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Hypertonie und Schlaganfall
H. Pilz

Einleitung

Die Inzidenz ischämischer Insulte liegt in Österreich etwa bei
200/100.000 Einwohner (EW)/Jahr, die der transitorischen is-
chämischen Attacken (TIA) bei 50/100.000 EW/Jahr. Mit ei-
ner Mortalität von 20 % innerhalb eines Monats und 28 % in-
nerhalb eines Jahres stellen Insulte die zweithäufigste Todes-
ursache dar (Tab. 1). Ähnlich den kardialen, treten auch die
zerebrovaskulären Ereignisse bei Frauen in wesentlich höhe-
rem Lebensalter als bei Männern auf, ein Konnex mit dem
geschlechtsspezifischen Blutdruckverhalten ist anzunehmen.

Pathogenese des Insults

Pathogenetisch liegen Schlaganfällen in einem Verhältnis von
85:15 Ischämien respektive Blutungen zugrunde. Ischämische
Insulte werden meist durch atherosklerotische Gefäßverän-
derungen hervorgerufen, daneben kommen hyaline Mikro-
angiopathien, kardiogene Embolien, Vasospasmen und einige
seltene Erkrankungen als Ursache in Frage (Abb. 1). Als über-
wiegend stumme Vorläufer dieser Insulte werden Alters- und
Hochdruck-induzierte strukturelle zerebrale Veränderungen
wie white matter lesions (WML) [1], welche als Manifestati-
on eines Verschlusses kleinster Gefäße im Gehirn zu sehen
sind, und lakunäre Infarkte (max. 1 × 1 cm große Destruktio-
nen), welche mittels MRT/CT nachzuweisen sind, gesehen
[2]. Charcot-Bouchard-Aneurysmen, Gefäße unter 300 μm
Durchmesser betreffend und meist im Hirnstamm lokalisiert,
sind als stumme Vorläufer akuter hämorrhagischer Ereignisse
aufzufassen [3]. In einer Studie von Kario et al. wurde die enge
Assoziation früher struktureller Veränderungen mit dem Auf-
treten von Insulten bei gleichzeitiger Hypertonie gezeigt [4].

Risikofaktoren des Insults

Hinsichtlich unabänderlicher Risikofaktoren korreliert die
Insultgefährdung mit dem Lebensalter – nach dem 85. Le-

bensjahr ist sie 8-mal höher als vor dem 55. Lebensjahr. Auch
eine genetische Prädisposition, wobei speziell eine maternale
familiäre Belastung von Relevanz ist, beeinflusst dieses indi-
viduelle Risiko. Eine transitorische ischämische Attacke
(TIA) zieht in 5 % innerhalb von 2 Tagen und in 10 % inner-
halb von 90 Tagen einen Insult nach sich – ist also ein markan-
ter Risikofaktor für ein neuerliches Ereignis, insbesondere bei
einer Dauer der TIA-Symptome über 10 Minuten.

Hypertonie, viszerale Adipositas, Diabetes mellitus, Lipid-
stoffwechselstörungen, arterielle Verschlusskrankheiten unter-
schiedlicher Lokalisation (Karotisstenosen!), Rauchen sowie
die Verwendung oraler Kontrazeptiva zählen zu den modi-
fizierbaren Risikofaktoren. Das Auftreten kardio-embolisch
bedingter Insulte bei Vorhofflimmern zeigt eine Abhängig-
keit von der Präsenz begleitender Faktoren wie höheres Alter,
Hypertonie, Diabetes mellitus, linksventrikuläre Dysfunkti-
on, KHK und Hyperthyreose, bei niedrigem Risikolevel liegt
die Inzidenz bei 4,5 % p. a. [5], bei lone atrial fibrillation (AF)
liegt sie noch tiefer. Vom Ergebnis der Risikostratifizierung
hängt die Indikation der Antikoagulationstherapie ab (Tab. 2).
Patienten mit hohem Thromboserisiko sollten dauerhaft und
konsequent antikoaguliert werden, Patienten mit intermediä-
rem Risiko zumindest Acetylsalicylsäure (ASS) erhalten, bei
Patienten mit geringem Risiko kann optional eine ASS-Thera-
pie eingesetzt werden.

