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Behandlungsstandard (SOP)
Intrazerebrale Blutung (ICB)

1. Ziel und Zweck

Ziele dieses Standards sind (1) eine in der Zentralen Notaufnahme interdisziplinar zwischen der Klinik
fir Neurologie und der Klinik fir Neurochirurgie abgestimmte Akutbehandlung eines Patienten mit
einer spontanen intrazerebralen Blutung, (2) eine rasche Verlegung des Patienten auf die fir die Wei-
terbehandlung geeignete Station (neurochirurgische Intensivstation, neurologische Intermediate
Care oder Stroke Unit) und (3) eine stations- und klinikiibergreifende einheitliche Behandlung in der
stationaren Akutphase, die eine Behandlungskontinuitdt auch bei Verlegung des Patienten zwischen
verschiedenen Stationen und Kliniken des UKMD gewahrleistet.

2. Geltungsbereich
Universitatsklinikum Magdeburg A.6.R.

3. Verantwortlichkeit

Arzte und Arztinnen der Klinik fiir Neurologie und der Klinik fir Neurochirurgie

4. Abkiirzungen

DOAK direktes orales Antikoagulanz

FFP Fresh Frozen Plasma

ICB intrazerebrale Blutung

INR International Normalized Ratio
PPSB Prothrombin-Komplex-Konzentrat
SOP Standard Operating Procedure

TAH Thrombozytenaggregationshemmer
VKA Vitamin K-Antagonisten

ZNA Zentrale Notaufnahme

5. Hintergrund

5.1 Behandlungsziele

Primares Ziel in der Akutbehandlung einer noch nicht tGber lokale Raumforderungszeichen hinausge-
henden ICB ist die Verhinderung einer frithen Rezidivblutung bzw. Progredienz des intrazerebralen
Blutvolumens, die bei etwa 30 % der Patienten innerhalb der ersten 6 Std. und weiteren 10 % bis 24
Std. nach Eintritt der Blutung beobachtet wird. Ein in der CT-Angiographie nachgewiesenes Kon-
trastmittelextravasat (Spot-Sign) innerhalb der ICB ist Pradiktor fir eine derartige friihe Rezidivblu-
tung/GroRenprogredienz. Antihypertensive und hamostatische medikamentdse Therapien erschei-
nen in dieser Situation als naheliegende Behandlungsoptionen.
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Droht durch eine primar bereits grofRe ICB, durch eine Rezidivblutung bzw. sekundare GroRenprogre-
dienz der ICB oder durch ein sich entwickelndes Perifokalddem eine zusatzliche Schadigung von
Hirnparenchym, welches durch die Blutung selbst nicht tangiert wird (z.B. durch Kompression, Herni-
ation oder Liquorzirkulationsstorung), kann dies i.d.R. nur durch eine (iber o.g. Therapieansatz hin-
ausgehende neurochirurgische Intervention in Form einer ICB-Ausraumung, Dekompressionskraniek-
tomie und/oder externen Ventrikeldrainage verhindert werden.

Mit zunehmendem Alter weisen ICB-Patienten oft kardiale, zerebrale und/oder periphere arterio-
sklerotische Begleiterkrankungen auf oder ist die ICB selbst eine akute Komplikation einer zerebralen
Arteriosklerose. Nach einer ICB missen Ausmall und Zeitpunkt des (Wieder-)beginns einer anti-
thrombotischen (Sekundéar-)Pravention dieser Begleiterkrankungen mit deren Risiko eine Rezidivblu-
tung zu provozieren abgewogen werden.

5.2 Blutdrucksenkung

Post-hoc- und Metaanalyse der dazu vorliegenden randomisierten Studien zeigten, dass eine intensi-
ve Blutdrucksenkung (< 140 mmHg systolisch) mit weniger Rezidivblutungen/geringerer GroRenpro-
gredienz der ICB sowie mit einem besseren funktionellen Outcome assoziiert ist, wenn diese Blut-
drucksenkung innerhalb von 2 Std. nach ICB-Eintritt begonnen wurde.

