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A causative role or simple association?

Hypertonie und Schlaganfall: 
ursächliche Rolle oder einfache Assoziation?
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�� Einleitung

Schlaganfall stellt die zweithäufigste Todesursache welt-
weit nach kardiovaskulären Erkrankungen dar, assoziiert mit 
schlechter Prognose, hohem Rückfallrisiko, erhöhter Mor-
talität sowie hohen Kosten für das Gesundheitssystem. Die 
komplexe und multifaktorielle Pathogenese des Schlaganfal-
les bestimmt den klinischen Verlauf und den Ausgang. Ne-
ben zahlreichen kardiovaskulären Risikofaktoren ist die Hy-
pertonie ein entscheidender Faktor für ein erhöhtes Risiko für 
einen ischämischen oder hämorrhagischen Insult. Mehr als 
12 Mio. Schlaganfälle (Anmerkung J. Slany: pro Jahr, welt-
weit) sind dem erhöhten Blutdruck zuschreibbar mit erhöh-
tem Risiko eines akuten Insults bei Prähypertonie und in der 
jüngeren Population [1]. Die Unterschiede in der Inzidenz von 
Schlaganfall sind von Rasse, ethnischer Zugehörigkeit, Alter, 
Geschlecht und sozioökonomischem Status abhängig. Afro-
amerikaner haben ca. ein zweifach erhöhtes Risiko für Schlag-
anfall, verglichen mit Kaukasiern. Jüngst konnte gezeigt wer-
den, dass genetische Komponenten, Genmutationen des Fo-
latstoffwechsels, chronischer Stress, kurzzeitige Einnahme 
von NSAIDs bei Hypertonikern, berufliche Anspannung und 
lange Arbeitszeiten das Schlaganfallrisiko substantiell erhö-
hen. Frauen weisen eine höhere Inzidenz von primären sowie 
wiederholten Schlaganfällen und assoziierten Todesfällen auf, 
wobei die zugrunde liegenden Mechanismen nicht bekannt 
sind. Die geschlechtsspezifischen Schlaganfallrisikofaktoren, 
wie Schwangerschaft, Präeklampsie, Schwangerschaftshyper-
tonie, hormonelle Kontrazeption, Menopause, Hormonersatz-
therapie, metabolisches Syndrom, Übergewicht, Vorhofflim-
mern, Migräne mit Aura und Rauchen, können eine entschei-
dende Rolle in diesem Zusammenhang spielen [2].

Insgesamt sind 77  % aller Schlafanfälle primäre Ereignisse 
und das Risiko einer TIA (transitorisch ischämische Attacke) 
oder eines Rezidivs innerhalb eines Jahres ist beinahe eins zu 
vier [1]. Trotz Bedenken hinsichtlich zerebraler Perfusion, 
Blutfluss und Blutdruckwerte nach dem Schlaganfall gibt es 
genügend Evidenz, dass Blutdrucksenkung die wichtigste In-
tervention in der Primär- und Sekundärprävention des Schlag-
anfalles ist, mit einer allmählichen Reduktion der Schlagan-
fallmortalität (Ergänzung: in den letzten Jahren) durch besse-
re Kontrolle erhöhter Blutdruckwerte [3, 4].

�� Ischämischer Schlaganfall (IS)

