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ALLGEMEINMEDIZIN

Zerebrovaskulare Ereignisse — Epidemiologie,
Symptomatik, Atiologie, Diagnostik, Prognose und

Prophylaxe

Zerebrovaskuldre Ereignisse sind
haufig und bringen eine hohe Leta-
litat mit sich. Der Primarprophylaxe
kommt daher eine grof3e Bedeutung
zu. Bei klinischem Verdacht auf ei-
nen Schlaganfall oder eine transito-
rische ischamische Attacke ist eine
sofortige Einweisung in ein Kranken-
haus zur weiteren Abklarung unum-
ganglich, denn auf diese Weise las-
sen sich Patienten vor dem Tod oder
einer hohergradigen Behinderung
bewahren. Plotzlich auftretende
Schwache, Lahmungserscheinun-
gen, Sensibilitatsstorungen, Schwin-
del, duBerst starke Kopfschmerzen
oder Storungen des Gesichtsfeldes
konnen auch in der Zahnarztpraxis
vorkommen und miissen umgehend
abgeklart werden. Entscheidend fiir
die weitere Therapie ist die Differen-
zierung zwischen einem ischami-
schen und einem hamorrhagischen
Infarkt, welche mittels Computerto-
mographie oder idealerweise mit-
tels Magnetresonanztomographie
erfolgt.

Zerebrovaskuldre Ereignisse (Syno-
nyme: Stroke, Apoplex, Schlaganfall,
Hirnschlag) zahlen zu den am meisten
vorkommenden Erkrankungen und
stellen weltweit die zweithaufigste
Todesursache darb22. Gemall einer

Auswertung der American Heart Asso-
ciation erleidet in den USA alle 40 Se-
kunden ein Mensch einen Hirnschlag!.
Die Friherkennung dieser akut einset-
zenden Erkrankung ist mal3geblich far
die weitere Prognose, womit dieses
Thema fur Zahnérzte relevant wird.
Neben dem wichtigsten Risikofaktor
Bluthochdruck spielen auch Diabetes
mellitus, Rauchen, erhohte Blutlipid-
werte und mangelnde Bewegung eine
grole Rolles.

Grundsatzlich muss zwischen einem
hdmorrhagischen und einem ischami-
schen Infarkt differenziert werden. Der
Umstand, dass dies allein anhand der
klinischen Symptome jedoch nicht
moglich ist, macht in Akutsituationen
zwingend eine bildgebende Untersu-
chung des Gehirns bzw. des Kopfes er-
forderlich. Diese Differenzierung ist von
besonderer Wichtigkeit, weil sich daraus
eine Konsequenz flr die weitere Thera-
pie ergibt. Bei einem hdmorrhagischen
Infarkt kommt es zu einer Einblutung
in das Gehirn wie beispielsweise im Fall
einer hypertensiven Einblutung in die
Stammganglien (loco typico). Dage-
gen ist bei einem ischdmischen Infarkt
entweder eine hohergradige Gefél3ste-
nose (sogenannter hamodynamischer
Infarkt) oder aber ein akuter kompletter
GefaBverschluss wie etwa im Rahmen
eines arteriell- bzw. kardiogen-emboli-
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schen Territorialinfarktes der auslésende
Mechanismus. Die grundsatzliche Un-
terscheidung zwischen einem hamor-
rhagischen und einem ischdmischen
Infarkt erfolgt mittels Computertomo-
graphie (CT) oder - in spezialisierten
Zentren und wenn verfligbar — mittels
Magnetresonanztomographie (MRT)
des Schadels und ist von grof3er Wich-
tigkeit. Eine Sonderform stellt die soge-
nannte transitorische ischamische Atta-
cke (TIA) dar. Die Symptomatik ist bei ihr
innerhalb von 24 Stunden vollstandig
regredient, wobei auch hier letztlich
in einem Verlaufs-MRT ein kompletter
Schlaganfall zur Darstellung kommen
kann.

