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Einleitung

Der Schlaganfall ist in entwickelten Lindern die dritthdu-
figste Todesursache nach Krebs und Herzerkrankungen und
einer der hdufigsten Griinde fiir die Entwicklung von kogniti-
ver Beeintrichtigung und vaskuldrer Demenz [1]. Hoher Blut-
druck ist der Hauptrisikofaktor fiir einen Schlaganfall, die
Beziehung zwischen hohem Blutdruck und dem Auftreten ei-
nes Schlaganfalls ist gut belegt [2]. Uberdies zeigt die Evi-
denz aus Hypertoniestudien, dass eine relativ geringe Reduk-
tion des Blutdrucks um 5-6 mmHg diastolisch und 10-12
mmHg systolisch iiber 3—-5 Jahre das Schlaganfallrisiko um
> 13 reduziert [3]. Die primére Priavention des Schlaganfalls
durch antihypertensive Therapie und Blutdruckkontrolle ist
gut belegt. Ebenso erhohen hypertensive Blutdruckwerte
nach einem zerebralen Insult das Risiko eines Rezidivgesche-
hens [4]. Rezente Untersuchungen ergaben, dass Blutdruck-
senkung mit einer kombinierten antihypertensiven Therapie
das Risiko eines neuerlichen Schlaganfalls verringert [5].

Pathophysiologie des vaskularen zere-
bralen Schadens bei der essenziellen
Hypertonie

Das Gehirn ist sehr anfillig fiir die schiddlichen Effekte eines
erhohten Blutdrucks. Systolische und diastolische Hypertonie
bei Ménnern und Frauen sind bekannte Risikofaktoren fiir die
Entwicklung eines ischdmischen und hdmorrhagischen Schlag-
anfalls. Hypertonie ist ein Hauptrisikofaktor fiir 2 distinkte
Arten vaskuldrer Probleme: atherosklerotische Komplikatio-
nen (inklusive zerebraler Infarkt) und Komplikationen der
Erkrankung hypertoner kleiner Gefifle, inklusive intrazere-
brale Blutung und lakunire Infarkte sowie Lésionen der zere-
bralen weilen Masse. In manchen Féllen konnen einige dieser
Lésionen, wie z. B. lakunire Infarkte und Ldsionen der zereb-
ralen weillen Masse, stumm verlaufen und nur durch radiolo-
gische Bildgebung entdeckt werden. Wihrend der Entwick-
lung und des Fortschreitens des chronischen hohen Blut-
drucks entwickeln sich eine hypertensive zerebrale Angiopa-
thie sowie sekundidre, reparative Verdnderungen und An-
passungsprozesse in allen strukturellen und funktionellen
Abschnitten des zerebralen GefidB3systems (Tab. 1).

* Ubersetzter Nachdruck mit freundlicher Genehmigung der European Society of Hyper-
tension, redigiert von B. Firthauer und J. Slany.

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.

Tabelle 1: Die wichtigsten, mit hohem Blutdruck assoziier
ten pathophysiologischen zerebrovaskuldaren Veranderungen

— Mechanischer Stress (endotheliale Lasion)

— Endotheliale Dysfunktion (Verlust der vasodilatatorischen Kapazitat)
— Gesteigerte GefaRdurchldssigkeit

— Geoffnete lonenkanale

— Hypertrophie der glatten Gefalmuskulatur (reduziertes Lumen)

— Kontraktion der muskularen GefaRe (gesteigerter vaskuléarer
Widerstand)

— Synthese von Kollagenfasern (vaskulare Steifigkeit)
— Transsudation von Plasmabestandteilen in die Arterienwand

Eine familidre Vorgeschichte mit zerebrovaskuldren Erkran-
kungen und Schlaganfall wird oft als Risikofaktor fiir einen
Schlaganfall wahrgenommen. Die ,,Framingham Heart Study*
fand eine positive Assoziation zwischen einer verifizierten
miitterlichen oder viterlichen Vorgeschichte eines Schlagan-
falls und einem erhohten Risiko fiir einen Schlaganfall bei den
Nachkommen [6]. Der Vererbungsweg betrifft mehrere Gene,
ist komplex und heterogen. Assoziationen mit Polymorph-
ismen sind fiir eine Vielzahl von Kandidatengenen untersucht
worden, darunter himostatische Gene, Gene die den Homo-
cystein- und Lipid-Metabolismus kontrollieren, das ,,Angio-
tensin-converting enzyme‘- (ACE-) Gen sowie das Gen fiir
die endotheliale Stickstoffoxyd-Synthase; die Untersuchun-
gen zeigten widerspriichliche Ergebnisse, die methodolo-
gische Probleme widerspiegeln konnten, da viele Studien
klein waren und iiber nicht genug Aussagekraft verfiigten
oder ein sorgfiltiges Matching der Fall- und Kontrollgruppen
nicht gewihrleistet war.