IS machen 87 % aller Schlaganfälle aus, während die verblei-
benden 13 % einem hämorrhagischen Schlaganfall zuzurech-
nen sind. Mehr als 150 Ursachen für Schlaganfall mit entspre-
chenden Subtypen konnten bis dato mit verschiedenen Klassi-
fikationssystemen (z. B. Harvard Cooperative Stroke Registry, 
Oxford Community Stroke Project, TOAST, SSS-TOAST, AS-
CO-Klassifikation) identifiziert werden. Es gibt hinsichtlich der 
verschiedenen Klassifikationsysteme Stärken und Limitationen, 
ungeachtet dessen verlangt das kurze therapeutische Zeitfenster 
für therapeutische Intervention im akuten ischämischen Schlag-
anfall eine rasche Identifizierung des Schlaganfall-Subtyps und 
der zugrunde liegenden Ursachen. Klinischer Ausgang, Rück-
fallraten sowie die Sekundärprävention eines Schlaganfalles 
hängen eng mit dem Subtyp zusammen. Die jüngsten Fort-
schritte der zerebralen Bildgebung haben zur präzisen Identi-
fizierung von Schlaganfall-Subtypen beigetragen, was vermut-
lich für den verbesserten klinischen Ausgang verantwortlich 
ist. Daraus folgert, dass eine exakte Kategorisierung der Patien
ten hinsichtlich Subtyp und assoziierter Mechanismen in klini-
schen Studien bei akutem IS ausschlaggebend ist. Ebenso ist 
die Anwendung einer detaillierten Schlaganfall-Subtyp-Zuord-
nung, durchgehend angewandt durch Kliniker und Forscher, in 
Metaanalysen und klinischen Studien zur Beurteilung der Ef-
fektivität von Therapien und Outcomes entscheidend.

*Übersetzter Nachdruck mit freundlicher Genehmigung der European Socie-
ty of Hypertension, redigiert von J. Slany

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.
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Schlaganfall durch Atherosklerose 
der großen Gefäße
„Large artery atherosclerosis“ (LAA) scheint ein wichtiges 
Ziel der Primärprävention für Schlaganfall zu sein. Die intra
kranielle Atherosklerose als Ursache für einen Schlaganfall 
weist eine hohe Prävalenz in China und Thailand mit ähnli-
chen Ergebnisse für Japan, Singapur und Korea auf [5]. Kürz-
lich hat die Rotterdam-Studie das der kaukasischen (= wei-
ßen) Bevölkerung zuschreibbare Risiko (population attributa-
ble risk, PAR) aufgrund von Kalzifierungen in einem von vier 
Gefäßabschnitten (extra- und intrakranielle A. carotis, Aor-
tenbogen, Koronararterien) bewertet [6]. Unter Verwendung 
einer Formel, die Werte zwischen 0 und 100 % (basierend auf 
dem relativen Risiko und der Anwesenheit von Kalzifizierun-
gen) vergibt, fand sich eine Atherosklerose der intrakraniel-
len A. carotis in 75  % aller Schlaganfälle, Kalzifizierungen 
des Aortenbogens in 45 % und extrakranielle A. carotis-Kal-
zifizierungen in 25 % der akuten zerebrovaskulären Ereignis-
se [6]. Das weist darauf hin, dass die intrakranielle LAA die 
häufigste vaskuläre Läsion und somit Hauptrisikofaktor für ei-
nen Schlaganfall darstellt. Da die Summe der PARs die 100 % 
übersteigt, kann eine mögliche Interaktion der Risikofaktoren 
nicht ausgeschlossen werden.

Eine hämodynamisch signifikante Stenose oder Okklusion 
eine der großen kortikalen Gehirnarterien oder eines Astes, 
nachgewiesen mit Duplex-Sonographie oder Arteriographie, 
ist wichtig in der Klassifizierung eines Schlaganfalles zusätz-
lich zur LAA. Patienten mit Diabetes, Hypertonie, metabo-
lischem Syndrom, Dyslipidämie und Aorten- oder Koronar-
plaques weisen ein hohes Risiko für einen Schlaganfall auf-
grund von LAA auf, mit erhöhter Wahrscheinlichkeit einer 
atherosklerotischen Gefäßerkrankung in anderen peripheren 
Gefäßen begleitend zur intrakraniellen Atherosklerose [7, 8]. 
Die „intracranial large artery disease“ (ICLAD) spielt eine 
führende ursächliche Rolle beim ischämischen Schlaganfall 
speziell bei Asiaten mit Hypertonie [9]. Hypertonie ist ein 
starker unabhängiger Risikofaktor für ICLAD, nicht hingegen 
für extrakranielle Karotis-Erkrankung. Indessen sind traditio-
nelle Risikofaktoren wie Alter, Hyperlipidämie, Diabetes und 
ischämische Herzerkrankung sowohl mit intrakranieller als 
auch extrakranieller Atherosklerose assoziiert [10].