Zu den klassischen Symptomen ei-
nes Schlaganfalls oder einer TIA zahlen
neben perakuten (sofort einsetzenden)
Sensibilitatsstérungen und Lahmungs-
erscheinungen ein plétzlicher mono-
kularer Sehverlust (Amaurosis fugax),
starke Kopfschmerzen oder Schwindel,
dysarthrische Beschwerden (Sprech-
stérungen) oder eine Stérung der
Okulomotorik wie beispielsweise bei
Infarkten im posterioren Stromgebiet.
Zerebrovaskuldre Ereignisse bringen
nach wie vor eine hohe Letalitat mit sich.
Funf Jahre nach dem ersten Schlaganfall
sind Uber 50 % der Betroffenen verstor-
ben (Patientenalter zum Zeitpunkt des
Schlaganfalls: > 45 Jahre)’,
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Fallbeispiel

Ein 65-jahriger Patient erscheint zu sei-
nem geplanten Zahnarzttermin fir eine
Routinekontrolle. Als er gefragt wird, wie
es ihm geht, erwdhnt er, dass die Kraft
seines rechten Armes seit dem Morgen
reduziert sei und sich Berihrungen an-
ders als auf der Gegenseite anfthlen wiir-
den. Der Zahnarzt veranlasst eine sofor-
tige Uberweisung in ein nahe gelegenes
Krankenhaus, wo sich mittels CT-Unter-
suchung ein ischamischer Infarkt in der
linken Hirnhalfte nachweisen lasst. Der
Patient wird zur Evaluation einer Lysethe-
rapie umgehend in eine Zentrumskli-
nik mit spezialisierter diagnostischer
und therapeutischer neurologischer
Fachkompetenz (Stroke Unit) verlegt.
Dank der sofortigen Uberweisung, der
schnellen Diagnostik und des raschen
Therapiebeginns kann der Patient nach
abgeschlossener Neurorehabilitation in
sein gewohntes Umfeld zurlickkehren.

Epidemiologie

In Europa haben zerebrovaskulare Ereig-
nisse eine Inzidenz von 101 bis 240 pro
100.000 Ménner und von 63 bis fast 160
pro 100.000 Frauen in einem Zeitraum
von einem Jahr9 Gemaf der Framing-
ham-Studie von 2006 wird das lebens-
lange Risiko, einen Schlaganfall zu erlei-
den, fur Frauen auf ca. 20 % (jede flnfte
Frau) und fur Manner auf ca. 17 % (jeder
sechste Mann) geschatzt20,

Symptomatik

Die Symptome eines zerebrovaskuldren
Ereignisses kdnnen vielféltig sein. Das
Ziel besteht darin, eine TIA oder einen
Schlaganfall moglichst frihzeitig zu
erkennen. Dabei ist es von besonde-
rer Wichtigkeit, eine niedrige Hemm-
schwelle fir weiterfihrende diagnosti-
sche Mainahmen zu haben.
Beschreibt ein Patient eine plotz-
lich einsetzende Symptomatik wie
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Sprachstérungen, Schwéchegefihl,
Sensibilitatsverlust, Sehstérungen oder
Schwindel, kann dies ein Hinweis auf
ein zerebrovaskulares Ereignis sein.
Lahmungserscheinungen oder Sensi-
bilitdtsstorungen treten typischerweise
einseitig auf. Kopfschmerzen, Ubelkeit
oder Erbrechen kdnnen die genannten
Symptome begleiten. Sprachstérun-
gen aullern sich haufig in Form einer
Uberschissigen (sogenannte flUssige
Aphasie) oder reduzierten (sogenannte
nicht-flissige Aphasie) Sprachproduk-
tion. Eine Sprechstérung (Dysarthrie)
ist hingegen durch eine verwaschene
bzw. lallende Sprache oder sogar das
Ausbleiben jeglicher Sprachproduktion
(Anarthrie) gekennzeichnet.

