midazolam 0,5 - 1,0 mg/h s.c.
oder i.v.

e Patienten die als antiepileptische Therapie bisher Levetiracetam (Keppra®) eingenommen haben, konnen
dies auch s.c. als Dauerinfusion via Perfusor erhalten. Hier kann die zuvor oral eingenommen Dosis in mg
in 50 ml NaCl 0,9% uber 24 Stunden subkutan verabreicht werden (Remi C., J Pain Palliat Care Pharm-
cother., 2014, Sutherland AE, BMJ Support Palliat Care, 2018)
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3.4 Hinzuziehung des palliativmedizinischen Konsiliardiensts

Bei Fragen in der Therapie steht u.a. zur Beratung im Hinblick auf die symptomatische Therapie verschiede-
ner Symptome aber auch zur Unterstiitzung der ganzheitlichen Behandlungsplanung inklusive Beratung der
Angehorigen der palliativmedizinische Konsiliardienst zur Verfligung (werktags 8.00 — 17.00 und am Wo-
chenende 8.00 — 13.00 Uhr). Dieser kann sowohl von den Pflegenden als auch von den Arzt:innen tiber eine
Konsilanmeldung in der elektronischen Patientenakte angefordert werden.

Des Weiteren ist werktags in der Zeit von 8:00-16:00 der pflegerische palliative Konsildienst Uiber das interne
UKE Handy 9-35671 und der arztliche palliative Konsildienst tiber das Handy 9-23030 erreichbar.

Fir Notfélle steht 24/7 das arztliche Handy (9-23030) fir telefonische Ricksprache auch auRerhalb der o.g.
Zeiten zur Verfugung.

4 Prozesssteuerung

4.1 Prozessverantwortliche

Stationsérzt:innen und Oberarzt:innen sowie Gesundheits- und Krankenpfleger:innen der Klinik fur Neurologie

4.2 Prozessbeteiligte und -schnittstellen

Prozessbeteiligte Beschreibung

Arztliche Mitarbeiter der Klinik | Arztliche Behandlung der Patienten
fur Neurologie

Gesundheits- und Krankenpfle- | Pflegerische Behandlung der Patienten

ger

Schnittstellen Beschreibung

Palliativteam der Klinik fiir Onko- | Konsiliarische Beratung

logie

Sozialdienst Planung der weiteren Versorgung z.B. Verlegung in ein Hospiz bei einzelnen
Patienten die sich nicht in der unmittelbar terminalen Phase einer Erkran-
kung befinden

4.3 Prozessdokumentation

Die Dokumentation der darztlichen und pflegerischen MaBnahmen sowie der Behandlung erfolgt in der
elektronischen Patientenakte (Soarian, iDMedics)

4.4 Prozessrisiken

e Bei nicht ausreichender Therapiemalinahmen mdglicherweise unnétige belastende Symptome wie
Schmerz oder Unruhe fur den Patienten.
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» Bei fehlender Beachtung des Patientenwillens moglicherweise Durchfuhrung von nicht dem Therapieziel
enstprechenden arztlichen oder pfelgerischen Manahmen.

4.5 Prozesskennzahlen

Beschreibung Prozesskennzahlen

Anzahl der auf den jeweiligen neurologischen Stationen verstorbenen Patienten

Anzahl der aus der Klinik fir Neurologie in ein Hospiz verlegten Patienten

4.6 Prozesskontrollen

RegelméaRige Kontrolle der Ablaufe durch den Stationsoberarzt:in und die pflegerische Stationsleitung

5 Mitgeltende Unterlagen

5.1 Literatur, Rechtsvorschriften und Normen

e VA 1.4.19 Umgang mit Patientenverfiigung und Vorsorgevollmacht inklusive Anlage 02
e VA 1.4.20 Therapiezielanderung und Therapiezielbegrenzung bei schwerstkranken Patienten

6 Begriffe und Abkirzungen

6.1 Begriffe

keine

6.2 Abkurzungsverzeichnis
Entfallt

7 Hinweise und Anmerkungen

keine

8 Anlagen

1 Gewohnheist- und Ressourcenbogen

2 Angebot Krankenhausseelsorge

Freigabevermerk: Die eingezogene Version einer SOP wird flr 10 Jahre archiviert. Diese SOP wurde mit Einstellung in Kraft gesetzt.
Autor:in Freigebende Person
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Dr. Julia Hoppe Dr. Peter Ludewig (QMK)
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Frihe Sekundarpravention des
25 aanaen .| Schlaganfalls bei Patienten mit mi- 2.3.30
~ ablaufe nor stroke und TIA ohne spezifi- Version 02
sche Schlaganfallursache

1 Ziel und Zweck

Sicherstellung einer evidenzbasierten sicheren und effektiven friihen Sekundarpréavention des Schlag-
anfalls bei Patienten mit ,minor stroke“ und ,high-risk TIA* bei denen keine Indikation fiir eine orale
Antikoagulation oder eine andere spezifische Sekundarprévention wie Carotis-TEA oder Carotis-
Stenting vorliegt. Bei Patienten mit Schlaganfall ohne spezifische Ursache, bei denen keine Indikation
fur eine orale Antikoagulation oder andere spezifische Sekundarpravention besteht, ist eine Throm-
bozytenaggregationshemmung, in der Regel mit ASS 100mg, zur Sekundarpréavention empfohlen.
Diese SOP regelt, in welchen Féllen eine voriibergehende frilhe doppelte Thrombozytenaggregati-
onshemmung mit ASS und Clopidogrel erfolgen sollte.

2 Anwendung
Klinik und Poliklinik fir Neurologie

2.1 Hintergrund

Zwei randomisierte klinische Studien (CHANCE?, POINT?) haben gezeigt, dass eine voriiberge-
hende frihe doppelte Thrombozytenaggregationshemmung mit ASS und Clopidogrel bei Patienten
mit ,minor stroke" oder ,high-risk“ TIA, bei denen keine Indikation fir eine orale Antikoagulation
oder eine andere spezifische Sekundarpravention wie Carotis-TEA oder Carotis-Stenting vorliegt,
dass Risiko fur frihe Rezidivschlaganfélle innerhalb von 90 Tagen signifikant senkt.
Dabei erfolgte die medikamentdse Behandlung wie folgt:
0 CHANCE: Behandlungsbeginn <24h, Loading mit 300mg, dann Clopidogrel 75mg +
ASS 75-300mg fur 21 Tage, danach 75 mg Clopidogrel
0 POINT: Behandlungsbeginn <12h, Loading mit 600mg Clopidogrel, dann Clopidogrel
75mg + ASS 50-325 mg fiir 90 Tage
In POINT gab es eine leichte Zunahme schwerer Blutungen in der Gruppe mit dualer Plattchen-
hemmung. Dabei traten die Rezidivschlaganfalle vor allem in den ersten 4 Wochen auf, wahrend
Blutungen wahrend des gesamten Verlaufs der Behandlung auftraten. In CHANCE gab es bei 21
Tagen doppelter Thrombozytenaggregationshemmung keine Zunahme schwerer Blutungen.
Eine aktuelle Metaanalyse bestatigt den Effekt der Reduktion frilher Rezidivschlaganfalle und sieht
ein positives Nutzen-Risiko-Verhaltnis vor allem fiir enie Bahdnlung mit doppelter Throbozytenag-
gregationshemmung fiir einen Zeitraum von 10-21 Tagen und fir eine loading-Dosis von 300mg*,
was sich auch in aktuellen Empfehlungen einer interdisziplindren Expertengruppe widerfindet®.

2.2 Indikation

Patienten mit leichtem Schlaganfall oder TIA ohne spezifische Ursache, bei denen keine Indikation fur
eine orale Antikoagulation oder andere spezifische Sekundarpravention besteht, wenn folgende Krite-
rien erflllt sind:

.Minor Stroke" (NIHSS <3) oder
»High-risk TIA* (ABCD? Score 24)

Kontraindikationen
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Behandlung mit oraler Antikoagulation

Hirninfarkt mit relevanter Einblutung

Behandlung mit intravenéser Thrombolyse oder Thrombektomie
Mittelschwerer oder schwerer Schlaganfall (NIHSS >3)

Geplante chirurgische Behandlung (z.B. Carotis-TEA)

‘ABCDZ-Score3 (Werte von 0-7 méglich) ‘
‘Risikofaktor HKriterium HPunkte‘
_ < 60 Jahre 0
A= Alter > 60 Jahre 1
_ <140 syst. und <90 diast. mm Hg 0
B = Blutdruck >140 syst. oder >90 diast. mmHg 1
andere Beschwerden 0
C=Clinical features (Symptome)||Sprachstérung ohne einseitige Schwéache||1
einseitige Schwéache 2
<10 min 0
D = Dauer der Symptome 10-59 min 1
> 60 min 2
o . nicht bestehend 0
D = Diabetes mellitus bestehend 1

2.3 Durchfihrung: ,,Loading“-Dosis und Behandlungsdauer
Behandlungsbeginn so frih wie moglich, <24h
.Loading” mit 300mg Clopidogrel (4 Tabletten) und 100mg ASS
Ab Tag 2 Gabe von 75mg Clopidogrel und 100mg ASS fir 21 Tage

Ab Tag 22 Fortfihrung der Monotherapie mit einem Thrombozytenaggregationshemmer (in
der Regel ASS 100mg)

3 Zustandigkeit

Assistenzarzt Neurologie; verantwortlicher Oberarzt, Klinikdirektor

4 Dokumentation

Begrindung der Therapieentscheidung/Indikation und geplanten Behandlungsdauer in
Soarian und im Arztbrief
Anordnung in IDMEDICS

5 Hinweise und Anmerkungen
Keine

6 Mitgeltende Unterlagen
6.1 Literatur, Rechtsvorschriften

1. WangY, Johnston SC, Wang Y. Clopidogrel with aspirin in minor stroke or transient ischemic attack. N Engl J
Med. 2013 Oct 3;369(14):1376-7.

2. Johnston SC, Easton JD, Farrant M, Barsan W, Conwit RA, EIm JJ, Kim AS, Lindblad AS, Palesch YY; Clinical
Research Collaboration, Neurological Emergencies Treatment Trials Network, and the POINT Investigators.
Clopidogrel and Aspirin in Acute Ischemic Stroke and High-Risk TIA. N Engl J Med. 2018 Jul 19;379(3):215-225.
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3. Johnston SC, Rothwell PM, Nguyen-Huynh MN, Giles MF, Elkins JS, Bernstein AL, Sidney S. Validation and re-
finement of scores to predict very early stroke risk after transient ischaemic attack. Lancet. 2007 Jan
27,369(9558):283-92.

4. Hao Q, Tampi M, O'Donnell M, Foroutan F, Siemieniuk RA, Guyatt G. Clopidogrel plus aspirin versus aspirin alone
for acute minor ischaemic stroke or high risk transient ischaemic attack: systematic review and meta-analysis.
BMJ. 2018 Dec 18;363:k5108.

5. Prasad K, Siemieniuk R, Hao Q, Guyatt G, O'Donnell M, Lytvyn L, Heen AF, Agoritsas T, Vandvik PO, Gorthi SP,
Fisch L, Jusufovic M, Muller J, Booth B, Horton E, Fraiz A, Siemieniuk J, Fobuzi AC, Katragunta N, Rochwerg B.
Dual antiplatelet therapy with aspirin and clopidogrel for acute high risk transient ischaemic attack and minor is-
chaemic stroke: a clinical practice guideline. BMJ. 2018 Dec 18;363:k5130. doi: 10.1136/bmj.k5130. Erratum in:
BMJ. 2019 Jan 10;364:1103.

7 Anlagen

Keine.

Freigabevermerk:
Das Original dieser SOP liegt im digitalen QM-Book. Die SOP wird 3 Jahre nach Freigabe tberpriift, bei Bedarf friher. Ande-

rungswiinsche sind an die Leitung/ den QMK zu richten. Die eingezogene Version der SOP wird fiir 10 Jahre elektronisch archi-
viert. Diese SOP wurde heute in das Verzeichnis der Verfahrensanweisungen aufgenommen und damit in Kraft gesetzt.

Autor Klinikdirektor QMK
Prof. Dr. G. Thomalla Prof. Dr. C. Gerloff PD Dr. M. Gelderblom
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2. Leistungen Priméar- und Sekund_arpr_aventlon_ 5331
23Benandlungs- | des Schlaganfalls bei Patienten mit T
ablaufe . Version 07
Vorhofflimmern

1 Ziel und Zweck

Sicherstellung einer sicheren und effektiven frilhen Primar- und Sekundarpravention des Schlaganfalls
bei Patienten mit Vorhofflimmern

2 Anwendung
Klinik und Poliklinik fir Neurologie

2.1 Hintergrund

Bei Patienten mit nicht-valvularem Vorhofflimmern und hohem Embolierisiko wird eine orale An-
tikoagulation (OAK) empfohlen.

Zur OAK stehen mehrere zugelassene Medikamente zur Verfligung: Phenprocoumon (Mar-
cumar®), Dabigatran (Pradaxa®), Rivaroxaban (Xarelto®), Apixaban (Eliquis®) und Edoxaban (Li-
xiana®).

Eine OAK mit den Nicht-Vitamin K-Antagonisten oralen Antikoagualtion (NOAK) Dabigatran, Riva-
roxaban, Apixaban und Edoxaban ist in der Schlaganfallpravention einer Therapie mit Marcumar®
je nach Dosierung gleichwertig bzw. Uberlegen.

2.2 Indikation

Nach Empfehlung der ESC (2016 ESC Guidlines) ist Patienten mit valvularem VHF oder Patienten mit
VHF ohne kinstliche Herzklappe mit einem CHA2DS2-VASc-Score =2 eine orale Antikoagulation indi-
ziert, bei CHA2DS2-VASc-Score von 1 (aul3er wenn dieser 1 Punkt durch das weibliche Geschlecht
resultiert) sollte eine orale Antikoagulation erwogen werden. Bei CHA2DS2-VASc-Score 0 (bzw. flr
Frauen bei CHA2DS2-VASc-Score 1) wird keine antithrombotische Therapie empfohlen. (siehe Abbild-

ung).
Relative Kontraindikationen
Insbesondere bei Patienten mit CHA2DS2-VASc-Score = 1 muss der zu erwartende Nutzen einer OAK

gegen das Blutungsrisiko unter Therapie abgewogen werden. Das Blutungsrisiko sollte mit dem HAS-
BLED-Score abgeschatzt werden.

Wichtig: Ein hoher HAS-BLED-Score stellt zwar eine ,relative” Kontraindikation fiir eine antithrombo-
tische Therapie dar, verbietet aber keinesfalls (insbesondere bei Patienten mit hohem Risiko eines
thromboembolischen Ereignisses unter VHF) eine therapeutische OAK. Es sollte immer eine individu-
elle Entscheidung nach Abwéagen des Nutzens und des Risikos einer OAK getroffen werden. Die
Scores (CHA2DS:-VASc und HAS-BLED) stellen lediglich Hilfsmittel zur Therapieentscheidung dar.
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Abbildung (aus 2016 ESC Guidelines for the management of atrial fibrillation developed in collaboration with EACTS):

mitral stenosis

No |

Estimate stroke risk based on number of
CHA;DS,-VASc risk factors?