Kardial-aortaler Embolie-Subtyp
Gesichert ist, dass der kardioembolische Schlaganfall (CES) 
14–30  % aller ischämischen Schlaganfälle betrifft [11] und 
20 % aller zerebralen Geschehen der nordamerikanischen und 
europäischen Bevölkerung [12]. Es konnte gezeigt werden, 
dass zahlreiche kardiale und aortale Quellen zum hohen Ri-
siko zerebraler Embolien beitragen, mit den klinisch relevan-
testen wie Vorhofflimmern, rezenter Myokardinfarkt, mecha-
nischer Klappenersatz, dilatative Kardiomyopathie und rheu-
matische Mitralstenose [11]. Während die Prävalenz der po-
tententiellen Ursachen mit niedrigem bis unklarem Risiko für 
Schlaganfall (z.. B. offenes Foramen ovale, atriales septales 
Aneurysma, komplexes Atherom in der Aorta) in der Allge-
meinbevölkerung nicht selten ist, ist ihr Bezug zu den CES 
weniger offensichtlich [13]. Zum Beispiel geht eine großes 
Atherom in der aszendierenen Aorta oder dem Aortenbogen 
mit einem erhöhten Risiko für CES bei Patienten über 60 Jah-
ren, nach kardiopulmonaler Bypassoperation oder Herzkathe-

ter einher. Jedoch ist unklar, ob ein großes Atherom eine di-
rekte Ursache eines Schlaganfalls oder ein Marker für ande-
re Gegebenheiten ist (z. B. generalisierte oder intrakranielle 
Atherosklerose). Dies könnte die Ergebnisse der Rotterdam-
Studie teilweise erklären, in der die intrakranielle Atheroskle-
rose Hauptrisikofaktor für Schlaganfall war [6].

Kalzifizierung innerhalb eines Atheroms wiesen, verglichen 
mit nichtkalzifizierten Läsionen (z. B. Ulzerationen oder mo-
bile Atheromkomponenten), ein reduziertes Risiko für Schlag-
anfall auf [13]. Verschiedene klinische Charakteristika wei-
sen auf ein CES hin, wie plötzliches Auftreten des neurologi-
schen Defizits, reduzierter Bewusstseinszustand, „spectacular 
shrinking deficit syndrom“ (rasches Auftreten des hemisphä-
rischen Hauptsyndroms gefolgt von perakuter Erholung, was 
auf eine Migration des Embolus hinweist), Wernicke-Aphasie 
oder globale Aphasie bei Abwesenheit von Hemiparese [11].

Die Kurz- und Langzeitprognose von Patienten mit CES un-
terscheidet sich von anderen Insult-Subtypen durch die hohe 
Rate von Rückfällen und Spitalsmortalität innerhalb eines 
Monats [11]. Outcome, klinische Prognose und Risiko für 
Rückfälle sind bei Patienten mit ischämischem Insult und Vor-
hofflimmern verglichen mit Patienten mit normalem Sinus-
rhythmus schlechter bzw. häufiger [14]. Patienten mit Alko-
hol-Abusus, hypertensiver Herzerkrankung, Herzklappener-
krankungen, Übelkeit und Erbrechen sowie vorangegangenem 
Schlaganfall weisen ein erhöhtes Risiko einer frühen Re-Em-
bolisation auf [11].