Die TIA beschreibt — wie eingangs
definiert — ein vortbergehendes, vas-
kuldr bedingtes, neurologisches De-
fizit und kann eine Art Vorbote eines
Schlaganfalls sein, so dass unbedingt
weitergehende Abkldrungen erfolgen
mussen. Bei einer TIA sind die Symp-
tome, die sich von denen eines Schlag-
anfalls nicht unterscheiden lassen, per
definitionem spontan und innerhalb
von 24 Stunden vollstandig regredient.
Allerdings ist der Begriff zunehmend im
Wandel und wird teils nur noch verwen-
det, wenn die Symptome weniger als
eine Stunde anhalten und mittels MRT
keine manifesten Infarkte nachgewie-
sen werden kénnen’. Auch bei einer
TIA ist eine Klinikeinweisung zur wei-
teren Abklarung dringend angezeigt,
da in den darauffolgenden Stunden bis
Tagen ein deutlich erhohtes Risiko fir
einen kompletten Schlaganfall besteht
und es bei 10 bis 30 % der Betroffenen
innerhalb der nachsten funf Jahre zu
einem Hirninfarkt kommt4512,

Atiologie
Ischamischer Infarkt

Die ischdmischen Hirninfarkte stellen
mit ca. 70 bis 80 % den Grol3teil der
Schlaganfalle dar*2!. Verantwortlich fur

einen ischamischen Infarkt ist der akute
GefaRverschluss oder eine hochgradige
Verengung (Stenose) eines fir die zere-
brale Perfusion verantwortlichen Gefa-
Bes. Als Folge des Verschlusses wird das
vom Gefall abhdngende Hirngewebe
nicht mehr oder nur noch unzurei-
chend durchblutet, d. h. mit Sauerstoff
und notwendigen Substraten wie Glu-
kose versorgt. Nervenzellen sind fur eine
Unterversorgung aullerst empfindlich,
und bereits nach 5-6 Minuten ohne
Sauerstoffversorgung kommt es zu ei-
ner irreversiblen Schadigung bzw. dem
Zelluntergang'®.

Ein akuter Gefédlverschluss kann
entweder atherothrombotisch oder
embolisch bedingt sein. Bei einem
thrombotischen Verschluss lagern sich
im Rahmen einer Arteriosklerose Uber
langere Zeit Lipide in der GefaBwand
ab, was schliellich eine atherosklero-
tische Plaquebildung zur Folge hat.
Kommt es zur Ruptur einer solchen
Plaque, fuhrt dies zur Formation eines
wandstandigen Thrombus, der dann
in einem kompletten GefaBverschluss
enden kann'®.

Bei einer Embolie handelt es sich
um einen akuten Verschluss eines arte-
riellen GefaRes auf der Grundlage von
verschlepptem Thrombusmaterial, z.
B. aus dem Herzen. Solche Thromben
als Quelle arterieller Embolien kénnen
beispielsweise im Rahmen eines Vorhof-
flimmerns entstehen. Andererseits kann
es aber auch durch eine atheroskleroti-
sche Plaqueauflagerung, z. B.im Bereich
der Karotisbifurkation, zur Embolisation
in ein nachgeschaltetes Gefals kommen.
Das am haufigsten betroffene Gefals, sei
es aufgrund eines embolischen oder
eines thrombotischen Verschlusses, ist
die Arteria cerebri media, wohingegen
VerschlUsse der Arteria cerebri anterior
und der Arteria cerebri posterior selte-
ner sind (Abb. 1).

Auf der Grundlage einer genauen
klinisch-neurologischen Untersuchung
und der syndromalen Konstellation las-
sen sich meistens bereits RuckschlUsse
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Abb.1 Schematisch dargestellt ist die
Bifurkation der Arteria carotis, an der sich
atherosklerotische Plague angesammelt
hat. Diese kann rupturieren und somit
einen ischamischen Infarkt auslosen. Modi-
fiziert nach: Mayo Foundation for Medical
Education and Research (www.mayoclinic.

org/ischemic-stroke/img-20009031).

