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1. Einleitung

Dem Recht, ein Kraftfahrzeug zu fithren,
steht das Gefdhrdungspotenzial durch
das Fithren eines Kfz gegeniiber, weshalb
Fahreignung und Fahrerlaubnis stren-
gen rechtlichen Bedingungen unterlie-
gen. Kenntnis des medizinischen Geféhr-
dungspotenzials und der rechtlichen Vor-
gaben sind fiir den im Rahmen der Siche-
rungsaufklirung zur Beratung verpflich-
teten Arzt und den verkehrsmedizini-
schen Gutachter gleichermafien bedeut-
sam. Die in diesem Positionspapier vor-
gestellten Empfehlungen beruhen auf der
Interpretation klinischer Studien durch
Experten, die von folgenden Gesellschaf-
ten mit dieser Aufgabe betraut wurden:
== Deutsche Gesellschaft fiir Neuro-
wissenschaftliche Begutachtung
(DGNB),
= Deutsche Gesellschaft fiir Neurologie
(DGN),
== Deutsche Gesellschaft fiir Neurochir-
urgie (DGNC),
== Deutsche Gesellschaft fiir Neuroreha-
bilitation (DGNR),
== Deutschen Schlaganfallgesellschaft
(DSG),
== Gesellschaft fiir Neuropsychologie
(GNP).
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Fahreignung bei

Hirngefal3erkrankungen
Positionspapier der DGNB, DGN, DGNC,

DGNR, DSG und GNP

Eine ausfiihrliche Version des Positions-
papiers findet sich auf den Websites der
DGNB, DGNC, DGNR und GNP.

1.1 Rechtliche Vorgaben

Nach § 2, Abs. 4 Straflenverkehrsgesetz
(StVG) ist zum Fiihren von Kraftfahr-
zeugen geeignet, wer die notwendigen
korperlichen und geistigen Anforderun-
gen erfiillt und nicht erheblich oder nicht
wiederholt gegen verkehrsrechtliche Vor-
schriften oder gegen Strafgesetze versto-
en hat.

Nihere Bestimmungen hierzu finden
sich in der EU-Fihrerscheinrichtlinie
[1], die in Deutschland ihren Nieder-
schlag in der Fahrerlaubnisverordnung
(FeV; [2]) des Bundesministeriums fiir
Justiz und Verbraucherschutz findet.
Gemaf3 § 11 FeV sind die Anforderun-
gen an die Fahreignung ,insbesondere
nicht erfiilllt, wenn eine Erkrankung
oder ein Mangel nach Anlage 4 oder
5 vorliegt, wodurch die Eignung oder
die bedingte Eignung zum Fithren von
Kraftfahrzeugen ausgeschlossen wird®

Zusétzlich werden vom medizinisch-
psychologischen Beirat fiir Verkehrsme-
dizin der Bundesanstalt fiir Straffenwe-
sen (BASt) Begutachtungsleitlinien zur
Kraftfahreignung herausgegeben [3]. Sie
verstehen sich als Entscheidungshilfe fiir

den Einzelfall. Abweichende Einschit-
zungen sind grundsitzlich méglich, be-
diirfen aber einer ausfiihrlichen Begriin-
dung.

In Deutschland besteht weder Melde-
pflicht fur Erkrankungen, die die Fahreig-
nung einschrénken, noch wird der Fiih-
rerschein nach einer Erkrankung auto-
matisch entzogen. Der Betroffene ist je-
doch gemif3 FeV verpflichtet, Vorsorge
fiir eine sichere Teilnahme am Straflen-
verkehr zu treffen, damit er ,,infolge kor-
perlicher oder geistiger Méangel“ andere
nicht gefdhrdet. Fahrt er trotz relevan-
ter Leistungsfahigkeitseinschrankungen,
droht der Verlust des Fiihrerscheins, des
Versicherungsschutzes und eventuell so-
gar Strafverfolgung. Die Fahrerlaubnis-
behorde schaltet sich nach § 2 (8) StVG
erstein, wenn Tatsachen bekannt werden,
die Bedenken gegen eine Fahreignungbe-
griinden. Eine Pflicht zur Selbstanzeige
bei der Fahrerlaubnisbehorde und/oder
zur Beibringung eines verkehrsmedizini-
schen Gutachtens bei einer bestehenden
Erkrankung ist weder im StVG noch in
der FeV vorgesehen.

1.2 Anlage 4 FeV und
Begutachtungsleitlinien (BGL)

Fir die Begutachtung der Fahreignung
werden die Fahrerlaubnisklassen (Fiih-
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rerscheinklassen) in zwei Gruppen ein-
geteilt. Die Gruppe 1 umfasst im We-
sentlichen Kraftrider, Kraftfahrzeuge bis
3,5t und landwirtschaftliche Fahrzeuge
(Klassen A, A1, A2, B, BE, AM, Lund T),
die Gruppe 2 Lkw tber 3,5t und Busse
(Klassen C,C1,CE,C1E,D,DI1,DE,DI1E)
sowie die Erlaubnis zur Beférderung von
Fahrgisten (FzF).

Anlage 4 FeV und Begutachtungsleit-
linien (BGL) enthalten eine Aufstellung
»hiufiger vorkommender Erkrankungen
und Mingel, die die Eignung zum Fithren
von Kraftfahrzeugen lingere Zeit beein-
trachtigen oder aufheben konnen® Fir
Hirngefiflerkrankungen, als ,,Kreislauf-
abhingige Storungen der Hirntétigkeit®
(Kap. 3.9.4 BGL) bezeichnet, wird Fahr-
eignung fiir Gr. 1 nur nach erfolgreicher
Therapie und Abklingen des akuten Er-
eignisses ohne Riickfallgefahr anerkannt,
fir Gr. 2 jedoch verneint.

Medizinisch ergeben sich nach einem
Schlaganfall drei grundlegende Frage-
stellungen:
== Bestehen korperliche oder geisti-

ge Funktionseinschrankungen, die

die Fahreignung dauerhaft beein-

trachtigen? Wenn ja: Gibt es Kom-
pensationsmdglichkeiten fiir diese

Funktionseinschrankungen, die eine

Fahreignung unter Auflagen oder

Beschriankungen ermdglichen?
== Wie hoch ist das Gefidhrdungspo-

tenzial durch einen plétzlichen Kon-

trollverlust infolge eines erneuten

Schlaganfalls oder eines kardiovas-

kuldren Ereignisses wihrend des

Fahrens?
== Liegen Mingel der Einsichts- und

Kontrollfihigkeit oder sicherheits-

widrige Einstellungen vor?