Small artery occlusion-Subtyp (cerebral small 
vessel disease, CSVD)
Lakunäre Infarkte (LI) machen ca. 25 % aller ischämischen 
Schlaganfälle aus. Klinische Symptome und radiologische 
Zeichen von typischen, geringfügigen Infarkten bestätigen 
den „small artery occlusion“-Subtyp. Patienten mit LI, sub-
kortikalen oder Hirnstamminfarkten mit einem Durchmesser 
von 0,2 bis 20 mm fallen in diese Kategorie [15].

Autopsiestudien haben zwei Typen von möglicherweise unter-
schiedlicher Pathogenese ergeben: Lipohyalinose und Mikro
atherom [16]. Patienten mit LI weisen eine einzelne Lakune 
und atherosklerotische Risikofaktoren oder multiple Lakunen 
mit einer starken Assoziation zu Hypertonie auf [17]. In meh-
reren Studien konnte ein starker Bezug von Lipohyalinose und 
Hypertonie gezeigt werden [18]. Neurologische Erholung, 
Rückfalltendenz und Mortalität erwiesen sich bei Patienten 
mit LI und mindestens einer asymptomatischen lakunären Lä-
sion als schlechter/höher als bei Patienten mit LI ohne zusätz-
liche Läsion [18].

Der Beitrag von Hypertonie und Diabetes als unabhängige 
Determinanten von multiplen LI ist bekannt [19]. Studien mit 
MR-Bildgebung konnten zeigen, dass eine reduzierte glome-
ruläre Filtrationsrate (eGFR) in Relation zu CSVD steht (d.h. 
reduziertes Volumen der weißen Substanz, vermehrte Läsio-
nen der weißen Substanz, geringes Gehirnvolumen), unabhän-
gig von kardiovaskulären Risikofaktoren [20]. Patienten mit 
niedrigerer eGFR neigen zu mehr LI. Die enge Assoziation 
zwischen Retinopathie und CSVD, die Läsionen der weißen 
Substanz und Lakunen hervorrufen, konnte sowohl in hyper-
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tensiven als auch normotensiven Personen beobachtet werden 
[21]. Jedoch weisen nicht alle Patienten mit LI erhöhte Blut-
druckwerte oder Blutzuckerspiegel auf, was darauf hindeutet, 
dass die Pathophysiologie des CSVD komplexer als angenom-
men ist. Atherosklerotische Plaques in der Karotis oder kardi-
ale Emboliequellen konnten als zugrunde liegende Mechanis-
men bei LI mit und ohne Hypertonie oder Diabetes identifi-
zert werden. Es gibt Evidenz, die eine genetische Prädisposi
tion, elterliche Schlaganfälle, genetische Polymorphismen 
und Inflammationsmarker mit einer „Small vascular Disease“ 
verlinken [22].

Der Terminus „hypertensiver Schlaganfall der kleinen Hirnge-
fäße“ ist weit gefasst und beinhaltet LI sowie die hypertensi-
ve, primäre (nicht traumatische), tiefe intrazerebrale Blutung 
(ICH). Ähnlich wie bei der LI ist die Hypertonie nicht im-
mer ein zugrunde liegender Faktor der ICH. Andere Fakto-
ren wie z. B. eine hohe Monocytenzahl, neben traditionellen 
Risikofaktoren (wie z. B. Rauchen, Hyperlipidämie) tragen 
zur Entwicklung von klinischer LI bei Patienten mit akutem 
hypertensiven Schlaganfall der kleinen Gefäße, nicht jedoch 
tiefer ICH bei [23]. Das Vorhandensein von LI und Läsionen 
der weißen Substanz im MRI erhöhte substanziell das Risiko 
für vaskulären und nichtvaskulären Tod sowie zukünftigen is-
chämischen Schlaganfall bei Patienten mit symptomatischer 
Atherosklerose [24]. Ob stille, klinisch asymptomatische In-
farkte prognostische Signifikanz aufweisen, muss die zukünf-
tige Forschung klären.