[ Mechanical heart valves or moderate or severe Yes

No antiplatelet or ‘|, Oral anticoagulation
anticoagulant indicated
treatment (lIIB) OAC should be Assess for contra-indications
considered (/laB) p Correct reversible
bleeding risk factors
/

LAA occluding devices \

may be considered in
patients with clear « v

contra-indications

AF = atrial fibrillation; LAA = left atrial appendage; NOAC = nen-vitamin K antagenist eral anticoagulant; OAC = oral anticeagulation;VKA = vitamin K antagonist
*Congestive heart failure, Hypertension, Age =75 years (2 points), Diabetes, prior Stroke/TIA/embelus (2 points),Vascular disease, age 65—74 years, female Sex.
bIncludes women without other stroke risk factors.

“llaB for women with only one additional stroke risk factor.

9B for patients with mechanical heart valves or mitral stenosis.

2.3 Wahl der oralen Antikoagulation

Bei Erstdiagnose von nicht-valvularem Vorhofflimmern und bei ,Therapieversagern* unter Mar-
cumar (ischamisches mutmalfilich kardiogenembolisches Ereignis bei INR 2-3) sollte zu Primér-
bzw. Sekundéarpravention eine orale Antikoagulation mit einem NOAK (nach Ausschluss von Kont-
raindikationen) angestrebt werden.

Die Wahl des NOAK zur Sekundarpravention wird nach individueller Entscheidung fur jeden ein-
zelnen Patienten getroffen.

Bei vorliegen von spezifischen Kontraindikation fir die jeweiligen neuen Substanzen (z. B. schwe-
re Niereninsuffizienz) ist eine Antikoagulation mit Marcumar indiziert. Bei mangelnder Compliance
oder vorliegen von Kontraindikation gegen eine OAK kann alternativ ASS 100 mg pro Tag gege-
ben werden, ist in der Sekundéarpravention aber deutlich weniger wirksam als die OAK.

Folgende Kriterien sprechen fur Dabigatranetexilat (Pradaxa®):

Normale Nierenfunktion (Dosisreduktion bei GFR < 50 ml/min, kontraindiz. bei GFR < 30 ml/min)
Verfligbarkeit eines spezifischen Antidots

Folgende Kriterien sprechen fur Rivaroxaban (Xarelto®), Apixaban (Eliquis®), und Edoxaban
(Lixiana®).:

Normale Nierenfunktion oder nur geringe Nierenfunktionseinschrankung (Dosisreduktion bei GFR
< 50 ml/min, kontraindiz. bei GFR < 15 ml/min)

Bekannte gastrointestinale Beschwerden (Gastritis, Refluxdsophagitis)

Magensonde, Patient kann grof3e Kapseln nicht schlucken

Folgende Kriterien sprechen fir Phenprocoumon (Marcumar®):

Vorbestehende Marcumartherapie mit stabilem INR im Zielbereich ohne Blutungskomplikationen
Kontraindikation fir Dabigatran, Rivaroxanban, Apixaban und Edoxaban
- chronische Niereninsuffizienz mit GFR <15 ml/min
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- Co-Medikation mit CYP3A4 und P-GP-Inhibitoren oder -Induktoren (Azol-Antimykotika, HIV-
Proteaseinhibiotoren, Rifampicin, Phenytoin, Carbamazepin, Phenobarbital, Johanniskraut)

2.4 Beginn der oralen Antikoagulation nach Schlaganfall

Alle Patienten erhalten sofort eine Sekundarpréavention, wenn keine Kontraindikation vor-
liegt und wenn keine Operation (Hemikraniektomie etc.) erwogen wird! Der Zeitpunkt des
Beginns der Antikoagulation richtet sich nach GréRe bzw. Schweregrad des Schlaganfalls
(siehe Abbildung).

2.4.1 Patienten ohne spezifische Befunde mit erh6htem Embolierisiko

TIA, minor stroke
Sofortiger Beginn der OAK

Kleine Infarkte (orientierend: NIHSS 0-7 bzw. Infarkt <20% MCA Territorium)
Sofort ASS 100mg, Beginn der OAK nach ca. 3 Tagen, ab Beginn OAK ASS
absetzen

MittelgroRRe Infarkte (orientierend: NIHSS 8-15 bzw. Infarkt <1/3 MCA Territorium)
Sofort ASS 100mg, Beginn der OAK nach ca. 6 Tagen, ab Beginn OAK ASS
absetzen

Ausgedehnte Infarkte (orientierend: NIHSS >15 bzw. Infarkt >1/3 MCA-Territorium
Sofort ASS 100mg, im Verlauf nach 12 Tagen OAK erwéagen, ab Beginn
OAK ASS absetzen; ggf. Entscheidung tUber Beginn der OAK bis nach der Reha
verschieben

Abbildung: Zeitpunkt des Beginns bzw. der Fortfihrung oraler Antikoagulation nach
Schlaganfall (aus Kirchhof P et al. 2016 ESC Guidelines for the management of atrial fibril-
lation developed in collaboration with EACTS. Eur Heart J. 2016)

Patient with atrial fibrillation and acute TIA or ischaemic stroke
Exclusion of intracerebral bleeding by CT or MRI

|
! ! ! |

TIA Mild stroke Moderate stroke Severe stroke
(NIHSS <8) (NIHSS 8-15) (NIHSS =16)

Consider additional clinical factors favouring early / delayed initiation of OAC

Factors favouring early initiation of OAC: || Factors favouring delayed initiation of OAC:
Low NIHSS (<8): High NIHSS (=8):

Smalline brain infarction on imaging Largefmoderate brain infarction on imaging

High recurrence risk, eg. cardiac thrombus on echo Needs gastrostomy or major surgical

No need for parcutaneous endoscopic gastrostomy intervention

No need for carotid surgery Needs carotid surgery

No haemorrhagic transformation Haemorrhagic transformation

Clinically sable Neurologically unstable

Young patient Elderly patient

Blood pressure is controlled Uncontrolled hypertension

Evaluate haemerrhagic Evaluate haemorrhagic
transformation by transformation by

CT or MRl at day 6 CTor MRl at day 12

L
| day after 3 days after 6 days after 12 days after
acute event acute event acute event acute event

AF = atrial fibrillation; CT = computed tamography; NIHSS = National Institutes of Health stroke severity scale (available at hetp://www.strokecenter.orgiwp-contentiuploads/201 1/08/
NIH_Stroke Scale.pdf); OAC = oral anticoagulation; TIA = transient ischaemic attack

Start
OAC [

2.4.2 Patienten mit stark erhéhtem Embolierisiko (z.B. Thromben im Vorhof, wieder-
holte kardioembolische Ereignisse)
TIA, kleine bis mittelgroRe Infarkte bis 1/3 MCA-Territorium
Sofort iv-Heparinisierung (ohne Bolusgabe), zeitnaher Beginn OAK (3-5 Tage)
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Ausgedehnte Infarkte >1/3 MCA-Territorium
Nutzen-Risiko-Abwéagung im Einzelfall (immer oberarztliche Entscheidung)

2.4.3 Bei Kontraindikation gegen OAK (Unvertraglichkeit, mangelnde Compliance,
hohes Blutungsrisiko)
ASS 100mg
ggf. ASS 100mg plus 75mg Clopidogrel erwagen (duale Plattchenhemmung
immer oberéarztliche Entscheidung)

2.5 Notfallmanagement bei ischamischem Schlaganfall oder intracerebraler
Blutung unter Therapie mit den neuen oralen Antikoagulanzien (NOAK)
Siehe SOP 2.3.72

3 Zustandigkeit

Assistenzarzt Neurologie; verantwortlicher Oberarzt, Klinikdirektor

4 Dokumentation

Begrindung der individualisierten Therapieentscheidung/Indikation in Soarian (Textvor-
lage: Shortcut ,neueOAK")

Anordnung in ATC-host

Dokumentation in EQS

Patientenausweis

5 Hinweise und Anmerkungen
Keine

6 Mitgeltende Unterlagen
6.1 Literatur, Rechtsvorschriften

Leitlinien Deutsche Gesellschaft fiir Neurologie

Guidelines European Stroke Organisation

Connolly SJ, Ezekkowitz MD, Yusuf S, et al. Dbaigatran versusu wafarin in patients with arial fibrillation. N Engl J Med
2009; 361:1139-1151

Patel MR, Mahaffey KW, Garg J, et al. Rivaroxabanversus wafarin in nonvalvular artial fibrilliation. N Engl J med 2011;
365: 883-891

Granger CB, Alexander JH, McMurray JJ, et al. Apixaban versus Wafarin in ppatients with Artrial Fibilliation. N Engl J
med 2011

Steiner T, Dichgans M, Diener H-C, et al. Handlungsempfehlung zu dabigatran. Deutsche Interdisziplinére vereinigung
fur intensiv und Notfallmedizin (DIVI) 2012; 3:10-16.

Kirchhof P et al. 2016 ESC Guidelines for the management of atrial fibrillation developed in collaboration with EACTS.
Eur Heart J. 2016 37(38):2893-2962.

6.2 Begriffe
OAK: Orale Antikoagulation

7 Anlagen

Freigabevermerk:
Das Original dieser SOP liegt im digitalen QM-Book. Die SOP wird 3 Jahre nach Freigabe Uberpriift, bei Bedarf friher. Ande-

rungswiinsche sind an die Leitung/ den QMK zu richten. Die eingezogene Version der SOP wird fiir 10 Jahre elektronisch archi-
viert. Diese SOP wurde heute in das Verzeichnis der Verfahrensanweisungen aufgenommen und damit in Kraft gesetzt.

Autor Klinikdirektor QMK
Prof. Dr. G. Thomalla Prof. Dr. C. Gerloff PD Dr. M. Gelderblom
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Anderungen gegeniiber der letzten Fassung: formelle Aktualisierung

1 Ziel und Zweck

Standardisierung des diagnostischen und therapeutischen Vorgehens bei Verdacht auf cerebrale
Vaskulitis (synonym: primére Angiitis des CNS = PACNS)

2 Anwendung
Klinik und Poliklinik fir Neurologie

3 Beschreibung des Vorgehens

3.1 Indikation
Patienten mit klinischem Verdacht auf eine cerebrale Vaskulitis

3.2 Diagnostisches und therapeutisches Vorgehen

Hintergrinde und Klassifikationen von Vaskulitiden im Allgemeinen und cerebralen
Vaskulitiden im Speziellen werden in Anlage 1 beschrieben.

Auf eine systemische Vaskulitis oder cerebrale Vaskulitis hinweisende Symptome und
Befunde werden in Anlage 2 beschrieben.

Die diagnostische Abklarung besteht aus einem gestaffelten Vorgehen. Im ersten Schritt
werden neben der Anamnese und klinischer Befunde mithilfe der Basisdiagnostik (MRT, LP,
Dopplersonographie der cerebralen Gefal3e, Echokardiographie) unterstitzende Hinweise auf
eine cerebrale Vaskulitis in Abgrenzung zu nicht-primar entziindlichen Differentialdiagnosen
gesucht (Flussdiagramm 1). Im zweiten Schritt werden systemische Vaskulitiden mit
cerebraler Begleitvaskulitis ausgeschlossen (Flussdiagramm 2). An dritter und letzter Stelle im
diagnostischen Algorithmus folgt die Entscheidung tber die Durchfiihrung, Entnahmeort und
Umstande von Gewebebiopsien (Flussdiagramm 3). Die ersten beiden Schritte kdnnen unter
Umstanden auch teilweise parallel abgearbeitet werden.

Nach Komplettierung dieses diagnostischen Algorithmus erfolgt die Therapieentscheidung.
Die Entscheidung fur oder gegen eine Therapie ist individuell und berlicksichtigt neben den
Ergebnissen der diagnostischen Abklarung immer auch individuelle Besonderheiten.
Mdgliche Entscheidungshilfen sind in Anlage 3 aufgelistet (immer ober- oder chefarztliche
Entscheidung).

Die Behandlung sollte soweit individuell vertretbar nach dem Vaskulitis-Schema erfolgen
(Anlage 4).

Grundsatzlich sollte eine Anbindung in eine Spezialsprechstunde zur Therapieberatung und
Verlaufsbeobachtung angestrebt und angeboten werden.

4 Zustandigkeit

Behandelnder Assistenzarzt; zustandiger Oberarzt

5 Dokumentation

Die den klinischen Verdacht begrindenden Befunde werden im Aufnahme- bzw. Verlaufsblatt formlos
dokumentiert. Vor Durchfiihrung einer Biopsie sollten diese Befunde zusammen mit einer kurzen
Synopsis und der Indikationsstellung aus neurologischer Sicht sowie der erfolgten Ricksprache mit
dem neurochirurgischen Konsiliar elektronisch (Verlauf Soarian) dokumentiert werden. Die
neurologische Aufklarung Uber Grunde der Biopsie, Alternativen sollte schriftich dokumentiert und
vom aufklarenden Arzt und dem Patienten unterschrieben in die elektronische Akte eingescannt
werden.

6 Hinweise und Anmerkungen

Siehe Anlage 1
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7 Mitgeltende Unterlagen

7.1 Literatur, Rechtsvorschriften

Siehe Anlage 1
Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fir Neurologie. Cerebrale Vaskulitis.
http://www.dgn.org/11.0.html

7.2 Begriffe
Keine

8 Anlagen

Anlage 01: Hinweise und Anmerkungen zu systemischen und primér cerebralen Vaskulitiden
Anlage 02: Therapieschema

Anlage 03: Flussdiagramm 1: Basisdiagnostik

Anlage 04: Flussdiagramm 2: Weiterflihrende Diagnostik

Anlage 05: Flussdiagramm 3: Invasive Diagnostik

Freigabevermerk:
Das Original dieser SOP liegt im digitalen QM-Book. Die SOP wird 3 Jahre nach Freigabe Uberprift, bei Bedarf friher.

Anderungswiinsche sind an die Leitung/ den QMK zu richten. Die eingezogene Version der SOP wird fiir 10 Jahre elektronisch
archiviert. Diese SOP wurde heute in das Verzeichnis der Verfahrensanweisungen aufgenommen und damit in Kraft gesetzt.

Autor Klinikdirektor QMK
Prof. Dr. T. Magnus Prof. Dr. C. Gerloff PD Dr. M. Gelderblom
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Hinweise und Anmerkungen zu systemischen und

. " 2.3.32 Anlage 01
primar cerebralen Vaskulitiden g

Allen Vaskulitiden gemein ist unabhangig von der Klassifikation oder der Ursache eine Infiltration der
GefaBwande durch Zellen des Immunsystems mit oder ohne Gefallwandnekrose. Letztlich haben sich teils
Uberlappende syndromatische und &tiologische Klassifikationen etabliert. Syndromatisch wird beziiglich der
Lokalisation und GroRe beteiligter GefaRe und atiologisch beziglich primar-entziindlicher oder sekundar-
entzundlicher Genese differenziert (Hunder, 2008).