Bei ICB-Patienten wird daher eine Blutdrucksenkung auf £ 140 mmHg (und 2 110 mmHg), nicht je-
doch um mehr als 90 mmHg unter den Ausgangswert) innerhalb von 2 Std. nach ICB-Eintritt emp-
fohlen.

5.3 Hamostatische MaBnahmen
Patienten ohne vorbestehende Antikoagulation

Bei Patienten ohne Einnahme von Antikoagulanzien zum Zeitpunkt der ICB konnte durch Gabe des
aktivierten Blutgerinnungsfaktors VII kein positiver Einfluss auf den klinischen Outcome oder die Re-
zidivblutungsrate/ICB-Progredienz nachgewiesen werden. Gleiches galt fiir die Gabe von Thrombozy-
tenkonzentrat im Fall einer Vormedikation mit TAH. Da beide Therapien zudem mit thrombemboli-
schen Komplikationen assoziiert waren, stellen sie keine Behandlungsoptionen dar. Zwar konnte
auch fir das Antifibrinolytikum Tranexamsaure kein Outcome-Effekt gezeigt werden, seine Gabe
reduzierte jedoch die Nachblutungsrate/ICB-Progredienz in den ersten 24 Std. nach ICB-Eintritt sowie
die friihe Mortalitat, ohne dass behandlungsassoziierten Nebenwirkungen auftraten.

Die Gabe von Tranexamsaure innerhalb von 8 Std. nach ICB-Eintritt kann daher bei nicht antikoagu-
lierten Patienten erwogen werden.

Patienten mit vorbestehender VKA-Antikoagulation
PPSB normalisierte (INR < 1,2) bei Patienten mit einer ICB unter VKA-Antikoagulation (INR > 2) den
INR schneller und reduzierte das Auftreten einer Rezidivblutung/ICB-Progredienz innerhalb von 3 und

24 Std. nach Applikation signifikant haufiger als FFP. In Bezug auf die Mortalitdt war der Unterschied
nicht signifikant, was a. e. auf das nur kleine Kollektiv zurlickzufihren ist.

Bei Patienten mit einer VKA-assoziierten ICB und einem INR > 1,2 wird daher empfohlen, (1) die VKA-
Gabe sofort zu beenden, (2) eine Antagonisierung mit Vitamin K vorzunehmen und (3) die INR mit
intravenéser PPSB-Gabe zu normalisieren.
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Patienten mit vorbestehender Dabigatran-Antikoagqulation

Die antikoagulatorische Wirkung des DOAK Dabigatran (Pradaxa®) kann durch dessen spezifisches
Antidot Idarucizumab (Praxbind®) rasch aufgehoben werden. Das Antidot, welches fiir derartige Not-
fallindikationen zugelassen ist, besitzt dabei keinen dariberhinausgehenden prothrombotischen
Effekt.

Bei Patienten mit einer ICB unter Dabigatran kann daher die Gabe von Idarucizumab erwogen wer-
den.

Patienten mit vorbestehender Apixaban-, Rivaroxaban- oder Edoxaban-Antikoagulation

Durch Applikation des rekombinanten Faktor X Andexanet alpha (Ondexxya®) konnte die Anti-
Faktor Xa-Aktivitat der DOAK Apixaban (Eliquis®) und Rivaroxaban (Xarelto®) bei Patienten mit einer
ICB rasch reduziert werden, sodass Andexanet alpha seit 2019 in Europa mit Einschrankung als Anti-
dot dieser beiden DOAK zugelassen ist. Fiir Edoxaban (Lixiana®) lagen zu diesem Zeitpunkt keine aus-
reichenden Daten vor, weshalb die Andexanet-alpha-Zulassung dieses DOAK nicht einschlief3t.