Andere bestimmende Faktoren
Diese Kategorie umfasst Erkrankungen, die eine enge Asso-
ziation mit akuten Zerebralinfarkten aufweisen, u. a. nicht-
atherosklerotische Vaskulopathien (z. B. fibromuskuläre Dys-
plasie [FMD], Arteriitis, Migräne), hämatologische Erkran-
kungen (Störungen von Thrombogenese und Hämostase), 
Schlaganfall aufgrund von Drogenmissbrauch, Moyamoya-
Erkrankung, Meningitis, Sichelzellanämie, Arteriendissek-
tion, Sneddon-Syndrom und andere. FMD ist eine Gefäßer-
krankung assoziiert mit sekundärer Hypertonie. Während sie 
üblicherweise die Nierenarterien betrifft, kann sie bei Lo-
kalisation in Karotis und vertebralen Arterien eine ursächli-
che Rolle für TIA, Aneurysmen, Arteriendissektion, ischämi-
schem Schlaganfall und Subarachnoidalblutung [25] spielen.

Unbestimmte Faktoren
Die Mehrzahl der Patienten mit einem ischämischen Schlag-
anfall weist eine definierte Hintergrundätiologie auf. Den-
noch sind trotz umfassender Diagnose, basierend auf dem 
Ausschluss anderer potentieller Ursachen, bis zu 40  % der 
TIAs oder Schlaganfälle, mit variierenden Anteilen abhän-
gig von der Patientenpopulation, unklarer oder unbestimmter 
Genese  – üblicherweise als kryptogene TIA oder kryptoge-
ner Schlaganfall (CS), kryptogene Embolie, inkomplette Eva-
luation oder unklassifizierte Kategorisierung bezeichnet. Die 
Verteilung von CS in verschiedenen Studien an nordamerika-
nischen oder europäischen Populationen liegt bei ca. 25 % und 
die meisten kryptogenen Schlaganfälle sind thromboemboli-
schen Ursprungs [12]. Die Abklärung der Ursache für einen 
Schlaganfall ist insbesondere bei jüngeren Patienten heraus-
fordernd (< 50–55 Jahre), bei denen 40–60 % der Schlaganfäl-
le kryptogenen Ursprungs sind [26]. Kürzlich erhobene Daten 

von 15 europäischen Schlaganfallzentren zeigen bei 39,6 % 
der Patienten im Alter von 15 bis 49 Jahren eine unbestimm-
te Ätiologie der zerebrovaskulären Events [27] mit steigender 
Häufigkeit für CS unter 35 Jahren [28].

Patienten mit kryptogenem Schlaganfall haben ein höheres 
Risiko für einen wiederkehrenden Schlaganfall, was vermu-
ten lässt, dass zusätzliche okklusive arterielle Läsionen als 
Mechanismus des Rückfalls bei CS eine Rolle spielen [29]. 
Patienten mit CS weisen seltener Hypertonie, Diabetes, pe-
riphere Gefäßerkrankungen, Hypercholesterinämie oder Rau-
chen in der Anamnese auf. Zusätzlich beinhaltet CS kein er-
höhtes Risiko einer asymptomatischen Karotiserkrankung 
oder eines akuten Koronarsyndroms, keine echokardiographi-
schen Abnormitäten, kein paroxysmales Vorhofflimmern vor 
Schlaganfall, neu aufgetretenes Vorhofflimmern oder vermu-
tete kardioembolische Erkrankungen [30].

Die Rezidivrate von Schlaganfall bei Patienten mit CS unter-
scheidet sich zwischen den Studien, möglicherweise als Er-
gebnis von unterschiedlichen Diagnosekriterien und / oder 
Klassifizierungen. Nichtsdestotrotz ist aufgrund der globalen 
Belastung durch CS der Bedarf für weiterführende Forschung 
zu potentiellen Ursachen, Behandlung und Sekundärpräven-
tion nötig.

