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Zusammenfassung

Der Krankheitsverlauf nach Schlaganfall wird entscheidend durch prämorbide Begleiterkrankungen 
wie arterielle Hypertonie, Diabetes oder Herzerkrankungen sowie durch vielfältige Komplikationen 
beeinflusst. Komplikationen können als direkte Folge der Gehirnverletzung selbst auftreten, bedingt 
durch die daraus folgenden Behinderungen oder Immobilisierung. Andere Komplikationen wie Pneu-
monien, Beinvenenthrombosen, Fieber, Schmerzen, Dysphagie, Inkontinenz oder Depressionen treten 
relativ häufig nach Schlaganfall auf, müssen erkannt werden und erfordern eine umfassende Präven-
tion und rasche Behandlung.
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Diagnosis and treatment of medical complications after stroke 
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abstract

Comorbidities as hypertension, diabetes or heart disease as well as treatment related complications 
can impair stroke recovery. Several complications arise as direct consequence of the brain lesion, from 
the ensuing disabilities or immobility. Pneumonia, venous thromboembolism, fever, pain, dysphagia, 
incontinence or depression are very common complications after stroke end require comprehensive 
prevention and urgent treatment.
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Einleitung

Schlaganfallpatienten sind in der Regel älter und multimor-
bid, sie haben Vorerkrankungen wie Hypertonus, Diabetes 
mellitus oder Herzinsuffizienz, die den Erholungsprozess 
komplizieren. Darüber hinaus kann es im Gefolge der Hirn-
schädigung zu Komplikationen von Seiten verschiedener 
Organsysteme kommen, die für die Mehrzahl der schlag-
anfallbedingten Todesfälle verantwortlich zeichnen [28, 30, 
67]. Entzündliche Reaktionen, Fieber oder Hyperglykämie 
schädigen darüber hinaus ihrerseits das Gehirn und beein-
trächtigen seine Fähigkeit zur neuronalen Reorganisation.
Viele Komplikationen wie kardiale Symptome, Dysphagie 
oder Pneumonie entwickeln sich in den ersten Wochen 
nach dem Schlaganfall [29, 37], während Dekubitus, 
Venenthrombosen oder Stürze meist erst im weiteren Ver-
lauf auftreten. Nicht selten erfordern der Schlaganfall und 
extrazerebrale Komplikationen widersprüchliche therapeu-

tische Maßnahmen, so z. B. die Thromboseprophylaxe bei 
einem hämorrhagischen Schlaganfall. Im Folgenden sind 
häufige Komplikationen nach Schlaganfall aufgeführt, 
die in der akuten und subakuten Phase des Schlaganfalls 
auftreten können. 

Kardiale Komplikationen

Patienten mit ischämischem Schlaganfall und Myokard-
infarkt weisen ein ähnliches vaskuläres Risikoprofil auf. 
Vorhofflimmern, Klappenfehler oder eine Herzinsuffizienz 
können einen Schlaganfall begünstigen, welcher seiner-
seits durch Beeinträchtigung der autonomen Steuerung zu 
kardialen Komplikationen führen kann [7, 16, 19, 36, 46, 
56]. Kardiale Komplikationen treten meist früh nach dem 
Schlaganfall auf [51]. Patienten mit Herzinsuffizienz, Dia-
betes, schwerem Schlaganfall, Niereninsuffizienz oder ver-
längertem QT-Intervall im EKG sind besonders gefährdet.
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n Myokardinfarkt
 Touzé et al. [65] fanden in einer systematischen Metaa-

nalyse von 39 Studien ein jährliches Risiko von 2% für 
Myokardinfarkt und Gefäßtod nach TIA und Schlagan-
fall, das Risiko in den ersten Tagen und Wochen nach 
dem Schlaganfall ist wahrscheinlich noch höher [39, 51]. 
Ursächlich spielt neben einer physiologischen Stressre-
aktion die schlaganfallbedingte autonome Dysregulation 
eine wichtige Rolle. Erhöhte Herzmuskelenzyme nach 
dem Schlaganfall weisen auf eine neurologisch induzierte 
Myozytolyse hin, wobei diese Marker jedoch meist unter 
der Herzinfarktschwelle bleiben. Häufig sind sie bei 
Infarkten der rechten Insula zu beobachten [5]. 