Thromboembolischer
Verschluss einer das
Gehirn versorgenden
Arterie, wodurch es zu
einem ischamischen
Infarkt kommt

Degenerativ verdnderte Arteria
carotis mit atherosklerotischer
Plaque, Bildung eines Thrombus

Gesunde Arteria carotis mit Dar-
stellung der Karotisbifurkation

darauf ziehen, welches Stromgebiet be-
troffen ist und ob es sich um die rechte
oder um die linke Hemisphdre handelt.
Da die motorischen und sensorischen
Signale auf dem Weg vom Gehirn zu
den Extremitaten jeweils kreuzen, ist bei
einem Ausfall der Motorik und Sensibili-
tat auf der rechten Korperhalfte der In-
sult in der linken Hemisphére lokalisiert
und umgekehrt. Man spricht hierbei
von einer kontralateralen Symptomatik,
weil die Symptome sich jeweils auf der
zur Infarktlokalisation kontralateralen
Seite bemerkbar machen. Treten Symp-
tome dagegen auf derselben Seite wie
die Perfusionsstorung auf, wird dies als
ipsilaterale Symptomatik bezeichnet -
hier waren also Infarkt und Symptome
auf derselben Seite zu finden (Beispiel
Kleinhirninfarkt).

Uber die klinischen Symptome, die
je nach betroffenem arteriellem Ge-
fall typischerweise anzutreffen sind,
soll nachfolgend ein kurzer Uberblick
gegeben werden. Ein Verschluss der
Arteria ophthalmica oder der Arteria
centralis retinae fUhrt zu einem pl&tz-
lichen einseitigen Sehverlust. Wenn die

Arteria cerebri anterior betroffen ist,
kommt es zur Ldhmung und zum Sen-
sibilitatsverlust im kontralateralen Bein.
Méglich sind auch eine Antriebsstérung
oder Personlichkeitsverdnderungen. Im
Fall eines Verschlusses der Arteria cere-
bri media treten typischerweise eine
kontralaterale Hemiparese (gegensei-
tige Halbseitenldhmung) sowie eine
Sensibilitatsstérung im Gesichts- und
Armbereich auf. Eine Aphasie oder
Einschréankungen des Gesichtsfeldes
(homonyme Hemianopsie) begleiten
die Symptomatik unter Umstdnden.
Einschrankungen des Gesichtsfeldes
(homonyme Hemianopsie zur Gegen-
seite) konnen jedoch auch hinweisend
fUr einen Verschluss der Arteria cerebri
posterior sein. Eine ipsilaterale Ataxie
(gestorte Koordination von Bewegun-
gen) und Schwindel sind Symptome bei
einem Verschluss der Kleinhirnarterien
(Arteria inferior anterior cerebelli, Arte-
ria inferior posterior cerebelli). Wenn die
Hirnstammarterien (Arteria basilaris, Ar-
teria vertebralis) betroffen sind, kommt
es typischerweise zu einem ipsilateralen
Ausfall der Hirnnerven, zu Schwindel
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und Dysarthrie sowie zu einer kon-
tralateralen sensiblen und motorischen
Halbseitensymptomatik.

Hamorrhagischer Infarkt

Weitere 10 bis 15 % aller Schlaganfille
sind durch intrazerebrale Blutungen
bedingt?!. Einen der wichtigsten Ri-
sikofaktoren daftr stellt die arterielle
Hypertonie dar. Hierbei kommt es zur
Ruptur eines vorgeschadigten, meist
kleinen Gefél3es. Das austretende Blut
bewirkt einen Anstieg des Hirndrucks,
da das Schadelvolumen konstant grofd
ist, fir das Gehirn jedoch aufgrund des
Volumeneffektes des austretenden Blu-
tes weniger Platz zur Verflgung steht.
Infolge des erhohten intrazerebralen
Drucks kommt es zur Kompression von
umliegendem Hirngewebe, was zum
Funktionsverlust fihrt. Die typische
Lokalisation (loco typico) hypertensiv
bedingter intrazerebraler Blutungen
sind die Basalganglien. Zu den charak-
teristischen Symptomen zahlen neben
den zuvor genannten kontralateralen
Einschrankungen von Motorik oder
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Degeneriertes ____
rupturiertes Gefal3