In einer 2024 publizierten Studie war die Faktor Xa-Aktivitat der drei DOAK Apixaban, Rivaroxaban
und Edoxaban ein und zwei Stunden nach Gabe von Andexanet alpha niedriger als nach einem ,,usual
standard of care” (oft PPSB). Unter Andexanet alpha kam es seltener zu einer sekunddren Hamatom-
ausdehnung, allerdings traten etwa doppelt so haufig (10,3 %) thrombotische Ereignisse auf, was
insbesondere zerebrale Ischdmien betraf (6,5 % vs. 1,5 %).

Diese Ergebnisse haben bisher noch nicht zu einer Erweiterung der Zulassung und/oder Anpassung
der Leitlinien geflhrt. Laut letzteren kann bei Patienten mit einer ICB unter Apixaban bzw. Rivarox-
aban in Abhangigkeit von deren Dosis und letzten Einnahmezeitpunkts die Gabe von Andexanet al-
pha als Alternative zu PPSB erwogen werden. Allerdings lassen die 2024 publizierten Daten es ge-
rechtfertigt erscheinen, auch bei Patienten mit einer ICB unter Edoxaban Andexanet alpha als Anti-
dot alternativ zu einem ,,usual standard of care” in Erwagung zu ziehen.

5.4 Neurochirurgische Interventionen

Supratentorielle ICB

Die generelle Himatomevakuation einer supratentoriellen ICB zusatzlich zur Standardtherapie war
nicht mit einem Vorteil fiir den Patienten assoziiert. Die Himatomausraumung einer lobaren ICB
ohne Ventrikeleinbruch kann aber erwogen werden, wenn es zu einer sekundaren klinischen Ver-
schlechterung eines zuvor nur leicht bis maRig schwer betroffenen Patienten (Glasgow Coma Scale
10 — 13) kommt. Auch ein erhdhter intrakranieller Druck von 19 bis 20 mmHg kann als kritischer
Schwellenwert fiir die Einleitung therapeutischer Mallnahmen im individuellen Fall angenommen
werden, da der klinisch funktionelle Outcome mit der Auspragung und Dauer einer intrakraniellen
Druckerhéhung korreliert. Der Nutzen einer Dekompressionstrepanation ohne Himatomausrdumung
(vergleichbar zur Hemikraniektomie beim raumfordernden Hirninfarkt) ist unklar und wird nicht emp-
fohlen.

Bei klinischen oder neuroradiologischen Zeichen einer Liquorzirkulationsstérung (Hydrozepha-
lus/Dilatation des kontralateral zur ICB gelegenen Temporalhorns im seriellen Schnittbildverlauf)
kann die Anlage einer externen Ventrikeldrainage erwogen werden. Liegt in dieser Situation auch ein
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Bluteinbruch ins Ventrikelsystem mit Verlegung des 3. und/oder 4. Ventrikels vor, kann zusétzlich
eine intrathekale Thrombolyse mit Alteplase erwogen werden.

Infratentorielle ICB

Durch die Hdmatomevakuation einer zerebelldren ICB konnte der funktionelle Outcome nicht ver-
bessert werden, allerdings reduzierte die Evakuation einer groRen ICB (> 15 ml [einem Durchmesser
> 2,5-3 cm entsprechend]) die Mortalitét.

Bei Patienten mit einer groBen zerebelldren ICB und/oder einer klinischen Verschlechterung kann
daher eine Hdmatomevakuation erwogen werden. Bei radiologischen und klinischen Zeichen einer
Hirnstammkompression erscheint eine damit einhergehende subokzipitale Dekompressionskraniek-
tomie prinzipiell sinnvoll und mortalitdatssenkend, Studien liegen hierzu nicht vor.