 Wird ein hohes vaskuläres Risiko bei Schlaganfallpatienten 
identifiziert, sollten diese Patienten besonders engmaschig 
überwacht werden. Es handelt sich z.B. um Patienten mit 
koronarer Herzkrankheit, Diabetes, PAVK und mit beson-
ders schwerem Schlaganfall. Patienten mit Atherosklerose 
der großen Gefäße haben ein höheres koronares Risiko als 
Patienten mit »small vessel disease« [64].

n Herzrhythmusstörungen
 Nach Schlaganfall wurden Vorhofflimmern, supraven-

trikuläre Tachykardien, ventrikuläre Extrasystolen und 
Tachykardien beschrieben, die ihrerseits wieder zur 
Embolisation von Hirngefäßen führen können. Bei Herz-
rhythmusstörungen scheint die rechtsseitige Insula invol-
viert zu sein, die mit einer Verlängerung der QT-Strecke 
und Linksschenkelblock in Verbindung gebracht wurde 
[34].

n Herzinsuffizienz und Kardiomyopathie
 Blutdruck, Arrhythmien und Überwässerung sollten im 

Hinblick auf das Entstehen einer Herzinsuffizienz nach 
dem Schlaganfall im Auge behalten werden (Gewicht, 
Flüssigkeitsaufnahme)

 Nach einem Schlaganfall kann in 1–2% der Fälle, vor allem 
bei weiblichen Patienten, eine Kardiomyopathie (Takotsubo 
Syndrom) mit charakteristischer linksventrikulärer Verbrei-
terung der Herzspitze, ST-Hebung mit negativer T-Welle (in 
V3 und V4) und Erhöhung des natriuretischen Peptids im 
Gehirn beobachtet werden [2, 13, 50].

Zerebrale Komplikationen

n Anfälle
 Die Inzidenz von epileptischen Anfällen bei Patienten 

über 60 Jahren beträgt 100 pro 100.000. Die Prävalenz 
einer chronischen Epilepsie liegt bei 1 % der Älteren und 
damit doppelt so hoch wie im Durchschnitt der Bevöl-
kerung. Bis zu 70 % der Erstmanifestationen von epilep-
tischen Anfällen im höheren Lebensalter entstehen auf 
dem Boden eines zerebralen Gefäßprozesses. Insgesamt 
treten bei 5–16 % der Schlaganfälle epileptische Anfälle 
auf. Frühanfälle innerhalb der ersten 14 Tage nach dem 
Ereignis münden selten in eine chronische Epilepsie. 
Spätanfälle gehen in der Mehrzahl in eine Epilepsie über. 
Prädiktoren für ein Epilepsie sind ausgedehnte korti-
kale Läsionen und ein hoher Behinderungs-Score. Die 

prophylaktische Gabe von Antiepileptika hilft zwar, das 
Auftreten von Frühanfällen zu reduzieren, kann aber das 
Auftreten von späten Anfällen nicht verhindern. Die chro-
nische Behandlung eines singulären Frühanfalls ist nicht 
empfehlenswert; Spätanfälle sollten bereits nach dem 
ersten Anfallsereignis behandelt werden. Zur Behand-
lung sollten Medikamente ohne neurologische Toxizität, 
insbesondere ohne kognitive Nebenwirkungen, mit nied-
riger Proteinbindung und geringem Medikamenteninter-
aktionspotential gewählt werden. Die meisten neuen Anti-
epileptika haben ein günstigeres Nebenwirkungsprofil 
und geringeres Interaktionspotential als Standardsubstan-
zen wie Phenytoin, Phenobarbital, Valproat und Carbama-
zepin. Zur Sekundärprophylaxe und zur Behandlung des 
Risikoprofils sollten bei der Auswahl von Internistika und 
Neuropsychopharmaka Substanzen gewählt werden, die 
nicht iktogen wirken und ebenfalls kognitiv inert sind.

n Zentrale Hyperthermie
 Fieber nach Schlaganfall ist besonders häufig bei intra-

zerebralen Hämorrhagien und hier besonders bei intraven-
trikulären Einblutungen [59]. Meist ist es Ausdruck einer 
Infektion, es kann aber auch Symptom einer zentralen 
Thermoregulationsstörung sein. Die zentrale Hyper-
thermie ist gekennzeichnet durch plötzlichen Beginn, 
hohes Fieber mit großer Schwankungsbreite und eine 
hohe Mortalität. Sie tritt bei Hirnstamminfarkten auf 
oder als Ausdruck einer sekundären Kompression des 
Hirnstamms. 