Hamorrhagischer
Infarkt

Einblutung in das

Hirngewebe

Thrombosiertes Gefal3,
dadurch Einschréankung der
Blutversorgung des
entsprechenden Hirngewebes

Ischamischer
Infarkt

Abb. 2

In der linken Bildhélfte ist ein hamorrhagischer Infarkt mit Einblutung in das Gehirn dargestellt. Die rechte Bildhélfte hingegen zeigt eine

GefaBstenose mit entsprechendem Thrombus, der die Blutzufuhr fiir das nachgeschaltete Hirngewebe verhindert. Modifiziert nach: Heart and
Stroke Foundation of Canada (www.heartandstroke.ca/stroke/what-is-stroke).

Sensibilitat plotzliche Kopfschmerzen,
aber auch Ubelkeit und Erbrechen.
Grundsatzlich Idsst sich aus dem klini-
schen Defizit nicht riickschlieBen, ob
ein ischdmisches oder ein blutungsbe-
dingtes Infarktereignis vorliegt, was un-
mittelbare Konsequenzen fir die Akut-
diagnostik und die Therapie hat (s. u.).
Neben der arteriellen Hypertonie stel-
len auch die orale Antikoagulation, z. B.
mittels Marcumar (Fa. Meda Pharma,
Bad Homburg) oder der sogenannten
neuen oralen Antikoagulanzien, und die
regelmafige Einnahme von Acetylsa-
licylséure (z. B. Aspirin Cardio, Fa. Bayer,
Leverkusen) einen Risikofaktor fUr eine
intrazerebrale Blutung dar. Kommt es
bei diesen Patienten zu Sturzereignissen
mit nachfolgenden neurologischen
Defiziten, so ist immer an eine mogli-
che intrazerebrale Blutung zu denken.

Etwa weitere 5 % aller Schlaganfalle
werden durch Subarachnoidalblu-
tungen ausgeldstd. Zu den typischen
Symptomen zéhlen hier perakut (sofort)
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einsetzende, stérkste Kopfschmerzen
(Donnerschlag-Kopfschmerz), Ubelkeit
und Erbrechen sowie meningeale Reiz-
zeichen (schmerzhafte Nackensteifig-
keit). Urséchlich fur eine Subarachnoi-
dalblutung sind in den meisten Fallen
angeborene oder erworbene Aneurys-
men, die ein Risiko fur eine Ruptur tra-
gen (Abb. 2).

Diagnostik

Neben der Anamnese, einem neurolo-
gischen Status und einer Laboruntersu-
chung (Blutbild, Gerinnung, Elektrolyte
und Nierenwerte) ist in der Akutphase
vor allem eine CT- oder eine MRT-Un-
tersuchung von Bedeutung. Hier gilt
es vor allem wie oben beschrieben
zwischen einem hamorrhagischen und
einem ischamischen Infarkt zu differen-
zieren, da dies fUr die weitere Therapie
entscheidend ist. Wenn ein Patient mit
einem hdmorrhagischen Infarkt einer

Lysetherapie unterzogen wird, hat dies
unter Umsténden fatale Folgen (massive
Zunahme der Blutung mit Hirndruck). In
der CT-Untersuchung ist eine zerebrale
Blutung sofort sichtbar, eine Ischdmie
jedoch erst nach 2-3 Stunden. In einer
MRT-Aufnahme ldsst sich in gewissen
Sequenzen (Diffusionswichtung) die
Ischdmie bereits friihzeitig (d. h. in der
Akutphase) erkennen. Somit und auch
aufgrund der genaueren Weichteildar-
stellung ist die MRT der CT tUberlegen3 1,
jedoch langst nicht Gberall in Notfallsi-
tuationen anwendbar, da die Anferti-
gung einen groleren zeitlichen und
finanziellen Aufwand erfordert und ein
MRT-Gerat nichtin allen Kliniken Uber 24
Stunden zur Verfiigung steht.

