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Einleitung

Dieses Positionspapier wurde von der Oster-
reichischen Schlaganfall-Gesellschaft (OGSF)
initiiert und basiert auf der gemeinsamen Er-
stellung mit Vertreter*innen der Osterreichi-
schen Gesellschaft fir Neurologie (OGN), der
Osterreichischen Gesellschaft fir Neuroreha-
bilitation (OGNR) und der Osterreichischen
Gesellschaft fur Psychiatrie, Psychotherapie
und Psychosomatik (OGPP). Das Papier bildet
die gemeinsamen Empfehlungen basierend
auf vorliegender Evidenz und Expertenmeinung
aller Beteiligten ab und soll eine Entschei-
dungshilfe zur Pravention, Friherkennung,
Behandlung und Prognoseabschatzung von
Delirien bei Schlaganfallpatient*innen dar-
stellen.

Generell sei vorangestellt, dass das Delir ein
komplexes Syndrom darstellt, das eine mul-
tiprofessionelle Behandlung unter enger Zu-
sammenarbeit und Abstimmung verschiede-
ner Fachpersonen verlangt. Diesem Fakt wur-
de durch die Benennung von Mitwirkenden
aus den arztlichen Bereichen der Neurologie
und Psychiatrie sowie aus dem Feld der Pfle-
ge Rechnung getragen.
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Definition und Epidemiologie: Das Delir
beschreibt ein klinisches Syndrom, das sich
akut ausbildet und aus Stérungen von Be-
wusstsein, Aufmerksamkeit und Kognition
besteht. Zudem muss zumindest ein prode-
lirogen wirkender Faktor als organischer Aus-
l6ser zu identifizieren sein.!. 2 Frihere im
Alltag gebrauchliche Begriffe wie ,Durch-
gangssyndrom” oder ,akute organische Psy-
chose” wurden spatestens seit der Einfiihrung
der Diagnose ,Delir” innerhalb der interna-
tionalen Klassifikationssysteme ICD (Interna-
tional Statistical Classification of Diseases and
Related Health Problems) und DSM (Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders)
abgel6st, wobei Letztere im angloamerikani-
schen Raum bevorzugt eingesetzt wird.!- 2

Das Delir ist ein typisches Syndrom des ho-
heren Lebensalters: So wird die allgemeine
Pravalenz bei Personen ab dem 80. Lebensjahr
mit knapp 10 % geschatzt. Nach stationarer
Aufnahme konnten in den vergangenen Jah-
ren publizierte europaische Studien delirante
Syndrome bei jedem sechsten Patienten bzw.
jeder sechsten Patientin > 65 Jahre erheben.3. 4
Diese Zahl nimmt bei Vorliegen einer zugrun-
de liegenden Erkrankung des zentralen Ner-

vensystems und generell bei schweren Erkran-
kungsbildern zu.# 5> Dazu passend konnten
prospektive Studien bei 15-35 % aller an
Stroke Units aufgenommenen Schlagan-
fallpatient*innen Delirien nachweisen.>
Jahrlich treten in Osterreich ca. 19.000 Schlag-
anfalle auf.® Das Delir stellt eine der haufigs-
ten Komplikationen nach Schlaganfall dar
und ist mit einer verlangerten Verweildauer
im Krankenhaus und einer hoheren Mortali-
tat vergesellschaftet.”-14 So wiesen Schlag-
anfallpatient*innen mit Delir in einer italie-
nischen Schlaganfallkohorte eine um 36 %
hohere Spitalsmortalitat auf.” Mehrere Stu-
dien zeigten zudem eine starke Assoziation
zwischen Delir und bleibender Behinderung
nach Schlaganfall, wodurch sich neben indi-
viduellen auch gesundheitsékonomische Aus-
wirkungen ergeben.8. 9

Diese Zahlen unterstreichen die Bedeutung
von zielgerichteten Friiherkennungs-, Praven-
tions- und Therapiekonzepten zur Behand-
lungsoptimierung von Patient*innen mit
Schlaganfall und Delir.

Fur die multiprofessionellen Behandlungs-
teams an den Stroke Units stellen die Hau-
figkeit und die Auspragung deliranter Zu-



standsbilder eine extreme Herausforderung
dar. Ergebnisse der AlQ-I-Peer-Reviews zeigen,
dass sie die Bewaltigung dieser Aufgabe kaum
mehr zu leisten vermdgen. Aus den Peer
Reviews ergab sich daher ein Auftrag an
die gesundheitspolitischen Verantwortlichen,
MaBnahmen zu ergreifen. Die Entstehung
dieses Positionspapiers ist auch eine Reaktion
auf die Diskussionen zu den Ergebnissen der
AlQ-I-Peer-Reviews am 15. Marz 2023.

Pathophysiologie

Um die Entstehung des Delirs zu verstehen
und logisch assoziierte Erkrankungen und
prodelirogene Faktoren einfach zu erkennen,
ist die zugrunde liegende Pathophysiologie
von Bedeutung.
Generell sind die pathophysiologischen Pro-
zesse zur Entstehung eines Delirs komplex
und delirante Zustandsbilder meist multifak-
toriell bedingt.> 1518 Bekannt ist, dass di-
verse systemische Prozesse zu Verschiebungen
neuroendokriner Gleichgewichte fihren und
mit einem erhéhten Delirrisiko verbunden
sind. Zwei Neurotransmitter sind wesentlich
an der Entstehung von Delirien beteiligt:

1. Acetylcholin: Mehrere Arbeiten konn-
ten eine Assoziation zwischen der
Abnahme von Acetylcholin und dem
Schweregrad deliranter Zustandsbilder
nachweisen. Acetylcholin spielt eine
wichtige Rolle fur zentralnervose Prozes-
se, die mit Wachheit, Aufmerksamkeit,
Sinnesverarbeitung, Lernen und Ge-
dachtnis in Verbindung stehen. Zudem
ist Acetylcholin mitverantwortlich fur die
Einleitung der REM-Schlafphasen und
wirkt auf Stimmung und Verhalten.1>-18
Dies wird durch den prodelirogenen
Effekt anticholinerg wirkender
Medikationen unterstrichen. Zudem
nimmt die Verfugbarkeit von Acetylcho-
lin mit zunehmendem Alter, Immobili-
sation und bei demenziellen Syndromen
ab.18

2.Dopamin: Der Neurotransmitter Dopa-
min ist ebenfalls in diverse neuronale
Prozesse involviert. Neben Belohnung
und motorischer Aktivitat spielt Dopamin
insbesondere fur Aufmerksamkeit und
Arbeitsgedachtnis eine bedeutende
Rolle. Hohe Dopaminspiegel scheinen
mit vorwiegend hyperaktiven Delirsymp-
tomen wie Agitation, Zerstreuung und
Aggressivitat assoziiert zu sein. Dies gilt
es bei der Einleitung und Dosisadaptie-
rung von Dopaminagonisten bzw. von
L-Dopa zu beriicksichtigen. 1> 18

Neben Acetylcholin und Dopamin scheinen
auch weitere Neurotransmitter wie Serotonin,
Glutamat und GABA in die Entstehung von
Delirien involviert zu sein. Selbiges gilt fur
verschiedene Interleukine und Interferone,
deren Wirkung auf die Blut-Hirn-Schranke
mit einem erhohten Risiko fur die Delirent-
wicklung in Verbindung gebracht wird. Dies
kénnte auch der Mechanismus hinter der gut
untersuchten Assoziation von Infektion und
Delir sein. Fur ktnftige Studien kénnte die
Untersuchung von Zytokinen wie Interleukin-6
als mogliche laborchemische Biomarker fir
die friihzeitige Identifikation von Patient*in-
nen mit hohem Delirrisiko dienen.19-21

Risikofaktoren
und Delirpradiktion

Zumeist liegen einem deliranten Zustandsbild
mehrere prodelirogene Faktoren zugrunde,
die in der Summe Auftreten und AusmaB des
Syndroms definieren. Trotz der komplexen
Pathophysiologie sind viele dieser Faktoren
gut untersucht, weshalb Studienautor*innen
suszipieren, dass bis zu 1/3 aller Delirien durch
frihzeitiges Erkennen und das Modifizieren
bekannter Risikofaktoren vermeidbar wére.22
Bereits in den 1990er-Jahren wurden die ers-
ten Studien zu Delir-Risikofaktoren in Nicht-
schlaganfallkohorten durchgefiihrt.22. 23 Die
am haufigsten mit Delir assoziierten Faktoren
waren zunehmendes Alter, eine vorbestehen-
de Demenz und Infektionen. Ebenfalls waren
Stérungen des Elektrolyt- und Wasserhaus-
haltes (insbesondere Exsikkose) und vorbe-
stehende sensorische Defizite wie Hor- und
Seheinschrankungen mit dem spéteren Auf-
treten eines Delirs assoziiert. Als entschei-
dender Faktor fur die Auspragung eines De-
lirs wurde zudem der Schweregrad der Akut-
erkrankung beschrieben.10. 22, 23