2. Beurteilung korperlicher und
geistiger Funktionsstorungen

Schlaganfille konnen zu anhaltenden
Funktionsstérungen fithren, die neu-
rokognitive Funktionen, das Seh- und
Horvermogen, das Gleichgewichtssys-
tem sowie vor allem auch motorische
Funktionen betreffen kénnen.

Empfehlung. Nach stattgehabten Schlag-

anfillen mit bleibenden Defiziten sollte
die diesbeziigliche Uberpriifung primir
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schon in der betreuenden Rehabili-
tationseinrichtung im Rahmen einer
eingehenden Evaluation erfolgen und
im Entlassungsbrief detailliert doku-
mentiert werden.

Neurokognitive Storungen

Fir kognitive Stérungen sind in
Abschn. 2.5 BGL zu priifende Leistungs-
fihigkeiten vorgegeben. Zusitzlich zu
den dort genannten Funktionsbereichen
sollten nach Schlaganfillen Storungen
des Lernens und Gedichtnisses, der
visuell rdumlichen Wahrnehmung ein-
schliefllich Neglekt sowie der exekutiven
Funktionen (z.B. Impulssteuerung, Feh-
lermonitoring, vorausschauendes Planen
und Problemldsen) beachtet werden.

Empfehlung. In allen Zweifelsfillen ist
eine Fahrverhaltensprobe mit einem/r
Neuropsychologen/in sinnvoll und ange-
raten. Ahnliches gilt auch fiir die Beurtei-
lung der emotionalen Kontrollfahigkeit,
Einsichtsfdhigkeit und krankheitsbe-
dingter Personlichkeitsveranderungen,
die ggf. die Kraftfahreignung gefahrden
kénnen.

Das Gefdhrdungsrisiko kann bei
kognitiven Funktionseinschrankungen
durch Beschrinkungen auf bestimm-
te Fahrzeugtypen und Auflagen, wie
Geschwindigkeitsbegrenzungen, einge-
schrinkte Fahrzeiten, Begrenzung auf
bekannte Umgebung, Verbot des Fah-
rens bei Dunkelheit etc., im Einzelfall auf
ein akzeptables Mafd reduziert werden.

Neglekt oder Halbseiten-
vernachldssigung

Der Neglekt ist eine multimodale, kog-
nitive Stérung.

In der Regel ist mehr als eine Modali-
tét (Sehvermogen, Horsinn und Motorik)
betroffen. Beim Autofahren ist der visu-
elle Neglekt sowohl nach links wie auch
nach rechts mit einem erheblichen Ge-
fahrdungspotenzial verbunden. Solange
sich der visuelle Neglekt im Alltag be-
merkbar macht (z. B.beim Anziehen, Wa-
schen, Essen und Navigieren in der Klinik
oder zu Hause) und durch andere beob-
achtbar ist, ist die Fahreignung nicht ge-

geben. Angaben des Betroffenen alleine
sind nicht ausreichend.

Empfehlung. Gruppe 1: Wenn sich der
visuelle Neglekt ohne zusitzlichen Ge-
sichtsfeldausfall soweit zurtickgebildet
hat, dass er durch andere (z.B. Thera-
peuten oder Familienangehorige) nicht
mehr beobachtet werden kann, kommt
eine Fahrverhaltensprobe von 60min
in Betracht. Die Fahrstrecke sollte so
gewihlt werden, dass der Neglekt gezielt
gepriift wird. Die Fahrt sollte gemeinsam
mit Neuropsychologen durchgefiihrt
werden. Gruppe 2: Die Fahreignung fiir
Fahrzeuge der Gruppe 2 ist aufgrund der
besonderen Belastung und Verantwor-
tung auch bei Riickbildung des Neglekts
in der Regel nicht gegeben.

Sprachstérungen

Studien zur Fahreignung mitaphasischen
Patienten [4, 5] haben gezeigt, dass Apha-
sien kein Indikator fiir die Sicherheit des
Fiihrens eines Kraftfahrzeugs sind. Apha-
siker unterscheiden sich zudem nicht sta-
tistisch signifikant von einer gesunden
Kontrollgruppe hinsichtlich des Ergeb-
nisses einer standardisierten Fahrverhal-
tensprobe. Lediglich Patienten mit einer
globalen Aphasie waren hiufiger nicht
in der Lage, ein Kraftfahrzeug ausrei-
chend sicher zu fithren, was wahrschein-
lich auf zusitzliche neurokognitive Leis-
tungsminderungen zuriickgefiihrt wer-
den kann.

Empfehlung. Gruppe 1: Empfohlen
wird eine Fahrverhaltensprobe, wenn
moglich in Begleitung eines/r Neuropsy-
chologen/in. In diesem Zusammenhang
kann auch uberpriift werden, ob Ver-
kehrszeichen sicher gekannt und in ihrer
Bedeutung verstanden werden. Grup-
pe 2: Hier muss eine Fahrverhaltenspro-
be mit einem entsprechenden Fahrzeug
der Gruppe 2 (z.B. Lkw) durchgefiihrt
werden. Mindestfahrtdauer 60 min. Die
Belastbarkeit ist ggf. gemdf3 der gesetz-
lich vorgeschriebenen Lenkzeiten zu
iberpriifen.
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Vaskulare Demenzen

Bedeutsam sind die vaskulire Demenz
mit akutem Beginn (F01.0), die Multiin-
farktdemenz (F01.1) und die subkortikale
vaskuldre Demenz (F01.2). Die Erkran-
kungsgruppe manifestiert sich durch
Storungen von Orientierung, Aufmerk-
samkeit, Sprache, visuell-rdumlicher
Fahigkeiten, Urteilsvermogen, Hand-
lungsfahigkeit, — Abstraktionsfahigkeit,
motorischer Kontrolle und/oder Praxie
[6]. Die Kombination mit einer Demenz
vom Alzheimer-Typ wird als gemischte
Demenz bezeichnet.

Empfehlung. Zur Graduierung von De-
menzen und zur jeweiligen Fahreignung
wird auf die S3-Leitlinie Demenzen ver-
wiesen [6]. Fiir die Begutachtung der
Fahreignung sind Ausmafl der Beein-
trachtigung und die Frage der Progre-
dienz entscheidend.

Die Beurteilung der individuellen
Fahreignung erfordert eine ausfiihrliche
Anamnese des Betroffenen und macht
in der Regel eine Fremdanamnese der
Angehorigen notwendig, wobei gezielt
nach Fahrfehlern, Unsicherheiten im
Straflenverkehr, Beinaheunfillen, Baga-
tellschdden und grofleren Unfillen, aber
auch nach Kompensations- und Ver-
meidungsstrategien sowie der jahrlichen
Fahrleistung gefragt werden soll.