Risikofaktor Bluthochdruck

Seit über 40 Jahren weiß man um den negativen Einfluss des
Bluthochdrucks auf kardio- und zerebrovaskuläre Morbidität
und Mortalität, epidemiologische Daten konnten zeigen, dass
60–75 % aller Insulte mit einer Hypertonie als Risikofaktor

Aus der 1. Medizinischen Abteilung, Kaiserin-Elisabeth-Spital Wien
Korrespondenzadresse: Prof. Dr. med. Heidemarie Pilz, 1. Medizinische
Abteilung, Kaiserin-Elisabeth-Spital, A-1150 Wien, Huglgasse 1–3;
E-Mail: heidemarie.pilz@wienkav.at

Tabelle 1: Globale Bedrohung durch den Schlaganfall: Zah-
len und Fakten

• 5 Millionen Schlaganfalltote jährlich
• Zweithäufigste Todesursache weltweit
• 15 Mio. nicht-tödliche Schlaganfälle jährlich
• > 50 Mio. überleben einen Schlaganfall oder eine TIA
• 1/5 Überlebenden erleidet einen weiteren Schlaganfall innerhalb

von 5 Jahren

Kurzfassung: Weltweit stellen Schlaganfälle
die zweithäufigste Todesursache dar, aber
auch ein Großteil der Langzeitbehinderungen
ist darauf zurückzuführen. Insbesondere ischä-
mische Insulte werden durch die bekannten
klassischen Risikofaktoren wie Hypertonie, Di-
abetes, Lipidstoffwechselstörungen, Adiposi-
tas und Rauchen getriggert; deren Eliminie-
rung ist somit von besonderer Bedeutung.

Die führende Position in der Primär- und
Sekundärprävention nimmt eindeutig die RR-
Senkung ein. Derzeit liegen Hinweise auf

eine besondere Wirksamkeit der AT1-Blocker
sowohl in der Primär- als auch der Sekundär-
prävention über eine Aktivierung der AT2-Re-
zeptoren vor.

Auf eine leitlinienentsprechende Antikoagu-
lation bei embolischen Insulten mit VH-Flimmern
ist zu achten.

Abstract: Hypertension and Stroke – An
Overview. In Austria, about 200/100,000 per-
sons incur an ischemic stroke every year, 50/
100,000 from a TIA. With a mortality rate of 20 %

within a month and 28 % within a year, strokes
are the second most common cause of death
in western industrial nations.

Age, hypertension, visceral adiposity and
diabetes predispose for ischemic strokes,
most thrombo-embolic strokes are caused by
atrial fibrillation. Normalizing blood pressure
in hypertensive patients has proven most ef-
fective in primary as well as in secondary pre-
vention. ARBs may be more protective than
any other antihypertensive in secondary pre-
vention. J Hyperton 2008; 12 (4): 7–12.
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assoziiert sind. In einer retrospektiven Analyse klinischer
Studien, die zwischen 1991 und 2000 an 59.900 Hypertoni-
kern durchgeführt wurden, übertraf die Schlaganfallinzidenz
in diesem Kollektiv mit 4,25 % diejenige kardialer Ereignisse
mit 3,24 % bei weitem, was die Bedeutung der Hypertonie als
zerebrovaskulärem Risikofaktor unterstreicht [6].

Bluthochdruck erwies sich als bedeutendster modifizierbarer
Risikofaktor in der Primär- und Sekundärprävention zere-
brovaskulärer Ereignisse [7]. Bereits ab Blutdruckwerten von
115/75 mmHg steigen kardio- und zerebrovaskuläres Risiko
sowie Gesamtmortalität exponentiell an, ebenso steigt die
Wahrscheinlichkeit, eine manifeste Hypertonie zu entwickeln
(Abb. 2).