5.5 Pravention von Komplikationen/Behandlung von Begleiterkrankungen

Thromboseprophylaxe

Das Risiko einer Thrombose bei einem ICB-Patienten, der immobilisiert ist oder eine Beinparese hat,
ist hoch, sodass eine TVT-Prophylaxe empfohlen wird. Diese sollte mittels intermittierender pneuma-
tischer Kompression erfolgen. Alternativ kann die Thromboseprophylaxe mit niedermolekula-
rem/unfraktioniertem Heparin oder Heparinoiden zu Beginn oder in Fortfihrung einer intermittie-
renden pneumatischen Kompression durchgefiihrt werden.

Epileptische Anfille

Bei ICB-Patienten wird eine antikonvulsive Primarprophylaxe nicht empfohlen. Nach einem epilepti-
schen Frihanfall (Auftreten < 7 Tage nach ICB) sollte eine medikamentdse antikonvulsive Prophylaxe
flir 4 Wochen erfolgen. Nach Auftreten eines unprovozierten epileptischen Anfalls (Spatanfall > 7
Tage nach ICB-Eintritt) sollte aufgrund des hohen Rezidivrisikos von 70 % eine dauerhafte medika-
mentose antikonvulsive Therapie eingeleitet werden.

Antithrombotische Sekunddrprophylaxe

Die Wiederaufnahme einer Antikoagulation wegen Vorhofflimmerns nach einer erlittenen ICB unter
vorbestehender Antikoagulation war anhand einer Metaanalyse dreier Registerstudien nach einem
Jahr mit einer geringeren Mortalitat, weniger ischamischen Schlaganfillen und einem besseren kli-
nisch-funktionellen Outcome assoziiert, ohne dass es zu einer héheren Rate an Rezidiv-ICB gekom-
men war. Die Wiederaufnahme einer indizierten Antikoagulation nach ICB wird daher empfohlen,
sofern der Blutdruck im normotensiven Bereich liegt. Deren Beginn sollte nicht vor 4 — 8 Wochen
nach Eintritt der ICB erfolgen. Liegen ein hohes ICB-Rezidivrisiko oder eine Kontraindikation fiir eine
erneute Antikoagulation vor, z.B. in Form einer zerebralen Amyloidangiopathie, kann die Implantati-
on eines Vorhofohr-Okkluders erwogen werden.

Zur Frage nach dem optimalen Zeitpunkt der Wiederaufnahme einer Antikoagulation bei Patienten
mit einem mechanischen Herzklappenersatz als Indikation der Antikoagulation liegt keine randomi-
sierte Studie vor. Das Ergebnis einer entsprechenden Subgruppenanalyse eines Beobachtungsregis-
ters antikoagulierter ICB-Patienten legt nahe, dass die Antikoagulation routinemaRig nicht vor 14
Tage nach ICB-Eintritt bzw. bei hohem thrombembolischen Risiko (mechanischer Mitralklappener-
satz, begleitendes Vorhofflimmern) nicht vor 6 Tagen nach ICB-Eintritt wieder begonnen werden
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sollte. Bei friilherem Beginn traten jeweils signifikant mehr Rezidiv-ICB auf als zerebrale Ischdmien

verhindert wurden.

6. Durchfiihrung
6.1 Vor Notfallbehandlung in der ZNA/im Schockraum

Die Vorstellung eines Patienten mit einer ICB erfolgt i.d.R. unter dem klinischen Bild eines Schlagan-
falls. Bis zur Durchfiihrung des CT (mit sich unmittelbar daran anschlieRender CT-Angiographie) und
der dadurch erfolgenden Diagnose der Blutungsatiologie unterscheiden sich die eingeleiteten und

durchgefiihrten MalRnahmen daher nicht von denen bei einer zerebralen Ischamie:

Durchfiihrung der Notfallbehandlung des hamorrhagischen Schlaganfalls

Vor Notfallbehandlung in ZNA/Schockraum

Anamnese/klinische Untersuchung mit Dokumentation im elektronischen Krankenblatt
(1) des (wahrscheinlichen) Zeitpunkts des Symptombeginns
(2) des neurologischen Status mit NIHSS-Score
(3) der gerinnungsrelevanten Vormedikation, unter der die Symptomatik auftrat
(4) von zerebrovaskuldren Vorereignissen