Dies spiegelt sich auch in Untersuchungen
bei Schlaganfallpatient*innen wider, sodass
neben einem héheren Alter und einer vorbe-
stehenden kognitiven Beeintrachtigung der
Schlaganfallschweregrad gemessen an der
National Institutes of Health Stroke (NIHSS)
Scale den wesentlichsten nichtbeeinflussba-
ren Risikofaktor fur das Auftreten eines Delirs
an der Stroke Unit darstellte.'4 24-27 Pati-
ent*innen mit dem hochsten schlaganfallas-
soziierten Delirrisiko waren jene mit intrakra-
niellen (intraventrikuldren) Blutungen, groBem
zerebralem Schadigungsausmal und Betei-
ligung des frontalen Kortex. Umgekehrt fie-
len Patient*innen mit kleinen lakundren Schlag-
anfallen deutlich seltener mit deliranten Zu-
standsbildern auf.24-30

Infektionen konnten bei Schlaganfallpatient*in-
nen als der wichtigste potenziell modifizier-
bare Risikofaktor fur das Post-Stroke-Delir
identifiziert werden, was wiederum die Be-
deutung der Vermeidung, Friherkennung und
Behandlung von Infekten unterstiitzt.14. 25, 31
Die Verweildauer von Installationen (insbe-
sondere Harnkathetern) sollte ebenfalls so
kurz wie maoglich sein und generell unter
strenger Indikationsstellung stehen, wie re-
zent im International Journal of Stroke pub-
lizierte Daten von Fleischmann et al. sugge-
rieren.3!

Der Einfluss der Vormedikation auf die Delir-
ausbildung scheint hingegen geringer als pa-
thophysiologisch angenommen.'2. 24 Gut
vertragliche und indizierte Langzeitmedika-
tionen sollten daher auch bei potenziell pro-
delirogener Wirkung im Rahmen des akuten
Stroke-Settings nicht abrupt abgesetzt oder
dosisverandert werden. Umgekehrt gilt es bei
der Neueinleitung von Medikationen auf pro-
delirogene Medikamente zu achten.

Hier sollten insbesondere Anticholinergika,
L-Dopa/Dopaminagonisten und Kortikoste-
roide vermieden bzw. nur unter strenger In-
dikationsstellung verwendet werden.12. 24, 32
Ein Uberblick Gber Delir-Risikofaktoren bei
Schlaganfallpatient*innen ist in Tabelle 1 dar-
gestellt.

Pradiktionsmodelle sollen der frihzeitigen
Identifizierung von Hochrisikopatient*innen
fur das Auftreten eines Post-Stroke-Delirs die-
nen, wurden im Schlaganfallbereich bislang
jedoch kaum untersucht: Wahrend zwei Ar-
beiten aufgrund ihres Designs und der nied-
rigen Patientenanzahl keine wesentlichen
Ruckschlusse zulassen30. 33, ist einzig das in-
tern validierte Modell von Oldenbeuving et
al. eine Basis fur die Erkennung von Delir-
Hochrisikopatient*innen nach Schlaganfall.34
Das Modell zeigt unter Einschluss der Fakto-
ren Alter, Schlaganfallschwere, Schlaganfall-
lokalisation und Infektionen einen guten
Trennwert fur die Pradiktion eines spateren
Delirs (,,area under the curve”: 0,85; Sensi-
tivitdt: 76 %; Spezifitat 81 %). Aufgrund der
kleinen Gruppe von Patient*innen mit Delir
(n = 58) und des fehlenden Eingangs poten-
ziell wesentlicher Faktoren fur die Delirpra-
diktion kann der Score ohne externe Validie-
rung in einer gréBeren Kohorte aktuell nur
eingeschrénkt empfohlen werden.34
Weitere Studien sind daher nétig, um eine
fur Schlaganfallpatient*innen optimierte De-
lirpradiktion zu erlauben.
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Tab. 1: Ubersicht von Delirpradiktoren bei Schlaganfallpatient*innen

Delirpradiktoren bei Schlaganfallpatient*innen

Demografische Faktoren Starke des Zugrunde liegende Studien Erklarung/Anmerkung
Zusammenhangs
Alter +++ Miu et al.12 * Risikoerhéhung mit zunehmendem Alter
Oldenbeuving et al.'4 * ab 70. Lebensjahr deutliche Erhohung (Odds Ratio > 2)
Gustafson et al.24
Alvarez-Pérez et al 2>
Fleischmann et al.31
Neurologisch-klinische
Faktoren
Schlaganfalllokalisation ++ Miu et al.12 * Infarkte der vorderen Zirkulation sind mit erhéhtem
Oldenbeuving et al.4 Delirrisiko assoziiert.
Alvarez-Pérez et al.2> * Kleine lakunare Hirninfarkte sind mit niedrigerem Risiko
verbunden.
* geringe Evidenz fur erhohtes Delirrisiko bei rechtshemis-
phariellen Schlaganfallen
intrazerebrale Blutung +++ Gustafson et al.24 * deutliche Risikoerhéhung fur das Auftreten deliranter

Alvarez-Pérez et al.2>

Zustandsbilder bei Hirnblutungen (Odds Ratio > 3)
* intraventrikuldre Blutungen mit besonders starkem Delirrisiko
assoziiert

Schlaganfallschweregrad und | ++
-symptome

Miu et al."2
Oldenbeuving et al.'4

* erhohtes Delirrisiko bei moderaten — schweren Schlaganfall-
syndromen (= NIHSS 5 Punkte)

* spezifische Schlaganfallsymptome (Aphasie, Neglect)
wahrscheinlich mit héherem Delirrisiko assoziiert

Begleit-/Vorerkrankungen

vorbestehende Demenz/,,mild | +++
cognitive impairment”

Oldenbeuving et al.4
Gustafson et al.24
Alvarez-Pérez et al.2>

* deutlich erhohtes Delirrisiko bei bekanntem demenziellem
Zustandsbild (Odds Ratio > 2)

* bereits , mild cognitive impairment” mit relevant erhdhtem
Risiko verbunden --> Screening bei Aufnahme (ggf. mit
Fremdanamnese) sinnvoll

frheres Delirium ++ Gustafson et al.24 * trotz limitierter Studienlage wesentlicher Risikofaktor fur
Auftreten eines Delirs
Vorhofflimmern/kardiale + Kotfis et al.!! * positive, wenn auch geringe Assoziation
Grunderkrankung Miu et al."2 « pathophysiologisch weitgehend unklar
Gustafson et al.24
Medikation + Gustafson et al.24 * generell geringe Assoziation beschrieben
* Vorsicht bei neu eingeleiteten anticholinergen und
dopaminergen Medikationen
Infektionen/Fieber +++ Miu et al.12 * starke Assoziation mit auftretendem Delir
Oldenbeuving et al.'4 * friihzeitige Hinweise durch steigende Leukozyten
Alvarez-Pérez et al.25 (ggf. C-reaktives Protein) beachten
Fleischmann et al.31
Liegende Installationen ++ Fleischmann et al.3! * Insbesondere liegende Harnkatheter scheinen Delirrisiko zu

erhohen.

Bislang nicht untersuchte Faktoren mit teils
starkem delirogenem Potenzial in
Nichtschlaganfallkohorten

* Seh- und/oder Horstérung
« Elektrolytstérungen

* Substanzabusus
* Dehydratation

Hierbei sollten additiv potenziell stark deliro-
gen wirkende Faktoren wie ein chronischer
Substanzabusus, Seh-/Horstérungen oder der
Einfluss von liegenden Installationen und la-
borchemischen Biomarkern (Leukozyten, C-
reaktives Protein) untersucht werden.19. 31, 32
Da eine Vielzahl an Pradiktoren die praktische
Anwendung erschwert, kénnten bislang im
Schlaganfallbereich untergeordnete Machine-
Learning-Modelle an Bedeutung gewinnen.
Es gibt bereits groBe Studien, in denen durch
automatisierte Algorithmen treffsichere Pra-
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Quelle: Autor*innen

diktionsmodelle fur die Delirentstehung in
Nichtschlaganfallkohorten entwickelt wur-
den.35. 36 Den gréBten limitierenden Faktor
stellt dabei die meist schwierige oder nicht
mogliche (externe) Reproduzierbarkeit und
Validierung dar. Dennoch ist zu erwarten, dass
die Bedeutung automatisierter Analysen in
Zukunft zunehmen wird und sie die wissen-
schaftliche und klinische Arbeit insbesonde-
re bei Syndromen komplexer Genese — wie
dem Delir nach Schlaganfall — unterstitzen
werden.