Kohortenstudien in westlichen Industrieländern konnten ei-
nen lebensalterassoziierten Blutdruck- (RR-) Anstieg nach-
weisen, wobei dieser geschlechtsspezifische Unterschiede
zeigte: Bei Männern steigt der systolische Blutdruck etwa ab
dem 25. Lebensjahr kontinuierlich an, bei Frauen erst ab dem
55. Lebensjahr, dann jedoch wesentlich steiler. Dieses RR-
Verhalten bei Frauen dürfte großteils auf einen niedrigen Spie-
gel des vasodilatierenden Östrogens zurückzuführen sein. Der
diastolische Blutdruck sinkt ab dem mittleren Lebensalter bei
beiden Geschlechtern langsam ab. Frauen entwickeln also
altersabhängig häufiger als Männer eine isolierte systolische

Hypertonie (ISH) verbunden mit einer entsprechenden Zu-
nahme des pulse pressure (PP). Dieser ist als eigenständiger
kardiovaskulärer Risikofaktor zu werten. Ein bei ISH im 24-
stündigen ambulanten Blutdruck-Monitoring (ABDM) ermit-
telter Anstieg des PP um 10 mmHg korreliert, wie anhand der
Daten von fast 5000 Patienten gezeigt werden konnte, mit ei-
ner Zunahme des Insultrisikos um 11 % [9]. Pathophysio-
logische Grundlagen dieser auch altersassoziierten Verände-
rung hämodynamischer Parameter wie systolischer RR, diasto-
lischer RR und PP finden sich im Sinne eines Circulus
vitiosus in der der pulsatilen Gefäßbelastung synchronen De-
generation elastischer Fasern sowie deren Ersatz durch kolla-
gene Fasern, gleichzeitig erfolgen auch Veränderungen der
Grundsubstanz der Gefäßwand. Dieser Strukturumbau indu-

Abbildung 1: Pathophysiologie des Insults
[Quelle: Vortrag H. Pilz].

Tabelle 2: Risikostratifizierung von Patienten mit AF. Nach [5].

Hohes Risiko Intermediäres Risiko Geringes Risiko

(ein Faktor aus- (ein Faktor aus- (beide Faktoren
reichend) reichend) obligat)
Alter > 75 Alter 65–75 Alter < 65
linksventrikuläre Diabetes mellitus keine Risikofaktoren
Dysfunktion
schlecht eingestellte gut eingestellte
Hypertonie Hypertonie
> 2 intermediäre KHK
Risikofaktoren Hyperthyreose

Abbildung 2: Von Normotension zu Hypertension. Erstellt nach Daten aus [8].
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ziert durch den eintretenden Elastizitäts- und Compliance-
verlust im Bereich der großen elastischen Arterien die arterial
stiffness, charakterisiert durch einen PP über 50 mmHg im
ABDM.

Das Auftreten zerebrovaskulärer Veränderungen, sowohl is-
chämischer als auch hämorrhagischer Art, ist enger mit dem
systolischen als dem diastolischen RR assoziiert. Von beson-
derer Relevanz hinsichtlich Insultrisiko erwies sich auch das
Fehlen des nächtlichen Dippings, das physiologisch einem
10–20%igen Rückgang des RR im Vergleich zum Tages-
mittelwert entspricht. Die OHASAMA-Studie hingegen zeig-
te auch eine enge Korrelation des Tagesmittelwerts mit dem
Insultrisiko. Für das Extrem-Dipping – gekennzeichnet durch
einen nächtlichen RR-Abfall von über 20 % des Tagesmittel-
werts – wurde eine schlechte Prognose durch vermehrtes Auf-
treten stummer Insulte beschrieben, prognostisch besonders
ungünstig ist das meist im Rahmen sekundärer Hypertonie-
formen zu verzeichnende inverse Dipping, also ein nächtlicher
RR-Anstieg (Abb. 3).

