
Indexed in  
EMBASE/Excerpta Medica/BIOBASE/SCOPUS

P.b.b. 02Z031117M,  Verlagsort : 3003 Gablitz, Linzerstraße 177A/21  Preis: EUR 10,–

Krause & Pachernegg GmbH • Verlag für Medizin und Wirtschaft • A-3003 Gablitz

Neurologie, Neurochirurgie  
und Psychiatrie

Zeitschrift für Erkrankungen des Nervensystems

Journal für

www.kup.at/ 
JNeurolNeurochirPsychiatr

Homepage:

www.kup.at/ 
JNeurolNeurochirPsychiatr

Online-Datenbank  
mit Autoren- 

und Stichwortsuche

Kongressbericht:

Sekundärprävention von Schlaganfall

Leitner H

Journal für Neurologie

Neurochirurgie und Psychiatrie

2021; 22 (1), 36-38

https://www.kup.at/jneurolneurochirpsychiatr
https://www.kup.at/jneurolneurochirpsychiatr


2026
7.–10. Juni
AACHEN

©
 e

ng
el

.a
c–

st
oc

k.
ad

ob
e

Joint Meeting with the Belgian Society and the Dutch 
Society of Neurosurgery and Neurosurgeons of Luxembourg

Personalisierte Neurochirurgie – digital, kompetent, vernetzt

dgnc-kongress.de

Deutsche Gesellschaft für Neurochirurgie
77. Jahrestagung

Registrieren 
Sie sich jetzt!

Werfen Sie einen 
Blick ins Programm!

https://dgnc-kongress.de/


36 J NEUROL NEUROCHIR PSYCHIATR 2021; 22 (1)

Sekundärprävention von Schlaganfall
H. Leitner

Orale Antikoagulation ist die effektivste Maßnahme zur Schlaganfallprävention 
bei Vorhofflimmern. Die Verfügbarkeit von Substanzen, die die Wirkung der 
Nicht-Vitamin K-Antagonisten-oralen Antikoagulantien (NOAKs) aufheben, 
ermöglicht ein sicheres und rasches Management von Notfällen wie Schlag
anfällen oder Blutungen unter oraler Antikoagulation.

„Antikoagulation ist die bei weitem ef-
fektivste Maßnahme zur Sekundärprä-
vention eines Schlaganfalls bei Patien-
ten mit Vorhofflimmern“, sagt Prof. Dr. 
Hans-Christoph Diener, Universität 
Duisburg-Essen (D). Eine Metaanalyse 
hat weiters gezeigt, dass das Risiko für 
einen erneuten Schlaganfall oder eine 
systemische Thromboembolie (STE) bei 
Behandlung mit einem Nicht-Vitamin 
K-antagonistischen oralen Antikoagu-
lans (NOAK) gegenüber dem Vitamin 
K-Antagonisten (VKA) Warfarin um 
15 % gesenkt ist [1]. Die Reduktion 
des Risikos für einen hämorrhagischen 
Schlaganfall unter NOAK-Therapie be-
trug gegenüber dem VKA 49 %. Darüber 
hinaus war das Risiko für schwere Blu-
tungen mit NOAKs um 11 % reduziert.

So wird in den aktuellen Guidelines der 
European Society of Cardiology (ESC) 
für Patienten mit Vorhofflimmern und 
einem Schlaganfall oder einer transitori-
schen ischämischen Attacke (TIA) in der 
Anamnese eine Langzeitbehandlung mit 
einem oralen Antikoagulans empfohlen, 
wobei NOAKs der Vorzug gegenüber 
einem VKA gegeben werden soll [2]. 
Ähnlich lautende Empfehlungen finden 
sich auch in den Guidelines der Euro-
pean Stroke Organization (ESO) [3].