Zusitzlich sollten weitergehende Un-
tersuchungen (neuropsychologische Tes-
tung, Fahrverhaltensprobe) erfolgen. Die
Ergebnisse neuropsychologischer Tests
und insbesondere kognitiver Kurztests
kénnen fiir sich allein die Entscheidung
tiber die Fahreignung nicht begriinden.
Dariiber hinaus erfordert die allfalli-
ge Progredienz der Erkrankung Nach-
begutachtungen zunichst in kiirzeren
Abstinden (z.B. % bis 1 Jahr).

Sehstérungen

Detaillierte Anforderungen an das Seh-
vermogen sind in §12 FeV und der An-
lage 6 geregelt.

Empfehlung. In Erginzung zu den Be-
stimmungen in der Anlage 6 wird die Un-
tersuchung des Blickfeldes zur Bestim-
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Zusammenfassung

Die in der Fahrerlaubnisverordnung (FeV)
und den Begutachtungsleitlinien zur
Kraftfahreignung des Bundesamtes fiir
StraBenwesen (BASt) festgelegten rechtlichen
Bedingungen zur Fahreignung nach
HirngefaBerkrankungen entsprechen nicht
dem aktuellen medizinischen Wissensstand
und stehen im Widerspruch zu vergleichbaren
Vorgaben fiir Herz- und GeféBkrankheiten.
Dies betrifft insbesondere die Bewertung
des zukiinftigen Risikos fiir einen pl&tzlichen
Kontrollverlust wahrend des Fahrens. Das von
6 Fachgesellschaften getragene Positionspa-
pier stellt die gegenwartigen Bedingungen
zur Einschdtzung der Kraftfahreignung von
Patienten nach einem zerebrovaskuldren
Ereignis dar und unterbreitet durch den
gegenwadrtigen wissenschaftlichen Kennt-
nisstand begriindete Einschdtzungen der
Fahreignung. Diskutiert werden: 1. Kérperli-
che und geistige Funktionseinschrankungen
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und ihre Kompensationsméglichkeiten, die
gdf. eine Fahreignung unter Auflagen oder
Beschrankungen ermdglichen, einschlief3-
lich der Bedeutung sicherheitswidriger
Einstellungen oder Méngel der Einsichts-
und Kontrollféhigkeit. 2. Die Hohe des
Gefahrdungspotenzials durch einen plotzli-
chen Kontrollverlust infolge eines erneuten
Schlaganfallereignisses, einer transitorisch-
ischdmischen Attacke (TIA) oder eines
anderen kardiovaskuldren Ereignisses wah-
rend des Fahrens. Eine zusammenfassende
tabellarische Darstellung gibt behandelnden
Arzten und Gutachtern Hilfestellung bei den
wichtigsten HirngefaBerkrankungen.

Schliisselworter

Schlaganfall - Transient ischemic attack -
Hirninfarkt - Hirnblutung - Subarachnoidalblu-
tung - Aufkldrung

Abstract

The regulations for ability to drive with
cerebrovascular diseases in the German
Driving License Regulations (Fahrerlaubnis-
verordnung, FeV) and German Guidelines for
the Evaluation of Driving Ability of the Federal
Highway Research Institute (BASt) are not up
to date with the current medical knowledge
and are not consistent with comparable
regulations regarding cardiovascular diseases.
This is particularly true for the assessment

of future risks for a sudden loss of control
during driving. The present position paper of
six medical and neuropsychological societies
in Germany presents the current conditions
for the assessment of driving ability of
patients a cerebrovascular diesease and
recommends an estimation of the ability to
drive founded on the current state of scientific
knowledge. It addresses the following: 1.
Physical and mental functional limitations

Ability to drive with cerebrovascular diseases. Position paper of
the German societies DGNB, DGN, DGNC, DGNR, DSG and GNP

and the possibilities for compensation, which
if necessary enable a fitness to drive under
conditions or within limits, including the
importance of behavioral or personality
changes and cognitive deficiencies that
interfere with safety. 2. The potential danger
due to a sudden loss of control as a result of
a transient ischemic attack (TIA) new stroke
event, or another cardiovascular event while
driving. A summary in the form of a table
provides physicians and expert assessors
with assistance for the most important
cerebrovascular diseases.

Keywords

Stroke - Transient ischemic attack - Brain
infarction - Intrarerebral haemorrhage -
Subarachnoid bleeding - Medico-legal
information
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Tab. 1

Gruppe 1

Pkw 45.803.560
Lkw bis 3,5t 2.383.394
Plw plus Lkw bis 3,5t 48.186.954
Gruppe 2

Busse 78.949
Lkw >3,5t 528.449
Busse + Lkw iiber 3,5t 607.398

mung der Kompensationsfahigkeit des
Gesichtsfeldausfalles empfohlen.

Motorische Storungen

Fiir Verlust und Paresen von Extremi-
taten werden in Anlage B der BGL de-
taillierte Kompensationsmoglichkeiten
aufgezeigt. Dabei werden Auflagen (z.B.
Umriistung eines Kfz) und personenbe-
zogene Beschrinkungen unterschieden.

Empfehlung. Einschrinkungen oder
Verluste von Extremititenfunktionen in
Folge einer Storung des zentralen oder
peripheren Nervensystems erfordern
regelmiflig eine neurologische Begut-
achtung. Die Leistungsfihigkeit und
Kompensationsmoglichkeiten ~ (durch
Beschriankungen oder Auflagen) miissen
im Rahmen einer Fahrverhaltensprobe
tberpriift werden.

Gleichgewichtsstorungen

Das Kapitel 3.10 der Begutachtungsleit-
linien macht detaillierte und dem Stand
der Wissenschaft entsprechende Ausfiih-
rungen zu speziellen Schwindelformen.
Da dem gleichen Schwindelsymptom
sehr unterschiedliche Ursachen zugrun-
de liegen konnen, ergibt sich meist die
Notwendigkeit einer fachiibergreifenden
HNO-irztlichen, internistischen, neu-
rologischen und/oder psychiatrischen
Einschitzung.

Der Nervenarzt

Risiko fiir Unfalle mit Personenschaden, nach Hauptverursacher
Fahrzeugbestand Unfille mit

Risiko pro
Personenschdden Fahrzeug
287.710 0,0063
12.865 0,0054
300.575 0,0062
3503 0,044
5904 0,011
9407 0,0155

3. Beurteilung des
Gefahrdungspotenzials

fiir plotzlichen Kontrollverlust
bei HirngefaBBerkrankungen

Plotzliche Erkrankungen wiahrend des
Fahrens sind in etwa 1,5 pro tausend Un-
fillen Unfallursache [7]. Die wichtigsten
sind Epilepsien und kardiovaskulére Er-
krankungen. Schlaganfille machen 7%
aus.