Primär- und Sekundärprävention

des Insults

Sowohl in der Primär- als auch in der Sekundärprävention
nicht-embolischer zerebrovaskulärer Ereignisse steht im the-
rapeutischen Spektrum die Blutdrucksenkung per se unange-
fochten an oberster Stelle. Bereits eine Senkung des systo-
lischen RR um 10–12 mmHg sowie des diastolischen RR um
5–6 mmHg reduziert die Ereignisrate um 35–40 % (Abb. 4),
wobei sich die relative Risikoreduktion zwischen jüngeren
und älteren Patienten nicht signifikant unterscheidet. Dies
konnten McMahon et al. durch Analyse von mehreren rando-
misierten kontrollierten Studien, die annähernd 50.000 Patien-
ten unter antihypertensiver Therapie umfassten, für die
Sekundärprävention aufzeigen.

Derzeit werden u. a. spezifische zerebroprotektive Effekte
unterschiedlicher Antihypertensivaklassen intensiv hinter-
fragt, wobei bereits der vor Jahren publizierte Medical Re-
search Council (MRC) Trial die Überlegenheit einer Diureti-
ka- gegenüber einer Betablockertherapie in der Reduktion

zerebrovaskulärer Ereignisse zeigen konnte [12]. Auch in
der Systolic Hypertension in the Elderly Program- (SHEP-)
Studie [13] ließ sich eine 36%ige Reduktion der Insulte unter
Diuretika bei Patienten mit ISH dokumentieren.

In SYST-EUR (Systolic Hypertension in Europe) [14] konnte
die hohe Effektivität des Kalziumantagonisten Nitrendipin
durch eine 42%ige Schlaganfallreduktion vs. Placebo bewie-
sen werden. INSIGHT (International Nifedipine Study) [15]
belegte die Äquipotenz von Kalziumantagonist (Nifedipin)
und Diuretikum in der Schlaganfallprophylaxe.

In der HOPE Study (Heart Outcomes Prevention Evaluation)
konnte – wie zu erwarten – bei kardiovaskulären Hochrisiko-
patienten eine signifikante Senkung der Schlaganfallrate mit-
tels des ACE-Hemmers Ramipril vs. Placebo gezeigt werden
[16], möglicherweise auch auf eine Reduktion kardio-emboli-
scher Insulte bei einem kardial vorgeschädigten Kollektiv mit
erhöhter Tendenz zu Rhythmusstörungen zurückzuführen.

Eine rezente Metaanalyse von 28 Studien, die den Effekt von
ACE-Hemmern und Kalziumantagonisten vs. Diuretika, Be-

Abbildung 3: Dipping als Risikofaktor. a) Nicht-tödlicher Schlaganfall, b) tödlicher Schlaganfall. Mod. nach [10].

Abbildung 4: MCP-1-
Reduktion unter AT1-
Blocker. Reprinted from
[11]. © 2003, with per-
mission from Elsevier.

a b
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tablocker und Placebo untersuchte, konnte hinsichtlich Re-
duktion kardiovaskulärer Events die Überlegenheit der ACE-
Hemmer und die der Kalziumantagonisten bei Schlaganfällen
feststellen [17].

Der Einfluss einer AT
1
-Blockertherapie auf die Schlaganfall-

inzidenz wurde in LIFE und VALUE evaluiert. Im Rahmen
der LIFE-Studie (Losartan Intervention for Endpoint Reduc-
tion in Hypertension) verhinderte der AT

1
-Blocker Losartan

möglicherweise über eine kardiale Rhythmusstabilisierung
[18] signifikant mehr Schlaganfälle als der Betablocker
Atenolol, die Ergebnisse der VALUE-Studie (Valsartan Anti-
hypertensive Long Term Use Evaluation) zeigten in Summe
eine nahezu idente Schlaganfallreduktion unter Valsartan wie
unter Kalziumantagonisten-Therapie [19].