Frilherkennung/Screening

Neben der Pravention ist die frihzeitige Er-
kennung deliranter Zustandsbilder relevant,
um Verzogerungen bei Diagnose und Thera-
pie zu vermeiden. Internationale Experten-
gruppen empfehlen dahingehend das syste-
matische Delir-Screening bei allen Schlaganfall-
patient*innen.37-39

Die Auswahl moglicher Delir-Screening-Tools
ist groB: Der erste publizierte diagnostische
Test fur den klinischen Alltag war die Confu-



Tab. 2: Uberblick empfehlenswerter Delir-Screening-Tools

Tool Kriterien Dauer/Kohorte Inhalte/Items Vor- und Nachteile
CAM-Score40 Kurzversion: | < 5 Minuten, akuter Beginn, Aufmerksamkeit, unorga- | +beste Datenlage fiir Post-Stroke-Delir
5 gemischte Patient*innen | nisiertes Denken, fluktuierende Vigilanz, | —benétigt Einschulung und additiven
Langversion: Orientierung, Gedachtnisprobleme, Kognitionstest fur valides Ergebnis
9 Wahrnehmungsstérung, psychomo- —Ja/nein-Ergebnis reduziert Wert von
torische Unruhe, psychomotorische Verlaufseinschatzungen.
Verlangsamung, gestorter Schlaf-wach- | —fur Patient*innen mit Aphasie ungeeignet
Rhythmus
CAM-ICU4 4 2 Minuten, akuter Beginn, Aufmerksamkeit, unorga- | + fiir Uberwachungsstationssetting optimiert
Intensivstation nisiertes Denken, fluktuierende Vigilanz | + fur deutsche Sprache validiert
—nicht geeignet fur aphasische Patient*innen
— Einschulungsphase zwingend nétig
DOS4 13 Dokumentation 1 Minute | Wachheit, Aufmerksamkeit, unorgani- + einfache Kriterien, keine Einschulung nétig
(individuelle Beobach- siertes Denken, psychomotorische Ver- + auch bei Aphasie/Neglect gut durchfiihrbar
tungszeit, meist eine langsamung, Orientierung, Gedachtnis, | —niedrige Sensitivitat fir hypoaktives Delir
Schicht) Agitation, Wahrnehmungsstérung — Bei positivem Screening sollte spezifischere
Skala bzw. arztliche Begutachtung erfolgen.
ICDSC42 8 Dokumentation 1 Minute | verdnderte Bewusstseinslage, Aufmerk- | + fur Intensivstationssetting optimiert
(individuelle Beobach- samkeit, Orientierung, Halluzinationen, | + flr aphasische Patient*innen geeignet
tungszeit) Agitation/Verlangsamung, inaddquate — Sensitivitat relativ gering
Sprache/Gemdit, Schlafstérung, — Einschulungsphase nétig
fluktuierende Symptomatik
Nu-DESC#4 5 Dokumentation Orientierung, inadaquates Verhalten, + fur Pflegepersonal konzipiert
< 2 Minuten inadaquate Kommunikation, + kurze Dokumentationszeit
(individuelle Halluzinationen, psychomotorische — Aufmerksamkeitsstérung wird nicht
Beobachtungszeit) Verlangsamung beurteilt
4ATA3 4 Dokumentation Wachheit, Orientierung, Aufmerk- + einfach, keine aufwandige Einschulung
< 2 Minuten samkeit, fluktuierende Symptomatik notig
(individuelle + Patient*innen mit Aphasie gut beurteilbar
Beobachtungszeit) — maBige Spezifitat bei Schlaganfallkohorten

CAM: Confusion Assessment Method, CAM-ICU: Confusion Assessment Method — Intensive Care Unit, ICDSC: Intensive Care Delirium Screening Checklist,

Nu-DESC: Nursing Delirium Screening Scale, 4AT: 4 A's Test

sion Assessment Method (CAM)40, die auch
fur intensivmedizinisch betreute Patient*in-
nen optimiert wurde (CAM-ICU).4" Weitere
verbreitete Tests sind die Intensive Care De-
lirium Screening Checklist (ICDSC)42, der 4
A’s Test (4AT)*3 und das Nursing Delirium
Screening (Nu-DESC).#4 Im deutschsprachigen
Raum findet zudem die Delirium Observation
Scale (DOS) haufige Anwendung.4>

In Metaanalysen erwiesen sich CAM-ICU und
ICDSC als gute Screeningtests fur das Auf-
treten von Delirien bei intensivmedizinisch
betreuten Patient*innen.41. 42

Fur Schlaganfallpatient*innen liegen hinge-
gen wenige Studien vor.”- 46 So wurden CAM-
ICU und 4AT in kleinen prospektiven Kohor-
ten validiert, wobei der 4AT mit hoher Sen-
sitivitat (> 90 %) und maBiger Spezifitat auf-
fiel. Die CAM-ICU schnitt hinsichtlich ihrer
Sensitivitat (76 %) deutlich schlechter ab. Als
Goldstandard war in allen Studien die DSM-
basierte Delirdiagnose verwendet worden.
Limitiert wurden die Arbeiten durch den Aus-
schluss von Patient*innen mit Aphasie und
schweren kognitiven Stérungen.”

Die einzige Studie, die eine unselektionierte
Schlaganfallkohorte untersuchte, war jene
von Fleischmann et al.46: Die Gruppe verglich

CAM, 4AT und Nu-DESC, wobei die CAM mit
der besten Genauigkeit (Sensitivitat: 82 %,
Spezifitat: 80 %) auffiel. 4AT und Nu-DESC
zeigten hingegen niedrigere Spezifitaten (74
und 66 %).46 Obwohl die CAM das beste
Ergebnis erzielte, litt auch ihre Sensitivitat im
Vergleich zu Nichtschlaganfallkohorten deut-
lich: Schlaganfallassoziierte Defizite von ho-
heren kortikalen Funktionen wie Sprachsto-
rungen oder Neglect schienen insbesondere
bei schweren Schlaganfallsyndromen die Sen-
sitivitat zu reduzieren.”. 46

Aufgrund der insgesamt limitierten Datenla-
ge zu Delir-Screening-Instrumenten im Schlag-
anfallbereich (wenige schlaganfallspezifische
Studien, kleine KohortengréBen) kann zum
Zeitpunkt der Erstellung des Positionspapiers
keine Empfehlung fir die Anwendung eines
spezifischen Delir-Screening-Tests abgegeben
werden.

Tabelle 2 zeigt daher eine Ubersicht von ge-
nerell empfehlenswerten Delir-Screening-In-
strumenten fur Schlaganfallpatient*innen mit
ihren Charakteristika sowie Vor- und Nach-
teilen.

Je nach lokaler Struktur, Durchftihrung des
Screenings (Pflege oder Arzt*innen) und bis-
herigen Erfahrungen des Behandlungsteams

Quelle: Autor*innen

kann so individuell das optimale Tool gewahlt
werden. Beispielsweise kann die im deutsch-
sprachigen Raum haufig Verwendung finden-
de DOS-Skala ohne wesentliche Einschulung
angewandt werden und erlaubt ein ressour-
censchonendes Screening.4> Umgekehrt bie-
ten CAM-Score, ICDSC oder 4AT-Score spe-
zifischere Tests mit besserer Genauigkeit fur
hypoaktive Delirien an, die aber einen hohe-
ren Zeitaufwand mit sich bringen.40. 42, 43

Anmerkung: Auf nichtvalidierte Scores wur-
de in der Tabelle verzichtet. Es soll jedoch
Erwahnung finden, dass kirzlich ein erster
in einer Schlaganfallkohorte entwickelter Score
publiziert wurde (Fluctuating Mental Status
Examination, FMSE); aufgrund der kleinen
KohortengréBe und der bislang fehlenden
externen Validierung fand er keinen Eingang
in die Ubersicht.4” Es gilt, die dahingehende
Entwicklung zu beobachten.