Verhaltnis zwischen hohem Blutdruck
und Schlaganfallrisiko

Die Hypertonie reprisentiert ein relatives Schlaganfallrisiko,
das bis zu 6-fach erhoht ist, wihrend der Schlaganfall die héu-
figste Komplikation bei Hypertonikern ist [7]. In der westli-
chen Welt macht der ischdmische Schlaganfall ca. 80 % aller
Schlaganfille aus und der hdmorrhagische Schlaganfall die
verbleibenden 20 %. Die Inzidenzraten werden im Allgemei-
nen mit 2/1000 Einwohner pro Jahr angegeben, steigen steil
von < 1/1000 bei den < 45-Jdhrigen auf > 15/1000 bei den
> 85-Jdhrigen an, variieren dabei aber stark. In industrialisier-
ten Lindern treten ca. 75 % aller Schlaganfille bei Personen
> 65 Jahre auf. Zirka 80 % von ihnen liberleben die ersten
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4 Wochen nach einem Schlaganfall und 70 % iiberleben fiir
1 Jahr oder linger. Ubersichten von groBangelegten Beob-
achtungsstudien haben gezeigt, dass gewohnliche Blutdruck-
werte positiv und kontinuierlich mit dem Schlaganfallrisiko
in log-linearer Weise assoziiert sind [8]. Diese Beziehung
zwischen Blutdruck und Schlaganfall besteht iiber einen wei-
ten Blutdruckbereich (von tiefen systolischen Werten wie 115
mmHg und tiefen diastolischen Werten wie 70 mmHg) [8].
Daten aus prospektiven Beobachtungsstudien deuten an, dass
in tiblicher standardisierter Weise gemessene Blutdruckwerte
direkt und fortlaufend mit dem Risiko eines ersten Schlagan-
falls verbunden sind und eine linger anhaltende Abweichung
der gewohnlichen Blutdruckwerte von nur 9 (systolisch)/5
(diastolisch) mmHg mit einer Anderung des Schlaganfall-
risikos von ca. 1A verbunden ist, mit dhnlichen proportionalen
Effekten bei Hypertonikern und Normotonikern [2, 3]. Jede
Reduktion des iiblichen diastolischen Blutdrucks um 5-
6 mmHg ist verbunden mit einem um 38 % niedrigeren
Schlaganfallrisiko [3]. Ein erhohter Blutdruck ist positiv as-
soziiert mit sowohl ischdmischem als auch hdmorrhagischem
Schlaganfall, aber die Assoziation scheint fiir den hdmorrha-
gischen Schlaganfall steiler zu verlaufen. Die Beziehung zwi-
schen Blutdruck und Schlaganfallrisiko bleibt weitgehend un-
verdndert nach Adjustierung fiir Serum-Cholesterinwerte, Rau-
chen, Alkohol oder eine Vorgeschichte kardiovaskulérer Ereig-
nisse [9]. Ahnliche Assoziationen scheinen zwischen Blut-
druck und dem Risiko fiir einen wiederholten Schlaganfall zu
bestehen, obwohl der iiberwiegende Teil der Evidenz zum
Rezidivinsult aus kleineren Kohorten- und Beobachtungs-
studien stammt [8]. Daten aus der ,,United Kingdom Transient
Ischaemic Attack (UK TIA) Collaborative Group*“-Studie zei-
gen, dass eine Reduktion um 10 mmHg des gewohnlichen
systolischen Blutdrucks mit einer 28 %igen Reduktion des Risi-
kos fiir einen wiederholten Schlaganfall verbunden ist [4].