Sekundärprävention

Nach einem zerebrovaskulären Erstereignis besteht für den
Betroffenen ein nahezu 15-fach erhöhtes Insultrisiko, einer
TIA folgt wie bereits erwähnt in 5 % innerhalb von 2 Tagen,
in 10 % innerhalb von 90 Tagen ein Insult, wobei Alter über
60 Jahre, Diabetes mellitus und eine Dauer der TIA über
10 Minuten negative prognostische Faktoren darstellen.

Im Rahmen der steigenden Lebenserwartung und der hin-
sichtlich Mortalität zunehmend erfolgreichen Therapie nach
einem zerebrovaskulären Erstevent gewinnt auch die Sekun-
därprävention massiv an Bedeutung. Diesbezüglich sind in
den letzten Jahren aussagekräftige Studien wie PROGRESS
(Perindopril Protection Against Recurrent Stroke Study) [20],
ACCESS (Acute Candesartan-Cilexetil Therapy in Stroke
Survivors) [21] und insbesondere MOSES (Morbidity and
Mortality After Stroke) [22] publiziert worden.

Im Rahmen der PROGRESS-Studie wurden 6105 Patienten
mit Insult oder TIA in der Anamnese randomisiert zum ACE-
Hemmer Perindopril oder zu Placebo zugeteilt, wobei mit
dem Diuretikum Indapamid kombiniert werden konnte. Unter
ACE-Hemmer-Diuretikum-Kombination wurde die Insult-
Rezidivrate vs. Placebo um 43 % gesenkt, die ACE-Hemmer-
Monotherapie brachte keinen statistisch signifikanten Effekt.

Die ACCESS-Studie konnte eine Reduktion des kombinierten
Endpunkts fatale und nicht-fatale kardiovaskuläre Ereignisse
sowie Schlaganfälle bei unmittelbar nach Insult einsetzender
AT

1
-Blockertherapie mit Candesartan-Cilexetil im Vergleich

zu einem Therapiebeginn 7 Tage nach Erstereignis nachweisen.

Im Rahmen der MOSES-Studie, ihr lag die Hypothese einer
besseren Wirkung von Eprosartan im Vergleich zu Nitren-
dipin hinsichtlich der Reduktion kardio- und zerebrovasku-
lärer Morbidität und Mortalität zugrunde, konnte der AT

1
-

Blocker Eprosartan in der zerebrovaskulären Sekundärpräven-
tion Vorteile zeigen: Sowohl der primäre Endpunkt – Gesamt-
mortalität und Gesamtzahl aller kardio- und zerebrovasku-
lären Ereignisse – als auch der sekundäre Endpunkt – Inzi-
denz zerebrovaskulärer Ereignisse – wurde im Vergleich zu
Nitrendipin signifikant reduziert.

Im Tierversuch konnte unter dem AT
1
-Rezeptorblocker Cande-

sartan-Cilexetil eine Verbesserung der zerebralen Ischämie-
toleranz gezeigt werden.

Für das bessere Outcome unter AT
1
-Blockertherapie, insbe-

sondere hinsichtlich zerebrovaskulärer Events, werden unter-
schiedliche, einander wahrscheinlich ergänzende Mechanis-
men diskutiert:

Gerade in der Primärprävention – Insulte werden wie ange-
führt häufig durch atherosklerotische Gefäßverengungen ver-
ursacht – scheint der Einfluss der AT

1
-Blocker auf die endo-

theliale Dysfunktion, einen prognostischen Marker hinsicht-
lich zukünftiger kardiovaskulärer Ereignisse bei Hypertoni-
kern [23], von großer Relevanz zu sein: Es wird die Expressi-
on von proatherosklerotischen Faktoren wie MCP-1 (Abb. 4),
sVCAM-1 und TNFα, von prothrombotischen Faktoren wie
PAI [24] sowie von Akutphaseproteinen wie CRP reduziert.
Ebenso supprimiert der AT

1
-Blocker die Superoxid-Anion-

Bildung und somit den oxidativen Stress mit seinen weitrei-
chenden destruktiven Effekten, wie in einer Studie an Hy-
pertonikern gezeigt werden konnte. Der Fournier-Hypothese
[25] entsprechend ist die zerebroprotektive Wirkung der
AT

1
-Blocker auch auf eine vermehrte Stimulation der AT

2
-

Rezeptoren zurückzuführen. Die durch AT
1
-Blockade er-

höhte Konzentration von Angiotensin II führt über Akti-
vierung der im Rahmen von Organschädigungen auch im
ZNS vermehrt exprimierten AT

2
-Rezeptoren zum Schutz

des Gehirngewebes vor Ischämien, u. a. durch Vasodila-
tation und Natriurese.