Eine européischen Arbeitsgruppe hat
2005 eine detaillierte Risikostratifizie-
rung fiir verschiedene Konstellationen
von Anfallsereignissen publiziert [8],
deren Ergebnisse 2009 in die Neufas-
sung der Begutachtungsleitlinien zu
epileptischen Anfillen und Epilepsien
einflossen.

Grundsitzlich tragen Patienten mit
zerebrovaskuldren Erkrankungen ein er-
hohtes Risiko fiir weitere zerebrovasku-
lire, kardiovaskuldre Erkrankungen und
Todesfille. Dies entspricht weitgehend
den Verhiltnissen beim Herzinfarkt.

Die Deutsche Gesellschaft fiir Kardio-
logie [9] orientiert sich in ihrer Bewer-
tung an der von der Canadian Cardio-
vascular Society [10] vorgestellten Risi-
kostratifizierung bei mit Bewusstseins-
storungen einhergehenden kardialen Er-
eignissen, die 2016 in Kapitel 3.4 Herz-
und Kreislaufkrankheiten der Begutach-
tungsleitlinien ibernommen wurden.

3.1 Allgemeines Gefahrdungsrisiko
durch Kraftfahrzeuge

Das Gefahrdungsrisiko der Fahrzeug-
gruppen ergibt sich aus den Daten des
Statistischen Bundesamtes [11] und ist
in @Tab. 1 dargestellt.

Das Risiko fiir Unfille mit Personen-
schiddenvon Pkwund Lkwbis 3,5 t (Grup-
pe 1 ohne Kraftrader und Zugmaschinen)
liegt bei 40 % desjenigen von Bussen und
LKW tber 3,5t (Gruppe 2). Bisher vom
Gesetzgeber nicht beriicksichtigt ist das
dreifach hohere Gefahrdungsrisiko von
Bussen im Vergleich zu Lkw >3,5t.

3.2 Einschdtzung des Gefahrdungs-
potenzials durch ein erneutes
zerebro- oder kardiovaskuldres
Ereignis

In den aktuellen Begutachtungsleitlinien
wird dieses Risiko in Kapitel 3.9.4 ledig-
lich im Rahmen transitorisch-ischami-
scher Attackenangesprochen. Abgesehen
davon, dass eine Rezidivgefahr auch bei
manifesten Hirninfarkten und anderen
zerebrovaskuldren Erkrankungen besteht
und die als Charakteristikum einer tran-
sitorisch-ischdamischen Attacke (TIA)
hervorgehobene = Bewusstseinsstorung
nur in 6% (Bewusstseinsverlust <1%)
vorkommt [12], ist die Rezidivgefahr
nur ein notwendiger, aber nicht ausrei-
chender Parameter fiir die Bestimmung
des Gefihrdungspotenzials.

Fiir die Einschitzung des Risikos ei-
nes plotzlichen Kontrollverlustes durch
einen Schlaganfall am Steuer liegt le-
diglich eine japanische Untersuchung
vor [13]. Unter 2145 in einer Akutklinik
aufgenommenen Schlaganfallpatienten
(1301 ischdmische Insulte, 585 Hirnblu-
tungen, 259 Subarachnoidalblutungen)
hatten 85 (4%) den Schlaganfall am
Steuer erlitten. Bei 14 (16 % der Schlag-
anfille am Steuer, 0,7 % aller Schlagan-
fallpatienten) kam es zu einem Unfall.
Berticksichtigt man, dass am Unfallort
Verstorbene nicht in diese krankenhaus-
basierte Untersuchung eingingen und
Schlaganfallpatienten auch ein erhohtes
Herzinfarktrisiko tragen, ist die Annah-
me gerechtfertigt, dass sich 5% der zu
erwartenden erneuten kardiovaskuldren
Ereignisse am Steuer ereignen.

3.3 Gefahr von Personenschaden
durch einen Unfall in Folge eines
plotzlichen Kontrollverlustes

Fir die Fragestellung, wie hiufig es zu
Personenschidden bei Unfillen in Fol-
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Abb. 1 A Relatives Geféhrdungsrisiko in % des Mittelwerts (= 100 %). Hauptverursacher von Pkw-
Unfallen mit Personenschaden je 100.000 Personen pro Altersgruppe und Fiihrerscheinbesitzer und
1000 Fahrkilometer pro Jahrin Deutschland. Das Unfallrisiko erhoht sichin der Schweizin hohem Alter.
Der Grund fiir diesen Unterschied ist nicht bekannt

ge eines plotzlichen Kontrollverlustes am
Steuer kommt, liegen mehrere Untersu-
chungen vor [14-23].

Zusammenfassend wurden durch
685 plotzliche Kontrollverluste am Steu-
er 58 Personenschiden berichtet. Die
Wahrscheinlichkeit eines Personenscha-
dens durch plétzlichen Kontrollverlust
am Steuer betrigt somit 8,5%, wobei
die Mehrzahl (etwa 75%) leicht waren.
Die Arbeitsgruppe schligt 9% fiir die
Berechnung von Ac nach der Risk-of-
harm-Formel vor.

Die Wahrscheinlichkeit eines todli-
chen Personenschadens fiir andere Ver-
kehrsteilnehmer durch einen plétzlichen
Kontrollverlust am Steuer liegt bei 0,8 %.

3.4 Einschatzung des Gefahrdungs-
potenzials nach Schlaganfall
gemal auf Deutschland
adaptierter Risk-of-harm-Formel

Die Risikoeinschétzung orientiert sich an
der an deutsche Verkehrsverhiltnisse ad-
aptierten Risk-of-harm-Formel der Ca-
nadian Cardiovascular Society [10] und
der Deutschen Gesellschaft fiir Kardio-
logie. [9].

Die Risk-of-harm-Formel lautet:

RH = TDxV xSCI x Ac.
TD verbrachte Zeit am Steuer pro Jahr
(25 % fiir Berufsfahrer)

V  Gefihrdungspotenzial des Fahr-
zeugs (Lkw=100%, Pkw 40 %)

SCI Risiko eines plotzlichen Kontroll-
verlustes wihrend des Fahrens (5 %
der Rezidivrate)
Wahrscheinlichkeit von Personen-
schiden durch Unfall mit plotzli-
chem Kontrollverlust (9 %)

Ac

Fiir einen Gruppe-2-Fahrer mit einem
Rezidivrisiko von 10% pro Jahr ergibt
sich folgende Einschitzung:

TD (time driving) 25% (verbrachte
Zeit am Steuer pro Jahr),
V  (vehicle) 100% (firr Lkw),

SCI (sudden cardiac/cerebrovascular
incapacitation) 5 % der Rezidivrate
pro Jahr,

Ac  (accident risk) 9 %,

RH (risk of harm)
0,25x1x 0,005 % 0,09=0,00011.