Systematik Unterklassifikation Beispiel

GroRe der betroffenen Arterien Grol3 (Aortanah) Riesenzellarteriitis, Takayasu

Mittel (z.b. MCA)

Polyarteriitis nodosa, Kawasaki-Syndrom

Klein (Arteriolen)

Mikrosk. Polyarteriitis, M. Wegener

Lokalisation Generalisiert z.B. Churg-Strauss, M. Wegener, Lupus-
systemisch assoziiert, M. Behcet
Primar-kutan Leukozytoklastische Vaskulitis, Henoch-
Schdnlein purpura
Primar-cerebral Priméar-cerebrale Vasculitis (PACNS), Sneddon-
Syndrom, Susac-Syndrom
Primar-renal Goodpasture-Syndrom
Primar-okular/retinal Uveitis, Susac-Syndrom
Atiologie Primér-idiopathisch

Sekundar bei Kollagenosen

ANCA-pos. systemischen Vaskulitiden

Andere rheumatische Erkrankungen, Z.b.
M.Behcet, Primar chron. Polyarthritis (PCP)

Granulomatdsen Entziindungen z.B. Sarkoidose,
TBC, PCP

Erreger-bedingt (Borelliose, TBC, VzZV,
Aspergillen, Rikettsien, Mycoplasmen, HCV,
HIV, Lues)

ANCA-neg. systemischen Vaskulitiden

Tumor-assoziiert

Infekt-assoziiert

Chronisch-entziindliche Darmerkrankungen

Sonderformen Primar-intravasales Lymphom

Hashimoto-Encephalopathie/-itis

Amyloid-beta assoziiert

M. Behcet

Tabelle 1: Klassifikationen der systemischen Vaskulitiden

Die Beteiligung cerebraler oder meningealer Gefal3e im Rahmen systemischer Vaskulitiden ist insgesamt
selten, allerdings befallen systemische Autoimmunerkrankungen das ZNS mit unterschiedlicher Haufigkeit:
Riesenzellarteriitis in 10% (Moore und Cupps, 1983), Wegenersche Granulomatose in 23-50%, Panarteriitis
nodosa in 24-40%, leukozytoklastische Vaskulitis in 10%, systemischer Lupus erythematodes (SLE) in 50-70%
(Futrell et al., 1992), Sjogren-Syndrom in 2-25% (Alexander et al., 1989), M. Behcet in 2-49% (Siva, 2001),
rheumatoide Arthritis in weniger als 10% (Singleton et al., 1995). Auch entzindliche Darmerkrankungen sind
sehr selten mit einer ZNS-Beteiligung verbunden (Talbot et al., 1986). Darliber hinaus kénnen ZNS-Vaskulitiden
im Rahmen einer Infektion mit Borrelien (May und Jabbary, 1990), Viren der Herpes-Gruppe (Gilden et al.,
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2002), Rickettsien, Mycoplasmen (Perez und Montes, 2000) und Treponemen, Candida oder Aspergillus
auftreten.

Von den Vaskulitiden bei systemischen Autoimmunerkrankungen sind die primédren ZNS-Vaskulitiden zu
unterscheiden, die ohne systemische Manifestationen auftreten (Calabrese, 1995, Rollnik et al., 2001).
Gelegentlich finden sich auch ZNS-Vaskulitiden, bei denen eine Erhéhung aktivitdtsassoziierter Laborparameter
(C-reaktives Protein (CRP), Blutsenkungsgeschwindigkeit (BSG)) oder eine unspezifische Beteiligung weiterer
Organe (Niere, Lunge, Gastrointestinaltrakt, Haut, Gelenke) bestehen, ohne dass dies einer bestimmten
Autoimmunerkrankung zugeordnet werden kann. Genaue Daten Uber die Haufigkeit dieser Erkrankungen liegen
nicht vor.
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Es gibt keine prospektiven, kontrollierten Studien zur Behandlung von Patienten mit primarer ZNS-Vaskulitis
oder ZNS-Vaskulitis mit unspezifischen systemischen Krankheitszeichen. Das Konzept einer Behandlung mit
Cyclophosphamid wurde entwickelt, nachdem Erfolge einer Cyclophosphamidtherapie bei einigen systemischen
Autoimmunerkrankungen wie Wegener-Granulomatose, Panarteriitis nodosa und SLE berichtet wurden. Die
orale Cyclophosphamid-Therapie verbessert die Prognose der Wegener-Granulomatose entscheidend, die
Ansprechrate liegt bei 90%, die 5-Jahres-Uberlebensrate bei 85% (Fauci et al., 1983). Die orale Gabe von
Cyclophosphamid ist allerdings mit einer hohen Komplikationsrate (opportunistische Infektionen,
Fertilitatsstorungen, erhohtes Malignomrisiko) verbunden und erreicht relativ schnell die kumulative
Maximaldosis von 45 g, ab der das Malignomrisiko deutlich zunimmt. Die Vertraglichkeit ist bei monatlicher
Pulstherapie mit Cyclophosphamid (500-1000 mg/m32), unter der die kumulative Maximaldosis langsamer
erreicht wird, besser (Haubitz et al., 1998). Die Wirksamkeit der Pulstherapie wurde bei der Lupus-Nephritis
gezeigt (Austin et al., 1986; Gourley et al., 1996). Analog hierzu werden auch Patienten mit ZNS-Beteiligung bei
SLE behandelt, ohne dass es hierzu prospektive Studien gibt (Sanna et al., 2003). Ein abschlielRender
Vergleich der Wirksamkeit von oraler vs. intravendser Pulstherapie mit Cyclophosphamid bei den oben
genannten Autoimmunkrankheiten ist derzeit noch nicht moglich. Mit dem Ziel, die kumulative Gesamtdosis an
Cyclophosphamid weiter zu vermindern, wurde in den letzten Jahren bei systemischen Vaskulitiden und
Autoimmunerkrankungen Behandlungskonzepte entwickelt, bei denen nach einer intensiven Induktionstherapie
mit Cyclophosphamid (z.B. 6-9 monatliche Zyklen) auf eine remissionserhaltende Therapie mit einem weniger
toxischen Immunsuppressivum umgestellt wurde. Neben Azathioprin gewinnt hier Mycophenolatmofetil an
Bedeutung, das die Inosin-Monophosphat-Dehydrogenase spezifisch hemmt und damit relativ selektiv die in
Lymphozyten fur die DNA-Synthese essentielle Purinsynthese blockiert. Mycophenolatmofetil hat im Gegensatz
zu Cyclophosphamid kein mutagenes Potential; die Hauptnebenwirkung besteht in Diarrhoe und
Ubelkeit/Erbrechen. Bei Patienten mit Lupus-Nephritis wurde gezeigt, dass eine Therapie mit Mycophenolat und
Steroiden einer Behandlung mit Cyclophosphamid und anschlieRender Azathioprintherapie nicht unterlegen ist
(Chan et al., 2000). DarlUber hinaus wurde in einer randomisierten Studie nachgewiesen, dass die Rate an
Patienten, die bei Lupus-Nephritis ein Nierenversagen entwickelten oder im Untersuchungszeitraum verstarben,
unter der Mycophenolatmofetil-Behandlung nach 6 Zyklen Cyclophosphamid-Stof3therapie signifikant geringer
war als unter Cyclophosphamid- und Azathioprin-Therapie oder Fortsetzung der Cyclophosphamid-
StoRRtherapie Uber 6 Zyklen hinaus (Contreras et al., 2004). Mycophenolatmofetil scheint auch in der
Erhaltungstherapie von Patienten mit Wegener'scher Granulomatose wirksam zu sein (Nowack et al., 1999).

Im Gegensatz zu systemischen Autoimunerkrankungen und Vaskulitiden liegen zur Behandlung der priméren
ZNS-Vaskulitis nur Ubersichtsartikel (Hankey, 1991; Calabrese et al., 1992; Ferro et al., 1998; Moore und
Richardson, 1998) oder Einzelfallberichte und kleine Fallserien (Cupps et al., 1983; Younger et al., 1988;
Moore, 1989; Oliveira et al.,, 1994; Berger et al., 1995; Fountain and Eberhard, 1996; Finelli et al., 1997;
Woolfenden et al., 1997; Hajj-Ali et al., 2002; Alreshaid und Powers, 2003) vor, in denen meist Uber eine
Therapie mit Cyclophosphamid berichtet wurde. In einem dieser Ubersichtsartikel (Moore und Richardson,
1998) wird angegeben, dass es unter alleiniger Therapie mit Prednisolon bei mehr als 90% der Patienten zu
einem Rezidiv kommt, wahrend bei Kombination mit oralem Cyclophosphamid Uiber 6 Monate nur 30% und Uber
12 Monate nur 10% der Patienten Rezidive entwickeln. Es wurden allerdings auch Patienten mit unauffalligem
Liquorbefund beschrieben, die einen benignen Verlauf ohne wesentliche Progredienz der Symptomatik und MR-
Veranderungen zeigten (Calabrese et al., 1993; Calabrese 1999; Hajj-Ali et al., 2002). In einer anderen Arbeit
wird berichtet, dass bei mehr als der Hélfte der Patienten mit angiographisch vermuteter, jedoch bioptisch nicht
gesicherter ZNS-Vaskulitis auch ohne immunsuppressive Therapie ein benigner Verlauf zu beobachten war
(Alreshaid und Powers, 2003). Es bleibt unklar, ob es sich hier um verschiedene Krankheitsentitaten handelt.
Systematische Untersuchungen fehlen. Da bei vielen Patienten mit benignem Verlauf keine bioptische
Sicherung der Verdachtsdiagnose der ZNS-Vaskulitis erfolgte (Hajj-Ali et al., 2002; Alreshaid und Powers,
2003), ist zu bezweifeln, dass bei allen diesen Patienten eine Vaskulitis vorlag (Chu et al., 1995; Goldstein et
al., 1999). Mycophenolatmofetil wurde bisher nur in Einzelféllen bei Patienten mit isolierten ZNS-Vaskulitiden
eingesetzt: eine Patientin wurde erfolgreich mit Immunadsorption in Kombination mit Mycophenolatmofetil
behandelt (Lhotta et al., 2004).

Angelehnt an Herrlinger, 2004, im Rahmen der Multizentrischen Phase II-Studie zur Behandlung primér cerebraler Vaskulitiden mit
Cyclophosphamid-Pulstherapie, Steroiden und Mycophenolatmofetil
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Therapieschema 2.3.32 Anlage 04

Die Behandlung einer cerebralen Vaskulitis eine individuelle Therapieentscheidung, es existieren derzeit keine
verbindlichen, evidenzbasierten Empfehlungen. Kontrollierte Studien existieren nicht.

Methylprednisolon:1000 mg/d i.v. Uber 3-5 Tage (stationar), danach Prednisolon oral 1 mg/kg KG,
Ausschleichen tGber 6 Wochen (1. Woche 1 mg/kg KG; 2. Woche 0,8 mg/kg KG; 3. Woche 0,5 mg/kg KG; 4.
Woche 0,25 mg/kg KG; 5. Woche 0,10 mg/kg KG; 6. Woche 0,05 mg/kg KG).

Cyclophosphamid: Startdosis 750 mg i.v./m? KOF am Tag nach Beendigung der Steroid-Pulses (Tag
4), 6 Zyklen a 4 Wochen, stationare Behandlung; je nach Leukozytenverlauf ggf. Dosisreduktion oder
Dosissteigerung im Verlauf

MTX, Azathioprin: ambulante Behandlung, Beginn 2 Wochen nach dem letzten Cyclophosphamidpuls
fur 2 Jahre bei stabilem Verlauf; ggf. Leflunomid/MMF ohne gesicherten Effekt

Alternative: Rituximab bei Therapierefraktaren Verlaufen, Rezidiven, besonderen Patientengruppen wie
Frauen/Manner im gebar/zeugungsfahigen Alter: Dosierung 1x1000mg/m2KO Wiederholung nach 14 Tagen
und dann alle 6 Monate
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Basisdiagnostik

2.3.32 Anlage 06 Flussdiagramm 01

Anamnese:

. Allgemeinsymptome
. Organbefall

. Vorerkrankungen

. Immunsuppression
. Medikamente

. Drogeneinnahme

. Auslandsaufenthalte
. Familienanamnese

O~ WN=

Apparative Diagnostik

1. Kranielles MRT
Axial T1w, T2w, Diffw, ADC,
T2*w, T1w+KM, ggfs. Perfw
TOF-Angio intrakraniell,
coronare fsT1w+KM
ggfs. extra- intrakranielle CE-Angio
. Farbduplex Sonographie extra- und
intrakraniell, ggfs. A. Temporalis
EEG
. EKG, ggfs. LZ-EKG
. TTE, ggfs. TEE, ggfs. 1-3x Blutkultur
. R6-Thorax, ggfs. CT-Thorax,
ggfs. Aortenbogen-MRT
. Oberbauchsonographie
mit Aorta abdominalis, Nieren-
parenchym, Nierenarterien
8. Ggfs. ENG und/oder EMG
Frage: subklinische Neuropathie

oohrw N

~

Liquorlabor

ZZ, Gesamteiweif’, Glucose, Laktat, Oligo-
klonale Banden, Quotientenquotienten
(Qalb,etc.), Zytologie bei >12/3 Zellen

v

V.a.
Vaskulitis

Ja
v

4

Klinische Untersuchung:

1. Neurologischer Befund
inkl. Ophthalmoskopie
2. Internistische Untersuchung
inkl. Lymphknoten
3. orientierender Hautstatus

Laboruntersuchungen

1. BSG, CRP, automatisches
Differentialblutbild, CK,
GOT, GPT, AP, GGT,
Kreatinin, H-Stoff, Albumin,
Gesamteiweil’, Gerinnung,
TSH

2. Serumelektrophorese und
Immunfixation, CCP
(Rheumafaktor), ANA,
SS-A* (Externe Laboranforderung)
Anti-MPO + Anti-PR3 (c- und
p-ANCA), Antiphospholipid-AK,
Cardiolipin-AK, Lupus-Antikoagulanz,
ggfs. Drogenscreening, Stuhl
Hamoccult, Urinstatus (-stix) mit
-sediment, ggfs. 24h Urin mit
Kreatininclearance, Albumin, Eiweil}

*SS-A Antikorper neben der ANA-Bestimmung
einziger notwendiger “ENA”, da aufgrund

niedriger Konzentration und Herauslésung des
Antigens bei Fixierung fir die ANA nicht miterfasst.
Alle anderen ENA setzen positive ANA voraus.

Mikrobiologie

Serologie i.S.: HIV, HepB, C

Bei LP: Borrelien, Lues, ggfs. VZV-, HSV-
Serologie und PCR

TBC-PCR/Kultur

Kultur auf pathogene Keime

Nein

v

Alternative
Diagnose?

Flussdiagramm 2
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Weiterfihrende Diagnostik

2.3.32 Anlage 07 Flussdiagramm 02

V.a.
Vaskulitis

Apparative Diagnostik
1. Ggfs. Katheterangiographie der Hirngefalte
2. Fundoskopiemit Glaskérper und ggfs. Fluoreszenzangiographie des
Fundus
3. Ganzkérper-FDG-PET (Suche nach systemischem Tumor/
Entziindung, Aortitis)

S

Weiterfiihrende Laboruntersuchungen
1. LDH, Haptoglobulin, Ferritin, Transferrin, Eisen, ACE, Beta2-
Mikroglobulin
2. Immunglobuline quantitativ, Kryoglobuline,
Schilddrisen-Auto-AK, ds-DNA, ENA, Komplement (C3, C4),
Kalteagglutinine
3. Coombs-Test
4. Urinelektrophorese af Leichtketten
5. Katecholamine i. U., (Hamatologie/Zytologie)
8. manuelles Differentialblutbildund ggfs. Lymphozytentypisierung
(FACS)
7. Thrombophiliediagnostik (ohne molekulkularbiologische
Tests), 8. ggfs. CADASIL-Diagnotik (Hautbiopsie auf agyrophile

Fasern oder Humangenetik ambulant)

T

Weiterfiirende Liquoranalyse
1. Ggfs. FACS Liquor Frage Monoklonalitat der B-Zell
Reihe
2. Liquor PCR auf TBC, Mikroskpie und Kultur,
ggfs. dreimalig wiederholen

Weiterfiihrende Mikrobiologie:

1. Serologie i.S. u. i.L.: Herpesgruppe,
Rikettsien, Mykoplasmen, Chlamydien,
Toxoplasmose, Zystizerkose

r

3. Ggfs. Tusche-Praparat LiquorFrage Kryptokokken v

V.a.