Unter Berücksichtigung der Pathophysiologie der essen-
tiellen Hypertonie muss auch die Bedeutung des sympa-
thischen Nervensystems (SNS) für die Blutdruckregulation dis-
kutiert werden. Im Gefäßbereich kommt es unter dem Einfluss
des Sympatikotonus zur Freisetzung von Noradrenalin (NA)
aus den Varikositäten des Terminalretikulums noradrenerger
Nerven in den synaptischen Spalt und über eine Aktivierung
postsynaptischer α-Rezeptoren zur Vasokonstriktion.

Aber auch Angiotensin II bewirkt neben einer direkten Vaso-
konstriktion eine über AT

1
-Rezeptoren vermittelte vermehrte

Freisetzung von NA aus den präsynaptischen Speichervesi-
keln in den synaptischen Spalt, einer gesteigerten Sympati-
kusaktivität entsprechend.

Diese Interaktion RAAS-SNS scheint ebenso für die Entwick-
lung einer Hypertonie wie die einer Herzinsuffizienz oder
Myokardischämie relevant zu sein. AT

1
-Rezeptorblocker hem-

men wahrscheinlich einem Klasseneffekt entsprechend mit-
tels ihres dualen Wirkmechanismus sowohl die prä- als auch
die postsynaptische Aktivierung der AT

1
-Rezeptoren. Aller-

dings übt nur Eprosartan die prä- und postsynaptische AT
1
-

Rezeptorblockade im gleichen und klinisch eingesetzten
Dosisbereich aus [26], andere AT

1
-Blocker blockieren die

präsynaptischen AT
1
-Rezeptoren meist erst in vielfach höhe-

rer Dosierung, wie Arioso [27] kürzlich auch beim Menschen
zeigen konnte.

In der Sekundärprävention des Insults hat Eprosartan die über
AT

1
-Rezeptoren vermittelten negativen Effekte wie Vaso-

konstriktion, Zellproliferation (Remodelling) sowie Entzün-
dungsprozesse unterdrückt und durch seine klinisch nachge-
wiesene Wirkung Eingang in die Empfehlungen der Österrei-
chischen Gesellschaft für Schlaganfallforschung (ÖGSF) ge-
funden [28] (Tab. 3).
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Als weiteres wirksames Prinzip der Schlaganfallreduktion
durch AT

1
-Blocker ließ sich im LIFE-Trial eine mit der Re-

gression der Linkshypertrophie korrelierende Inzidenzreduk-
tion von Vorhofflimmern zeigen [18].

In einer rezenten Metaanalyse wurden Antihypertensiva wie
Diuretika und Kalziumantagonisten, die via Änderung des
zirkulierenden Volumens und der RAS-Aktivität, oder direkt
wie AT

1
-Blocker zur verstärkten Aktivierung der AT

2
-Rezepto-

ren führen, mit Betablockern und ACE-Hemmern verglichen,
die beide keinen aktivierenden Einfluss auf AT

2
-Rezeptoren

ausüben. Durch Einsatz erstgenannter Gruppen konnte eine
signifikante Überlegenheit in der Zerebroprotektion nachge-
wiesen werden.