Der Beginn oder die Wiederaufnahme 
der Antikoagulation nach einem akuten 
Schlaganfall ist abhängig von der Schwe-
re des Ereignisses. So sollte nach einer 
TIA sofort, nach einem milden Schlag-
anfall nach 3 bis 4 Tagen, nach einem 
moderaten Schlaganfall nach etwa 8 
Tagen und nach einem schweren Schlag-
anfall nach zwei Wochen mit der oralen 
Antikoagulation begonnen werden [4]. 
Ein Bridging mit Heparinen oder VKA 
wird nicht empfohlen [2, 3].

Eine ebenfalls wirksame Maßnahme in 
der Sekundärprävention von ischämi-
schen Schlaganfällen ist die Senkung des 
LDL-Cholesterins (LDL-C). So hat eine 
rezent publizierte Metaanalyse gezeigt, 
dass eine Statin-basierte lipidsenkende 
Therapie das Risiko für einen erneuten 
Schlaganfall um 20 % senkt [5]. LDL-
C-Zielwerte < 70 mg/dl sind dabei mit 
einer signifikant höheren Reduktion des 
Risikos für schwere kardiovaskuläre Er-
eignisse und Tod assoziiert als Zielwerte 
< 90 mg/dl [6]. Das Risiko, einen ischä
mischen Schlaganfall zu erleiden, war 
jedoch nicht signifikant unterschiedlich 
bei den beiden LDL-C-Zielwerten.

Eine weitere, rezent publizierte Studie 
ging der Frage nach, ob Ticagrelor plus 
Aspirin im Vergleich zu Aspirin alleine 
die Inzidenz von vaskulären Ereignis-
sen oder Tod nach akutem Schlaganfall 
senkt [7]. Es zeigte sich in der Gruppe 
mit Ticagrelor plus Aspirin zwar eine Re-
duktion des Risikos für Schlaganfall und 
Tod nach 30 Tagen um 17 %, allerdings 
war das Risiko für schwere Blutungen in 
dieser Gruppe viermal höher als im Stu-
dienarm mit Aspirin alleine. Patienten 
mit Vorhofflimmern waren in allen drei 
angeführten Studien exkludiert.

Schlaganfall und COVID-19
Die Inzidenz von akuten Schlaganfällen 
bei Patienten mit COVID-19 liegt zwi-
schen etwa 1 % und 3 % [8]. In einer 
Studie aus Wuhan (China) wurden die 
Auswirkungen von COVID-19 auf Pa-
tienten mit einem Schlaganfall in der 
Anamnese untersucht [9]. Dabei zeigt 
sich, dass die Mortalität von COVID-
19-Patienten mit vorangegangenem 
Schlaganfall signifikant höher ist als von 
COVID-19-Patienten ohne Schlaganfall 
in der Anamnese.

Eine Studie aus New York aus dem Früh-
jahr 2020 ergab, dass Schlaganfälle bei 

Patienten mit einer SARS-CoV-2-Infek-
tion deutlich schwerer verlaufen (NIHSS 
19 vs. 8) und mit einer signifikant höhe-
ren Mortalität assoziiert sind (64 % vs. 
9,3 %) als bei Patienten ohne Infektion 
[10]. „COVID-19 ist mit einem inflam-
matorischen, prothrombotischen Zu-
stand sowie endothelialen Störungen 
assoziiert. Vaskulitiden bzw. patholo-
gische Veränderungen der Gefäße mit 
perivaskulärer Inflammation sind für 
den Zusammenhang von COVID-19 
und Schlaganfall verantwortlich“, erklärt 
Diener.

Die COVID-19-Pandemie hat auch die 
Versorgung von TIA- bzw. Schlaganfall-
patienten beeinflusst. So wurden weni-
ger Patienten mit TIAs hospitalisiert, die 
Corona-Testung führte zu Verzögerun-
gen in den Notaufnahmen, Bettenka-
pazitäten wurden reduziert u.v.m. [11]. 
„Wir müssen unsere Standard-Prozedu-
ren an diese Herausforderungen anpas-
sen, um Schlaganfallpatienten optimal 
betreuen zu können“, schließt Diener.