Obwohl die Beziehung zwischen sowohl systolischem als
auch diastolischem Blutdruck und dem Auftreten eines
Schlaganfalls gut etabliert ist, gibt es epidemiologische Evi-
denz aus der MRFIT-Studie, dass die systolische Komponen-
te des Blutdrucks einen stark schidlichen Effekt auf zerebro-
vaskuldre Erkrankungen austiben kann [10]. Es ist bekannt,
dass eine erhohte arterielle Steifigkeit zu einer erhohten Impe-
danz der Aorta und einer gesteigerten Pulswellengeschwin-
digkeit fiihrt, die die systolischen und Pulsdriicke steigern.
Die Steifigkeit der grolen Arterien ist der hauptsichlich be-
stimmende Faktor des Pulsdrucks. Daten aus der SHEP-Stu-
die zeigen einen 11%igen Anstieg des Schlaganfallrisikos und
einen 16%igen Anstieg des Risikos fiir Sterblichkeit jeglicher
Ursache fiir jeden Anstieg des Pulsdrucks um 10 mmHg [9].
Laurentet al. [11] fanden in einer Langsschnittstudie, dass die
Aortensteifigkeit, beurteilt anhand der karotid-femoralen Puls-
wellengeschwindigkeit, ein unabhéngiger Pridiktor fiir einen
letalen Schlaganfall bei Patienten mit primérer Hypertonie ist.

Beziehung zwischen antihypertensiver
Therapie und Schlaganfallpravention

Epidemiologische Studien haben gezeigt, dass jede Redukti-
on des gewohnlichen diastolischen Blutdrucks um 5-6 mmHg
mit einem um 38 % niedrigeren Risiko fiir Schlaganfall ver-
bunden ist [3]. Klinische Studien haben auch gezeigt, dass
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eine 10-mmHg-Reduktion des gewohnlichen systolischen
Blutdrucks mit einer 28%igen Reduktion des Risikos fiir ei-
nen wiederauftretenden Schlaganfall verbunden war [4]. Zu-
sdtzlich liegen Hinweise vor, dass antihypertensive Pharma-
kotherapie eine Rolle bei der Privention kognitiver Beein-
trichtigungen oder vaskuldrer Demenz durch Blutdruck-
kontrolle spielen konnte [12].

Priméare Schlaganfallpravention

Es wird allgemein angenommen, dass alle iiblichen antihyper-
tensiven Medikationen effektiv sind, um die Inzidenz des
Schlaganfalls zu reduzieren, wobei stirkere Blutdrucksen-
kungen in groferen Risikoreduktionen resultieren. Der Re-
view von MacMahon [13] (1996) von 17 randomisierten
Studien zur antihypertensiven Behandlung zeigte, dass eine
Netto-Blutdrucksenkung von 10-12 mmHg systolisch und 5—
6 mmHg diastolisch zu einer Reduktion der Schlaganfall-
inzidenz um 38 % fiihrt (SD 4) mit dhnlichen Reduktionen
von letalem und nicht-letalem Schlaganfall. Da die proportio-
nalen Behandlungseffekte in den Patientengruppen mit hohe-
rem oder niedrigerem Risiko dhnlich waren, variierten die
absoluten Effekte in direkter Proportion zum bestehenden Ri-
siko fiir Schlaganfall. Der grofite potenzielle Nutzen wurde
bei Personen beobachtet, die eine zerebrovaskulidre Erkran-
kung in ihrer Vorgeschichte hatten.

In den Ubersichten randomisierter Studien der ,,Blood Press-
ure Lowering Treatment Trialists’ Collaboration* (BPLTTC)
[14] zeigten die Daten von 2000, dass in placebokontrollierten
Studien Kalziumantagonisten das Schlaganfallrisiko um 39 %
(95 %-Konfidenzintervall [CI]: 15-56) und ACE-Hemmer
um 30 % senkten (95 %-CI: 15-43) ohne signifikante Unter-
schiede zwischen diesen Behandlungsstrategien. Im Ver-
gleich zur ,,iiblichen Blutdrucksenkung war eine ,,intensive-
re” Therapie assoziiert mit einer 20%igen Reduktion des
Schlaganfallrisikos (95 %-CI: 2-35). Die Blutdruckunter-
schiede zwischen den 2 Senkungsstrategien (,,iiblich* vs. ,,in-
tensiv®) betrugen lediglich 3 mmHg. Der letzte Review des
BPLTC (2008) (190.606 Personen, die aus 31 klinischen Stu-
dien eingeschlossen wurden) kam zu dhnlichen Ergebnissen
[15]. In diesem Review brachte die Blutdrucksenkung einen
Nutzen fiir jiingere (< 65 a) und iltere (> 65 a) Erwachsene
ohne besondere Evidenz, dass sich der Schutz gegen grofie
vaskuldre Ereignisse, den die verschiedenen Medikamenten-
klassen bewirken, mit dem Alter wesentlich dndert. In der
HYVET-Studie [16] zeigten hypertensive Patienten > 80 Jah-
re unter aktiver antihypertensiver Behandlung eine signifi-
kante Reduktion des letalen Schlaganfalls (sekundirer End-
punkt) um 39 % und eine 30%ige Reduktion des letalen und
nicht-letalen Schlaganfalls (95 %-CI: -1-51; p = 0,06) vergli-
chen mit Placebo. Weiters war in einer Metaregressions-
analyse von 38 groBlen Studien an hypertensiven oder Hoch-
risikopatienten die Blutdrucksenkung die Hauptdeterminante
der Schlaganfallprivention [17]. Ein durchschnittlicher
Blutdruckabfall von 10 mmHg war mit einer Senkung der
Schlaganfallinzidenz um ca. 25 % assoziiert. Das Statement
der ,International Society of Hypertension* [8] zur Blut-
drucksenkung und Schlaganfallprivention empfiehlt jede der
5 Klassen von antihypertensiven Medikationen, Diuretika,
Betablocker, Kalziumkanalblocker, ACE-Hemmer oder Angio-
tensin-Rezeptorblocker (ARB) wegen der Vorrangigkeit der