Vaskulitis

J

o
f

\
.

2. PCR i.L.:Herpesgruppe, Konsensus-PCR
Bakterien (16/18S RNA), TBC

3. Quantiferon-Gold-Test, TBC-Kultur aus
Morgen-Sputum, Morgen-Urin. Ggfs. dreimalig
wiederholen

Nein >{ Alternative Diagnose

™,

N

Flussdiagramm 3 ‘

/
A
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Invasive Diagnostik 2.3.32 Anlage 08 Flussdiagramm 03
V.a.
Vaskulitis
Ja
v
Biopsie:

Obligat (Mit Ausnahme Takayasu- und Behcet-Syndrom)
Gezielte Biopsie aus Temporalarterie, Nasenschleimhaut (ggfs. mehrfach!),
Konjunktiven, Lymphknoten, Haut, Muskel, Nerv, Niere, Lunge, Leber, Knochenmark

und/oder

v
ZNS-Biopsie:

inkl. Bakteriologie mit sdurefesten Stabchen, PCR auf Mykobakterien, Bakterien
und Pilze (bei entsprechendem Verdacht auch Virus-PCR)

Biopsieort:

1. Préaferentiell aus KM-aufnehmenden Lasionen

2. Wenn “blind”, dann Frontal- oder Temporalpol der nicht-dominanten Hemisphare
Parisi and Moore, 1994

3. Kortikal, subkortikal und leptomeningeal
4. Eher offen als stereotaktisch, evtl. beide Verfahren gleichwertig
Alrawi et al., 1999

Sensitivitat 75-90%
Duna und Calabrese, 1995; Chu et al., 1998; Alrawi et al., 1999

v

Biopsie
indiziert?

Ja
v

1. Aufkldrung Stationsarzt, Oberarzt und Neurochirurg
2. Dokumentation der Indikation und der dazu filhrenden Befune schriftlich synoptisch
durch den Stationsarzt
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2 Ver_fahren und
Leistungen Umgang mit Patienten mit Implantat 2.3.33
23 zur Tiefen Hirnstimulation Version 03
Behandlungsablauf

Anderungen gegeniiber der letzten Fassung: Aktualisierung

1 Ziel und Zweck

Standardisierung der Behandlung von Notfall-Patienten mit Implantaten zur Tiefen Hirnstimulation (THS-
Patienten); Anleitung zur Uberpriifung des Funktionszustandes des Stimulators

2 Anwendung
Zentrale Notaufnahme (ZNA)

3 Beschreibung des Vorgehens

3.1. Aufnahme des THS-Patienten aulerhalb vereinbarter Sprechzeiten (Notfall)
- Im UKE bisher nicht bekannte THS-Patienten, die als Notfall erscheinen, und THS Patienten, die
aulerhalb der Ambulanzzeiten erscheinen, werden in der ZNA vom AvD gesehen
- Im UKE bekannte THS-Patienten werden wéhrend der Ambulanzzeiten in der Neurologischen
Poliklinik oder dem Ambulanzzentrum gesehen
3.2. Fehlerursachen
Als Ursachen fur die Verschlechterung kommen v.a. in Betracht:
- Infektionen , inshesondere bei M. Parkinson
- Flussigkeitsmangel
- Fehlerhafte Medikamenteneinnahme
- Versehentliches Abstellen des Impulsgenerators
- Erschopfung der Stimulator-Batterie
- Defekt im Kabelsystem
Cave: auch bei einer plétzlichen Unterbrechung der Stimulation kann die Verschlechterung der Symptome
schleichend sein.

3.3 Fehleranalyse

- Anamnese: Datum der Stimulator-Implantation? (Batterie-Erschdpfung i.d.R. friihestens nach 2
Jahren), Stiirze als Hinweis auf traumatische L&sion des Systems? Handgerat zur Selbst-
Programmierung vorhanden? Kontakt mit Magnetfeldern?

- Routine-Labordiagnostik zum Infekt-Ausschluss, ggf. weiterfilhrende Fokus-Suche (Cave: Infektion
des Stimulator-Systems, bei klinischen Anzeichen wie R6tung o. Schwellung Hinzuziehen eines
Neurochirurgen).

- Absolut kontraindiziert sind:

Einsatz unipolarer Elektrokauter bei der operativen Blutstillung
Einsatz bipolarer Elektrokauter erlaubt (nur unter bestimmten Kriterien/Riicksprache siehe
3.4.) —siehe auch Anlage ,,THS und andere medizinische MalRnahmen*“

- Kontraindikation MR Bildgebung:

MRT Bildgebung ist unter VVoraussetzung bestimmter VVorsichtsmanahmen und abhéngig
vom Schrittmachertyp/Hersteller mdglich- spezielle THS MR-Sequenzen sind erstellt, es
mussen vorher Check UP Zettel ausgefullt werden.

MRT zugelassen sind Medtronic Activa PC Systeme OHNE Taschenadapter (d.h. ohne
vorangegangenes Medtronic Kinetra System) bei ausgeschaltetem Stimulator und
vorangegangener Impedanzmessung zum Ausschluss eines Kurzschlusses.

Nicht zugelassen fir MRT sind Boston Vercise PC und RC, St. Jude Libra

Zulassungen fur MRT werden erwartet fiir St Jude Infinity und Boston Vercise RC Il
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Wegen der derzeit noch unibersichtlichen Lage, empfiehlt es sich, in Notfallsituation ein CT
durchzuftihren.

3.4 THS-spezifisches weiteres Vorgehen

- Die Notfallbehandlung soll sich auf das Erkennen des Funktionszustandes des Gerates (AN/AUS,
Batterieerschépfung?) und ggf. das Anschalten der Stimulation beschrénken. Akinese, Rigor und
Tremor bei Parkinson-Patienten mit fehlender Stimulation kdnnen in der Notfallsituation/nachts durch
Gaben von Levodopa behandelt werden.

- Eine defekte Stimulation bei Patienten mit Tremorerkrankungen oder Dystonie sollte Anlass zu einer
Neuprogrammierung oder Austausch des Impulsgebers im Routinebetrieb am Folgetag geben.

- Eine Programmierung des Stimulators in der Notfallsituation ist nicht vorgesehen.

- Zu Kernarbeitszeiten wird ein Mitarbeiter des Bewegungsstorungs-Teams hinzugezogen. Er tGberprift
die Funktion des Stimulatorsystems und die Stimulationsparameter und entscheidet Uber eine stationdre
Aufnahme oder ambulante Weiterbehandlung.

3.5 Anleitung zur Uberpriifung der Stimulation
- Die Handbiicher zur Uberpriifung der Stimulation mittels Programmiergerat der drei herkémmlichen
Hersteller (Boston Scientific, Medtronic, St. Jude) befinden sich auf der Station 4D, im Arztzimmer,
sowie in der Tagesklinik, im Parkinson-Nurse Zimmer.

4 Zustandigkeit

- Kernarbeitszeit:

ZNA: AvD; Bewegungsstorungs-Team

Ambulanz: Bewegungsstérungs-Team, Ambulanzzentrum
- aulerhalb der Kernarbeitszeit: AvD, OAvD

5 Dokumentation

Die Dokumentation von Anamnese, Untersuchungsergebnissen und Stimulationsparametern erfolgt in Soarian,
im Ambulanzzentrum in MCS vianova.

6 Hinweise und Anmerkungen

- Bei technischen Problemen kann die Hotline der 1. Fa. Medtronic unter Tel. 0800-633876642, ggf. auch
Medtronic Mitarbeiter unter Tel. 0172-9955464 (Herr Pittelkow) 2. Fa St. Jude/Abbott DBS Hotline:
+49 6196 77 111 99 3. Boston Scientific (Herr Preuss) 0171 336 47 13

- Inhalbjahrlichen Abstanden findet ggf. auf Assistentenwunsch hin eine Fortbildung zur THS
Uberpriifung/ Programmierung durch das Bewegunsstérungs-Team statt
- siehe Anlage ,,Defibrillation&Kardioversion*

7 Mitgeltende Unterlagen
7.1 Literatur, Rechtsvorschriften

entfallt

7.2 Begriffe
entfallt

8 Anlagen

Anlage:01: Merkblatt THS und Defibrillation/Kardioversion
Anlage 02: Merkblatt THS und andere medizinische MalRnahmen (z.B. Diathermie, Elektrokauterisation, Laser,
............... Lithotripsie, TENS, MRT u.a.)

Freigabevermerk:

Das Original dieser SOP liegt im digitalen QM-Book. Die SOP wird 3 Jahre nach Freigabe {iberprift, bei Bedarf friiher. Anderungswiinsche sind
an die Leitung/ den QMK zu richten. Die eingezogene Version der SOP wird fir 10 Jahre elektronisch archiviert. Diese SOP wurde mit Einstellung
in Kraft gesetzt.
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2. Kapitel / 03.36 Unterkapitel

Der kryptogene Schlaganfall

Version | Anderungen gegeniiber der letzten Fassung:

03 Ubertragung in neues Layout, Uberpriifen und Erganzung gemaR des aktuellen Forschungsstands

02 Anderungen gegeniiber der letzten Fassung: Hinweis auf SOP zu Schlaganfall und PFO

1 Ziel und Zweck

Die vorliegende SOP dient einer standardisierten Diagnostik und Therapie bei Vorliegen eines kryptogenen Schlag-
anfalls. Mit der Gruppe der kryptogenen Schlaganfallpatient:innen sei in dieser SOP jenes Patient:innenkollektiv
bezeichnet, bei dem sich anamnestisch und in der Basisdiagnostik (siehe unten) keine plausible Schlaganfallursache
im Sinne einer mikro- oder makroangiopathischen beziehungsweise kardioembolischen Genese feststellen lasst.
Die vorliegende SOP legt den Fokus auf eine Diagnostik, aus der sich Behandlungskonsequenzen ergeben. Es be-
steht nicht der Anspruch, eine maximal umfassende Differentialdiagnostik zu beschreiben. Fur die Arbeit auf den
Stationen ist der SOP eine ,,Checkliste” flir die grundsatzlich empfohlenen Untersuchungen angehangt (Anlage 01).

2 Geltungsbereich

Gesamtes UKE mit Schwerpunkt Klinik und Poliklinik fur Neurologie

Jede:r Patient:in, ohne plausible Schlaganfallursache im Rahmen der Basisdiagnostik (siehe unten) sollte einer er-
weiterten Diagnostik zugeflihrt werden.

3 Prozessablauf

Zur Basisdiagnostik im Rahmen der Schlaganfallabklarung zahlen neben einer Anamnese flr etablierte Risikofakto-
ren (Alter, arterieller Hypertonus, Diabetes, Hyperlipidamie, Nikotinabusus) eine zerebrale Bildgebung mittels CT
oder MRT, eine Sonographie der extra- und intrakraniellen arteriellen GefaRe, die Uberwachung auf der Stroke-
Unit fir 24-72 Stunden, ein Langzeit-EKG Uber mindestens 18 Stunden, eine transthorakale Echokardiographie, ein
Blutdruck- und Blutzuckertagesprofil im Rahmen der Stroke-Unit-Uberwachung sowie ein Lipidstatus. Sofern sich
hier keine wegweisenden Befunde ergeben, wird der Fokus erweitert.

Bei anamnestischen Hinweisen auf einen floriden Drogenabusus, insbesondere Amphetamine oder Kokain, sollte
ein toxikologisches Screening durchgefuhrt werden. Im Falle einer Herkunft aus einem Gebiet mit hoher Prévalenz
fir Thalassamie (Mittelmeerraum, Siidostasien) oder Sichelzellandmie (Aquatorialafrika, Arabische Halbinsel, In-
dien) empfiehlt sich eine Hb-Elektrophorese.

Kardiale Diagnostik

Als erweiterte kardiale Diagnostik sollte eine transésophageale Echokardiographie durchgefiihrt werden. Diese
wird auRerdem immer bei Verdacht auf eine Endokarditis (hier auch Blutkulturen) sowie mehreren embolischen
Infarkten ohne Nachweis einer Emboliequelle angefordert. AuRerdem sollte ein weiteres Langzeit-EKG sowie, bei
weiterhin bestehendem Verdacht auf eine kardiale Emboliequelle, die Implantation eines Eventrecorders erwogen
werden (Nachsorge uber die Rhythmussprechstunde des UHZ, 040 7410 54120). Ferner kann bei grofem persis-
tierenden Foramen ovale, Valsalva-Mandver in der unmittelbaren Anamnese vor dem Schlaganfall und einer Ge-
rinnungsstorung eine erweiterte Venensonographie unter der Auffassung einer paradoxen Embolie erwogen wer-
den.
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Neuroradiologische Diagnostik

Im Rahmen einer erweiterten zerebralen Bildgebung sollte eine ausreichende Diagnostik der intrakraniellen Arte-
rien mit Frage nach intrakraniellen Stenosen sichergestellt werden. Bei nicht ausreichendem Schallfenster im TCD
sowie bei klinischem Verdacht auf Ischdmien im vertebrobasilaren Stromgebiet sollte eine erganzende Gefaldar-
stellung mittels CT-A oder MR-A erfolgen. Grundsatzlich ist bei unklarer Schlaganfallursache die Durchfiihrung ei-
ner cMRT inklusive MR-A wichtig, da sich aus genauerer Darstellung von Lasionslokalisation und —morphologie
relevante Rickschlisse auf Schlaganfallursachen ergeben kénnen (z.B. multiple kleine Diffusionsstérungen in un-
terschiedlichen Stromgebieten als Hinweis auf eine proximale Emboliequelle). Bei Verdacht auf eine zerebrale Va-
skulitis sollte eine MRT mit Vaskulitis-Sequenzen angefordert werden (Black-Blood-Sequenz), zudem sollte eine
digitale Subtraktionsangiographie (DSA) diskutiert werden. Bei anamnestischem Hinweis auf eine dissektive Ge-
nese des Schlaganfalls kann die MRT-Bildgebung um eine fettsupprimierte Sequenz mit der Frage nach einem
Wandhamatom ergéanzt werden. Die Anamnese sollte hierbei Fragen nach plétzlichen Nacken- bzw. Halsschmer-
zen, Traumata und besonderer Beweglichkeit erhalten.

Onkologische Diagnostik

Bei Verdacht auf eine paraneoplastische Gerinnungsstérung als Erstmanifestation einer Tumorerkrankung sollte
ein Tumorscreening in enger Absprache mit der jeweiligen Fachdisziplin durchgefuhrt werden. Die Anamnese ge-
hort daher um Fragen nach B-Symptomen, bekanntem oder familiar gehduftem Tumorleiden ergénzt. Insbeson-
dere bei mehrzeitigen, multiplen und andere Organsysteme betreffenden Ischamien sowie moéglicherweise veno-
sen Thrombosen sollte die Diagnostik um bildgebende Verfahren (z.B. Abdomensonographie, Rontgen-Thorax, CT-
Abdomen, CT-Thorax) sowie um eine Serumeiweil}elektrophorese und ein Differentialblutbild erweitert werden.