Dieses krankheitsbedingte Risiko

macht 1% des in @Tab. 1 dokumentier-
ten allgemeinen Risikos von Lkw >3,5t
von 0,011 (Gr. 2) aus und addiert sich
ihm. Entsprechend dem geringeren Schi-
digungsrisiko von Pkw (V = 40 %) erhoht
sich das tolerable SCI bei Taxifahrern. In
der Gruppe 1 wirken kiirzere Fahrzeiten
zusitzlich gefahrdungsvermindernd.

In den meisten Staaten gilt ein 1- bis
2 %iges krankheitsbedingtes Zusatzrisiko
fur mit Kraftfahreignung vereinbar.

Diese Annahme begriindet sich u.a.
durch die weitaus grof3ere Streubreite von
Unfallraten in unterschiedlichen Alters-
klassen. @ Abb. 1 zeigt die Verteilung von
Hauptverursachern fir Unfille mit Per-

sonenschiden je 100.000 Fiihrerschein-
besitzer pro Altersgruppe und 1000 Fahr-
kilometer pro Jahr. Die Daten sind mit
freundlicher Genehmigung der Arbeit
von [24] entnommen.

4, Prognoseeinschidtzung unter-
schiedlicher zerebrovaskuladrer
Erkrankungen

4.1 Transitorisch-ischamische
Attacken (TIA) und leichter
Schlaganfall (,minor stroke”)

Das Kurzzeitrisiko, nach einer TIA einen
Hirninfarkt zu erleiden, liegt innerhalb
von 2 Tagen bei 3-10 %, innerhalb von
7 Tagen bei mehr als 5% und bis zum
90. Tag bei 9-17 % [25]. Danach fillt es
deutlich ab.

Verschiedene Scoring-Systeme wur-
den entwickelt, um die bestmogliche
Pradiktion eines hohen sekunddren
Hirninfarktrisikos vorherzusagen. Am
bekanntesten sind die sog. ABCD-Scores
zur Prognoseabschitzung nach TTA. Kli-
nisch wird zur Risikosstratifizierung in
der Frithphase heute v.a. der ABCD?-
Score (Alter, Blutdruck, Clinical featu-
res (Symptome), Dauer der Symptome,
Diabetes mellitus) empfohlen [26]. Der
Vorteil dieses Scores liegt in seiner Ein-
fachheit und dem Verzicht auf techni-
sche Zusatzuntersuchungen [27]. Seine
Sicherheit in den Hianden von Neuro-
logen, aber auch Nichtspezialisten, ist
sehr hoch und seine Risikovorhersage
variiert nur gering [28]. Die neue TIA-
Registry-Studie [25] gibt gute Daten
fiir das Einjahresrisiko aller vaskuldren
Komplikationen an:
= TIA 7,1 %,
== Hirninfarkt 5,1 %,
= Tod 1,8 %,
== Herzinfarkt und akutes Koronarsyn-

drom 1,1 %,
= intrazerebrale Blutung 0,4 %.

Das Einjahresrisiko, ein schwerwiegen-
des, potentiell die Fahreignung beein-
flussendes Ereignis zu erleiden, liegt im
Bereich von 15%. Besonders gefihrdet
sind TIA-Patienten mit Makroangiopa-
thie und ABCD?-Score von 6 und 7. Der
grofite Teil des Risikos verteilt sich auf die
ersten 3 Monate, was Karenzzeiten be-
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Abb. 2 A Inzidenz von Hirninfarkten pro 1000 Einwohner/Jahr. (Daten der Greater Cincinnati/
Northern Kentucky Stroke Study 1999, zitiert nach [30])

dingt. Generell sind die Daten des TIA-
Registry hinweisend auf eine Risikore-
duktion, verglichen mit den alteren Da-
ten.

Die Einschitzung des Rezidivrisikos
nach TIA und leichtem Hirninfarkt der
Essener Datenbank [29] orientiert sich
an den tblichen kardiovaskuldren Risi-
kofaktoren.

4.2 Hirninfarkte

Das Risiko eines Schlaganfalls in der
Normalbevolkerung ist alters- und ge-
schlechtsabhéngig ([30]; @ Abb. 2). Die
Raten fiir minnliche und weibliche
Schwarze 45 bis 54 Jahre und fiir mann-
liche Schwarze =>75]Jahre werden als
nicht reliabel eingeschitzt.

Durchschnittlich belduft es sich auf
8% pro Jahr.

Dieses Risiko muss mit dem nach
Hirninfarkt in Bezug gesetzt werden.
Leider gibt es keine entsprechende Ver-
gleichstabelle fiir die Situation nach
Hirninfarkt.

Die Rate erneuter sekunddrer Ereig-
nisse variiert von 1-4% in den ersten
30 Tagen, von 6-13 % im ersten Jahr und
von 5-8% pro Jahr fiir die nichsten 2
bis 5 Jahre. Nach 5 Jahren kann man
von einer 19- bis 42 %igen Risikowahr-
scheinlichkeit fir ein erneutes Schlag-
anfallereignis ausgehen [31-33]. Hohere
Raten von Rezidivschlaganfillen werden
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fir makroangiopathische Schlaganfille

berichtet [34]:

= 7,9 % Rezidive fiir makroangiopathi-
sche Infarkte,

= 6,5 % fiir kardioembolische Infarkte,

= 6,5% fiir mikroangiopathische In-
farkte.

Insgesamt 70 % der Schlaganfille hatten
denselben TOAST-Subtyp [35], wie der
erste Schlaganfall.

Die jihrlichen Schlaganfallraten in
den Kontrollarmen klinischer Studien
[36] fielen iiber die Jahrzehnte immer
weiter ab. Nach Hankey [37] fanden sich
in 12 Studien zur Sekundirprivention
Raten in der Kontrollgruppe von 8,9 %
pro Jahr und in den Verumgruppen von
7,9% pro Jahr. Der Effekt der sekun-
dérpraventiven Strategie mit geringer
absoluter Risikoreduktion von 1% pro
Jahr und einer relativen Risikoreduktion
von 12 % ist als moderat zu bezeichnen.

Die wichtigste Veroffentlichung zu
dem Themaist die des Komitees der Ame-
rikanischen Heart Association (AHA;
[30]). In dieser Veroffentlichung wurden
die wesentlichen Vorstudien zusam-
mengefasst. Am validesten erscheint ein
8%iges Rezdivrisiko fir Hirninfarkte
und ein 4%iges fir TIAs, Tod oder
Herzinfarkt und Hirnblutung im ersten
Jahr. Verglichen mit den allgemeinen
epidemiologischen Daten bedeutet dies

eine mittlere Risikoerh6hung um den
Faktor 10.