 Fieber wirkt sich vor allem in der frühen Phase des 
Schlaganfalls nachteilig auf die neuronale Regenerati-
on aus, weil es den Metabolismus in der geschädigten 
Hirnregion erhöht. Fiebersenkung erhöht auf der anderen 
Seite das Infektionsrisiko, führt zu kardialen Arrhyth-
mien, hämorrhagischer Transformation von Infarkten 
und venösen Thrombosen. Der positive Effekt einer 
routinemäßigen Gabe von Paracetamol in den ersten 12 
Stunden nach Schlaganfall konnte bisher nicht eindeutig 
nachgewiesen werden.

Pulmonale Komplikationen

n Pneumonie
 Die Pneumonie, meist bedingt durch Aspiration aus 

dem Pharyngealraum, gehört zu den häufigsten Kom-
plikationen nach Schlaganfall [6, 17, 28, 29, 30, 32 
37, 67] und ist die häufigste Ursache für Fieber in den 
ersten 48 Stunden nach einem Schlaganfall [22, 30]. Die 
Mortalität ist bei Schlaganfallpatienten mit Pneumonie 
um das Dreifache erhöht [34]. Besonders gefährdet 
sind Patienten mit Dysphagie (11-fach erhöhtes Risiko 
[41]). Eine sorgfältige Schluckdiagnostik und angepasste 
Nahrungskonsistenz sind bei diesen Patienten zur Vor-
beugung von Aspirationen unerlässlich, auch eine halb-
aufrechte Lagerung kann hilfreich sein. Weitere Risiko-
faktoren für Aspiration mit konsekutiver Pneumonie sind 
höheres Alter (über 65 Jahre), Fazialisparese, kognitive 
Defizite oder Sprechstörungen, Hirnstamminfarkte und 
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künstlicher Beatmung [20, 60]. TMS-Studien haben wei-
terhin gezeigt, dass auch bei Patienten mit unilateralem 
Schlaganfall der Hustenreflex abgeschwächt sein kann. 
Bei Verdacht auf Pneumonie muss antibiotisch behandelt 
werden, auch wenn der radiologische Befund dem kli-
nischen häufig hinterherhinkt.

n Erniedrigte Sauerstoffsättigung und Apnoe
 Bei ca. 20 % der Schlaganfallpatienten kommt es schon 

in den ersten Stunden nach dem Schlaganfall zu einem 
Abfall der Sauerstoffkonzentration im Blut, innerhalb 
der ersten 48 Stunden sind 2/3 der Patienten zeitweise 
davon betroffen [54, 61]. Kritisch wird es vor allem im 
Gebiet der Penumbra, das durch mangelnde Sauerstoff-
zufuhr noch stärker geschädigt wird. Ursächlich sind 
an erster Stelle schlaganfallbedingte Veränderungen der 
zentralen Atemregulation zu nennen, die sich vor allem 
als Schlafapnoe äußern. Dazu kommen Atemstörungen 
durch Schlaganfallkomplikationen wie Pneumonie, Aspi-
ration, Atelektasen oder Schwäche der Atemmuskulatur. 
Besonders gefährdet sind auch hier ältere und kardio-
pulmonal vorgeschädigte Patienten. Obwohl die positive 
Wirkung einer Sauerstoffgabe nach Schlaganfall noch 
nicht schlüssig belegt ist [62], sollte durch pulsoxyme-
trische Kontrollen gesichert werden, dass die Sauerstoff-
sättigung nicht unter 92% sinkt [1].