Weiterer Bestandteil der erweiterten Diagnostik ist eine Vaskulitis- und eine infektiologische Abklarung. Hierzu
sollte eine Lumbalpunktion mit zunéchst dem Basisprogramm (Liquor/Serumpaar) und Asservierung zweier weite-
rer Liguor- sowie eines weiteren Serum-Réhrchen fiir mogliche Nachmeldungen im Labor erfolgen (vor Punktion
Kontaktaufnahme mit Labor Prof. Magnus zum mdglichen Einschluf3 in die laufende Vaskulitis-Studie ((9)18853).
Im Falle einer erhohten Zellzahl geschieht folgende Erregerdiagnostik: Borrelien Li/Se, CMV/EBV/HSV/VZV Li/Se
und PCR, Toxoplasmose Li/Se, Mykoplasmen-PCR. Zudem sollte bei erhéhter Zellzahl eine Liquorkultur angelegt
werden. Laborchemisch bestimmt werden ANA-Titer und ENA-Profil (bei erhéhtem ANA-Titer), ds-DNA-AK, CANCA,
PANCA, C3/C4, Rheumafaktor, Kryoglobulin, Kalte-Agglutinine, sowie die BSG. Ferner wird eine HIV- sowie eine
Hepatitis B- und C- Serologie durchgefiihrt. Zudem kann eine Lues-Serologie oder ein Quantiferon-Test und bei
Verdacht auf Sarkoidose ACE, der I6sliche IL-2 Rezeptor und die Ca-Ausscheidung im Urin angefordert werden. Bei
Verdacht auf M. Behget kann ein Pathergie-Test oder eine HLA-B51 Bestimmung erwogen werden. Auch eine Vor-
stellung bei den Kolleg:innen der Augenheilkunde kann sinnvoll sein. Eskalierend kann zur Diagnosesicherung einer
zerebralen Vaskulitis eine Biopsie erwogen werden. Bei Verdacht auf eine Grof3zellvaskulitis sollte ein PET-CT
durchgefiihrt werden. Die Anamnese bzw. die kérperliche Untersuchung sollte um Fragen nach unerklarten Kopf-
schmerzen (ZNS-Vaskulitis), Gelenkschmerzen, Hautveranderungen, Abgeschlagenheit, Muskelschmerzen und
Uveitis (systemische Vaskulitis, rheumatologische Erkrankungen, M. Behget) sowie nach unerklartem Fieber, Schit-
telfrost, Abgeschlagenheit, Lymphknotenschwellungen und i.v. Drogenkonsum erweitert werden.

Thrombophiliediagnostik

Im Rahmen der Thrombophiliediagnostik sollten zum AusschluR eines Antiphospholipidsyndroms Lupusantikoa-
gulanz, Antiphospholipid-Antikérper (Cardiolipin-Ak, Glykoprotein-Ak) sowie die APC-Resistenz untersucht werden.
Andere Gerinnungsdiagnostik wie beispielsweise die Bestimmung einzelner Gerinnungsfaktorenergibt in der Akut-
situation in der Regel keinen Sinn, ebensowenig molekulargenetische Untersuchungen (z.B. Faktor-V-Leiden-Mu-
tation). Bei spezifischer Fragestellung oder besonderen Konstellationen kann ein Gerinnungskonsil zur Abstimmung
der weiteren Diagnostik angemeldet werden. Bei fortbestehendem Verdacht auf eine Thrombophilie oder ein An-
tiphospholipidsyndrom sollte auRerdem eine Vorstellung in der Gerinnungsambulanz ungeféhr drei Monate nach
Entlassung empfohlen werden. Die Anamnese sollte um Fragen nach hormoneller Kontrazeption und Gerinnungs-
stérungen in der Familie (Aborte, Thrombosen), die kdrperliche Untersuchung um den Ausschluss einer peripheren
Thrombose erweitert werden.

Seite 2 von 4



Der kryptogene Schlaganfall
8] 1€ Klinik und Poliklinik fiir Neurologie Version 03, 2.03.36, Stand: 06.12.2022

Genetische Diagnostik

Ferner sollte an genetische Erkrankungen gedacht werden. Die Abklarung eines Morbus Fabry erfolgt tiber Cento-
gene®© mit Aufklarungen sowie Versandmaterial auf der Stroke Unit (EDTA-Blut). Liegen Hinweise auf ein Marfan-
Syndrom vor, sollte sich anamnestisch nach einer positiven Familienanamnese sowie hoher Beweglichkeit erkun-
digt und die klinische Untersuchung nach Spinnenfingrigkeit, gotischem Gaumen und Skoliose ergénzt werden.
Auf3erdem kann eine Vorstellung bei den Kolleg:innen der Augenheilkunde zur Beurteilung der Linse erwogen wer-
den. Fir eine genetische Testung kann auch eine Vorstellung in der Marfan-Ambulanz des UKEs diskutiert werden
(Terminvergabe unter 0152 22827135; marfan@uke.de). Sollten sich Hinweise eine fiboromuskulare Erkrankung
ergeben, kann ein Nierenultraschall wegweisend sein. Bei Verdacht auf ein CADASIL (Cerebrale Autosomal Domi-
nante Arteriopathie mit Subkortikalen Infarkten und Leukenzephalopathie) ist aktuell die Hautstanze der diagnos-
tische Standard am UKE. Diese wird durch die Kolleg:innen der Dermatologie in der Poliklinik (Dermatologie Poli-
klinik fir Termine: (9)52187) ausgefiihrt. (Achtung: genetische Befunde nicht einscannen, sondern im Sekretariat
abgeben; Befund im Brief oder in der Soarian-Akte notieren)

Insgesamt ist darauf zu achten, dass die unter Umstanden empfohlenen ambulanten Untersuchungen im Verlauf
gesichtet werden. Dies sollte entweder mittels Anbindung an einen niedergelassenen Neurologen oder tiber un-
sere Sprechstunden (Terminvergaben unter 040 7410 52780) erfolgen. Hier kdbnnen die Patient:innen in unserer
GefalRambulanz (insbesondere bei kontrollbedurftigen GefalRbefunden) oder in unserer Post-Stroke-Ambulanz
(insbesondere im Falle besonderer Rehabilitations-Empfehlungen) vorgestellt werden.

4 Prozesssteuerung

4.1 Prozessverantwortliche

Anfordernde:r beziehungsweise durchfiihrende:r Arztin/Arzt unter oberérztlicher Supervision

4.2 Prozessbeteiligte und -schnittstellen

Prozessbeteiligte Beschreibung

Klinik fur Neurologie Indikationsstellung, Anmeldung und Durchfiihrung der Untersuchungen
Klinik fur Neuroradiologie Durchfiihrung einzelner Untersuchungen

Universitares Herzzentrum Durchfuhrung einzelner Untersuchungen

Klinische Chemie Durchfiihrung einzelner Untersuchungen

4.3 Prozessdokumentation

In elektronischer Patientenakte (Soarian) gemaf Anforderung (Konsil oder Arztbrief)

4.4 Prozessrisiken

Es gilt die allgemeinen Risiken und Komplikationen der jeweiligen kardialen, neuroradiologischen, onkologischen
und laborchemischen Diagnostik zu beachten.
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5 Mitgeltende Unterlagen

Anlage 01: Checkliste der grundsatzlich empfohlenen Untersuchungen bei kryptogenem Schlaganfall

5.1 Literatur, Rechtsvorschriften und Normen
Entsprechende Leitlinien der DGN

6 Begriffe und Abkirzungen

6.1 Abkirzungsverzeichnis

Abkiirzung Erlauterung
CT-A/ MR-A Computertomographische / Magnetresonanztomographische Angiografie
DSA Digitale Subtraktionsangiographie
Li/ Se Liquor- / Serumparchen
TCD Transkranieller Doppler
7 Anlagen
Anlage Titel der Anlage
Anlage 01 Checkliste der grundsétzlich empfohlenen Untersuchungen bei kryptogenem Schlaganfall

Freigabevermerk: Die eingezogene Version einer SOP wird fur 10 Jahre archiviert. Diese SOP wurde mit Einstellung in Kraft gesetzt.
Autor:in Freigebende Person

M. Schell PD Dr. Mathias Gelderblom (QMK)

PD Dr. med. Bastian Cheng
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Checkliste bei kryptogenem Schlaganfall

Checkliste der grundsatzlich empfohlenen Untersuchungen bei kryptogenem Schlaganfall. Einige Erweiterungen bei Verdacht sind in dieser
Liste zusétzlich erwéhnt. Fir weitere Diagnostik (wie z. B. bei Sarkoidose-Verdacht oder Hinweisen fiir eine Bindegewebserkrankung) sei auf
die jeweilige SOP verwiesen.

1.1

1.2

1.3

1.4

Anamnese

gehéufte kardio- bzw. zerebrovaskulére Ereignisse in der Familie

Herzrhythmusstorungen, unklare Dyspnoe, Palpitationen, verminderte Belastbarkeit

chronische Infektionen, Infektionen in der jiingeren Vergangenheit, unerklartes Fieber, Schittelfrost, Abge-
schlagenheit, Lymphknotenschwellungen

B-Symptome, bekanntes Tumorleiden, gehdufte Tumorleiden in der Familie

unerklarte Kopfschmerzen

plotzliche Nacken- bzw. Halsschmerzen, Traumata, besondere Beweglichkeit (Spinnenfingrigkeit, Skoliose)
Drogenkonsum, insbesondere Amphetamine und Kokain

unerklarte Hautverdnderungen

Gelenkschmerzen, Abgeschlagenheit, Muskelschmerzen, entziundliche Augenerkrankungen
Gerinnungsstérungen in der Familie (Aborte, Thrombosen), hormonelle Kontrazeption

Herkunft aus einem Gebiet mit hoher Pravalenz fur Thalassémie oder Sichelzellandmie (Hb-Elektrophorese)

Klinische Untersuchung

hohe Beweglichkeit, Spinnenfingrigkeit, Skoliose, Gelenkverédnderungen
Blutdruckmessung an beiden oberen Extremitéaten

Haut- oder Augenveranderungen wie Aphten, Angiokeratome, kutaner Lupus, Uveitis
unklare Lymphknotenschwellungen

Hinweise flr eine periphere Thrombose

Kardiale Diagnostik

Trans6sophageale Echokardiographie
weiteres Langzeit-EKG, ggf. Implantation eines Eventrecorders
erweiterte Venensonographie bei Verdacht auf eine paradoxe Embolie

Neuroradiologische Diagnostik

MRT mit Darstellung der intrakraniellen Arterien
Bei Verdacht auf eine dissektive Genese: cMRT/MRA mit fettsupprimierten Sequenzen
Bei Verdacht auf eine Vaskulitis: cMRT/MRA mit Vaskulitis-Sequenzen, ggf, DSA / PET-CT
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1.5

1.6

1.7

1.8

Onkologische Diagnostik

Serumeiweif3elektrophorese, Differentialblutbild
Tumorscreening mittels Abdomensonographie, Rontgen-Thorax, ggf. CT-Thorax/-Abdomen

Vaskulitis- bzw. infektiologische Diagnostik

Liquorpunktion (ein Liquor/Serumpaar fiir das Basisprogramm sowie ein weiteres Paar und ein Liquorréhrchen fiir die Asservie-
rung im Labor. Firr den Fall erhéhter Zellzahl: siehe SOP. Bitte vor der Punktion das Labor von Prof. Magnus kontaktieren)
ANA-Titer (sofern erh6ht um ENA-Profil erganzen), ds-DNA-Ak, CANCA, pANCA, C3/C4, Rheumafaktor, Kryo-
globulin, Kalte-Agglutinine, BSG

ophthalmologische Vorstellung

HIV-, Hepatitis B- und C-Serologie

bei konkretem Verdacht Lues-Serologie, Quantiferon-Test, Sarkoidoseabklarung mittels ACE, 6slichem IL-2-
Rezeptor und Calcium-Ausscheidung im Urin, M. Behcet-Abklarung mittels Pethargie-Test und HLA-B51-Be-
stimmung

Thrombophiliediagnostik

Diagnostik Antiphospholipid-Syndrom (Lupusantikoagulanz, Antiphospholipid-Antikdrper (Cardiolipin-Ak,
Glykoprotein-Ak)) sowie Diagnostik APC-Resistenz

Anmeldung Gber SOARIAN: Zentrallabor -> Gerinnung -> PDF Spezialgerinnung Il

ggf. Gerinnungskonsil sowie Vorstellung in der gerinnungsmedizinischen Ambulanz

Genetische Diagnostik

Abklarung von Morbus Fabry tber Centogene®©: auf der Stroke-Unit sind Aufklarungen sowie alle Materialen
zum Verschicken der Proben (EDTA-Blut) vorhanden.

Abklarung einer fibromuskuldren Erkrankung tber ophthalmologische Vorstellung (Linsenuntersuchung),
Nierenultraschall und ggf. Vorstellung in der Marfan-Ambulanz (Terminvergabe unter 0152/22827135;
marfan@uke.de)

Abklarung eines CADASIL: genetische Testung auf NOTCH3, Histopathologie einer Hautstanze

Version | Anderungen gegeniiber der letzten Fassung:

03

Ubertragung in neues Layout, Uberpriifen und Erganzung gemaR des aktuellen Forschungsstands
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Erhebung und Behandlung von Schmerzen

Version | Anderungen gegeniiber der letzten Fassung:

1 Ersterstellung

1 Ziel und Zweck
Eine valide Schmerzeinschatzung und Verlaufskontrolle
Reduktion von Schmerzen auf ein fr den Patient:innen ertragliches MaR
Verhindern, friihzeitiges Erkennen und Behandeln schmerzmittelbedingter Nebenwirkungen
Patient:innen und ggf. seine Angehdrigen sind fahig, sich aktiv an den MaRnahmen zur
Schmerzlinderung zu beteiligen

Patient:innen und Angehérige sind auf die hausliche Situation vorbereitet

2 Geltungsbereich

Klinik und Poliklinik fiir Neurologie

3 Prozessablauf

3.1 Erhebung von Schmerzen

Grundlage einer Schmerztherapie ist die Schmerzmessung und Dokumentation. Bei jedem Patienten mit
Schmerzen muss regelmaRig die Schmerzstéarke in Ruhe und bei Bewegung ermittelt und dokumentiert
werden. Wenn maoglich, geschieht dies durch den Patienten/die Patientin selbst; nur wenn der Patient
sich nicht selbst auRern kann, erfolgt eine Fremdeinschatzung durch das Pflegepersonal oder den
Arzt/die Arztin. Zusatzlich wird bei der drztlichen Schmerzanamnese der Schmerzcharakter (nozizeptiv
bzw. neuropa-thisch) ermittelt. Bei neuropathischen Schmerzen (brennend, stechend, einschieend)
erfolgt die zusatzliche Gabe eines Co-Analgetikums (Antidepressivum und/oder Antiepileptikum).

3.1.1 Ermittlung von Schmerzen und Einschatzung der Schmerzsituation bei wachen adéquaten Patient:innen

befragen zu
O Lokalisation
0 Schmerzqualitat und Intensitat
o0 Einflussfaktoren - verstérkende/ lindernde Faktoren (z.B. in Ruhe/ bei Bewegung; vor/
nach dem Essen...)
o bisheriger Schmerzmedikation
beobachten von
0 Gestik, Mimik, Korperhaltung
0 vegetative Symptome, z.B. Schwitzen, Ubelkeit
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0 Puls, Atmung, RR bei Patienten mit eingeschrankten Maglichkeiten der verbalen
Kommunikation und bei Bedarf
Anwendung einer Schmerzskala bei Einstellung auf medikamentdse Therapie

3.1.2 Ermittlung von Schmerzen und Einschéatzung der Schmerzsituation bei qualitativ (Demenz, Delir) und/oder
guantitativ (Somnolenz, Sopor, Koma) bewusstseinsgestorten Patient:innen

beobachten von
0 Gestik, Mimik, Korperhaltung
0 vegetative Symptome, z.B. Schwitzen, Ubelkeit
0 Puls, Atmung, RR bei Patienten mit eingeschrankten Maglichkeiten der verbalen
Kommunikation und bei Bedarf
o Anwendung einer Schmerzskala bei Einstellung auf medikamentdse Therapie

3.1.2.1 Intensivpflichtige und quantitativ bewusstseinsgestorte Patient:innen

Bei intensivpflichtigen und vigilanzeingeschrankten Patienten ist begleitend folgende Schmerzskala zur
nonverbalen Erhebung von Schmerzen anzuwenden:

BPS -ni [Behavioral Pain Scale - non intubated (Chanques et al., 2009)

Kriterium Punktwert

Gesichtsausdruck

entspannt

2.T. angespannt

Stark angespannt

Bl W N -

Grimassieren

Obere Extremitat

Keine Bewegung

2.T. Bewegung

Anziehen mit Bewegung der Finger

Al W N

Standiges Anziehen

Schmerzvokalisation

keine

Stohnen < 3/Min., < 3Sek.