�� Hämorrhagischer Schlaganfall (HS)

Die genaue Evaluierung von schlaganfallrelevanten Sympto-
men und Differenzierung zwischen IS- und HS-Subtyp bei Er-
krankungsbeginn ist entscheidend hinsichtlich einer prompten 
Diagnose und unmittelbaren Behandlung. Während die Inzi-
denz von HS 7–10-mal niedriger als von IS ist, sind Schwe-
regrad und damit verbundene Mortalität bei HS höher [31]. 
Das Überleben nach HS wird bestimmt durch das Areal der 
Gehirnblutung und die damit verbundene Gewebszerstörung. 
Subarachnoidalblutung (SAB) und intrakranielle Hämorrha-
gie (ICH) sind die zwei Haupttypen des HS. Bei nicht promp-
ter Diagnostik und Behandlung führen SAB und ICH zu Ver-
lust von kognitiven Funktionen und raschem Tod.

Subarachnoidalblutung (SAB)
Die Ruptur eines intrakraniellen (Gehirn-) Aneurysmas (sak-
kulärer Typ) wird als führende Ursache einer SAB in 85 % 
der Fälle angesehen [32], die verbleibenden Gründe inkludie-
ren nicht aneurysmatische perimesenzephalische Hämorrha-
gie und seltene Anomalien (z. B. Arteriendissektion, zerebrale 
arteriovenöse Malformation, durale arteriovenöse Fistel, vas-
kuläre Läsion im Rückenmark, septisches Aneurysma, Hypo-
physen-Apoplex, Kokainmissbrauch).

Unter allen zuordenbaren Risikofaktoren sind Zigarettenrau-
chen, Hypertonie, exzessiver Alkoholkonsum und ein Ver-
wandter ersten Grades mit SAB in der Anamnese entschei-
dende Trigger für eine SAB [33]. Die autosomal dominante 
polyzystische Nierenerkrankung, eine positive Familienanam-
nese für intrakranielle Aneurysmen und SAB, Gehirntumor, 
Hypophysenadenom, Atherosklerose, weibliches Geschlecht 
und Alter > 50 Jahre zeigten sich assoziiert mit einem größe-
ren Risiko für das Vorkommen nicht rupturierter intrakraniel-
ler Aneurysmen.
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Intrazerebrale Blutung (ICH)
ICH trägt zu 10–20 % aller Schlaganfälle bei [34]. Die Inzi-
denz von ICH ist bei Asiaten beinahe doppelt so hoch im Ver-
gleich zu anderen Ethnien [35]. Somit sind Asiaten nicht nur 
für ischämische Schlaganfälle aufgrund von LAA anfällig, 
sondern auch für ICH. Allgemein scheinen Frauen eine gerin-
gere Inzidenz für ICH aufzuweisen als Männer [35].

Die Pathophysiologie der ICH ist komplex und beinhaltet 
zahlreiche Risikofaktoren und multiple zugrunde liegende 
Mechanismen mit Hypertonie als ursächlicher Rolle in der 
Triggerung der primären ICH [36]. Hypertonie in der Anam-
nese wurde bei ca. 90 % der Patienten mit ICH gefunden [37]. 
Das Risiko für eine ICH ist beinahe vierfach erhöht bei hy-
pertensiven verglichen mit normotensiven Personen und steigt 
mit dem Blutdruckwert an [38]. Deutlich erhöhte Blutdruck-
werte bei Spitalsentlassung und inadäquate Blutdruckkontrol-
le wirken sich ungünstig auf die Prognose der hypertensiven 
ICH aus [37]. Tatsächlich scheint ein substantieller Anteil der 
Blutungen mit Non-Adhärenz zur antihypertensiven Medika-
tion einherzugehen, zusätzlich zu Reflexmechanismen auf-
grund des intrakraniellen Druckanstiegs und / oder des Mas-
seneffektes aufgrund der Hämatomgröße. Während die klini-
schen Symptome der ICH von Größe und Lokalisation abhän-
gen, beinhalten die häufigsten klinischen Merkmale der ICH 
bei hypertensiven Patienten Hemiparese / Hemiplegie, Apha-
sie mit Kopfschmerzen, Erbrechen und Krampfanfälle. Zu-
sätzlich zur Hypertonie konnte das Alter als führender nicht 
modifizierbarer Risikofaktor für eine ICH mit einem beinahe 
zehnfachen Anstieg bei über 80-jährigen verglichen mit mit-
telalten Patienten aufgezeigt werden [35]. Weitere Risikofak-
toren einschließlich Zigaretten rauchen und Alkohol trinken 
waren in der Inter-Stroke Studie mit einem erhöhten Risiko 
verbunden [36].