Monitor-Uberwachung mit
(1) Blutdruck (Zielblutdruck < 180/105 mmHg; nach ICB-Diagnose: < 140 mmHg und = 110 mmHg syst.)
(2) EKG (Vorhofflimmern? - VKA-/DOAK-Vormedikation?)
(3) Sauerstoffsattigung (Sattigungsziel > 95%)

Notfall-Blutlabor mit
(1) Gerinnungsparametern (Thrombozyten, INR [ggf. KoaguCheck], PTT, HK und
ggf. TZ bei moglicher Dabigatran- (Pradaxa®-)Einnahme bzw.
ggf. Anti-Faktor Xa-Aktivitat bei moglicher Apixaban- (Eliquis®-), Rivaroxaban- (Xarelto®-)
oder Edoxaban- (Lixiana®-)Einnahme)
(2) Glukose (Ziel > 2,7 und < 22,2 mmol/l)

Natives CT mit
(1) Verifizierung einer ICB
(2) AusmalR einer Uber lokale Verdanderungen hinausgehenden Raumforderung

CT-Angiographie mit
(1) Verifizierung einer Blutungsquelle (ibs. Aneurysma, arteriovendse Malformation)
(2) Nachweis eines Spot-Sign

6.2 Notfallbehandlung in der ZNA/im Schockraum

Durchfiihrung der Notfallbehandlung des hamorrhagischen Schlaganfalls

Notfallbehandlung in ZNA/Schockraum

Blutdrucksenkung (alle Patienten)

Ziel: £ 140 mmHg systolisch, nicht < 120 mmHg, nicht > 90 mmHg vom Ausgangswert
1. Wahl Urapidil (Ebrantil) via iv-Perfusor (5 10 ml-Amp. ¢ 50 mg unverdiinnt = 5 mg/ml)
iv-Bolus 10 mg [2 ml], Wirkeintritt nach 5-10 min, dann
15 mg/h [3 ml/h], weiter nach Wirkung (10-30 mg/h [2-6 ml/h])

2. Wahl Clonidin via iv-Perfusor (3 Amp. é 0,15 mg in 45 ml NaCl = 0,01 mg/ml)
iv-Bolus 0,15 mg (1 Amp.) in 10 ml NaCl tiber 10 min, Wirkung nach 15-20 min, dann
0,03 mg/h [3 ml/h], weiter nach Wirkung (0,01-0,05 mg/h [1-5 mi/h])
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Durchfiihrung der Notfallbehandlung des hamorrhagischen Schlaganfalls

Notfallbehandlung in ZNA/Schockraum

Antagonisierung einer VKA- (Falithrom-/Marcumar-)Vormedikation

Indikation: INR>1,2

Durchfiihrung: VKA stoppen
Vitamin K 2 x 5 mg langsam i.v. [oder p.0.]
PPSB 50 IE/kg Kérpergewicht als i.v.-Kurzinfusion Gber 15 min

Antagonisierung einer Dabigatran- (Pradaxa-)Vormedikation mit Idarucizumab (Praxbind)

Indikation: Letzte Einnahme seit < 48 Std. oder nicht bekannt

Dosierung: 2 aufeinanderfolgende Injektionen/Kurzinfusionen iber 10 min von Idarucizumab 2,5 g/50 ml