Stéhnen > 3/ Min., > 3 Sek.

A W N -

Stohnen, Verbalisation (z. B. Au, Autsch)
einschlief3lich Atempause >3 Sek.

Punktwert/ Summe

Hinweis: Erreichbar sind 3-12 Punkte. Intervention (zur Analgesie) bei BPS-ni = 6 Punkte.

3.1.2.2 Demenziell erkrankte oder qualititativ bewusstseinsgestorte Patient:innen (Demenz, Delir)
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Bei deliranten oder dementen Patienten ist begleitend zu den in Punkt 3.2 genannten grundlegenden
Malinahmen folgende Schmerzskala zur nonverbalen Erhebung von Schmerzen anzuwenden:

BESD Beurteilung von Schmerz bei Demenz [Der Schmerz vol. 20, pages 519-526 (2006)]

Die Beurteilung von Schmerz bei Demenz (BESD) ist eine aus dem Amerikanischen tbersetzte Beobach-
tungsskala, die auf dem Instrument ,,Pain Assessment in Advanced Dementia” (PAINAD) basiert. Die Be-
urteilung erfasst finf Kategorien: Atmung, negative LautduRerungen, Gesichtsausdruck, Kérpersprache
und Trost. Fur jede Kategorie kdnnen maximal 2 Punkte vergeben werden. Daraus ergibt sich ein maxi-

maler additiver Gesamtwert von 10.

BESD

Atmung Normal 0
Gelegentlich angestrengt atmen 1
Kurze Phasen von Hyperventilation 1
Lautstark angestrengt atmen 2
Lange Phasen von Hyperventilation 2
Cheyne-Stokes-Atmung 2

Negative LautduBerungen Keine 0
Gelegentliches Stéhnen und Achzen 1
Sich leise negativ oder misshilligend au- | 1
Rern
Wiederholt beunruhigt rufen 2
Lautes Stohnen und Achzen 2
Weinen 2

Gesichtsausdruck L&chelnd oder nichts sagend 0
Traurig 1
Angstlich 1
Sorgenvoller Blick 1
Grimassieren 1

Korpersprache Entspannt 0
Angespannt 1
Nervds hin und her gehen 1
Nesteln 1
Starr 2
Geballte Fauste 2
Angezogene Knie 2
Sich entziehen oder wegstolRen 2
Schlagen 2

Trost Trosten nicht notwendig 0
Ablenken oder Beruhigen durch | 1
Stimme oder Beriihrung mdglich
Trosten, Ablenken, Beruhigen nicht | 2
maoglich

Summe max. 10 Punkte

Auswertung BESD Skala

Aus der klinischen Erfahrung und den vorhandenen Studienergebnissen resultiert folgende Empfehlung:
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0 Punkte kein Schmerzverhalten erkennbar — Schmerz nicht ausgeschlossen!

1 Punkt erhdhte Aufmerksamkeit fir mogliche Schmerzursachen und weitere Anzeichen
fur Schmerzen

ab 2 Punkte Schmerzen wahrscheinlich

3.2 Behandlung von Schmerzen

Grundsatz der Schmerztherapie

Die medikamentdse Therapie von Schmerzen bei Patient:innen erfolgt in Anlehnung an das WHO-
Schema zur Schmerztherapie. Die beste Prophylaxe chronischer Schmerzen ist eine suffiziente Akut-
schmerztherapie!

Jede medikamentdse Schmerztherapie besteht aus einer regelmaRig nach der Uhr gegebenen Fest-me-
dikation und einer Bedarfsmedikation fr Schmerzspitzen, die von der Patientin jederzeit abgefordert
werden kann. Die Medikation unterscheidet sich nach akut aufgetretenen oder chronisch progredien-
ten Schmerzen. Hierzu bestehen zwei verschiedene Algorithmen, deren Umsetzung vom Arzt an das
Pflegepersonal delegiert werden kann.

Bei schweren und komplizierten Schmerzsituationen und zur Evaluation invasiver schmerztherapeuti-
scher MalRnahmen wird der Schmerzdienst der Klinik und Poliklinik fur Anésthesiologie des UKE konsi-
liarisch hinzugezogen.

3.2.1 Therapiestufen

Drei-Stufen-Plan der WHO zur Therapie von Tumorschmerzen

Stufe | Nichtopioidanalgetikum + Adjuvans

Stufe ll Schwaches Opioid + Nichtopioidanalgetikum +
Adjuvans

Stufe IlI Starkes Opioid = Nichtopioidanalgetikum + Ad-
juvans

Tabelle 1: New WHO guidelines for symptom control 1998

3211 Stufel

Bei niedrigem Schmerzniveau (NRS < 3) beginnt die Analgetika-Therapie mit der Applikation nicht opi-
oidhaltiger Analgetika (NOPA) alle 4-6 Stunden plus eine zusatzliche Gabe bei Bedarf. Das NOPA der
Wahl bei chronischen Schmerzpatienten ist Novaminsulfon/Metamizol, Einzeldosis 500 bis 1.000 mg.
Als Alternative kommen Paracetamol, COX2-Hemmer (Etoricoxibe, einmal tagliche Gabe) oder nicht ste-
roidale antiinflammatorische Substanzen (NSAID) vor allem bei skelettalem Schmerzursprung in Be-
tracht. Die Kombination von NOPA bringt keinen zuséatzlichen Nutzen und sollte unterlassen werden.
Eine Dauertherapie mit NSAR ist nicht empfohlen.

Kontraindikationen der NSAID und COX2-Hemmer sind gastrointestinale Blutungen oder Ulzera, Nierenin-
suffizienz, schlecht eingestellte arterielle Hypertonie, zerebrovaskulére Erkrankungen und kardiologische
Vorerkrankungen (KHK, Herzinsuffizienz NYHA II-IV)!

Bei Therapie mit NSAID muss im stationdren Rahmen eine Ulkusprophylaxe mit Protonenpumpeninhi-
bitoren erfolgen. Eine Dauertherapie von chronischen Schmerzen mit NSAIDs oder COX2-Hemmern ist
nicht indiziert.
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3.21.2 Stufe?2

Bei Schmerzstarken von NRS > 3 oder fehlender ausreichender Analgesie durch NOPA kann zusatzlich
ein schwaches Opioid verordnet werden (Tramadol ret. 100-200 mg p.o. alle 8 bis 12 Stunden). Die Be-
darfsmedikation erfolgt mit Tramadol 50-100 mg p.o. (=20-40 Tropfen). In der Regel sollte bei Tumor-
schmerzen direkt eine Steigerung von Stufe 1 auf die Therapie-Stufe 3 durchgefiihrt werden, da die
schwach wirksamen Opioide von Tumorpatienten h&ufig schlecht vertragen werden und meist nicht
aus-reichend wirksam sind.

3.2.1.3 Stufe3

Bei Schmerzstarken von NRS > 3, fehlender ausreichender Analgesie durch NOPA oder bei unzureichen-
der analgetischer Wirkung der Kombination eines nicht opioidhaltigen Analgetikums mit einem schwa-
chen Opioid wird auf ein regelméafig gegebenes, stark wirksames Opioid in Kombination mit einem
NOPA umgestiegen. Das schwache Opioid muss dann abgesetzt werden! Zuséatzlich wird ein Opioid als
Bedarfsmedikation entsprechend 1/6 der Opioid-Gesamttagesdosis pro Gabe angeordnet.

Die Applikationsform der Opioide richtet sich nach den Mdglichkeiten und Voraussetzungen des Patien-
ten. Grundsatzlich ist die orale Gabe zu bevorzugen, alternativ kdnnen Opioide aber auch transdermal,
subkutan, sublingual, rektal oder Gber Ernahrungssonden verabreicht werden. Eine intravenose Appli-
kation sollte der Therapie akut exazerbierter Schmerzen oder sterbender Patien-ten vorbehalten blei-
ben. Bei der transdermalen Gabe ist eine verminderte Resorption bei kachektischen oder stark schwit-
zenden Patienten zu beachten.

Das Standardopioid am UKE bei Patienten ohne wesentliche Begleiterkrankungen ist Oxycodon
(Oxygesic®), bzw. Hydromorphon (Palladon®). Als transdermales System wird ein Fentanylpflaster
(Durogesic®) eingesetzt. Die Bedarfsmedikation erfolgt mit nicht retardiertem Morphin (Sevredol®),
Oxycodon (Oxygesic® akut) oder Hydromorphon (Palladon® akut). Zur Umrechung der einzelnen Opi-
oiddosierungen und Applikationsformen besteht eine standardisierte Umrechungstabelle.

3.2.2 Begleitmedikation (Nebenwirkungsprophylaxe, Adjuvantien)

Zur Prophylaxe der opioidbedingten Ubelkeit erhalten die Patienten von Beginn an bei jeder Opioidthe-
rapie regelméaRig Dimenhydrinat (Vomex®) und/oder Ondansetron (Zofran®) fir mindestens 7 Tage.
Eine Obstipationsprophylaxe mit Magrocol (Movicol®) muss bei fehlenden Kontraindikationen dauerhaft
fest durchgefuhrt werden. Auf eine ausreichende Flussigkeitszufuhr sollte hierbei ebenfalls geachtet
werden. Bei verstarkter Obstipation werden starker wirksame Laxantien (z.B. Laxoberal®, Dulcolax®) er-
ganzt. Beim regelméaRigen Einsatz von NSAR wird auBerdem eine Ulkusprophylaxe mit Protonenpum-
peninhibitoren (z.B. Pantoprazol, Mesomeprazol) durchgefuhrt.

3.2.3 Therapie akut exazerbierter Schmerzen

Bei akuten Schmerzen ist eine rasche Schmerzkontrolle das oberste Ziel. Hierzu wird primar ein NOPA
(1. Wahl: Metamizol) verabreicht. Bei fehlender Effektivitat mit Schmerzen NRS > 3 wird zusétzlich in-
travends Piritramid (Dipidolor®) verabreicht. Dies geschieht entweder durch regelméafig applizierte
Kurzinfusionen (kann an das Pflegepersonal delegiert werden). In jedem Fall muss eine engmaschige
Kontrolle der Vitalparameter (Puls, Blutdruck, Atmung, BewuRtsein) erfolgen.
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3.2.4  Therapie bei Schmerzen mit neuropathischem Charakter

Bei neuropathischen Schmerzen wird unter Beachtung von Kontraindikationen zusétzlich eine einschlei-
chende Therapie mit einem Antiepileptikum, z.B. Gabapentin (Neurontin®): Beginn mit 1 x 300 mg, Stei-
gerung alle 2 Tage um 300 mg bis 1800 mg und/oder einem Antidepressivum, z.B. Amitriptylin (Saro-
ten®): Beginn mit 10-25 mg zur Nacht, Steigerung alle 5 Tage um 10-25 mg bis max. 75 mg zur Nacht
oder Duloxetin (Cymbalta®): Beginn mit 20-30 mg morgens, Steigerung bis max. 90 mg begon-nen. Bei
beiden Medikamentenklassen missen eine Dosisanpassung bei Niereninsuffizienz und eine regelmaRige
Kontrolle der Leberwerte erfolgen. Vor Beginn der Therapie mit trizyklischen Antidepressiva sollte eine
EKG Kontrolle mit Beurteilung der QT-Zeit erfolgen.

4 Prozessverantwortliche

Zustandig sind der Stationsarzt/die Stationsarztin mit der Oberarztin/dem Oberarzt sowie der betreuen-
den Pflegekraft.

4.1 Prozessbeteiligte und -schnittstellen

Prozessbeteiligte Beschreibung

Arztliches Personal Untersuchung, psychosoziale Unterstiitzung, Indikationsstellung, Do-
sierung und Steuerung der analgetischen Therapie. Diagnostik beziig-
lich der Schmerzursache

Pflegerisches Personal Uberwachung und Erhebung des Schmerzniveaus und psychosoziale
Unterstiitzung, Verabreichung der Therapie

4.2 Prozessdokumentation

Die vollstandige Prozessdokumentation (Erhebung, Beurteilung, Behandlung und Evaluation) erfolgt
durch die beteilgten Berufsgruppen in der elektronischen Patientenakte.

4.3 Prozessrisiken

entfallt

5 Mitgeltende Unterlagen

Anhange:
Pflegestandard ,,Schmerzmanagement* und Anhang
BESD Skala bei Demenz

5.1 Literatur, Rechtsvorschriften und Normen

Der Schmerz 20, pages 519-526. 2006

Chanques, G., Payen, J. F., Mercier, G., De Lattre, S., Viel, E., Jung, B., ... & Jaber, S. (2009). Assessing
pain in non-intubated critically ill patients unable to self report: an adaptation of the Behavioral Pain
Scale. Intensive care medicine, 35(12), 2060-2067.
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6 Anlagen

Anlage Titel der Anlage
Anlage 01 Pflegestandard ,,Schmerzmanagement* und Anhang
Anlage 02 BESD Schmerzskala bei Demenz

Freigabevermerk: Die eingezogene Version einer SOP wird fiir 10 Jahre archiviert. Diese SOP wurde mit Einstellung in Kraft gesetzt.
Autoren Freigebende Person
Dr. Dr. Simon KeRner, Dr. Felix Fischer, Carmen Lange PD Dr. Chi-un Choe (QMK)
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2 Verfahren und Leistungen / 03.72 Behandlungsablauf

Management neurologischer Notféalle unter oraler
Antikoagulation

Version | Anderungen gegeniiber der letzten Fassung:

4 Erganzungen nach Zulassung von Andexanet alfa, neuen Leitlinien sowie aktualisierter
Fachinformationen

1 Ziel und Zweck

Sicherstellung eines effektiven Managements neurologischer Notfélle bei Patient:innen unter oraler Antikoagula-
tion; dies beinhaltet das Management der Antagonisierung oraler Antikoagulation

2 Geltungsbereich

Klinik und Poliklinik fir Neurologie, Zentrale Notaufnahme

3 Prozessablauf

3.1 Indikation

Eine relevante Anzahl von Patient:innen mit neurologischen Notféllen (z.B. ischdmischer Schlaganfall, intrakranielle
Blutung, Notfallindikation zur Lumbalpunktion) werden mit einem Antikoagulanz (Vitamin-K-Antagonist (VKA) oder
direktes orales Antikoagulanz (DOAK)) behandelt.
Zur oralen Antikoagulation stehen mehrere zugelassene Medikamente zur Verflgung: VKA Phenprocoumon
(Marcumar®) sowie die DOAKs Dabigatran (Pradaxa®), Rivaroxaban (Xarelto®), Apixaban (Eliquis®) und Edoxaban
(Lixiana®). DOAKs sind inzwischen fester Bestandteil der Routineversorgung und haben in der Pravention von
Schlaganfall und Thrombosen in Deutschland zusammen einen Marktanteil von tber 50% erreicht. Die effektive
Antikoagulation mit einem der oben genannten Medikamente kann einen entscheidenden Einfluss auf die
Durchfuhrung invasiver Diagnostik und spezifischer Therapie von neurologischen Notféllen haben.
Eine orale Antikoagulation ist relevant bei
Akutem ischdmischem Schlaganfall, mit mdglicher Behandlung mittels Thrombolyse oder Thrombektomie
Intrakraniellen Blutungen (intrazerebrale Blutung, Subarachnoidalblutung, Subdural-/Epiduralhdmatom)
Notfalleingriff (Verdacht auf Meningitis/Enzephalitis mit Notfallindikation zur Lumbalpunktion, notfallmaRige
Anlage einer EVD, et cetera)

Der antikoagulatorische Effekt von Vitamin-K-Antagonisten lasst sich durch Gabe von Prothrombin-Komplex
(,PPSB*, 4-Faktoren-Konzentrat (Faktor II, VI, IX, X und Protein S)) antagonisieren. Idarucizumab (Praxbind®, Zulas-
sung 11/2015) und Andexanet alfa (Ondexxya®, ,,bedingte Zulassung“ 04/2019) dienen der Antagonisierung aus-
gewahlter direkter oraler Antikoagulanzien. Hierbei hebt Idarucizumab als spezifisches Antidot die Wirkung von
Dabigatran auf, Andexanet alfa wird bei Einnahme von Rivaroxaban und Apixaban verwendet.