Ob eine Implementierung dieses Wissens in den klinischen
Alltag stattfinden wird, hängt sicher von weiteren Studien ab.
Wenn man sich bewusst macht, dass bereits 1986 von Brown
[30] ein Artikel unter dem Titel „Does Angiotensin II protect
against stroke?“, basierend auf den Ergebnissen der MRC-
Study, erschien, ist auf eine rasche Klärung noch offener Fra-
gen zu hoffen. In die Guidelines der Österreichischen Gesell-
schaft für Hypertensiologie wurden die positiven Effekte der
AT

1
-Blocker in der Monotherapie zur Senkung der Reinsult-

rate bereits aufgenommen [31], die Leitlinien zur Primär- und
Sekundärprävention der zerebralen Ischämien (herausgegeben
von der Kommission für Leitlinien der Deutschen Gesellschaft
für Neurologie und Deutschen Schlaganfallgesellschaft) führen
expressis verbis Eprosartan als signifikant wirksamer als
Nitrendipin an; im Positionspapier der Österreichischen Ge-
sellschaft für Schlaganfallforschung wird ebenfalls auf die Er-
gebnisse der MOSES-Studie verwiesen.

Wenn auch die Blutdrucksenkung in den Normbereich sowie
die Behandlung des Risikoprofils das Alpha und Omega des
Insults darstellen, sollten unter dem Aspekt „das Bessere ist
der Feind des Guten“ gerade die zur RR-Reduktion eingesetz-
ten Substanzen sehr bewusst ausgewählt werden.

Tabelle 3: Blutdruckmanagement in der Sekundärprävention des Insults. Evidenzklassifizierung nach [29].

Evidenzgrad (Klasse I–IV)
Empfehlungen: Blutdruckmanagement in der Sekundärprävention Empfehlungen

(Level A–C, GCP)

Eine antihypertensive Therapie nach Schlaganfall ist wirksam und reduziert das Schlaganfallrezidivrisiko.
Nach Abklingen der Akutphase sollte die antihypertensive Behandlung langfristig durchgeführt werden, wobei
das Erreichen eines Zielwertes von < 149/90 mmHg bzw. 130/85 mmHg für Hochrisikogruppen entsprechend
den aktuellen JNC-7-Empfehlungen anzustreben ist. I, A

Bei der Festlegung des Zielblutdrucks sind individuelle Faktoren und Befunde zu berücksichtigen (z. B. Vorsicht
bei Vorliegen bilateraler Karotisstenosen oder unzureichend kollateralisierter Karotisverschlüsse). IV, GCP

Bei der Auswahl des Antihypertensivums ist auf Komorbiditäten Rücksicht zu nehmen. IV, GCP

Wahrscheinlich sind alle Antihypertensiva in der Sekundärprävention des Schlaganfalls wirksam. Eine rezente
Studie mit dem ARB Eprosartan zeigt im Direktvergleich zum Kalziumantagonisten Nitrendipin Zusatzeffekte,
die über die Blutdrucksenkung hinausgehen. II, B

Lebensstilmodifikationen tragen zur Blutdrucksenkung bei und sollten in der Blutdruckbehandlung ihren
Niederschlag finden. I, A

Für die Akutphase des Schlaganfalls liegen keine evidenzbasierten Daten für die Therapieempfehlungen vor.
Akute Blutdrucksenkungen sind zu vermeiden. IV, GCP

Bei PatientInnen, die die Einschlusskriterien für die rT-PA-Lyse erfüllen, sollen die Blutdruckwerte vor Start der
i.v.-Thrombolyse unter 186/110 mmHg liegen und es sollte ein engmaschiges Blutdruckmonitoring innerhalb
der ersten 24 Stunden durchgeführt werden. II, A

GCP: Good Clinical Practice

Relevanz für die Praxis

Blutdruckwerte im normotensiven Bereich sind sowohl
in der Primär- als auch in Sekundärprävention des Insults
von eminenter Bedeutung, aber auch das nächtliche RR-
Verhalten beeinflusst das Schlaganfallrisiko, sodass das
24 h-RR-Monitoring durchaus vermehrt eingesetzt wer-
den sollte. Hinsichtlich RR-Senkung scheint die Therapie
mit AT

1
-Blockern besonders vielversprechend.
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