In der Post-Akutphase sollte idealer-
weise der fir den Insult verantwortliche
Ausloser identifiziert werden, um nach
Einleitung der passenden Sekundar-
prophylaxe zukiinftige Schlaganfalle zu
vermeiden. Hierzu gehdren u. a. die Dar-
stellung der Hals- und der intrakraniel-
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len Gefale (Karotisstenosen, VerschlUsse
intrakranieller Gefél3e?) mittels Duplex-
sonographie oder CT-Angiographie,
ein 24-Stunden-Elektrokardiogramm
(Vorhofflimmern oder andere emboli-
sierende Arrhythmien?), eine Echokar-
diographie (offenes Foramen ovale als
mogliche Quelle paradoxer Embolien?
Pathologie der Herzklappen?) sowie
die Abklarung weiterer Risikofaktoren
mittels laborchemischer Analyse des
Blutes (Gerinnung, Hinweise fir eine
Vaskulitis).

Therapie

Neben ausreichender Sauerstoffzufuhr,
Sicherung der Atemwege, Optimie-
rung des arteriellen Blutdrucks sowie
Normalisierung des Blutglukose- und
Elektrolytspiegels gilt es bei einem
ischamischen Infarkt, das verschlossene
Gefald wieder zu eréffnen. Hier spielt die
Lysetherapie eine wichtige Rolle. Dabei
kann, sofern keine Kontraindikationen
bestehen, eine Auflésung des Throm-
bus mittels eines Plasminogenaktivators
(z. B. mit Alteplase) erreicht werden. Die
Lysetherapie kommt in der Mehrzahl
der Falle nur dann zum Einsatz, wenn
die Symptome vor weniger als 4,5 Stun-
den'0 eingesetzt haben, denn danach
besteht ein deutlich erhohtes Risiko fir
sekunddre Einblutungen in das infar-
zierte Gebiet. Zudem sollten die poten-
ziellen Vorteile einer Lysetherapie die
etwaigen Nachteile Uberwiegen, da es
durch eine systemische Inhibierung der
Gerinnung zu Blutungen in das Gehirn,
aber auch in andere Korperregionen
kommen kann.

Unabhdngig davon, ob eine Lyse-
therapie initiiert wird oder nicht, ist
ein weiterer Therapieschritt die Ver-
meidung eines Hirnddems. Wenn eine
Nekrose von Nervenzellen auftritt,
kann dies zu einer Anschwellung des
Gehirns fuhren. Dabei kommt es zur
Kompression von gesunden Gehirn-
anteilen, und sobald der Druck im

Gehirn eine kritische Grenze Uber-
schreitet, ist auch die Blutversorgung
nicht infarzierter Hirnareale gefahrdet.
Zur Vermeidung bzw. Therapie eines
Hirnddems gibt es verschiedene Mal3-
nahmen. Dazu gehdren die Senkung
des Hirndrucks mit osmotischen Diure-
tika wie Mannitol'. Eine Hochlagerung
des Oberkoérpers und eine kontinu-
ierliche Messung des intrazerebralen
Drucks werden ebenso angewendet.
Dieser lasst sich mittels Einlage einer
Drucksonde in das Hirnparenchym
monitorisieren. Ist der Patient intubiert,
kann die kunstliche Hyperventilation
hilfreich sein, da es dadurch zu einer
zerebralen Vasokonstriktion kommt,
welche den Hirndruck senkt!. Auch
eine chirurgische Dekompression (Er-
offnung des Schadelknochens durch
Bohrldcher oder teilweises Abheben
des Knochens) verschafft dem Gehirn
unter Umstanden zusatzlichen Platz.