Antikoagulation antagonisieren
Trotz Sekundärprävention mit einem 
NOAK können Komplikationen auf-
treten. So hat die RE-LY-Studie ergeben, 
dass die jährliche Inzidenz von ischä-
mischen Schlaganfällen bei Sekundär-
prävention mit Dabigatran 150 mg 2 × 
täglich bei 0,92 % und die von intrakra-
niellen Blutungen (ICH) bei 0,30 % liegt 
[12]. „Wir brauchen daher Therapieop-
tionen, um Patienten in diesen Situatio-
nen zu behandeln“, sagt Dr. Aleš Tomek, 
Universitätsspital Motol, Prag (CZ). 
Eine intravenöse Thrombolyse (IVT) ist 
bei Patienten mit akutem Schlaganfall 
unter effektiver Antikoagulation kontra-
indiziert [13].

Um eine IVT durchführen zu können, 
muss daher die antithrombotische Wir-
kung aufgehoben werden. Zu Vitamin K 
zur Antagonisierung der Wirkung von 
Warfarin, Fresh Frozen Plasma, aktivier-
te Prothrombin-Komplex-Konzentrate 
und rekombinantem aktivierten Faktor 
VII liegen keine oder nur unzureichen-
de Daten für die Anwendung in Zu-
sammenhang mit der IVT vor. Auch für 
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Andexanet alfa liegt bisher keine Zulas-
sung in der Indikation IVT nach Schlag-
anfall vor. Der einzige Antagonist eines 
NOAKs, der auch für die Antagonisie-
rung der Antikoagulation vor einer IVT 
zugelassen ist, ist Idarucizumab, der die 
Wirkung von Dabigatran aufhebt [14].

Eine Reihe von Fallserien, in denen 
die antikoagulatorische Wirkung von 
Dabigatran mittels Idarucizumab bei 
Schlaganfallpatienten, die einer IVT 
unterzogen wurden, aufgehoben wur-
de, belegen die Durchführbarkeit dieses 
Therapiekonzepts. Tomek berichtet von 
einer Fallserie am Prager Motol-Kran-
kenhaus, an dem 13 Patienten unter 
Dabigatran-Therapie einen Schlaganfall 
erlitten hatten und nach Verabreichung 
von Idarucizumab einer IVT unterzo-
gen wurden [15]. 10 Patienten (76,9 %) 
zeigten drei Monate nach der IVT ein 
gutes klinisches Ergebnis, 3 waren ver-
storben (23,1 %). Es traten 3 Fälle von 
ICH auf. Diese Resultate bestätigen laut 
den Autoren die Sicherheit und Wirk-
samkeit der IVT nach Antagonisierung 
von Dabigatran mittels Idarucizumab in 
der klinischen Praxis.

Für die praktische Anwendung empfeh-
len die Guidelines, mit der IVT nicht 
zu warten, bis Ergebnisse der Koagula-
tionstests vorliegen, sondern unmittel-
bar Idarucizumab 2 × 2,5 mg zu ver-
abreichen, wenn innerhalb der letzten 
48 Stunden Dabigatran eingenommen 
wurde [16]. Dadurch könne die „Door-
to-Needle-Time“ laut Tomek verkürzt 
werden.

Die Zulassungsstudien der unterschied-
lichen NOAKs haben im Vergleich zu 
Warfarin ein signifikant geringeres 
ICH-Risiko ergeben. Trotzdem kann es 
auch unter NOAK-Behandlung zu einer 
ICH kommen. Die Ausbreitung der Blu-
tung ist ein unabhängiger Faktor für die 
Mortalität und Behinderung nach einer 
ICH [17], weshalb bei antikoagulierten 
Patienten die rasche Ausschaltung der 
Antikoagulation von entscheidender 
Bedeutung ist. In der RE-VERSE AD-
Studie konnte gezeigt werden, dass 
Idarucizumab bei Patienten mit ICH die 
Antikoagulation durch Dabigatran un-
mittelbar und komplett aufhebt [18].