Gastrointestinale Komplikationen

n Dysphagie
 37 – 78 % der Schlaganfallpatienten entwickeln eine 

Dysphagie [41], die neben Mangelernährung und 
Dehydratation auch zur Aspirationspneumonie führen 
kann. Therapeutisch kommen Nasensonde und perku-
tane endoskopische Gastrostomie (PEG) zum Einsatz. 
Obwohl die PEG etwas effektiver im Hinblick auf 
die Nahrungszufuhr zu sein scheint [8] und für den 
Patienten weniger unangenehm ist, ist sie als invasiver 
Eingriff auch mit höheren Risiken verbunden [18]. Es 
scheint daher gerechtfertigt zu sein, in den ersten 14 
Tagen nach Schlaganfall Nasensonden einzusetzen, 
zumal einige Patienten ihre Schluckfähigkeit spontan 
wiedererlangen.

n Gastrointestinale Blutung
 Die Schwere des Schlaganfalls, eine Ulcus- oder Kar-

zinomanamnese, Sepsis, Nierenversagen und abnorme 
Leberfunktion sind unabhängige Prädiktoren für gastro-
intestinale Blutungen nach Schlaganfall. Die Einnahme 
von Gerinnungshemmern, H2-Rezeptorenblockern oder 
Protonenpumpenhemmern haben keinen Einfluss auf 
die Inzidenz. Die künstliche Ernährung mit einer Nasen-
sonde scheint häufiger zu gastrointestinalen Blutungen 
zu führen als eine PEG [18]. 

 Bei der Ulcusprävention mit H2-Rezeptorantagonisten 
und Protonenpumpenhemmern sollte bedacht werden, 
dass beide Substanzen mit einem erhöhte Pneumonie-
risiko assoziiert sind [15, 27]. Protonenpumpenhemmer 
interagieren zudem mit dem Thrombozytenfunktions-

hemmer Clopidogrel im Sinne einer Wirkungsabschwä-
chung [44] und sollten zur Ulcusprophylaxe nur bei 
Patienten mit hohem Blutungsrisiko für den oberen 
Gastrointestinaltrakt eingesetzt werden.

n Stuhlinkontinenz
 Stuhlinkontinenz nach Schlaganfall wird für 30–56% 

der Patienten berichtet [25] und betrifft vor allem ältere, 
schwer betroffene und bewusstseinsgestörte Patienten 
[11, 25]. Vielfach kommt es mit der Zeit zur spontanen 
Besserung. Chronische Einschränkungen der Beweg-
lichkeit oder Geschicklichkeit, Sehbeeinträchtigungen 
und kognitive Störungen oder Sprachprobleme sind 
häufig mit fortbestehender Stuhlinkontinenz verbun-
den. Anticholinerge Medikamente wie Antipsychotika, 
trizyklische Antidepressiva, Oxybutynin oder Antie-
metika verstärken die Stuhlinkontinenz bei Schlagan-
fallpatienten, wahrscheinlich durch die herabgesetzte 
Darmmotilität, die zu einer Überlaufinkontinenz führt. 
Von Seiten der Pflege sollte vor allem auf Ernährungs-
gewohnheiten, Dehydratation oder Polypharmazie sowie 
auf regelmäßige und leicht zu bewerkstelligende Toilet-
tengänge geachtet werden.

Komplikationen von Seiten des Genitourethraltrakts

n Harnwegsinfekte 
 Auch im Bezug auf Harnwegsinfekte sind ältere Pati-

enten und Patienten mit schweren Schlaganfällen und/
oder Blasenkatheter [4, 63] stärker gefährdet, darüber 
hinaus auch Frauen [4, 47]. Es gelten die üblichen 
Regeln der antimikrobiellen Behandlung, Blasenkathe-
ter sollten nur gezielt eingesetzt und dann peinlich genau 
überwacht werden. 