Typischerweise treten delirante Zustandsbilder
bei Schlaganfallpatient*innen innerhalb der
ersten 72 Stunden nach stationarer Aufnah-
me auf.37 Das Risiko sinkt nach dieser Phase
stetig, sodass nach einer Woche stationarem
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Aufenthalt in bisherigen Studien nur noch
eine geringe Zahl von Patient*innen mit ei-
nem Post-Stroke-Delir erstdiagnostiziert wur-
de.37-39 Beispielhaft seien die Resultate von
McManus und Kolleg*innen genannt, die in
ihrer Schlaganfallkohorte 92 % aller Delirien
innerhalb von 7 Tagen nach stationarer Auf-
nahme diagnostizierten.37

Wichtig ist in diesem Kontext, dass Umge-
bungswechsel (z. B. Verlegung von der Stro-
ke Unit auf die Rehabilitations- oder Allge-
meinstation) ein Delir triggern kénnen. Als
pragmatischer Ansatz wird daher ein Delir-
Screening fur die ersten 5-7 Tage nach sta-
tionarer Aufnahme sowie flr 24-48 h nach
Stationsverlegung empfohlen.39. 48

Leitsymptome
und Diagnosestellung

Das Delir wird Uber die eingangs erwahnten
Diagnosekriterien nach ICD-10 oder DSM-V
definiert, deren Klassifikationen bereits den
GroBteil der typischen klinischen Symptoma-
tik deliranter Patient*innen abbilden’ 2:
Beiden Definitionen ist gemein, dass sie auf
den Kriterien einer Bewusstseins- und Auf-
merksamkeitsstorung, einer Stérung der Ko-
gnition, dem akuten Verlauf sowie einer pro-
delirogenen Erkrankung fuBen.'. 2

Die aktuelle DSM-V-Klassifikation fur die
Diagnose des Syndroms ,,Delir” lautet
dahingehend wie folgt':

1.Stérung der Aufmerksamkeit: reduzierte
Fahigkeit zu fokussieren, die Aufmerk-
samkeit zu halten oder kontrolliert zu
lenken

2.Storung des Bewusstseins und/oder der
Kognition: Letztere inkludiert eine
reduzierte Gedachtnisleistung, Desorien-
tierung oder gestorte Wahrnehmung;
CAVE: Die Symptome durfen nicht im
Einklang mit einem bereits bestehenden
demenziellen Zustandsbild sein.

3. Akuter Symptombeginn und fluktuieren-
de Symptomatik: typischerweise Auftre-
ten der Symptome innerhalb weniger
Stunden, jedoch maximal innerhalb
weniger Tage; teils ausgepragte
Fluktuationen innerhalb eines Tages

4.Basierend auf (Fremd-)Anamnese,
Krankengeschichte, klinischer oder
apparativer Diagnostik, Medikation oder
aktueller Erkrankung liegen prodeliro-
gene Faktoren vor.

Alle vier Kriterien missen fir die
Diagnosestellung erfiillt sein.’
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Die DSM-V-Klassifikation ist, wie angloame-

rikanisch Gblich, auf die wesentlichsten dia-

gnosebestimmenden Faktoren begrenzt.! Die

Diagnose Delir nach ICD-10-Kodierung ver-

langt im Vergleich additiv 1) Zeichen der psy-

chomotorischen Stérung (Hypo- oder Hyper-
aktivitat und/oder Verldngerung der Reakti-
onszeit und/oder veranderter Redefluss und/

oder gesteigerte Schreckreaktion) sowie 2)

zumindest ein Merkmal einer Schlaf-wach-

Rhythmus-Stérung (Schlafstérung und/oder

Zunahme der Symptome in der Nacht und/

oder Halluzinationen nach dem Erwachen).2

Basierend auf letztgenannten Subkriterien

der ICD-10-Klassifikation lassen sich verschie-

dene Charakteristika deliranter Zustandsbilder

voneinander abgrenzen!. 2. 49. 50;

a) Hyperaktives Delir: Das hyperaktive
Delir ist durch seine klinische Charakte-
ristik der am einfachsten zu diagnostizie-
rende Delirsubtyp und fir ca. 1/3 aller
deliranten Zustandsbilder verantwortlich.
Typische Symptome sind eine gesteigerte
Motorik, Ruhelosigkeit, Bewegungsdrang
gepaart mit Agitation sowie Unruhe bis
hin zu aggressivem Verhalten.'. 49. 50 Bei
fehlender frihzeitiger Diagnosestellung,
verzogerter Therapie oder basierend auf
dem naturlichen Verlauf kénnen die
Verhaltensdnderungen psychotische
AusmaBe gefolgt von Selbst- und/oder
Fremdgefdhrdung annehmen. Vegetative
Symptome wie Schwitzen, eine schlei-
chende Zunahme von Blutdruck und/
oder Herzfrequenz Gber wenige Minuten
bis Stunden ohne alternative Ursache
kénnen erste Anzeichen fur die Entwick-
lung eines nachfolgenden hyperaktiven
Delirs sein.32 Insbesondere in der frihen
vulnerablen Phase nach Schlaganfall
kénnen vegetative delirassoziierte Ande-
rungen der Vitalparameter (insbesondere
Blutdruck) zu unerwiinschten Komplika-
tionen fihren: Die engmaschige Beob-
achtung in dieser Phase ist von besonde-
rer Bedeutung, um Verzégerungen von
Diagnose und Therapie zu vermeiden.

b) Hypoaktives Delir: Das hypoaktive Delir
ist mit der schlechtesten Prognose aller
Delirformen assoziiert.>? Bisherige
Studienergebnisse lassen mutmafen,
dass insbesondere eine spétere Diagno-
sestellung oder Uberhaupt das fehlende
Erkennen des hypoaktiven Delirs zu
seiner schlechten Prognose beitragen.
Die erschwerte Diagnose liegt vorwie-
gend an den - insbesondere bei
Schlaganfallpatient*innen — schwerer
von der Grunderkrankung zu unterschei-
denden Symptomen, die sich aus einer

Verlangsamung, reduzierter Motorik und
Passivitat bis hin zur Apathie zusammen-
setzen.50-52 Dies erklart auch die gene-
rell schlechtere Sensitivitat der zuvor
beschriebenen Delir-Screening-Tests und
unterstitzt die Notwendigkeit zur
Entwicklung spezifischer Screening-Tools.
Das hypoaktive Delir ist fur knapp 50 %
aller Delirien verantwortlich.>0

¢) Gemischtes Delir: Haufig ist das Ab-
wechseln von hypo- und hyperaktiv
deliranten Phasen. Dies kann auch im
langerfristigen Wechsel tber mehrere
Tage erfolgen. Die Kenntnis tUber diese
Dynamik kann bei der Fihrung von
Patient*innen unterstitzen: Insbesonde-
re nach hyperaktiven Delirphasen kann
die nachfolgende Hypoaktivitat als
erfolgreiche Behandlung fehlinterpretiert
werden und die Therapie sowie rehabili-
tative Prozesse verzdgern.49

Zusammenfassend bilden die ICD-10- und
DSM-V-Klassifikationssysteme zuverldssig die
Diagnose des Delirs ab. Wahrend die ICD-
Klassifikation durch ihre detailliertere Glie-
derung insbesondere fir Forschungszwecke
Vorteile aufweisen kann, erscheint far den
klinischen Alltag die pragmatische DSM-V-
Klassifikation jedenfalls zielfiihrend zu sein.!- 2

Wichtig: Das Alkoholentzugsdelir (= Delirium
tremens) ist von der genannten Definition als
eigene Entitat abzugrenzen und beschreibt
das Auftreten psychotischer und neurovege-
tativer Symptome auf Basis eines Alkoholent-
zugs bei chronischem Alkoholismus.32

Um die Diagnosekriterien fir ein akutes De-
lir zu erfullen, muss per definitionem ein pro-
delirogen wirkendes organisches Erkrankungs-
bild vorliegen." 2 Eine akute Hirnerkrankung
wie der ischamische Schlaganfall wirde dies
bereits erfullen. Schwerwiegende und akut
zu behandelnde Stroke Mimics sollten insbe-
sondere bei bereits bei Aufnahme bestehen-
dem Verwirrtheitszustand und fehlender (bild-
gebender) Diagnosesicherung des Hirninfark-
tes in Betracht gezogen werden. Hierbei sind
insbesondere die Enzephalitis, eine epileptische
Symptomgenese oder das posteriore reversi-
ble Enzephalopathiesyndrom (PRES) zu nen-
nen.32. 53

Die Kombination aus detaillierter Anamnese
mit Patient*in und/oder Angehoérigen tber
den klinischen Onset und die Symptoment-
wicklung (perakut versus verlaufend) und ei-
ne weiterfihrende apparative Diagnostik (je
nach Verdacht Elektroenzephalogramm, Lum-



balpunktion, MRT) kénnen im Einzelfall not-
wendig sein, um keine potenziell lebensbe-
drohliche Erkrankung zu tbersehen oder ver-
zdgert zu behandeln.