Zerebrale Mikroblutungen (CMBs) aufgrund von Lecks in 
Blutgefäßen, die zu einer Akkumulation von Blut im Gehirn-
gewebe führen, weisen auf CSVD hin. CMBs können in der 
gesunden Bevölkerung auftreten, hauptsächlich bei Älteren; 
sie kommen bei ca. 30 % der Patienten mit IS und bei ca. 60 % 
Patienten mit nicht traumatischen ICH vor [39]. CMBs wer-
den oft bei Patienten mit Hypertonie ohne CVD in der Anam
nese gefunden und zeigen eine Beziehung zu erhöhten am-
bulatorischen Blutdruckwerten [39, 40]. Mikroblutungen wei-
sen auf ein erhöhtes Risiko für Wiederauftreten von ICH hin 
[41]. Ob CMBs als Marker einer hypertonieassoziierten Or-
ganschädigung anzusehen sind, muss durch künftige Studien 
geklärt werden.

Hämorrhagische Transformation (HT) des 
ischämischen Schlaganfalles
HT ist eine Blutung induziert durch IS und betrifft ca. 9 % 
der Patienten; die Prognose hängt vom Typ der HT ab. HT 
kann als Komplikation einer Thrombolyse (z. B. durch „tis-
sue plasminogen activator“, rtPA) bei akuter IS oder als na-
türlicher Verlauf eines zerebralen Infarktgeschehens auftre-
ten [42]. Die CT-Bildgebung teilt HT in zwei Haupttypen ein: 
hämorrhagischer Infarkt (HI) und parenchymales Hämatom 
(PH). Obwohl die der HT zugrunde liegenden Mechanismen 
noch nicht gänzlich verstanden sind, wurden verschiedene 
Faktoren und Prädiktoren zur Vorhersage von HT, insbeson-
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dere PH, identifiziert: massiver Zerebralinfarkt, Vorhofflim-
mern, zerebrale Embolien, Hyperglykämie und Thromboly-
setherapie [43].

�� Zukunft und Ausblicke

Die Prävention von Schlaganfall bleibt eine herausfordern-
de klinische Aufgabe. Aufgrund der Komplexität der hete-
rogenen und inkomplett verstandenen Pathophysiologie des 
Schlaganfalles besteht die Notwendigkeit für weitere klini-
sche Forschung, um ein besseres Verständnis von Risikofakto-
ren, klinischen Markern und Outcome in Verbindung mit spe-
zifischen Schlaganfall-Subtypen zu erhalten. Obwohl Blut-
drucksenkung und Verbesserung der Therapieadhärenz das 
Schlaganfallrisiko substantiell verringern kann, weist die vor-
handene Evidenz darauf hin, dass nicht alle Schlaganfall-Sub-
typen durch Hypertonie verursacht werden. Die Verwendung 
exakter Klassifikationssysteme der Schlaganfalltypen mittels 
klinischer und radiologischer Methoden zur Bestimmung der 
zugrunde liegenden Mechanismen, Therapieeffektivität und 
Prognose durch große weltweite Studien ist notwendig.
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