Die Gabe von PPSB wird pragmatisch auch zur Antagonisierung von DOAK empfohlen, sofern kein spezifisches An-
tidot verfugbar ist.
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3.1.1 Nachweis einer effektiven oralen Antikoagulation

Der antikoagulatorische Effekt von Vitamin-K-Antagonisten lasst sich Uber die Bestimmung der ,International
Normalized Ratio“ (INR) tber das Zentrallabor wie auch mittels Schnelltest (CoaguChek®) nachweisen. Zusétzlich
kann der Quick-Wert (in %) herangezogen werden.

Fur die DOAKs gibt es keinen einheitlichen Test, welcher erlaubt, zuverlassig den antikoagulatorischen Effekt und
damit auch ein eventuelles Blutungsrisiko abzuschatzen. Insbesondere gibt es derzeit keinen verfiigbaren
Schnelltest, welcher in der Notfallsituation rasch und zuverléssig die effektive Einnahme eines DOAKs bestétigen
oder ausschlieen kann.

Die folgende Tabelle gibt eine Ubersicht tiber die Aussagekraft verschiedener Gerinnungstests zur Bestimmung des
antikoagulatorischen Effekts einzelner DOAKS.

Dabigatran Rivaroxaban Apixaban*
Allgemeine Gerinnungstests
aktivierte partielle Thromboplastinzeit (aPTT) TT (1) (1)
Prothrombinzeit (PTZ) T T-1T 1 1
Quick ! 1-14 !
International Normalized Ratio (INR) (1) T-71 T
Thrombinzeit (TZ) TTTT - (1)
Ecarin Clotting Time (ECT) TT1T1 PN R
Anti-FXa-Aktivitat - - T1T1 TT1
Substanzspezifische Testsysteme

Hemoclot® Anti-FXa-Aktivitatstest | Anti-FXa-Aktivitatstest

(kalibriert) (kalibriert)

Die Pfeile geben die mit dem jeweiligen Test feststellbaren Veranderungen bei Einnahme effektiver Dosierungen
der jeweiligen Substanz ein,*Gilt vermutlich ahnlich fir Edoxaban

Thrombinzeit, INR, Quick und PTT sind bei Notfall-(,,CITO*“-) Anforderung aus dem Schockraum in ca. 45 min nach
Probeneingang erhaltlich.

Hemoclot oder ECT, als sensitive Gerinnungsmarker zum Nachweis einer relevanten Dabigatranwirkung, sowie
Anti-FXa-Aktivitat-Test und PTT mit Neoplastin, als sensitive Gerinnungsmarker zum Nachweis einer relevanten
Rivaroxaban- und Apixabanwirkung sind in der Akutsituation nicht praktikabel, da eine Spezialanforderung
notwendig ist und die Probe nur in der Kernarbeitszeit (8-14 Uhr) bearbeitet werden. Die Ergebnisse liegen ca. 3
Stunden nach Probeneingang vor.

Nach Expertenmeinung ist davon auszugehen, dass unter DOAK-Einnahme wahrscheinlich kein relevant erhdhtes
Blutungsrisiko besteht, wenn die folgenden Bedingungen erfllt sind:

A) Unter Dabigatran

- Bei normalen Werten fiir TZ, ECT oder Hemoclot

- Wahrscheinlich auch bei leicht verlangerter TZ (<4facher oberer Referenzwert)/ ECT (<2facher oberer
Referenzwert oder Hemoclot)

B) Unter Rivaroxaban und Apixaban (und vermutlich auch Edoxaban)

- Bei normalem Anti-FXa-Aktivitatstest

- Wahrscheinlich auch bei leicht bis méaRig erhdhten Werten im Anti-FXa-Aktivitatstest (<2facher oberer
Referenzwert)
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3.2 Relative Kontraindikation

PPSB
Keine Anwendungsempfehlung bei Kindern
bei bekannter Uberempfindlichkeit (z. B. anaphylaktoider Reaktion) gegen den Wirkstoff
bei bekannter Allergie gegen Heparin oder -induzierter Thrombozytopenie

Idarucizumab (Praxbind®)
bei bekannter Uberempfindlichkeit (z. B. anaphylaktoider Reaktion) gegen Idarucizumab oder einen der
sonstigen Bestandteile (vorbestehende Antikérper mit Kreuzreaktivitit gegen Idarucizumab bzw.
Immunogenitat mit Anti-ldarucizumab-Antikdrpern im niedrigen Prozentbereich beschrieben)
bei bekannter hereditérer Fructose-Intoleranz kdnnen Hypoglykdmie, Hypophosphatdmie, metabolische
Azidose, Anstieg der Harnsdure, akutes Leberversagen mit Storung der exkretorischen und synthetischen
Funktion sowie Tod auftreten

Andexanet alfa (Ondexxya®)
bei bekannter Uberempfindlichkeit (z. B. anaphylaktoider Reaktion) gegen Andexanet alfa oder einen der
sonstigen Bestandteile (Immunogenitidt mit nicht-neutralisierenden Antikdrpern gegen Andexanet alfa im
niedrigen Prozentbereich und niedrigen Titern beschrieben)
bei bekannter allergischer Reaktion gegen Hamsterproteine

3.3 Lagerung

PPSB, Praxbind® und Ondexxya® befinden sich im Notfalldepot der Apotheke in der Zentralen Notaufnahme (ZNA)
(Raum 00.6.041.2, neben dem , Wartezimmer 1%). PPSB, Praxbind® und Ondexxya® wird im Kihlschrank bei 2-8°C
gelagert.

3.4 Aufklarung

Miindliche Aufklarung des/der Patient:in Gber Indikation, Durchfiihrung, Risiken und Komplikationen durch die
Gabe von wahlweise PPSB, Idarucizumab oder Andexanet alfa, sofern ausreichende patient:inseitige Einsichts- und
Entscheidungsfahigkeit gegeben ist.

3.5 Applikation

Vitamin-K-Antagonisten (z.B. Marcumar®):

1. Gabe von PPSB nach aktuell gemessenem Quickwert; Zielquick > 50% bzw. INR < 1,3. Rekonstitution mittels
Wasser fir Injektionszwecke, intraventse Gabe, Infusionsgeschwindigkeit 2 ml/min.
CAVE: PPSB mit prothrombotischem Risiko verbunden, engmaschige Uberwachung von Patient:innen mit einem
Risiko fiir thromboembolische Ereignisse

Faustregel: AQuick x Patient:inkdrpergewicht = Dosis PPSB in Internationalen Einheiten (IE)
(hierbei AQuick=Soll-Quick — Ist-Quick, Kérpergewicht in kg)

friihzeitige Gerinnungskontrolle (nach 12-24h) und ggf. Wiederholung der Gabe von PPSB (Wirkdauer ca. 6-8 h)

2. Es liegen keine Erfahrungen zu Schwangerschaft, Fertilitat, Stillzeit, Toxizitadt, mutagenem oder kanzerogenem
Potential vor
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3. Zusatzlich immer 10mg Vitamin K (Konakion®) intravends, danach 10 mg p.o. téglich tber 3 Tage zur Verhinde-
rung eines Marcumar®-Rebounds

4. 2. Wahl: Gabe von fresh-frozen plasma (FFP) (20ml/kg KG) nur eingeschrankt empfohlen (Risiko der Volumen-
Uberladung, langsamere Administration, initial zu erwarmen)

Im Zweifelsfall Riicksprache mit Gerinnungsabteilung (,,Gerinnungshandy* ((9)23091))

Dabigatran (Pradaxa®):

1. Gabe von Idarucizumab (Praxbind®, ,,RE-VERSE AD“, Zulassung 11/2015) in fester Dosierung: 2 x 2,5g als intra-
vendse Kurzinfusion (2 x 50ml Gber je 5-10 Minuten)
Idarucizumab ist ein humanisiertes Fab-Fragment eines monoklonalen Antikérpers, welches Dabigatran mit ho-
her Affinitét bindet, dessen Plasmakonzentration unmittelbar um 99% senkt und es bis zu 24 h neutralisiert.
Idarucizumab selbst weist wohl keine prothrombotische Wirkung auf, exponiert jedoch eine mdgliche throm-
bogene Grunderkrankung

2. Gabe von PPSB ohne Einfluss auf Dabigatraneffekt

Sonderfall intravendse Thrombolyse: bei Gabe von Idarucizumab sofortige intravendse Thrombolyse mdglich
Frihzeitige Gerinnungskontrolle (Thrombinzeit, Ecarin Clotting Time, Hemoclot nach 12 und 24h)

3. Rucksprache mit Gerinnungsabteilung (,,Gerinnungshandy* ((9)23091)) zur Abstimmung der Gerinnungskon-
trollen (z.B. Bestimmung der Thrombinzeit 12 Stunden nach Gabe von Idarucizumab)
4. Die Anwendung einer zweiten Dosis von 5 g Idarucizumab kann unter folgenden Umsténden in Erwégung gezo-
gen werden:
= erneutes Auftreten einer klinisch relevanten Blutung zusammen mit verlangerten Gerinnungszeiten
« eine mogliche erneute Blutung wére lebensbedrohend und verlangerte Gerinnungszeiten werden beobachtet
= zweite Notfalloperation oder dringender Eingriff notwendig und verlangerte Gerinnungszeiten vorhanden
5. Wiederaufnahme antithrombotischer Therapie
= Behandlung mit Dabigatran kann 24 Stunden nach Idarucizumab wieder aufgenommen werden, vorausgesetzt,
die Person ist klinisch stabil und weist eine ausreichende Hamostase auf
« es kann jederzeit eine andere antithrombotische Therapie (z.b. niedermolekulares Heparin) begonnen werden,
vorausgesetzt, die Person ist klinisch stabil und weist eine ausreichende Hamostase auf
6. Bei Patient:innen >65 Jahren, beeintrachtigter Nieren- oder Leberfunktion ist eine Dosisanpassung nicht erfor-
derlich
7. Esliegen keine Erfahrungen zu Schwangerschaft, Fertilitdt und Stillzeit, Reproduktions- und Entwicklungstoxizi-
tat, mutagenem oder kanzerogenem Potential vor
8. CAVE: transiente Proteinurie aufgrund hoher Proteinmengen nach kurzfristiger Anwendung von Idarucizumab

Faktor-Xa-Antagonisten (Xarelto®, Eliquis®, Lixiana®):

1. Gabe von Andexanet alfa bei Einnahme von Apixaban oder Rivaroxaban (Ondexxya®, ,,ANNEXA-4*)
a. 04/2019,bedingte Zulassung“ seitens der EMA, seit 02/2020 Kosteniibernahme, Zusatznutzen derzeit eva-
luiert (voraussichtlich 2023 abgeschlossen)

modifiziertes humanes Faktor-Xa-Molekil, Bindung und Hemmung des FXa-Inhibitors, ggf. durch Hemmung
der Aktivitdt des Gewebefaktor-Pathway-Inhibitor zusétzlicher Beitrag. Wirkeintritt mit maximaler Wirkung
nach 2-5 Minuten, anhaltende Wirkdauer nach Ende der Dauerinfusion 2-3 Stunden, intravendse Gabe mittels
In-line-Filter. Einfluss auf das Gerinnungssystem bislang ungewiss (Exposition zum thrombotischen Risiko der
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Grunderkrankung, unabhéngige prothrombotische Wirkung derzeit diskutiert; in Zulassungsstudie 10,3 %
thrombembolischen Ereignissen)

CAVE: Uberwachung auf Anzeichen/Symptome einer Thrombose dringend empfohlen

frihzeitige Gerinnungskontrolle (nach 3, 6, 12 und 24 Stunden)

b. CAVE: Rote-Hand-Brief (November 2020): Anwendung von Andexanet alfa sollte vor einer Heparinisierung
(z.B. wahrend eines chirurgischen Eingriffs) vermieden werden, da Andexanet alfa zum Nicht-Ansprechen
auf die gerinnungshemmende Wirkung von Heparin fihrt

c. CAVE: Nach Gabe von Andexanet alfa ist der Anti-FXa-Aktivitatstest zur Messung derselben ungeeignet

Tabelle 1: Dosis von Andexanet alfa gemaR Dosis und letzter Einnahme von Apixaban und Rivaroxaban

Dosisfindung Einzeldosis <8h seit letzter Ein- | 28h seit letzter Ein- | Zeit seit letzter Ein-
nahme nahme nahme unbekannt

Apixaban <5mg NIEDRIG NIEDRIG NIEDRIG

>5mg HOCH NIEDRIG HOCH

unbekannt HOCH NIEDRIG HOCH
Rivaroxaban <10mg NIEDRIG NIEDRIG NIEDRIG

>10mg HOCH NIEDRIG HOCH

unbekannt HOCH NIEDRIG HOCH

Tabelle 2: Dosierung von Andexanet alfa gemaR niedriger/hoher Dosis

DOSIS s . - e
(15/30 min bei freier Infusion, 14 min bei Infusomat) | (120 Minuten)
NIEDRIG 400mg, 30mg/min 480mg, 4mg/min
HOCH 800mg, 30mg/min 960mg, 8mg/min
2. Einschluss in ANNEXA-i Studie erwagen (Rucksprache Hintergrund Oberarzt / Stroke-Studienhandy ((9)22850))
3. Alternativ Gabe von PPSB, empfohlene Dosis: 50 IE pro Kilogramm Patientengewicht
4. Wiederaufnahme antithrombotischer Therapie
= Antikoagulation kann begonnen werden, sobald diese nach der Behandlung arztlicherseits angezeigt und die
Person klinisch stabil ist und eine ausreichende Hadmostase aufweist
5. Bei Patient:innen >65 Jahren, beeintréchtigter Nieren- oder Leberfunktion ist eine Dosisanpassung nicht erfor-
derlich
6. Es liegen keine Erfahrungen zu Schwangerschaft, Fertilitdt und Stillzeit, Reproduktions- und Entwicklungstoxi-
zitét, mutagenem oder kanzerogenem Potential vor
7. Rucksprache mit Gerinnungsabteilung (,,Gerinnungshandy“, ((9)23091)) zur Abstimmung der Gerinnungskon-

trollen

Bei Einnahme von Edoxaban Gabe von PPSB, empfohlene Dosis: 50 IE pro Kilogramm Patientengewicht