„Mit Idarucizumab ist die Chance grö-
ßer, die Ausbreitung der Blutung einzu-
grenzen und die Mortalität zu senken“, 

fasst Tomek zusammen. Auch in den 
ESO-Guidelines findet sich eine starke 
Empfehlung für die Anwendung von 
Idarucizumab bei Patienten, die unter 
Dabigatran eine ICH erleiden [19].

Der informierte Patient
„Von den Patienten mit Vorhofflimmern, 
die einen Schlaganfall erleiden, war ein 
Großteil vor dem Schlaganfall nur unzu-
reichend antikoaguliert. Wir benötigen 
daher Interventionen, um mehr Patien-
ten einer Antikoagulation zuzuführen“, 
sagt Prof. Dr. Dragos Vinereanu, Uni-
versität Carol Davila, Bukarest (RO). 
In einer unter Patienten mit Vorhofflim-
mern durchgeführten Befragung war 
rund die Hälfte der Patienten nicht über 
das Blutungsrisiko bei oraler Antikoagu-
lation und über die Verfügbarkeit von 
NOAKs informiert, wobei ein direkter 
Zusammenhang zwischen Bildung und 
Wissen bestand [20].

In der IMPACT-AF-Studie konnte ge-
zeigt werden, dass vielseitige Informa
tion mit unterschiedlichen Maßnah-
men, reichend von der Information 
durch den behandelnden Arzt über re-
gelmäßige Erinnerungen mittels Telefon 
und Textnachricht, webbasiertes und ge-
drucktes Informationsmaterial sowie die 
Fortbildung der betreuenden Ärzte, den 
Anteil an Patienten, die mit einem OAK 
behandelt wurden, signifikant erhöht 
[21]. Die vielseitige Intervention resul-
tierte auch in einer relativen Reduktion 
des Schlaganfallrisikos um 52 % inner-
halb eines Jahres. Die Wichtigkeit der 
Patientenschulung wurde auch von der 
ESC erkannt und in den aktualisierten 
Guidelines wird eine Empfehlung für 
ein integriertes Management mit einem 
strukturierten, multidisziplinären An-
satz für Ärzte, Patienten und deren An-
gehörige gegeben [2].

Zufriedenheit mit der Medikation 
und einfaches Medikamentenmanage-
ment sind Faktoren, die zur Adhärenz 
der Patienten beitragen. In der RE-
SONANCE-Studie zeigte sich, dass die 
Patientenzufriedenheit mit Dabigatran 
signifikant höher als mit dem VKA ist, 
sowohl bei Neueinstellung auf das jewei-
lige Studienmedikament als auch beim 
Wechsel vom VKA auf Dabigatran [22].
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maßnahmen für die Anwendung, Wechselwirkungen mit anderen Mitteln und Nebenwirkungen sind der veröffentlichten Fachinformation zu entnehmen. 
Zusätzliche medizinische Informationen erhalten Sie telefonisch unter 01/80105-7870 bzw. per e-Mail unter MEDmedicalinformation.AT@boehringer-ingelheim.com 
Stand der Fachkurzinformation: Juli 2020
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Haftungsausschluss

Die in unseren Webseiten publizierten Informationen richten sich ausschließlich an geprüfte 
und autorisierte medizinische Berufsgruppen und entbinden nicht von der ärztlichen Sorg-
faltspflicht sowie von einer ausführlichen Patientenaufklärung über therapeutische Optionen 
und deren Wirkungen bzw. Nebenwirkungen. Die entsprechenden Angaben werden von den 
Autoren mit der größten Sorgfalt recherchiert und zusammengestellt. Die angegebenen Do-
sierungen sind im Einzelfall anhand der Fachinformationen zu überprüfen. Weder die Autoren, 
noch die tragenden Gesellschaften noch der Verlag übernehmen irgendwelche Haftungsan-
sprüche.
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