Blutdrucksenkung per se. Einige Studien an hypertensiven
Patienten deuten jedoch einen protektiven Effekt von ARBs
in der Primirpridvention des Schlaganfalls an. Die LIFE-Stu-
die [18] verglich Losartan und Atenolol bei hypertensiven
Patienten > 55 Jahre mit elektrokardiographisch festgestellter
linksventrikuldrer Hypertrophie. Losartan reduzierte signifi-
kant die kardiovaskuldren Endpunkte (13 %) mit minimalen
Unterschieden bei den Blutdruckverdnderungen zwischen den
Behandlungen. Der Vorteil von Losartan war hauptsdchlich
auf eine Abnahme der Schlaganfallrate zuriickzufiihren (25%ige
Reduktion; p=10,001), es gab jedoch keine Unterschiede beim
Myokardinfarkt und bei der Gesamtsterblichkeit. Die SCOPE-
Studie [19] schloss hypertensive Patienten von 70-89 Jahren
ein, die zufdllig dem Candesartan- oder Placeboarm zugewie-
sen wurden, eine ,,open-label®, aktive antihypertensive Medi-
kation wurde bedarfsabhingig hinzugegeben. Der primire
zusammengesetzte Endpunkt, eine Kombination aus kardio-
vaskuldrem Tod, Schlaganfall und Myokardinfarkt, wurde um
10,9 % reduziert, dieser Unterschied erreichte jedoch nicht
statistische Signifikanz. Unter all den Komponenten des pri-
miren Endpunkts war nur die Reduktion des nicht-letalen
Schlaganfalls (27,8 %; 95 %-CI: 1,3-47,2; p = 0,04) statis-
tisch signifikant. Es gab jedoch deutliche Differenzen bei
der Blutdruckreduktion (3,2/1,6 mmHg) zwischen den mit
Candesartan und mit Placebo behandelten Patienten.

Sekundéare Schlaganfallpravention

Das Management der Hypertonie ist sowohl in der akuten
Phase des ischdmischen Schlaganfalls als auch im Langzeit-
verlauf wichtig. Sowohl niedriger als auch sehr hoher Blut-
druck sind im akuten Stadium des Schlaganfalls mit einem
schlechten Ausgang assoziiert. Die optimale Behandlung von
hypertensiven Patienten in den ersten Stunden oder Tagen
nach einem Schlaganfall ist jedoch noch nicht gesichert wor-
den [20]. Einiges an Forschung hat sich auf die antihyperten-
sive Therapie, die in den ersten Tagen nach einem Schlagan-
fall eingeleitet wurde, konzentriert, aber eine zusitzliche
Evaluierung der Sicherheit und Effizienz einer solchen Thera-
pie ist erforderlich [20]. In Abwesenheit definitiver klinischer
Daten schlagen die gegenwirtig giiltigen evidenzbasierten
Guidelines ein vorsichtiges Herangehen an die Reduktion des
erhohten Blutdrucks bei einem akuten Schlaganfall vor. In
vielen Fillen wird der Blutdruck des Patienten spontan wih-
rend der ersten Stunden nach dem Schlaganfall absinken und
dadurch keine medizinische Intervention erforderlich sein.