4 Prozesssteuerung

4.1 Prozessverantwortliche

Indikation, Durchfiihrung und Dokumentation im IDMedics/ICM/Soarian: behandelnde:r Stationsarzt:in unter
Supervision der zusténdigen Fach- und Oberdarzt:in
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Monitoring: zustandige Pflegekraft
Einscannen der unterschriebenen Anlagen in SHA: zustandige Pflegekraft

4.2 Prozessbeteiligte und -schnittstellen

Prozessbeteiligte Beschreibung
Fach-/Oberérzt:in Indikationsstellung und Supervision des Prozesses
Assistenzérzt:in Durchfihrung

Fachgesundheits- und Kranken- | Monitoring und Applikation, Einscannen der Dokumentation
pfleger:in

Schnittstellen Beschreibung

ZNA, Klinik und Poliklinik fir Neu- | Patient:innenversorgung
rologie, Klinik fiir Intensivmedizin

4.3 Prozessdokumentation

Indikation und, sofern patientenseits moglich, miindliche Aufklarung tber die Therapie mit PPSB und Vitamin
K bei Einnahme von Vitamin-K-Antagonisten, tber Idarucizumab bei Dabigatraneinnahme beziehungsweise
tber Andexanet alfa bei Rivaroxaban- oder Apixabaneinnahme

Dokumentation des Aufklarungsgesprachs als Verlaufsnotiz in Soarian

Dokumentation der Medikamentenapplikation und der Chargenbezeichnung im IDMedics/ICM

4.4 Prozessrisiken

Falsche Indikationsstellung, Desinformation zur Antagonisierung inklusive Dosisfindung, Nicht-Wissen zur Not-
fallapotheke

Gefahr von thrombembolischen Ereignissen beziehungsweise Einblutung bei unausgeglichener Hamostase
regelmaRige klinische und laborchemische Kontrolle

Fehlende oder mangelnde Kommunikation mit zustandiger Pflegekraft

Fehlende oder mangelnde Dokumentation

4.5 Prozesskennzahlen

Beschreibung Prozesskennzahlen
Anzahl der Antidot-Gaben im Jahr
Anzahl von intrakraniellen Blutungen unter oraler Antikoagulation

4.6 Prozesskontrollen

Jahrlich Kontrolle der Prozesskennzahlen.

5 Mitgeltende Unterlagen

Fachinformation Idarucizumab (Praxbind®, Stand Dezember 2020)
Fachinformation Andexanet alfa (Onexxya®, Stand Februar 2021)
Fachinformation Prothrombin-Komplex (Prothromplex NF 600, Stand Oktober 2020)
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5.1 Literatur, Rechtsvorschriften und Normen

- Leitlinien Deutsche Gesellschaft fiir Neurologie

- Guidelines European Stroke Organisation

- Pollack CV Jr et al. Idarucizumab for Dabigatran Reversal. N Engl J Med. 2015 Aug 6;373(6):511-20. doi:
10.1056/NEJM0a1502000. Epub 2015 Jun 22. PMID: 26095746.

- Connolly SJ et al. Full Study Report of Andexanet Alfa for Bleeding Associated with Factor Xa Inhibitors. N Engl J
Med. 2019 Apr 4,;380(14):1326-1335. doi: 10.1056/NEJM0al1814051. Epub 2019 Feb 7. PMID: 30730782; PMCID:
PMC6699827.

- Christensen H et al. European Stroke Organisation Guideline on Reversal of Oral Anticoagulants in Acute Intrac-
erebral Haemorrhage. Eur Stroke J. 2019 Dec;4(4):294-306. doi: 10.1177/2396987319849763. Epub 2019 May 14.
PMID: 31903428; PMCID: PMC6921939.

- Steiner T et al. Recommendations for the emergency management of complications associated with the new
direct oral anticoagulants (doacs), apixaban, dabigatran and rivaroxaban. Clin Res Cardiol. 2013;102:399-412

6 Begriffe und Abkirzungen

6.1 Abklrzungsverzeichnis

Abkiirzung Erlauterung

FFP fresh-frozen plasma (gefrorenes Frischplasma)
IE Internationale Einheiten

INR International Normalized Ratio

OAK Orale Antikoagulation

PPSB Prothrombin-Komplex

VKA Vitamin-K-Antagonist

ZNA Zentralen Notaufnahme

7 Hinweise und Anmerkungen

Ciraparantag (Aripazin, PER977) als Antidot gegen Faktor-Xa-Hemmer (Rivaroxaban, Apixaban, Edoxaban),

Thrombinhemmer (Dabigatran) sowie Heparin befinden sich in Phase-II-Studien

Bei Blutung unter VKA wird die Gabe von rekombinantem Faktor Vlla und Tranexamsaure nicht empfohlen

o0 rekombinanter Faktor Vlla: reduziert den INR, jedoch ohne Einfluss auf die Blutungszeit, assoziiert mit er-
héhtem Risiko thromembolischer Komplikationen

o0 Tranexamsaure: ohne Einfluss auf den INR, reduziert leicht finales Himatomvolumen/7-Tage-Mortalitat

8 Anlagen
Anlage Titel der Anlage
Anlage 01 Flussdiagramm zur Antagonisierung oraler Antikoagulation

Freigabevermerk: Die eingezogene Version einer SOP wird furr 10 Jahre archiviert. Diese SOP wurde mit Einstellung in Kraft gesetzt.
Autor:in Freigebende Person

Maximilian Schell PD Dr. Chi-Un Choe (QMK)

Prof. Dr. G6tz Thomalla
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, ;-Bteegztr]udqgﬁgs_ Schlaganfall-Sekundarprophylaxe 2.3.74
ablaufe bei offenem Foramen ovale (PFO) Version 03

Anderungen gegeniiber der letzten Fassung: Einarbeitung der aktuellen Studienlage hinsichtlich
der Empfehlung eines interventionellen PFO/ASA Verschlusses

1 Ziel und Zweck

Sekundarprophylaxe nach nicht geklarter Ursache einer zerebralen Ischdmie und Nachweis eines
persistierenden Foramen ovale (PFO) mit oder ohne eines atrialen Septumaneurysmas (ASA)

2 Anwendung
Klinik und Poliklinik fir Neurologie & Universitéares Herzzentrum Hamburg

2.1 Indikation

Schlaganfall mit embolischem Muster in der Bildgebung oder transitorische ischamische
Attacke ungeklarter Ursache bei Patienten <60 Jahre.

kein Hinweis auf sonstiger Emboliequellen arteriosklerotischer oder kardialer Genese

kein Nachweis anderer spezifischer Schlaganfallursachen wie Dissektion hirnversorgender
Arterien, Mikroangiopathie, Vaskulitis

2.2 Kontraindikationen

Patienten ohne sinnvolle Perspektive fur eine langerfristige Sekundarprophylaxe, z.B. Patienten mit
schwersten behindernden Schlaganféllen, schwerer Ko-Morbiditat oder maligner Grunderkrankung.

3 Beschreibung des Vorgehens

3.1 Zugang

Die Patientenkohorte setzt sich aus dem Kollektiv der stationaren Patienten mit akutem Schlaganfall
(Stroke Unit) als auch der peripher neurologisch-stationar behandelten und ambulanten Patienten
(neurologisch und kardiologisch) mit stattgehabten kryptogen Schlaganféllen und nachgewiesenem
PFO mit oder ohne ASA zusammen.

3.1.1 Untersuchungen bei Aufnahme
Anamnese beziglich klinischer Symptome und Grunderkrankungen
Korperliche Untersuchung inkl. NIHSS
CCT/cMRT (mit Nachweis einer cerebralen Ischamie)
Routinelabor inklusive Gerinnungsstatus, je nach Konstellation ggf. erweitertes Labor mit
Vaskulitisdiagnostik und Thrombophilie-Screening mit Frage nach Koagulopathie (bei
klinischem Verdacht). Die Basisdiagnostik sollte die Bestimmung von Lupus-Antikoagulanz
und Antphsopholipi-Ak beinhalten.
Doppler-/Duplexsonographie extra-/intrakraniell
EKG, Langzeit-EKG
Transthorakale- und transdésophageale Echokardiographie

3.2 Klinische Entscheidung

Patienten mit zerebraler Ischamie nicht geklarter Ursache und nachgewiesenem PFO Kanal mit oder
ohne ASA mit KontrastmittelUbertritt in der Echokardiographie <60 Jahre erhalten eine Evaluation
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bezlglich eines interventionellen Verschlusses mittels eines Okkluders (Ansprechpartner Kardiologie
und Planung tber das Structural Heart Team: 015222824615 oder 015222800126).

Behandlungsoption 1. Wahl:
A) Interventioneller PFO/ASA Verschluss (insbesondere bei Vorliegen eines ASA); Timing in
Abhangigkeit von klinischem Zustand und Verlauf des Patienten

Behandlungsoption 2. Wahl:
B) Gabe von ASS 100mg

Bei Entscheidung zu alternativer Behandlung ausfihrliche schriftiche Dokumentation der
Entscheidungsfindung.

Die orale Antikoagulation stellt keine regelhafte Behandlungsoption bei kryptogenem Schlaganfall mit
PFO dar, es sei denn, es bestehen andere spezifische Indikationen zur oralen Antikoagulation.

3.3 Prozedur des Interventionellen Verschluss

Aufnahme am Vortag vor elektivem Okkluderverschluss oder auch am Behandlungstag bei
bereits vorliegender echokardiographischer Bildgebung (TEE und TTE).

Loading mit 600 mg Clopidogrel spatestens unmittelbar vor dem Eingriff, besser am Vorabend
Evtl. bestehende orale Antikoagulation (Marcumar, Apixaban, Rivaroxaban, Edoxaban oder
Dabigatran) sollte am Vorabend abgesetzt werden.

Mindestens 4 Stunden Nahrungskarenz vor dem Eingriff

Periprozedurale Antibiotikaprophylaxe.

Die Intervention wird vorzugsweise in Analgosedation mit oder ohne facharztliche Betreuung
durch die Klinik fir Anasthesie durchgefuihrt (die Entscheidung obliegt dem interventionell
tatigen Kadiologen).

Nur in begrindeten Ausnahmeféllen ist eine Intubationsnarkose notwendig.

Punktion der Vena femoralis (rechts) und fakultativ der A. femoralis rechts (4Fr) zum invasiven
hamodynamischen Monitoring.

Insertion einer TEE-Sonde unter stabilen Kreislaufbedingungen mit stetiger Kontrolle der
Sauerstoffsattigungen (Pulsoxymetrie)

Sondierung des PFO mittels Katheter (z.b. MPA2 mit weichem gebogenem Terumo)

Gabe von 80-100 IE pro kg Kdrpergewicht Heparin (Ziel ACT 250 sec)

Messung des linksatrialen Druckes mit grof3zugiger Volumentherapie bei einem LA-Druck <5
mmHg.

TEE-gesteuerte Implantation des Okkluders (die Modell-Auswahl und GréRenauswahl obliegt
dem interventionell tatigen Kadiologen).

Verschluss der Leistenpunktionsstellen mit fakultativer Anlage eines Druckverbandes.
Aufwachraum und Betreuung fur 1-2 Stunden, dann Verlegung auf die Normalstation.
Entlassung am Folgetag nach TTE-Kontrolle méglich.

3.4 Versorgung nach Abschluss der Behandlung
RegelmaRige Kontrolluntersuchungen in der Gefal3sprechstunde zur Frage weiterer klinischer
Ereignisse bzw. Okkluderkontrolle in der Kardiologie.
Passagere duale Plattchenhemmung nach Anweisung des interventionell tatigen Kardiologen
(in der Regel 3 Monate Kombination von ASS und Clopidogrel, danach ASS 100mg).

4 Zustandigkeit

Stroke Unit/Intensivstationspersonal (arztlich und nichtarztlich)

Oberarzt/arztin (Neurologie und Kardiologie)

Stationsarzt / Ambulanzarzt der GefaRsprechstunde oder kardiologischen Ambulanz
Okkludertherapie: Kardiologie
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5 Dokumentation

Untersuchungsbefunde bei Aufnahme und bei Entlassung; Zwischenberichte in der
Krankenakte;

Ambulante Verlaufskontrollen

Okkludertherapie: Ausfihrliche Dokumentation von Entscheidungsfindung, Einverstandnis,
Patientenwunsch in Patientenakte unter Berlicksichtigung spezifischer Kontraindikationen
(Nickel!).

Entlassungskurzbrief, ausfuhrlicher Arztbrief, Antikoagulantienausweis

6 Hinweise und Anmerkungen
Keine

7 Mitgeltende Unterlagen

7.1 Literatur, Rechtsvorschriften

1. Long-Term Outcomes of Patent Foramen Ovale Closure or Medical Therapy after Stroke.
Saver JL, Carroll JD, Thaler DE, Smalling RW, MacDonald LA, Marks DS, Tirschwell DL;
RESPECT Investigators.

N Engl J Med. 2017 Sep 14;377(11):1022-1032. doi: 10.1056/NEJM0a1610057.

2. Patent Foramen Ovale Closure or Antiplatelet Therapy for Cryptogenic Stroke.

Sgndergaard L, Kasner SE, Rhodes JF, Andersen G, Iversen HK, Nielsen-Kudsk JE,
Settergren M, Sjostrand C, Roine RO, Hildick-Smith D, Spence JD, Thomassen L; Gore
REDUCE Clinical Study Investigators.

N Engl J Med. 2017 Sep 14;377(11):1033-1042. doi: 10.1056/NEJM0al1707404.

3. Patent Foramen Ovale Closure or Anticoagulation vs. Antiplatelets after Stroke.

Mas JL, Derumeaux G, Guillon B, Massardier E, Hosseini H, Mechtouff L, Arquizan C, Béjot Y,
Vuillier F, Detante O, Guidoux C, Canaple S, Vaduva C, Dequatre-Ponchelle N, Sibon I,
Garnier P, Ferrier A, Timsit S, Robinet-Borgomano E, Sablot D, Lacour JC, Zuber M, Favrole
P, Pinel JF, Apoil M, Reiner P, Lefebvre C, Guérin P, Piot C, Rossi R, Dubois-Randé JL,
Eicher JC, Meneveau N, Lusson JR, Bertrand B, Schleich JM, Godart F, Thambo JB,
Leborgne L, Michel P, Pierard L, Turc G, Barthelet M, Charles-Nelson A, Weimar C, Moulin T,
Juliard JM, Chatellier G; CLOSE Investigators.

N Engl J Med. 2017 Sep 14;377(11):1011-1021. doi: 10.1056/NEJM0al1705915.

7.2 Begriffe

NIHSS National Institute of Health Stroke Scale
PFO Persistierendes foramen ovale

ASA Atriales Septumaneurysma

8 Anlagen

entfallt

Freigabevermerk:
Das Original dieser SOP liegt im digitalen QM-Book. Die SOP wird 3 Jahre nach Freigabe Uberprift, bei Bedarf friher.

Anderungswiinsche sind an die Leitung/ den QMK zu richten. Die eingezogene Version der SOP wird fiir 10 Jahre elektronisch
archiviert. Diese SOP wurde heute in das Verzeichnis der Verfahrensanweisungen aufgenommen und damit in Kraft gesetzt.

Autor Klinikdirektor QMK
Prof. Dr. G. Thomalla Prof. Dr. C. Gerloff PD Dr. Chi-un Choe
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