Antagonisierung einer Apixaban- (Eliquis-)Vormedikation

PPSB
Indikation: Unmittelbare neurochirurgische Intervention
Nicht unmittelbar neurochirurgisch interventionsbedirftige ICB ohne Spot Sign
Dosierung: PPSB 50 IE/kg Korpergewicht als i.v.-Kurzinfusion Gber 15 min
Andexanet-alpha (Ondexxya)
Indikation: Nicht unmittelbar neurochirurgisch interventionsbedurftige ICB mit Spot-Sign
Dosierung: Menge der letzten Zeitpunkt der letzten Apixaban-Dosis vor A. alpha-Gabe
Apixaban-Dosis < 8 Std./unbekannt > 8 Std.
<5mg Niedrige A.-alpha-Dosierung
Niedrige A.-alpha-Dosierung
> 5 mg/unbekannt Hohe A.-alpha-Dosierung
Applikation: Initiale i.v.-Bolusgabe i.v.-Dauerinfusion 200 mg- Fl.
Niedr. A.-alpha- 400 mg als Infusion mit 30 | 480 mg als Infusion mit 4 5
Dosierung mg/min [Laufzeit 15 min] |mg/min [Laufzeit 120 min]
Hohe A.-alpha- 800 mg als Infusion mit 30 | 960 mg als Infusion mit 8 9
Dosierung mg/min [Laufzeit 30 min] | mg/min [Laufzeit 120 min]

Antagonisierung einer Rivaroxaban- (Xarelto-)Vormedikation

PPSB
Indikation: Unmittelbare neurochirurgische Intervention
Nicht unmittelbar neurochirurgisch interventionsbedirftige ICB ohne Spot Sign
Dosierung: PPSB 50 IE/kg Kbrpergewicht als i.v.-Kurzinfusion tGber 15 min
Andexanet-alpha (Ondexxya)
Indikation: Nicht unmittelbar neurochirurgisch interventionsbedurftige ICB mit Spot-Sign
Dosierung: Menge der letzten Zeitpunkt der letzten Apixaban-Dosis vor A. alpha-Gabe
Rivaroxaban-Dosis < 8 Std./unbekannt > 8 Std.
<10 mg Niedrige A.-alpha-Dosierung
Niedrige A.-alpha-Dosierung
> 10 mg/unbekannt Hohe A.-alpha-Dosierung
Applikation: Initiale i.v.-Bolusgabe i.v.-Dauerinfusion 200 mg- Fl.
Niedr. A.-alpha- |[400 mg als Infusion mit 30 | 480 mg als Infusion mit 4 5
Dosierung mg/min [Laufzeit 15 min] | mg/min [Laufzeit 120 min]
Hohe A.-alpha- 800 mg als Infusion mit 30 | 960 mg als Infusion mit 8 9
Dosierung mg/min [Laufzeit 30 min] |mg/min [Laufzeit 120 min]
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Durchfithrung der Notfallbehandlung des hamorrhagischen Schlaganfalls

Notfallbehandlung in ZNA/Schockraum

Antagonisierung einer Edoxaban- (Lixiana-)Vormedikation

PPSB
Indikation: Unmittelbare neurochirurgische Intervention
Nicht unmittelbar neurochirurgisch interventionsbedirftige ICB ohne Spot Sign
Dosierung: PPSB 50 IE/kg Kbrpergewicht als i.v.-Kurzinfusion tGber 15 min
Andexanet-alpha (Ondexxya)
Indikation: Nicht unmittelbar neurochirurgisch interventionsbedurftige ICB mit Spot-Sign
Dosierung: Menge der letzten Zeitpunkt der letzten Apixaban-Dosis vor A. alpha-Gabe
Edoxaban-Dosis < 8 Std./unbekannt > 8 Std.
30 mg Niedrige A.-alpha-Dosierung
Niedrige A.-alpha-Dosierung
> 30 mg/unbekannt Hohe A.-alpha-Dosierung
Applikation: Initiale i.v.-Bolusgabe i.v.-Dauerinfusion 200 mg- Fl.
Niedr. A.-alpha- |[400 mg als Infusion mit 30 | 480 mg als Infusion mit 4 5
Dosierung mg/min [Laufzeit 15 min] | mg/min [Laufzeit 120 min]
Hohe A.-alpha- 800 mg als Infusion mit 30 | 960 mg als Infusion mit 8 9
Dosierung mg/min [Laufzeit 30 min] | mg/min [Laufzeit 120 min]