Fiir Hirninfarkte bei Vorhofflim-
mern ist der CHA2DS2-VASc-Score
(C= Herzinsuffizienz, V= vaskulire
Erkrankung wie pAVK oder Herzin-
farkt, H = Bluthochdruck, A = Alter, D=
Diabetes mellitus, SC= Geschlecht, S=
Schlaganfall) am besten zur Pradikti-
on von Schlaganfallrezidiven geeignet.
Er umfasst nicht nur Infarkte, sondern
schliefit das Risiko von Hirnblutungen
ein. Antikoagulation reduziert das Risi-
ko erneuter kardioembolischer Infarkte
bei Vorhofflimmern um etwa 70 %.

4.3 Intrazerebrale Blutungen

Spontane intrazerebrale Blutungen (ICB)
ohne direkte Blutungsursache wie durch
Aneurysmen oder arteriovenose Malfor-
mationen (AVM) beruhen tiberwiegend
auf zwei Krankheitsentititen: zerebra-
le Mikroangiopathie durch Hypertonie
oder zerebrale Amyloidangiopathie [38].
Beide Varianten unterscheiden sich be-
ziiglich Lokalisation und Rezidivrate. Die
hypertensive degenerative Mikroangio-
pathie hat ihre Hauptaffektion im Bereich
der Basalganglien und weifen Substanz,
kortikale Areale sind weitgehend aus-
gespart. Im Gegensatz steht hierzu die
Amyloidangiopathie, die iiberwiegend
kortikal auftritt und den parietookzipi-
talen Bereich bevorzugt [39].

Bei 505 Patienten mit ICB im lobéren
Bereich, also vermutlichen Amyloidan-
giopathien, traten 102 ICB-Rezidive auf,
wihrend es bei 640 Patienten mit tie-
fen Stammganglien-ICB, also vermutlich
infolge degenerativer Mikroangiopathie
durch Hypertonus, nur zu 44 ICB-Rezi-
diven kam [38]. Beide Formen profitie-
ren von guter Blutdruckeinstellung. Die
Ereignisrate lag bei 84/1000 Patienten-
jahren bei lobdren ICB mit ungeniigen-
der Blutdruckkontrolle und bei 49/1000
bei suffizienter Blutdruckkontrolle. Bei
tiefen ICB kam es zu 52/1000 Rezidi-
ven bei inaddquater Blutdruckkontrolle
vs. 27/1000 bei konsequenter Blutdruck-
kontrolle. Rechnet man die primére Inzi-
denz intrazerebraler Blutungen [40] mit
in Europa ca. 32/100.000 dagegen, findet
sich nach einer ICB eine Risikoerh6hung
um den Faktor 100.
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Abb. 3 A 1-Jahres-Blutungsrisiko (%) bei nicht-rupturierten Aneurysmen der HirngefaB3e in Abhangigkeit der Aneurysma-
lokalisation, deren Gro3e und des Blutdrucks. Bevolkerungen von Nordamerika und europdischen Landern auBer Finnland.
SAB Subarachnoidalblutung, ICA Arteria carotis interna, MCA Arteria cerebri media, ACA Arteria cerebri anterior, PCA bzw. pos-
terior Arteria cerebri posterior, Pcom Ramus communicans posterior

In einer Metaanalyse aus 10 Studien
[41] mit insgesamt 1306 Patienten wurde
der Zusammenhang zwischen asympto-
matischen Mikroblutungen in der Ma-
gnetresonanztomographie (MRT) und
ICB-Rezidiv untersucht. Das jahrliche
Rezidivrisiko einer ICB lag bei Amylo-
idangiopathie und ICB bei 7,4% (95 %-
Konfidenzintervall[CI] 3,2-12,6 %) ver-
glichen mit 1,1 % (95 %-CI 0,5-1,7 %) bei
nicht mit Amyloidangiopathie verbunde-
ner ICB. Multiple MRT-Mikroblutungen
erhohten das Rezidivrisiko bei Amylo-
idangiopathie um den Faktor 3,1 (95 %-
CI 1,4-6,8) fiir 2 bis 4 Mikroblutungen,
um 4,3 (95%-CI 1,8-10,3) fiir 5 bis 10
und um 3,4 (95%-CI 1,4-8,3) fiir mehr
als 10 Mikroblutungen.

4.4 Subarachnoidalblutungen

Bei der Subarachnoidalblutung (SAB)

miissen solche ohne Aneurysmanach-

weis, aneurysmatische, Konvexitits-SAB

und solche bei anderen Gefafimiss-

bildungen (AVM etc.) unterschieden

werden [42]:

== Nichtaneurysmatische, perimesenze-
phale SAB haben ein extrem niedriges
Rezidivrisiko [43], was in der Praxis
zu vernachldssigen ist.

== Die sog. Konvexitits-SAB ist eine
insgesamt seltene Entitdt. Bei Men-
schen unter 70 Jahren ist sie zum

grofiten Teil Folge eines reversiblen
Vasokonstriktionssyndroms (RCVS)
und bei Patienten iiber 70 Jahren
Folge einer Amyloidangiopathie [44].
Die Rezidivgefahr ist gering.

== Nach einer Subarachnoidalblutung
mit ausgeschalteter Blutungsursa-
che (,Clipping“ oder ,,Coiling®) des
Aneurysmas ist das Rezidivrisiko
ahnlich hoch wie in der Normalbe-
volkerung [42, 45] Die Rerupturrate
hingt vom Grad der Ausschaltung
des Aneurysmas ab, tritt aber bei
etwa 90 % innerhalb des ersten Mo-
nats nach der Behandlung auf. Bei
einer Okklusion von 70-90 % ist iiber
eine 4-Jahres-Beobachtungsphase das
Rerupturrisiko 5,9 %, bei unter 70 %
OKkklusion 17,6 % [46].

Anders sieht es bei nicht ausgeschalteten
Aneurysmen aus. Nach einer aneurysma-
tischen Subarachnoidablutung und dem
Weiterbestehen des rupturierten Aneu-
rysma kommt es zu rund 65 % Todesfil-
len im ersten Jahr [47].

Akute Subarachnoidalblutungen ver-
laufen in 12-20% unmittelbar, d.h. vor
jeder Moglichkeit drztlichen Eingreifens,
todlich [48, 49]. Dieser Prozentsatz und
die meist sehr hohe Stirke des Initi-
alschmerzes machen es wahrscheinlich,
dass ein plotzlicher Kontrollverlust bei

dieser Schlaganfallform hiufiger ist als
bei allen anderen.

4.5 Nichtrupturierte Aneurysmen

Das Risiko einer Ruptur mit SAB eines
bisher nichtrupturierten Aneurysma ist
relativniedrig mit0,8-1,3 % pro Jahr [42].
Aber dieses niedrige Risiko ist ca. 100-
mal hoher als das natiirliche Risiko in
der Bevolkerung mit rund 1 zu 10.000
pro Jahr [42].