n Harninkontinenz
 Auch Harninkontinenz nach Schlaganfall tritt häufiger 

bei älteren Patienten auf, die teilweise auch schon 
vor dem Schlaganfall entsprechende Probleme haben. 
Außerdem haben Patienten mit schweren und ausgedehn-
ten Infarkten, Diabetes oder Hypertonus ein erhöhtes 
Risiko, nach dem Schlaganfall harninkontinent zu wer-
den. Eine Zuordnung des Symptoms Harninkontinenz 
zu einer bestimmten Infarktlokalisation ist bisher noch 
nicht schlüssig gelungen, allerdins berichteten Gelber et 
al. [21] über einen Zusammenhang zwischen der Läsion 
bestimmter kortikospinaler Bahnen und einer Detru-
sorhyperreflexie. Harninkontinenz kann durch andere 
Symptome des Schlaganfalls bedingt oder verstärkt 
werden, z. B. durch Aphasie – die Patienten können ihre 
Bedürfnisse nicht verständlich machen – oder durch 
sensorische Störungen, bei denen die Rückmeldung über 
den Blasenfüllungszustand gestört ist. Bei letzteren ist 
die Prognose für eine Besserung der Inkontinenz im Ver-
gleich zu Patienten mit intaktem Sensorium schlechter. 
Sowohl für das Selbstwertgefühl, die Stimmung und die 
Lebensqualität der Patienten als auch für die Belastung 
der Pflegenden stellt das Symptom Harninkontinenz ein 
gewichtiges Problem dar.
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Venöse Thromboembolie

n Tiefe Beinvenenthrombose (DVT)
 Die tiefe Beinvenenthrombose, die sich bevorzugt in der 

ersten Woche nach dem Schlaganfall entwickelt, stellt 
vor allem bei Patienten mit Hemiplegie ein substanti-
elles Problem dar. Gefährdet sind außerdem ältere und 
dehydrierte Patienten. Eine prospektive MRT-Studie dia-
gnostizierte bei 104 Patienten mit akutem ischämischen 
Schlaganfall, die mit Aspirin und Kompressionsstrümp-
fen behandelt wurden, nach drei Wochen bei 40 % eine 
tiefe Becken- oder Beinvenenthombose und bei 12% eine 
Lungenembolie. In der Regel verläuft die DVT asympto-
matisch, sie kann sich aber auch durch Beinschwellung, 
Schmerzen und Fieber bemerkbar machen. Ca. 15 % der 
Patienten mit unbehandelter Beinvenenthrombose entwi-
ckeln eine Lungenembolie [35]. Eine Spätfolge der DVT 
ist das postthrombotische Syndrom mit Beinschmerzen, 
-ödem und Ulcus cruris venosum.

n Lungenembolie
 Die Lungenembolie trägt in bedeutendem Maße zur 

Schlaganfallmortalität bei. Da Maßnahmen zur Throm-
boseprophylaxe nach Schlaganfall inzwischen auf breiter 
Basis durchgeführt werden, ist die Inzidenz der Lungen-
embolie in den letzten Jahren auf ca. 1% zurückgegangen 
[17, 30, 32, 37, 53, 67]. Die meisten tödlichen Lungen-
embolien ereignen sich zwischen der 2. und der 4. Woche 
nach Schlaganfall [12, 30]. Die klinische Diagnosestel-
lung wird durch sprachliche und kognitive Defizite der 
Patienten oft erschwert, CT oder CT-Angiogramm zählen 
zum Goldstandard der apparativen Diagnostik.

 Die Thrombose- bzw. Embolieprophylaxe mit unfrak-
tioniertem oder niedermolekularem Heparin (low-dose 
subcutaneous unfractionated heparin, UFH, bzw. low 
molecular weight heparin, LMWH) ist hinsichtlich der 
Thromboseprophylaxe effektiv, birgt aber das Risiko 
intrakranieller oder extrakranieller Hämorrhagien. Zahl-
reiche Studien wurden zu Fragen der Effektivität, des 
Risikos und des optimalen Zeitfensters durchgeführt, 
deren Erörterung an dieser Stelle den vorgegebenen 
Rahmen sprengen würde. Festzuhalten bleibt, dass die 
aktuellen Leitlinien der American Heart Association 
und der American Stroke Association die Thrombose-
prophylaxe mit subkutanem Heparin für Schlaganfall-
patienten empfehlen, die immobilisiert sind und/oder 
andere Risikofaktoren aufweisen [1]. Bei Patienten mit 
hämorrhagischem Schlaganfall ist die Entscheidung für 
oder gegen die Antikoagulation besonders schwierig, hier 
ist die Datenlage auch wesentlich dünner. 