Umgekehrt ist bei typischer initialer Schlag-
anfallsymptomatik oder bildgebend bestatig-
tem Schlaganfall und dem Vorliegen weiterer
prodelirogener Faktoren (z. B. vorbestehende
Demenz, Z. n. Delir etc.) die Diagnose eines
Post-Stroke-Delir hochwahrscheinlich. Auch
hier ist wieder auf die Bedeutung der Fremd-
anamnese zu verweisen, die idealerweise be-
reits bei Aufnahme erfolgt ist, um neben den
bekannten Informationen ein moglichst um-
fassendes klinisches Bild zu erlangen. Beispiel-
haft soll der Fragebogen zur geistigen Leis-
tungsfahigkeit fur altere Personen (IQCODE)
als einfaches und schnelles Screening-Tool
zur Erhebung einer demenziellen Entwicklung
als wichtiger prodelirogen wirkender Risiko-
faktor Uber Angehérige der Patient*innen
genannt werden.>4

Pravention und Therapie

Die Anpassung modifizierbarer individueller
Risikofaktoren, das Einleiten nichtpharmako-
logischer Interventionen und — bei absehba-
rer Gefahrdung der Patient*innen und/oder
des Personals — der Start einer spezifischen
medikamentosen Therapie stellen die 3 Sau-
len der Delirbehandlung dar.

Generell gilt es, potenzielle Delirausléser und
Hochrisikopatient*innen frihzeitig zu erken-
nen, um eine individuell abgestimmte Delir-
pravention zu ermoglichen und bei begin-
nenden Delirien zielgerichtete therapeutische
Eskalationsstufen zu ergreifen. So konnten
multimodale nichtpharmakologische Praven-
tionsstrategien bei hospitalisierten Patient*in-
nen in mehreren randomisierten Studien po-
sitive Effekte im Sinne einer Delirreduktion
um 30-50 % nachweisen.>> Dies wurde auch
in einem Cochrane Review, der klinische Un-
tersuchungen von insgesamt 16.000 Pati-
ent*innen enthielt, mit moderater Evidenz
bestétigt.>> Die Interventionsbiindel enthiel-
ten verschiedene Komponenten wie Frithmo-
bilisierung, Achten auf ausgeglichenen Flus-
sigkeits- und Elektrolythaushalt, kognitive und
sensorische Stimulation und die Anpassung
von Umgebungsfaktoren wie Licht und Larm
bzw. Optimierung der Schlafhygiene.>6-60
Beispielhaft soll das Hospital Elder Life Pro-
gram (HELP) erwahnt werden, das systema-
tisch Mobilisation, Orientierung und die Schlaf-
hygiene férderte sowie Exsikkose und senso-

rische Stérungen durch Flussigkeit und Seh-/
Horhilfen ausglich und durch die Biindelung
der genannten Interventionen in einer Studie
von Inouye und Kolleg*innen eine Delirre-
duktion von 30 % bei medizinisch-geriatri-
schen Patient*innen > 70 Jahre nachweisen
konnte.22 HELP wurde im Verlauf um die Be-
handlung/Vermeidung von Hypoxie, Schmerz,
Infektionen und Obstipation erweitert, die
auch als wesentliche zu bertcksichtigende
Faktoren in den aktuellen UK-National-Insti-
tute-for-Health-and-Care-Excellence-(NICE-)
Leitlinien fur Delirpravention und -manage-
ment Eingang fanden.®! Die Abstimmung
erfolgte interprofessionell zwischen Arzteteam,
Pflege und Therapeut*innen aus den Berei-
chen Logopadie, Ergo- und Physiothera-
pie.22.56-60 Erywighnenswert ist, dass die Kos-
teneffektivitat dieser Programme untersucht
und bestétigt wurde.62

Fur die spezifische Population von Schlagan-
fallpatient*innen liegen bislang keine eigenen
Untersuchungen von gebiindelten Praventi-
onsstrategien vor. Dennoch konnte in ver-
schiedenen Patientenkohorten in unterschied-
lichen Settings sowie mit unterschiedlicher
Krankheitsschwere (medizinisch, chirurgisch
und Intensivstation) durchgehend ein hoch
signifikanter Effekt mit starker Delirreduktion
nachgewiesen werden, wie eine 2020 von
Ludolph et al. publizierte Metaanalyse zeigte
(Risikorate 0,53; 95%-Konfidenzintervall:
0,41-0,69).63

Auch therapeutisch bei bereits begonnenem
Delir fanden in Nichtschlaganfallkohorten
vergleichbare Mehrkomponenteninterventi-
onen Anwendung und flhrten zu einer sig-
nifikanten Reduktion von Dauer und Schwe-
regrad deliranter Syndrome.64-67 Im Inten-
sivstations-/Intermediate-Care-Setting konn-
te insbesondere die frithe Mobilisierung mit
einer reduzierten Delirdauer assoziiert werden.
Dennoch waren die EffektgroBen im Vergleich
zur Prévention gering.68

Fir Schlaganfallpatient*innen liegt aktuell
nur eine Studie in einem deutschen Kollektiv
vor: Nydahl und Kolleg*innen konnten in
einer offenen prospektiven Studie durch
Anwendung eines Blindels an Interventions-
maBnahmen bestehend aus dem Ausgleich
metabolischer Stérungen bzw. frihzeitiger
Infektbehandlung, Mobilisation, Schlafopti-
mierung, Larmadaptierung und Vermeidung/
Anpassung prodelirogener Medikation keinen
signifikanten Effekt auf die Prognose nach
Schlaganfall identifizieren.®9 Die Detailergeb-
nisse zeigten jedoch trotz zahlreicher Limita-
tionen (Studiendesign und KohortengroBe)
eine Tendenz zu einem niedrigeren Nu-DESC-
Score in der Interventionsgruppe (Nu-DESC

Median post: 3,0 vs. Nu-DESC Median pre:
3,5).84 Vergleichbare Interventionsbiindel soll-
ten insbesondere im gemischt praventiv-the-
rapeutischen Setting bei Schlaganfallkohorten
untersucht werden und stellen erfolgverspre-
chende Maoglichkeiten fir eine Reduktion von
Delirrate und AusmaB nach Schlaganfall dar.

Anmerkung: Freiheitsbeschrankende MaB-
nahmen insbesondere in Friihphasen des De-
lirs sollten unbedingt vermieden werden, da
diese delirférdernd wirken.32. 53 Es ist streng
auf den ausschlieBlichen Einsatz bei auftre-
tender Selbst- oder Fremdgefahrdung unter
Einhaltung geltender Richtlinien des Erwach-
senenschutzrechts hinzuweisen. In Tabelle 3
ist ein Uberblick Giber mégliche nichtmedika-
mentdse MaBnahmen zu Pravention und The-
rapie von deliranten Zustandsbildern beschrie-
ben.

Diverse Studien untersuchten die praventive
Wirkung antipsychotisch wirkender Medika-
tionen auf ihren Effekt zur Delirpravention.
Basierend auf der bestehenden Datenlage von
Uber 15 randomisiert kontrollierten oder pro-
spektiven Studien konnte kein Effekt von Hal-
operidol oder Antipsychotika der 2. Genera-
tion fur die Pravention von Delirien nachge-
wiesen werden.”0 Auch fur den Einsatz von
Melatonin zur Delirpravention durch Beein-
flussung des Schlaf-wach-Rhythmus liegt kei-
ne ausreichende Evidenz vor, um eine gene-
relle Anwendungsempfehlung auszuspre-
chen.>>. 71 Die (medikamentése) Regulierung
der zirkadianen Rhythmik, die insbesondere
bei Behandlungen an Intensiv- und Uberwa-
chungsstationen stark beeinflusst wird, ist
jedoch Gegenstand intensiver Forschung — es
gilt, die dahingehenden Entwicklungen zu
beobachten.”!

Obwohl die Anwendung pharmakologischer
Therapien im Sinne von sedierenden/antipsy-
chotischen Medikationen bei diagnostiziertem
Delir géngige Praxis ist und auch in deutsch-
sprachigen Richtlinien als wichtiger Thera-
pieansatz empfohlen wird, liegt kaum zugrun-
de liegende Evidenz vor, die fur ihren Einsatz
spricht.32.53. 72 Es wird vermutet, dass die
meist fluktuierende Charakteristik des Delirs
generell die Objektivierung von Einflissen auf
den Verlauf deliranter Zustandsbilder und so
auch die Studienbeurteilung erschwert.”3 Zu-
dem wurde in bisherigen Arbeiten zumeist
nicht in unterschiedliche Delirsubtypen (hy-
peraktiv versus hypoaktiv versus gemischter
Typ) unterschieden.”4 Dennoch deutet der in
den meisten Studien fehlende Effekt medi-
kamentdser Therapie auf Dauer und Schwe-
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Tab. 3: Ubersicht von nichtpharmakologischen MaBnahmen zu Prévention und Therapie

deliranter Zustandsbilder>5-69

Frihmobilisation

* Generell wirkt Mobilisierung delirpraventiv/-mildernd.
CAVE: Uberstimulation vermeiden.