6.3 Stationdre Weiterversorgung, Verlaufsdiagnostik und neurochirurgische Intervention

6.3.1 Stationdre Weiterversorgung
Die stationdre Weiterversorgung nach der ZNA-Behandlung wird zwischen zustandigem Neurologen
und Neurochirurgen konsentiert, die nachfolgende Zuordnung kann als Orientierung dienen.
Neurochirurgische Intensivstation

e Intubierte/beatmete und intubations-/beatmungspflichtige Patienten

e Patienten mit unmittelbarer neurochirurgischer Intervention

e Patienten mit ICB unter Antikoagulation
Neurochirurgische Intensivstation oder Stroke Unit

e Patienten mit ICB ohne effektive antikoagulatorische Vormedikation (ohne unmittelbare neuro-

chirurgische Intervention, nicht beatmet/intubiert, nicht beatmungs-/intubationspflichtig)

6.3.2 Diagnostik im Verlauf

e 1. CT-Kontrolle 6 Std. nach ICB-Eintritt

e 2. CT-Kontrolle 24 Std. nach ICB Eintritt

6.3.3 Neurochirurgische Intervention

Nach neurochirurgischer Indikation entsprechend den Behandlungsroutinen in der Klinik fiir Neuro-
chirurgie.
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6.4 Prdvention von Komplikationen/Weiterbehandlung von Begleiterkrankungen

6.4.1 Thromboseprophylaxe

Bei allen immobilen/immobilisierten ICB-Patienten und bei ICB-Patienten mit einer Beinparese be-
steht die Indikation zur Thromboseprophylaxe. Diese erfolgt durch eine intermittierende pneumati-
sche Kompression oder die Gabe von Heparin, niedermolekularem Heparin oder Heparinoiden.

Dosierung niedermolekularer Heparine und von Heparin
e Enoxaparin (Clexane®) s.c. 1 x 40 mg/Tag abends
e Tinzaparin (Innohep®) s.c. 1 x 4500 IE/Tag abends
e Heparins.c. 2 x 7500 IE/Tag

6.4.2 Epileptische Anfille

Epileptischen Friihanfall (< 7 Tage nach ICB-Eintritt)

e Levetiracetam (Keppra®) 2 x 750 mg bis 2 x 1500 mg/Tag fuir 4 Wochen
Epileptischer Spdtanfall (> 7 Tage nach ICB-Eintritt)

e Levetiracetam (Keppra®) 2 x 750 mg bis 2 x 1500 mg/Tag dauerhaft

6.4.3 Antithrombotische Sekundarprophylaxe
Antikoagulation aufgrund von Vorhofflimmern
Kein anderer Risikofaktor fiir Rezidiv-Blutung als ICB selbst
e Normotensive Blutdruckeinstellung
e Antikoagulation nicht vor 4 — 8 Wochen nach ICB
e Wahl des Antikoagulanz entsprechend Empfehlung UKMD Stroke-Unit-Manual
Hohes Risiko fiir Rezidiv-Blutung und/oder Kontraindikation fiir Antikoagulation
e Vorhofohr-Okkluder als Alternative prifen

Antikoagulation aufgrund eines mechanischen Herzklappenersatzes

MaRiges thrombembolisches Risiko (z.B. Aortenklappenersatz)
e Antikoagulation nicht vor 14 Tage nach ICB

Hohes thrombembolisches Risiko (z.B. Mitralklappenersatz, zusatzlich Vorhofflimmern)
e Antikoagulation nicht vor 6 Tagen nach ICB

7. Mitgeltende Unterlagen

SOP Interner Leitfaden zur Anwendung von niedermolekularen Heparinen und Heparinanaloga des
UKMD.
Stroke-Unit-Manual der Klinik fiir Neurologie des UKMD
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