Neuerdings kann in der Therapie
der ischdmischen Infarkte neben der
Auflésung eines Thrombus mittels Lyse
auch die mechanische Thrombektomie
zum Einsatz kommen'8, Hierbei entfernt
man den Thrombus endovaskular Gber
einen intraarteriellen Katheter aus dem
entsprechenden Gefals, womit dieses
wieder durchgangig wird (Abb. 3).

Bei einem hamorrhagischen Infarkt
|asst sich die Lysetherapie nicht anwen-
den, da die bereits existierende Blu-
tung hierdurch noch verstarkt wirde.
Die beschriebenen Mallnahmen wie
Optimierung des Blutdrucks, Monito-
risierung des Hirndrucks und Uberwa-
chung des Patienten werden jedoch
zur Therapie herangezogen. Zusatzlich
kann eine neurochirurgische Interven-
tion notig werden. Diese hat ihren Stel-
lenwert zum einen in der Behandlung
des Hirnddems, und zum anderen ist es
unter Umstanden auch erforderlich, ein
durch die Blutung gebildetes Hdmatom
zu evakuieren.

Bei den Subarachnoidalblutungen
existieren noch weitere Therapieoptio-
nen. Da hdufig vaskuldre Malformatio-
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nen, meist Aneurysmen, ursachlich fir
eine Subarachnoidalblutung sind, kann
hier die interventionelle Neuroradiolo-
gie oder die Neurochirurgie zum Einsatz
kommen. Interventionell-radiologisch
lasst sich Uber einen Gefdlizugang in
der Leiste mit einem Katheter ein Weg
zu dem fUr die Blutung verantwortli-
chen Gefal3 finden. Ist dieses erreicht,
konnen Uber den Katheter kleine Spi-
ralen (,coils”) abgeschossen werden.
Die Spiralen werden in das Aneurysma
eingebracht und fihren im Verlauf zu
dessen Thrombosierung, so dass es
nicht weiter durchblutet wird. Alterna-
tiv kann tber einen neurochirurgischen
Eingriff das betroffene Gefal3 exponiert
und das Aneurysma durch einen Clip
von der Blutzufuhr abgeschnitten wer-
den (Abb. 4).

Nach der initialen Therapie ist ein
weiterer wichtiger Schritt die frihe
Rehabilitation in einer Klinik fur Neu-
rorehabilitation, wo Patienten je nach
Bedarf intensiv physio- und ergothera-
peutisch sowie logopadisch unterstitzt
werden.

Prognose und Prophylaxe

Prognose

Zerebrovaskuldre Ereignisse haben eine
hohe Letalitat. Laut einer Auswertung
der American Heart Association von
2011 sind ein Jahr nach erstmaligem
Schlaganfall 28 % der Mdnner und 32 %
der Frauen verstorben, wahrend es funf
Jahre nach dem ersten Schlaganfall
bereits 52 % der Manner und 56 % der
Frauen sind. Die Daten beziehen sich
auf Patienten, die zum Zeitpunkt des
Schlaganfalls 45 Jahre und &lter waren'®.

Fur die weitere Prognose ist neben
der Lokalisation vor allem die Grof3e
des Areals mal3geblich, welches von
der Ischdmie betroffen war. Je friher
ein Schlaganfall diagnostiziert und be-
handelt werden kann, desto besser sind
die Uberlebenschancen und die Wahr-
scheinlichkeit, dass ein Patient in seinen
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Gefal3katheter zur
mechanischen Thrombektomie

Gefallkatheter

Abb. 3 Dargestellt ist die mechanische Thrombektomie tber einen
Gefal3katheter. Modifiziert nach: Stroke AHA Journal (http://stroke.

ahajournals.org/content/39/4/1205).

gewohnten Alltag zurlckkehren kann.
Bei Verdacht auf einen Schlaganfall ist
eine sofortige Einweisung in ein Zen-
trum mit Stroke Unit angezeigt, um die
weitere Therapie nicht zu verzégern.
Eine besonders wichtige Rolle spielt
die frthe Rehabilitation, welche idealer-
weise in einer auf Neurorehabilitation
spezialisierten Klinik stattfinden sollte.
Die groften Fortschritte werden in den
ersten Monaten nach einem Schlagan-
fall erzielt's,