* mindestens 2-mal taglich mit gesteigerter Intensitat unter Berticksich-
tigung der Grunderkrankung

K&rperwahrnehmung * friihzeitige Forderung an der Stroke Unit/neurologischen Intensiv-
station (Pflege, Ergo- und Physiotherapie, Logopadie)
* taglich in Kombination mit kognitiver Stimulation (friihzeitiges
Einbeziehen der Neuropsychologie)
Angehorige * sollen in die Betreuung miteinbezogen werden:

* orientierungsfordernde Sprachnachrichten von Angehérigen zur
Situation und dem Umfeld

« haufigere Besuche und angepasste Besuchszeiten (aber Uberstimula-
tion/Unruhe vermeiden)

Kommunikation

* reorientierende Kommunikation durch Gesundheitspersonal
* Einsatz von Sprechtafeln bei Beatmung oder Aphasien
* friihzeitiges Einbeziehen von Logopad*innen

Orientierung

* Tageslicht, klare Beleuchtung

* kinstliches warmes Licht wahrend der Nacht

* Einsatz von Brille und Horgeraten (Bereits bei Aufnahme an patienten-
eigene Hilfsmittel denken.)

* Kalender/Uhren und Zeitungen

* durch wiederholtes Fragen Kontakt und Vertrauen schaffen

Schlaf
den

Notigste reduzieren.

* Umgebungsgerausche (bspw. Monitor etc.) nachts weitgehend vermei-

e Larmampel fur Mitarbeiter*innen
* Pflegerische Tatigkeiten zwischen 24:00 und 05:00 Uhr auf das

* Stérungen des Schlaf-wach-Rhythmus vermeiden.
* Schlafmasken und Ohrenstopsel

Schmerz

Psychologie)

* wiederkehrende Schmerzscreenings
* Therapie multimodal (u. a. Lagerung, Physio-/Ergotherapie, [Neuro-]

Installationen/
Fixierungen

Therapiewirkung)

* FixierungsmaBnahmen nur bei Selbst- oder Fremdgefahrdung

* tagliche Evaluierung, ob Installationen benétigt werden

* friihzeitige Entfernung, sobald Moglichkeit besteht

« sofern nicht fur unmittelbare Therapie entscheidend, keine neuerliche
Sondenanlage in Stunden schwer delirogenen Zustands (abwarten der

regrad deliranter Zustandsbilder auf einen
bislang Uberschatzten Einfluss pharmakolo-
gischer Therapien auf die Behandlung des
Delirs hin.”2 So liegt nur placebokontrollier-
te Trial-Evidenz fur den Einsatz von 2 Subs-
tanzen vor’>. 76;

Alpha-2-Agonisten: Der positive Effekt von
Dexmedetomidin auf den Delirschweregrad
und Verlauf bei kritisch kranken Patient*in-
nen wurde in mehreren Studien beschrieben.
2016 zeigte Dexmedetomidin in einem Kol-
lektiv nichtintubierter Patient*innen mit De-
lir an der Intensivstation eine bessere Effek-
tivitat und Sicherheit im Vergleich zu Halope-
ridol.”7 Dies wurde auch von einem spéateren
Cochrane Review von Burry et al. unterstitzt,
die den Einsatz von Dexmedetomidin mit ei-
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ner verktrzten Delirdauer assoziieren konn-
ten.”7 Einschrdnkend muss erwahnt werden,
dass der Einsatz von Dexmedetomidin auf-
grund der Pharmakodynamik und der damit
einhergehenden Applikationsform (intrave-
nose Dauerinfusion) auf Intensivstationen oder
Intermediate-Care-Stationen beschrankt ist
und auch bisherige Studien ausschlieBlich
Intensivstationspatient*innen  untersuch-
ten.”’2. 73, 76 Fir Schlaganfallpatient*innen
fehlen Daten zur Effektivitat von Dexmede-
tomidin, wobei in der Praxis bereits ein gan-
giger Einsatz erfolgt.

Ein alternativer Alpha-2-Agonist ist der Wirk-
stoff Clonidin, wobei hier weniger Evidenz
fur den Einsatz beim Delir vorliegt.”3 Aktuell
lduft eine Vergleichsstudie zwischen Dexme-
detomidin und Clonidin (CLODEX Trial), deren

Ergebnisse Aufschluss Uber die vergleichende
Wertigkeit beider Substanzen zur Behandlung
des hyperaktiven Delirs geben werden. Er-
gebnisse sind aber nicht vor 2026 zu erwar-
ten.’8

Antipsychotika: Antipsychotische Medika-
tionen wurden intensiv hinsichtlich ihrer Wirk-
samkeit beim Delir untersucht, wobei ledig-
lich ein Trial eine positive Wirkung zeigen
konnte’>: Devlin et al. konnten in einer klei-
nen placebokontrollierten Studie (n = 36) ei-
nen positiven Effekt einer Therapie mit Queti-
apin auf die mediane Delirdauer (36 vs. 120
Stunden) und die Fahigkeit, Patient*innen in
die weiterfihrende Rehabilitation zu entlas-
sen (89 vs. 56 %), beschreiben. Ein Einfluss
auf die Mortalitat oder die Dauer des Inten-
sivstationsaufenthaltes konnte nicht nachge-
wiesen werden.”> Zudem ist anzumerken,
dass kein groBer Trial einen Behandlungseffekt
bestétigt hat bzw. vorliegt.”3

Generell sind bisherige placebokontrollierte
Studien, welche die Wirkung von Antipsy-
chotika auf den Delirverlauf untersuchten,
meist von moderater Patientenanzahl limi-
tiert.”’0 Die vorliegende Evidenz unterstiitzt
somit keinen routinemaBigen Einsatz von
antipsychotischen Substanzen bei allen Pa-
tient*innen mit Delir. Dieser Ansatz wird auch
in den Clinical Practice Guidelines for the
Prevention and Management of Pain, Agi-
tation/Sedation, Delirium, Immobility and
Sleep Disruption in Adult Patients in the ICU
(PADIS) verfolgt.”? Insbesondere bei begin-
nender Gefahr fur die Patient*innen selbst
oder das behandelnde Personal kann jedoch
eine spezifische Medikation angewandt wer-
den.

Aus pathophysiologischer Sicht ist die Wir-
kung antipsychotischer Medikation — wie im
Trial von Devlin und Kolleg*innen beschrieben
— in erster Linie bei hyperaktivem oder ge-
mischtem Delirsubtyp wahrscheinlich.76 Der
groBe Anteil von Patient*innen mit hypoak-
tiven Delirien in bisherigen Arbeiten kénnte
diesen Effekt ausgeglichen haben.70. 72,73
Kunftig sind daher Studien hinsichtlich des
Effektes antipsychotischer Substanzen insbe-
sondere bei Patient*innen mit hyperaktivem
oder gemischtem Delir wichtig.”3. 80

Benzodiazepine: Generell spielen Benzodi-
azepine bei der Delirbehandlung eine unter-
geordnete Rolle. So liegt keine Evidenz fur
einen therapeutischen positiven Effekt auf
Delirschwere und -verlauf vor. Generell sollten
insbesondere bei &lteren/geriatrischen Schlag-



Tab. 4: Ausgewahlte Medikationen zur Delirbehandlung32 3. 73.83

Antipsychotika Sedierung

antipsychoti-
sche Wirkung

extrapyrami-
dalmotorische
Nebenwirkung

anticholinerge
Wirkung

Anmerkungen

Melperon ++(+) (+)

++ (+)

* gute Vertrdglichkeit
* gut fr geriatrische Patient*innen
* geringe antipsychotische Wirkung

Quetiapin ++

* Mittel der Wahl bei Parkinson-Patient*innen
» Kombination mit Risperidon bei nicht ausrei-
chendem antipsychotischem Effekt

Risperidon (+) T4+

* bei flihrender psychotischer Symptomatik
Mittel der Wahl
* keine/kaum Sedierung

Haloperidol + +++

+++ +

* Mittel der 2. Wahl

* nur bei fihrend psychotischen Symptomen
CAVE: extrapyramidalmotorische
Nebenwirkungen

CAVE: starke QTc-Verldngerung

Benzodiazepine +++ -

* bei geriatrischen Patient*innen vermeiden
(paradoxe Reaktion!)