 Eine Option für Hochrisikopatienten ist die Platzierung 
eines Vena cava Filters, der aber auch seinerseits wieder 
zur Thrombusbildung führen kann. Kompressionsstrümp-
fe haben sich in einer großen multizentrischen Studie 
(CLOTS [14]) als ineffektiv zur Verhütung von Thrombo-
sen oder Embolien bei Schlaganfallpatienten erwiesen, sie 
führten jedoch häufig zu Hautulzerationen und Nekrosen, 
so dass ihr Einsatz nicht empfohlen werden kann. 

Muskuloskelettale Komplikationen

n Hüftgelenksfrakturen
 Das Risiko für Hüftgelenksfrakturen nach Schlaganfall 

war in einer großen Studie bei Patienten im ersten Jahr 
siebenmal so hoch wie in der Normalbevölkerung, danach 
sank es wieder ab [33]. Bei älteren – vor allem weiblichen 
– Patienten ist das Frakturrisiko in der paretischen Extre-
mität durch den Teufelskreis aus Osteoporose, Immobi-
lisation, Muskelschwäche und weiteren Verlust an Kno-
chenmasse durch mangelnde Gewichtsübernahme stark 
erhöht, auch Antikoagulantien können zu diesem Verlust 
beitragen. Patienten mit hohem Sturzrisiko – also mit 
Gleichgewichtsstörungen, Neglect, Anfällen, kognitiven 
oder motorischen Störungen oder Leukoaraiose im CT 
– sind besonders frakturgefährdet, deshalb sollte das 
Sturzrisiko sorgfältig erfasst werden. Des weiteren sollten 
sedierende Substanzen bei Schlaganfallpatienten äußerst 
zurückhaltend eingesetzt werden. Präventiv als wirksam 
erwiesen haben sich der Einsatz von Hüftprotektoren 
[48], (unterstütztes) Gehen innerhalb der ersten zwei 
Monate nach Schlaganfall [31] sowie die Gabe von Ergo-
calciferol [57] und oralen Bisphosphonaten [58]. 

n Schmerz
  Schmerzen treten häufig bei den älteren, teilweise arthri-

tischen Schlaganfallpatienten durch Änderungen der 
Beweglichkeit und Lagerung auf. Das seltene zentrale 
Schmerzsyndrom nach Schlaganfall [3] ist durch Unter-
brechung des spinothalamischen Trakts bedingt und 
durch sensible Ausfälle der betroffenen Körperregionen 
gekennzeichnet. Kleine Studien zeigten Behandlungser-
folge mit Amitriptylin [38] und Lamotrigin [66] bei dem 
ansonsten schwer zu behandelnden Syndrom.

 Ein häufiger Befund nach Schlaganfall ist der Schulter-
schmerz auf der betroffenen Seite [52, 55], wahrschein-
lich bedingt durch eine Kombination aus teilweisen 
Ausfall der Muskulatur des Schultergürtels durch Pare-
se, Gelenkentzündung, Kontrakturen und Schädigung 
peripherer Nerven. Therapeutisch haben sich Schie-
nen, Analgetika, Wärme- und Kälteapplikationen sowie 
Botulinumtoxin-Injektionen [40, 68] und in schweren 
Fällen die Blockade des Ganglion stellatum bewährt. 

Psychische Komplikationen

n Post stroke depression
 Die Prävalenz der Post Stroke Depression liegt nach 

einer gepoolten Datenanalyse bei 33 % [24], wobei 
zumeist eine Minor Depression vorliegt und vor allem 
Frauen und jüngere Patienten betroffen sind [43]. Kogni-
tive und Sprachstörungen erschweren die Diagnose. Die 
Hypothese, dass der Post Stroke Depression eine schlag-
anfallbedingte Neurotransmitterstörung zugrundeliegt, 
konnte nicht belegt werden [10]. Therapeutisch zeigten 
verschiedene Antidepressive mäßigen Erfolg, die Psy-
chotherapie erwies sich nur im Rahmen der Prävention 
als wirksam [23].
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