Das Risiko einer Ruptur schwankt von
Personen ohne vaskulire Risikofaktoren
und einem Aneurysma unter 7 mm mit
0,25% pro Jahr bis zu 15% pro Jahr
bei Personen mit vaskuldren Risikofak-
toren und Riesenaneurysmen [50]. Die
Autoren entwickelten den sog. PHASES-
Score, in dem Hochrisikogruppen klar
herausgearbeitet werden (8 Abb. 3).

4.6 Arteriovenose Malformationen
(AVM)

Patienten mit arteriovenésen Malforma-
tionen (AVM) leiden an angeborenen
Fehlentwicklungen der kapilldren Gefafi-
bahn, die direkte Kurzschliisse zwischen
arteriellen Gefiflen und venosen Ab-
flissen iiber einen sog. Nidus unter
Umgehung des Kapillarbettes ermogli-
chen [51]. Sie sind gefidhrdet durch die
Entwicklung einer Epilepsie und durch
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Blutungsereignisse. Nicht selten werden
AVM mittlerweile im asymptomatischen
Stadium durch eine MRT-Bildgebung
entdeckt. Thr natiirliches Schicksal und
dessen Beeinflussung durch therapeu-
tische Mafinahmen, wie Embolisation,
Radiochirurgie oder Operation, sind
derzeit Gegenstand wissenschaftlicher
Untersuchungen.

Das mittlere jéhrliche Blutungsrisiko
wird auf 3% geschitzt und variiert zwi-
schen 1 und 33 %, je nachdem,
== 0b eine Blutung schon einmal aufge-

treten ist,
== 0b eine Lage tief im Gehirn oder

Hirnstamm vorliegt und
= wie die vendse Drainage des AVM

erfolgt (negative tiefe Drainage).

Liegt keiner der drei Faktoren vor, ist
dasjahrliche Risiko eines neurologischen
Ereignisses unter 1%, bei einem Faktor
zwischen 3-5%, bei zwei Faktoren um
8-15% und bei drei Faktoren tiber 30 %.

Nach Solomon et al. [51] ist das Blu-
tungsrisiko in den ersten 5 Jahren nach
Diagnose erh6ht und sinkt dann deutlich
ab.

Die ARUBA-Studie zeigte deutlich
geringere spontane Blutungsraten bei
unrupturierten AVM als vermutet [52].
Bei 223 Patienten wurde der primire
Endpunkt (Tod oder symptomatischer
Schlaganfall) bei 10,1 % der konservativ
behandelten und 30,7% der interven-
tionell (Operation, Embolisation, Be-
strahlung allein oder in Kombination)
behandelten Patienten erreicht. Interes-
santerweise waren keine funktionellen
Unterschiede zwischen den fiir die Ope-
rationsindikation relevanten Kriterien
[53] in Hinsicht auf die Prognose der
Patienten feststellbar [54].

4.7 Intrazerebrale Kavernome

Eine exzellente Metaanalyse aus dem
Jahr 2016 schloss 25 Studien mit 90 bis
1295 Patienten je nach Analysefrage ein
[55]. Dabei wurde festgestellt, dass ein
inzidenzielles Kavernom im Nichthirn-
stammbereich eine jahrliche Blutungs-
rate von 0,3% (95%-CI 0,1-0,5%) und
im Hirnstammbereich von 2,8% (95 %-
CI 2,5-3,3%) hat. Die Reblutungsrate
nach einer Kavernomblutung lag aller-
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dings deutlich hoher mit 6,3 % (95 %-CI
3-13,2%) im Nichthirnstammbereich
und 32,3% (95%-CI 19,8-52,7%) im
Hirnstammbereich. Die Rate der Nach-
blutungen war in den ersten zwei Jahren
am hochsten und trat im Mittel nach 10,5
Monaten auf. Die Letalitit lag hierbei
bei 2,2 %.

4.8 Arteriovenose (AV)-Fisteln

Arteriovenose (AV-)Fisteln sind sel-
tene zerebrovaskuldre Erkrankungen,
die nur 10-15% aller zerebrovaskuli-
rer Malformationen ausmachen [56].
Die Ursache liegt meist in einer kli-
nisch nachgewiesenen oder aber auch
stummen Sinusvenenthrombose mit
sekundirer Rekanalisation und dabei in-
duzierter Neoangiogenese. Daher finden
sich AV-Fisteln vermehrt bei Patienten
mit primédren oder sekunddren Gerin-
nungsstérungen wie Faktor-V-Leiden-
Mutationen, die vermehrt an Sinusve-
nenthrombosen erkranken. Umgekehrt
wird immer wieder auch spekuliert,
dass Fisteln spontan auftreten konnten
und sekundédre Sinusvenenthrombo-
sen auslosen wiirden. Die Raten von
nicht blutungsbedingten neurologischen
Ausfillen (NHND), Blutungen und To-
desfillen schwanken je nach Kollektiv
und Drainagetyp der Fisteln. So wurden
Raten von Blutungen von 35 %, NHND
von 30% und eine Sterblichkeit von
45% bei unbehandelten AV-Fisteln mit
kortikaler Drainage iiber einen Zeitraum
von 4,3] berichtet [57]. Wichtig ist zum
Verstindnis der Erkrankung, dass es
sich um eine dynamische Verinderung
handelt, die sich im zeitlichen Verlauf
auch stark verandern kann. So kann eine
harmlose Fistel ohne kortikale Draina-
ge bei einer Groflenzunahme zu einer
gefdhrlichen Fistel mit ausgeprigtem
kortikalem Abfluss mutieren.

Die besten Einteilungen der AV-Fis-
teln sind die von Borden et al.[58] und
Cognard et al. [59]. Sie klassifizieren Ty-
pen nach Drainagewegen bzw. Flusspa-
rametern.

Je hoher der Typ der Klassifikation
ist, desto hoher das Risiko von Kompli-
kationen. Dazu gibt es den Vorschlag,
die Borden-Klassifikation um asympto-

matisch (a) und symptomatisch (s) zu
erweitern [60].

Asymptomatische Fisteln vom Typ
Borden 2 und 3 oder Cognard 2b, 2a+b,
3, 4 und 5 haben ein jihrliches ICB-
Risiko von lediglich 1,4-1,5%.

Therapieentscheidungen (transveno-
se Embolisation, transarterielle Emboli-
sation, chirurgischer Verschluss oder Ra-
diochirurgie) sollten in Absprache der
verschiedenen Abteilungen im Rahmen
einer neurovaskuliren Fallkonferenz un-
ter Einbeziehung der Patientenvorstel-
lungen erfolgen.