* Einsatz bei Alkoholentzugsdelir oder Alkohol-
induzierter Delirkomponente

Alpha-2-Rezeptor-
Agonisten

Dexmedetomidin +++ +)

¢ Einsatz nur bei monitorisierten Patient*innen
* kontinuierliche Infusion nétig
* kontraindiziert bei AV-Block 2./3. Grades

Clonidin +++ (+)

* verschiedene Applikationsformen (i. v., p. 0.)
* kontraindiziert bei AV-Block 2./3. Grades

anfallpatient*innen Benzodiazepine aufgrund
ihrer moglichen paradoxen Wirkung sowie
der erhohten Sturzgefahr nicht eingesetzt
werden.32. 53

Einzige Ausnahme stellt die eigene Entitat
des Alkoholentzugsdelirs (Delirium tremens)
dar: Aus einer Analyse der Gesundheit Os-
terreich GmbH geht hervor, dass jede*r sie-
bente Osterreicher*in einen schadlichen Al-
koholkonsum mit Potenzial zur Abhangigkeit
zeigt.81 Die Alkoholanamnese (eigen oder
fremd) sollte bei der Aufnahme aller Schlag-
anfallpatient*innen erfolgen, um Risikofak-
toren fur ein Alkoholentzugsdelir zu identi-
fizieren. Mit dem Alkoholentzugsdelir geht
eine eigene Behandlungsstrategie einher — so
stellen Benzodiazepine in diesem Setting die
Erstlinientherapie dar. Zudem sollten alle Pa-
tient*innen mit suspiziertem erhéhtem Al-
koholkonsum eine Substitution von Thiamin
(Vitamin Bq) fur 3-5 Tage erhalten.32

Weitere Medikationen: Es wurden in den
vergangenen Jahren verschiedene Wirkstof-
fe weiterer Substanzklassen zur Pravention
und Behandlung des Delirs untersucht. Di-
verse Studien zur Wirkung von Melatonin,
Antiepileptika wie Valproinséure oder Thiamin

erbrachten keine Daten, die ihren generellen
Einsatz rechtfertigen wirden.”3. 82

Die Evidenz fur den Einsatz medikamentdser
Therapien beim Delir ist gering.’® Insbeson-
dere bei hyperaktivem/gemischtem Subtyp
und absehbarer Selbst- oder Fremdgefahr-
dung sowie vegetativer Symptomatik ist das
Einleiten einer sedierenden/antipsychotischen
Therapie zu empfehlen.32.53 Diese sollte nach
dem Prinzip , Start low, go slow" erfolgen.’2. 73
Oral/gastral applizierbare Antipsychotika zur
Delirbehandlung sind Quetiapin, Risperidon
und Melperon.32.53.73. 83 F{jr die Entschei-
dung, welches der genannten Medikamente
eingesetzt werde sollte, ist die Bertcksichti-
gung der Delirsymptome und der Begleiter-
krankungen entscheidend: Melperon paart
einen guten sedativen Effekt mit guter Ver-
traglichkeit und vernachléssigbaren kreislauf-
wirksamen und anticholinergen Effekten und
ist somit insbesondere bei den Leitsymptomen
Unruhe, Agitation und vegetative Sympto-
matik geeignet.32 Bestehen psychotische Zu-
stande mit Halluzinationen und/oder Wahn,
sollte eher zu einer Medikation mit starkerer

Quelle: Autor*innen

antipsychotischer Wirkung gegriffen werden.
Hier weist Risperidon den starksten Effekt
auf.>2 Da Risperidon jedoch keine/kaum se-
dierende Wirkung entfaltet, ist eine Kombi-
nation mit Melperon oder alternativ mit dem
ebenfalls sedativ wirkenden Quetiapin sinn-
voll.32.53.73 Bej stark psychotischem Zustands-
bild kann Haloperidol durch seine starke Do-
pamin-D,-Rezeptor-Bindung eine Alternative
darstellen, wobei auf die reduzierte Wirkung
bei geriatrischen Patient*innen verwiesen
werden muss. Als typisches Antipsychotikum
kann Haloperidol schwere extrapyramidalmo-
torische Nebenwirkungen aufweisen und ist
auch mit Stérungen der kardialen Reizwei-
terleitung assoziiert, weshalb es nur als Reser-
vemedikation eingesetzt werden sollte 32, 73. 83
Bei Patient*innen mit Parkinson-Syndrom ist
Quetiapin Mittel der Wabhl, da es keine we-
sentlichen extrapyramidalmotorischen Neben-
wirkungen auslést.32. 53 Generell ist auf die
QTc-verlangernde Wirkung genannter Medi-
kationen zu verwiesen (Haloperidol > atypi-
sche Antipsychotika) und daher die EKG-Kon-
trolle vor Einleitung empfohlen.83

Bei schwerem Delir ist jedenfalls die kontinu-
ierliche Uberwachung nétig. Hier finden in-
travends zu verabreichende Substanzen unter
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Tab. 5: Delir an der Stroke Unit — vorgeschlagener Praventions-/Behandlungspfad

Pravention/Therapie

1. Modifizierbare prodelirogene Faktoren evaluieren/beheben

A: Klinische Exploration
* Schmerzen?

* Exsikkose?

* Harnsperre/Obstipation?
e Infekt?

* Seh-/Horstérung

* liegende Installationen

— Einleiten Schmerztherapie

— Hydrierung

— spezifische Therapie

- Infektpravention/-behandlung
— Sehhilfen/Horgerat anbieten
— Indikation prtfen

C: Labor/Diagnostik

* Hypo-/Hyperglykamie?

* Elektrolytstérung?

* Hamatokrit erhoht?

* Entziindungswerte erh6ht?

— Normwerte anstreben.

— Exsikkose?
— klinische Evaluierung/Infekt?

B: Bestehende Medikation priifen

* anticholinerg?
— absetzen/Reduktion prufen

* serotonerg?
* dopaminerg?
* neu eingeleitete Medikation?

D: (Entzug bei) Substanzabusus
* Benzodiazepine?

* Opioide?

e Alkohol?

* andere Substanzen?

— Substanzersatz prifen.

2. Nichtpharmakologische Praventions-/BehandlungsmaBBnahmen

A: Durch personenbezogene Interventionen

* Frihmobilisierung!

* Angehdrige einbeziehen: Nachrichten, Ausweitung der Besuchszeiten
» Kommunikation fordern: wiederholtes Ansprechen

* Orientierung fordern: wiederholt Datum/Uhrzeit/Ort/Situation nennen
* Schlaf: Pflegerische Tatigkeiten nachts begrenzen.

B: Optimierung des Behandlungssettings/der Umgebung

* Lichtsteuerung: Tageslicht tagstiber/kiinstliches warmes Licht nachts
« Larmreduktion: Ruhige Umgebung schaffen.

* Einsatz von Seh-/Horhilfen auch im Intermediate-Care-Setting

* tagliche Evaluierung, ob Installationen/Katheter indiziert/nétig sind
* raumliche Abgrenzung zu Mitpatient*innen

* konsequentes Schmerzscreening

* Sturzprophylaxe

3. Pharmakologische BehandlungsmaBnahmen (bei Selbst-/Fremdgefahrdung, schwerer Agitation)

A: Alpha-2-Rezeptor-Agonisten
* Dexmedetomidin:

stark sedierende Wirkung, gering antipsychotisch

kontinuierliche Infusion nétig

* Clonidin:
Wirkung mit Dexmedetomidin vergleichbar
verschiedene Applikationsformen (i. v., p. 0.)

B: Antipsychotika
* Melperon:

* Risperidon:
* Quetiapin:

* Haloperidol:

Einsatz, wenn Agitation fuhrend; geringe antipsychotische Wirkung
Einsatz, wenn Halluzinationen ftihrend; kaum sedative Wirkung
Mittel der Wahl bei extrapyramidalmotorischer Begleiterkrankung

Reservemedikation, stark antipsychotisch, CAVE: Nebenwirkungen

C: Benzodiazepine
* Bei geriatrischen Patient*innen vermeiden!

* Einsatz ausschlieBlich bei Verdacht auf Alkoholentzugsdelir bzw. vermuteter Delirkomponente durch Alkohol-/Benzodiazepinentzug

Monitoringkontrolle Anwendung, die als kon-
tinuierliche Infusionstherapie auf Basis ihrer
kurzen Halbwertszeit eine verbesserte Wirk-
spiegel- und Therapiesteuerung zulassen. Die
beste Datenlage liegt hierzu fir Dexmedeto-
midin als Dauerinfusion vor. Alternativ ist der
Einsatz von Clonidin — ebenfalls ein zentral
wirksamer Alpha-2-Agonist — mit gutem se-
dierendem Effekt méglich.”2

Bei chronischem Substanzabusus sollte zudem
auf die Vermeidung eines abrupten Absetzens
bzw. auf einen Ersatz geachtet werden (z. B.
Benzodiazepinabusus, Nikotinabusus etc.).
Begleitend gilt es, Medikamente zu vermei-
den, die eine prodelirogene Wirkung zeigen:
Hierzu konnten bislang insbesondere anti-
cholinerg und dopaminerg wirkende Medi-
kationen identifiziert werden. Kortikosteroi-
de wirken ebenfalls prodelirogen.>3 Eine Uber-
sicht Uber medikamentos-therapeutische
Maoglichkeiten ist in Tabelle 4 dargestellt.
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Prognose
und Rehabilitation