Von besonderer Wichtigkeit ist es,
weitere zerebrovaskuldre Ereignisse
zu vermeiden, was der Sekundarpro-
phylaxe entspricht. Bei Schlaganfallpa-
tienten besteht ein hohes Risiko, dass
sie erneut einen Schlaganfall erleiden.
Die Wahrscheinlichkeit wurde in einer
schwedischen Studie mit 13,5 % nach ei-
nem Jahr, mit fast 40 % nach fUnf Jahren
und mit anndhernd 55 % nach 10 Jahren
angegebens. Eine andere Untersuchung
stellte bei TIA-Patienten im Vergleich
mit einer gesunden Kontrollgruppe ein
13-fach erhohtes Schlaganfallrisiko fest®.
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Das 5-Jahres-Schlaganfallrisiko nach er-
littener TIA betrug hier bis zu 30 %>°.

Primarprophylaxe

Da trotz aller verfigbaren therapeuti-
schen Mainahmen Schlaganfalle nach
wie vor eine ernste Prognose mit einer
hohen Letalitat haben, ist die Primérpro-
phylaxe, also die Verhinderung, dass es
Uberhaupt zu einem Infarkt kommt, von
zentraler Bedeutung. Zur Reduktion der
Gefahr, einen Schlaganfall zu erleiden,
gehdren in erster Linie eine gesunde
Lebensweise und die Vermeidung der
bekannten Risikofaktoren wie insbeson-
dere Bewegungsmangel, ungesunde Er-
ndhrung, Zigarettenrauchen und tber-
maliger Alkoholkonsum. Die arterielle
Hypertonie stellt einen der wichtigsten
Risikofaktoren fUr ein zerebrovaskulares
Ereignis dar, so dass sie medikamentds
behandelt werden sollte. Erhdhte Cho-
lesterinspiegel lassen sich durch eine
entsprechende Didt oder mit Arzneimit-
teln (z. B. mit Statinen) senken. Patienten
mit Vorhofflimmern mussen oral anti-

Abb.4 Uber einen GefiBkatheter kdnnen Spiralen in das
Aneurysma eingebracht werden. Auf diese Weise kommt es zur
Thrombosierung des Aneurysmas. Das Blut fliet anschlieBend wei-
terhin durch das Gefal (Pfeil), das Aneurysma wird jedoch

nicht weiter durchblutet. Modifiziert nach: Mayfield Clinic
(www.mayfieldclinic.com/PE-Coiling.htm).

koaguliert werden, da sonst eine hohe
Gefahr fUr kardiale Embolien besteht.

Sekundarprophylaxe

Hat ein Patient bereits einen Schlag-
anfall oder eine TIA erlitten, so kommt
die Sekundéarprophylaxe zum Einsatz.
Zusatzlich zu den im vorigen Abschnitt
beschriebenen Malnahmen sollte eine
Thrombozytenaggregationshemmung
mit Acetylsalicylsaure (z. B. Aspirin Car-
dio) oder mit Clopidogrel (z. B. Plavix,
Fa. Sanofi-Aventis Deutschland, Frank-
furt/M,, etwa im Fall von Stenosen hirn-
versorgender Arterien) durchgefihrt
werden. Bei Patienten mit kardiogener
Emboliequelle und/oder potenziell
embolisierenden Arrhythmien erfolgt
in der Regel eine Antikoagulation. Pa-
tienten, die eine 70%ige Stenose im Be-
reich der Arteria carotis aufweisen, sind
Kandidaten fir eine Karotisendarteri-
ektomieZ. Dies bedeutet, dass die Aufla-
gerungen in der Arteria carotis in einem
gefaBchirurgischen Eingriff ausgeschalt
bzw. entfernt werden.
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