4.9 Zerebrale Venen- und
Sinusthrombosen

Die zerebrale Sinus- und Venenthrom-
bose ist eine seltene Erkrankung, die
meist auf dem Boden pradisponierender
gerinnungsférdernder Situationen wie
Exsikkose, angeborenen Gerinnungsde-
fekten, Schwangerschaft und Wochen-
bett etc. auftritt [61]. Einschriankungen
der Fahreignung werden v.a. durch
die Schadigungsfolgen der Erkrankung
selbst oder aber eine begleitende Epilep-
sie bedingt.

Rezidive spielen bei der Erkran-
kung keine sehr grofie Rolle und sind
meist durch Gerinnungsstérungen be-
dingt [61]. Uber 39 Monate wurden bei
6% der Patienten einer Langzeitunter-
suchung nach zerebraler Venen- und
Sinusthrombose eine erneute vendse
Thrombose und bei weiteren 6% eine
Blutungskomplikation festgestellt [62].
12% tber 39 Monate entspriche grob
ca. 4% Rezidiverkrankungen pro Jahr.
Ein Grofiteil davon tritt weder akut auf
noch ist er mit einer Einschrankung der
Fahreignung per se verkniipft.

Das  Rezidivgefdhrdungspotenzial
nach Beendigung der Eindosierungs-
phase einer Antikoagulation ist nicht
wesentlich erhoht.

Allgemeine Empfehlung. Die Begut-
achtung der Fahreignung von Patienten
mit Hirngefidflerkrankungen erfordert
eine spezifizierte Diagnose und kann
frithestens nach Abschluss der Primér-
behandlung erfolgen. Sie muss neben
Art und Ausmafl bestehender Beein-
trachtigungen die krankheitsspezifischen
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Gruppel1  Gruppe2 keiten beachten. Gutachtlich angeraten
ist zudem, Therapiecompliance und Co-
pingstrategien zu erfragen. Oft ist eine

Transitorisch-ischdmische Attacken (TIA)
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Bei intrakraniellen Stenosen und Verschliissen groer Hirnarterien ~ Ja Nein ren erforderlich.
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Karenzzeit 1 Monat 3 Monate (z.B. Sehvermdgen, Herzrhythmussto-
Kardioembolisch bedingt & - rungen, arterielle Hypertonie, Diabetes
CHA2DS2-VASC bis 5, nicht antikoaguliert mellitus, Epilepsie etc.) sind zu beachten.

Die fiir einzelne Krankheitsbilder ange-
gebenen Karenzzeiten stellen Mindest-
werte dar. Bei besonderen Risikokonstel-
lationen miissen diese vom Gutachter

Karenzzeit 6 Monate Entfallt

Kardioembolisch bedingt Ja Ja
CHA2DS2-VASC >5, antikoaguliert
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Zerebrale Vaskulitiden Korrespond enzadresse
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Sonstige zerebrale Vaskulitiden, wenn unter Behandlung kontrol-  Ja Ja Einhaltung ethischer Richtlinien
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Tab.2 (Fortsetzung)
Hirnblutungen

Bei Amyloidangiopathie/symptomatischer Blutung und mehr als 5
asymptomatische Blutungen oder superfizielle Siderose

Karenzzeit
Einmalige hypertensive Blutung/Blutdruck im Normbereich
Karenzzeit
Einmalige hypertensive Blutung/Blutdruck nichtim Normbereich
Karenzzeit
Mehr als 2 hypertensive Blutungen innerhalb von 5 Jahren
Karenzzeit
Subarachnoidalblutungen
Nichtaneurysmatisch, perimesenzephal/prapontin/Konvexitat

Karenzzeit
Aneurysma ausgeschaltet

Karenzzeit
Aneurysma nicht ausgeschaltet

Karenzzeit
Bisher asymptomatische, nichtrupturierte Aneurysmen
Blutungsrisiko bis 4 %/Jahr

Karenzzeit
Blutungsrisiko >4 %/Jahr

Karenzzeit
Aneurysma ausgeschaltet

Karenzzeit

Arteriovendse Malformationen

Nichtrupturiert, ohne tiefe oder Hirnstammbeteiligung und ohne
tiefe vendse Drainage (akzidenteller Befund)

Karenzzeit
Rupturiert, unbehandelt
Karenzzeit

Rupturiert, bildmorphologisch nachgewiesene vollstandige Beseiti-
gung

Karenzzeit
Rupturiert, Behandlung noch nicht abgeschlossen

Karenzzeit
Kavernome
Nicht eingeblutet, nicht im Hirnstamm lokalisiert

Karenzzeit
Nicht eingeblutet, im Hirnstamm lokalisiert

Karenzzeit
Operativ entfernt

Karenzzeit

Eingeblutet, nicht entfernt, nicht im Hirnstamm lokalisiert

Karenzzeit
Eingeblutet, nicht entfernt, im Hirnstamm lokalisiert

Karenzzeit
Arteriovendse Fisteln
Asymptomatisch

Karenzzeit

Der Nervenarzt

Gruppe 1

Nein

Entfallt
Ja

1 Monat
Nein
Entfallt
Nein
Entfallt

Ja

2 Wochen
Ja

1 Monat
Nein
Entfallt

Ja

Keine
Nein
Entfallt
Ja

1 Monat

Ja

Keine
Ja

3 Jahre
Ja

Keine
Ja
3 Jahre

Ja

Keine

Ja

Keine

Ja

3 Monate
Ja

2 Jahre
Ja

2 Jahre

Ja
Keine

Gruppe 2

Nein

Entfallt
Ja

3 Monate
Nein
Entfallt
Nein
Entfallt

Ja

2 Wochen
Ja

1 Monat
Nein
Entfallt

Ja

Keine
Nein
Entfallt
Ja

1 Monat

Ja

Keine
Ja

5 Jahre
Ja

Keine
Ja
5 Jahre

Ja

Keine
Nein
Entfallt
Ja

3 Monate
Ja

2 Jahre
Nein
Entfallt

Ja
Keine

o

~

oo
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Tab. 2

Symptomatisch, hohes Risiko (Typ Boden 2 und 3, Cognard 2b-5)

(Fortsetzung)

Vollstédndig beseitigt

Zerebrale Venen- und Sinusthrombosen

Ohne angeborene Gerinnungsdefekte

Mit angeborenen Gerinnungsdefekten, antikoaguliert

Gruppe 1 Gruppe 2
Nein Nein
Karenzzeit Entfallt Entfallt
Ja Ja
Karenzzeit Keine Keine
Ja Ja
Karenzzeit Keine Keine
Ja Ja
Karenzzeit 1 Monat 1 Monat

BSG Blutsenkungsgeschwindigkeit, CRP C-reaktives Protein
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