Es herrscht gute Evidenz Uber die negativen
Auswirkungen eines Delirs auf die Prognose
von Patient*innen nach Schlaganfall.8-12 Ob-
wohl das Delir generell als transientes Erkran-
kungsbild angesehen wird, konnten Studien
eine Verschlechterung des funktionellen Out-
comes nach Schlaganfall gemé&B der Modified
Rankin Scale nicht nur bei Entlassung, son-
dern auch nach 90 Tagen und ebenso , long-
term” nach 1 Jahr nachweisen.8-12 Die Er-
gebnisse waren adjustiert auf wichtige Pra-
diktoren fir schlechtes Post-Stroke-Outcome.
Insbesondere in der Friihphase ist das Delir
mit einer deutlich erhdhten Mortalitat asso-
ziiert: So war die Wahrscheinlichkeit, noch
wahrend des Spitalsaufenthaltes zu verster-
ben, in der Delirkohorte in einer amerikani-
schen Schlaganfallpopulation um Uber 30 %

Quelle: Autor*innen

erhoht.8 Auch die Rate weiterer Komplikati-
onen zeigte sich wahrend des Spitalsaufent-
haltes gesteigert, was wiederum zu verlan-
gerten stationdren Aufenthalten um im Mit-
tel 5-9 Tage fuhrte. Eine rezente Arbeit konn-
te zudem zeigen, dass Patient*innen mit
Delir in der Akutphase eine deutlich erhéhte
Langzeitmortalitat innerhalb von 5 Jahren
aufwiesen (3,3-fach erhéhtes Risiko).9 1. 12
Interessant ist, dass auch die Kognition nach
Schlaganfall langerfristig eine hohere Beein-
trachtigung bei initial deliranten Patient*in-
nen aufweist: So fand eine Studie eine mehr
als doppelt so hohe Wahrscheinlichkeit, nach
einem Jahr nach Schlaganfall kognitiv beein-
tréchtigt zu sein, wenn ein Delir bestand.?
Ob diese Stérung auf persistenten Schadi-
gungen auf zentralnervéser Ebene oder auf
der delirbedingt reduzierten rehabilitativen
Therapie in der wichtigen frihen Phase neu-
ronaler Regeneration basiert, ist aktuell unklar



Tab. 6: Empfehlungen

Evidenzklassifikation

gemaB EFNS-Kriterien®
Delirpravention
Multimodale nichtpharmakologische Praventionsstrategien (einschlieBlich Friihmobilisierung, Flussigkeits-/Elektrolytaus- I, A
gleich etc.) sind bei hospitalisierten Patient*innen zur Delirpravention zu empfehlen.
Die Indikation von Installationen (z. B. Harnkathetern) ist taglich zu priifen und die Verweildauer so kurz wie moglich zu IV, GCP
halten.
Die Einleitung anticholinerg und dopaminerg wirkender Arzneien sowie der Einsatz von Kortikosteroiden ist mit einem IV, GCP
erhohten Risiko fur das Auftreten von Delirien verbunden. Dies sollte bei der Nutzen-Risiko-Abwagung vor Beginn dieser
Medikationen berticksichtigt werden.
Der Einsatz von Antipsychotika zur priméren Delirpravention ist nicht zu empfehlen. I, A
Delirdiagnostik
Die Diagnosestellung Delir sollte bei Schlaganfallpatient*innen auf Basis der DSM-V-Klassifikation erfolgen. IV, GCP
Die Durchfiihrung eines routineméBigen Delir-Screenings (Pflege oder Arzt*innen; z. B. mittels DOS) ist bei allen IV, GCP
Schlaganfallpatient*innen zu empfehlen.
Das Delir-Screening sollte fir die ersten 5-7 Tage nach stationarer Aufnahme sowie fir 24-48 h nach Stationsverlegung IV, GCP
erfolgen.
Delirtherapie
Nichtpharmakologische Therapiestrategien (insbesondere Friihmobilisierung) sind mit einer Reduktion der Delirdauer asso- IV, GCP
ziiert und auch bei Schlaganfallpatient*innen zu empfehlen.
Der Einsatz von Alpha-2-Agonisten (insbesondere Dexmedetomidin) ist bei kritisch kranken (Schlaganfall-)Patient*innen I, B
mit Delir unter Monitoringbedingungen zu empfehlen.
Der Einsatz von (atypischen) Antipsychotika kann bei Patient*innen mit Delir vom hyperaktiven oder gemischten Typ IV; GCP
erwogen werden.
Der Einsatz von Benzodiazepinen ist bei geriatrischen Patient*innen generell nicht zu empfehlen. Ausnahme: Il, B
Bei (mutmaBlichem) Alkohol- oder Benzodiazepinentzug stellen Benzodiazepine die Therapie der Wahl dar.

* Brainin M et al., Guidance for the preparation of neurological management guidelines by EFNS scientific task forces — revised recommendations 2004.

Eur J Neurol. 2004; 11(9): 577-81

und sollte durch weitere Studien untersucht
werden. Auf dieser Basis ist jedoch die Emp-
fehlung plausibel, Patient*innen — sofern
physisch und kognitiv méglich — auch in (mild)
deliranten Phasen den rehabilitativen Thera-
pien zuzufihren. So konnten insbesondere
fur physische Aktivitat, aber auch fur kogni-
tive Stimulation positive Auswirkungen auf
das Delir nachgewiesen werden.'2

Die interprofessionelle Abstimmung ist hier-
bei entscheidend, um insbesondere bei stark
tageszeitabhangigen Delirverldufen die The-
rapiesitzungen auf Phasen mit bekannt ge-
ordnetem Zustandsbild zu legen. Bei Pati-
ent*innen mit starker Fluktuation ist die Fle-
xibilitat des Behandlungsteams gefragt. Um-
gekehrt kann bei moderaten bis schweren
deliranten Zustandsbildern eine rehabilitative
Pause angezeigt sein.

Persistierende neuropsychiatrische Symptome
und hier insbesondere Angstzustande werden
haufig auch im Langzeitverlauf (> 3 Monate)
nach akutem Delir beobachtet.84 Auf dieser
Basis ist eine neuropsychologische/psychiat-
rische Folgebehandlung bzw. Kontrolle bei
Schlaganfallpatient*innen mit stattgehabtem
Delir jedenfalls zu befirworten.

Conclusio und
kiinftige Entwicklungen

Das Delir nach Schlaganfall ist ein komplexes
Syndrom, das hohes Wissen Uber auslésende
Faktoren gepaart mit dynamischem Handeln
in einem multiprofessionellen Setting erfor-
dert. Es scheinen 3 Faktoren fur die optima-
le Betreuung entscheidend zu sein:
1.Pravention: Bereits bei Aufnahme
sollten mogliche Delir-Risikofaktoren und
Begleiterkrankungen evaluiert werden.
Beeinflussbare Risikofaktoren sollten
behandelt und Hochrisikopatient*innen
auf die Auspragung eines Delirs ge-
screent werden. Einfache und idealer-
weise automatisierte Tools (Stichwort
Machine-based Learning) kénnten
Kliniker*innen kiinftig untersttzen, um
Patient*innen mit hohem Delirrisiko
herauszufiltern und idealerweise
individuelle prophylaktische Regimes zu
entwickeln.
2.Friihe Diagnosestellung: Insbesondere
in der Frihphase nach Schlaganfall sollte
ein wiederholtes Delir-Screening erfol-
gen. Basierend auf der bestehenden
Datenlage kann keine klare Empfehlung

Quelle: Autor*innen

flr einen Score ausgesprochen werden.
Obwohl der CAM-Score auch bei
Schlaganfallpatient*innen das quantita-
tiv am besten untersuchte Tool darstellt,
ist diese Delir-Screening-Methode insbe-
sondere bei Patient*innen mit Aphasie,
Sprechapraxie und/oder schwerer Dysar-
thrie stark limitiert. In der klinischen
Praxis haben sich daher Alternativen wie
ICDSC oder die DOS gut etabliert.
Schlaganfallspezifische Screeninginstru-
mente kdnnten jedoch insbesondere bei
schweren Schlaganféllen bzw. Pati-
ent*innen mit Aphasie und/oder Neglect
zu einer verbesserten Delirdiagnostik
fahren.

.Multiprofessionelle Therapie: Die

Therapie des Delirs ist ein komplexes
Zusammenspiel aus Arzt*innen, Pflege
und Therapeut*innen. Insbesondere
nichtmedikamentdse Interventionsbindel
scheinen sowohl Pravention als auch
Therapie positiv zu beeinflussen. Die
Entwicklung standardisierter Konzepte
far die spezifische Population der
Schlaganfallpatient*innen konnte idea-
lerweise zu einer Verkirzung und Abmil-
derung deliranter Verlaufe fuhren. ]
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