Ein systematischer Review zur Beziehung zwischen der
Blutdruckreduktion und der Sekundérpravention des Schlag-
anfalls und anderer vaskuldrer Ereignisse [21] umfasste 7 pu-
blizierte, randomisierte kontrollierte Studien mit einer kombi-
nierten Stichprobengréfie von 15.527 Teilnehmern mit isché-
mischem oder hidmorrhagischem Schlaganfall, die im Zeit-
raum von 3 Wochen bis 14 Monate nach dem Ereignis beob-
achtet und fiir bis zu 2-5 Jahre nachverfolgt wurden. Die Be-
handlung mit antihypertensiven Substanzen war mit signifi-
kanten Reduktionen aller Rezidivinsulte assoziiert. Die
Gesamtreduktionen von Schlaganfall und allen vaskuldren
Ereignissen standen in Relation zum Ausmal der erreichten
Blutdrucksenkung, wihrend Daten zum relativen Nutzen spe-
zifischer antihypertensiver Regimes zur sekundédren Schlag-
anfallprivention nicht klar waren.

Die PROGRESS-Studie [5] wurde speziell designt, um die
Effekte eines blutdrucksenkenden Regimes, inklusive eines
ACE-Hemmers, bei 6105 Patienten mit Schlaganfall oder
transienter ischdmischer Attacke innerhalb der vergangenen
5 Jahre zu testen. Die Randomisierung wurde stratifiziert
durch das Vorhaben, eine einfache (Perindopril) oder Kombi-
nationsbehandlung (Perindopril plus das Diuretikum Indapa-
mid) bei hypertensiven und normotensiven Patienten einzu-
setzen. Die Kombinationstherapie reduzierte den Blutdruck
durchschnittlich um 12/5 mmHg und fiihrte zu einer 43%igen
(95 %-CI: 30-54) Reduktion des Risikos fiir einen wiederauf-
tretenden Schlaganfall. Die Effekte waren sowohl in der hy-
pertensiven als auch in der normotensiven Gruppe vorhanden.
Es gab jedoch keinen signifikanten Effekt, wenn der ACE-
Hemmer alleine gegeben wurde (Reduktion des Blutdrucks
um durchschnittlich 5/3 mmHg). Kiirzlich fand die MOSES-
Studie zum FEinsatz eines ARBs (Eprosartan) zur sekundéren
Schlaganfallprivention, dass der Vergleich von Eprosartan
mit Nitrendipin bei Patienten mit stattgehabtem Schlaganfall
trotz dhnlicher Blutdruckreduktion zu weniger zerebrovasku-
ldren und kardiovaskuldren Ereignissen bei mit Eprosartan
behandelten Patienten fiihrte [22]. Insgesamt wurden 1405
Hochrisikohypertoniker mit zerebralen Ereignissen in den
vergangenen 24 Monaten randomisiert zu Eprosartan oder
Nitrendipin (durchschnittliches Follow-up: 2,5 Jahre). Der
primédre Endpunkt war die Zusammensetzung aus Gesamt-
sterblichkeit und allen kardio- und zerebrovaskulidren Ereig-
nissen inklusive wiederauftretenden Ereignissen. Der kombi-
nierte primidre Endpunkt war signifikant niedriger in der
Eprosartan-Gruppe, was hauptsidchlich auf eine Reduktion
zerebrovaskuldrer Ereignisse zuriickzufiihren war.

Basierend auf der gegenwirtig verfiigbaren Evidenz empfeh-
len die ,,American Stroke Association® und die ,,European
Stroke Organization* [23] eine antihypertensive Behandlung
zur Verhinderung des Wiederauftretens von Schlaganfillen.
Weil sich dieser Nutzen auf Personen mit und ohne hyper-
tensive Vorgeschichte erstreckte, sollte diese Empfehlung fiir
alle Patienten mit ischdmischem Schlaganfall und transienter
ischdmischer Attacke in Betracht gezogen werden (Klasse 2a;
Evidenzgrad B). Das Ziel-Blutdruckniveau und das Ausmal}
der Blutdruckreduktion sind jedoch unsicher und sollten indi-
vidualisiert werden, Studien zeigten einen Nutzen mit einer
Reduktion von ungefihr 10/5 mmHg.

Zusammenfassung und Schluss-
folgerungen

Die Hypertonie ist der wichtigste Risikofaktor fiir einen
Schlaganfall und kann auflerdem zur Entwicklung subtilerer
zerebraler Schiden basierend auf arterioldren Verengungen
oder pathologischen mikrovaskulidren Verinderungen fiihren.
Alter und Hypertonie sind verantwortlich fiir stumme struktu-
relle und funktionelle zerebrale Veridnderungen, die zu zereb-
ralen Lisionen der weilen Masse, lakunidren Infarkten und
kognitiven Beeintrdchtigungen fiihren. Die Schlaganfall-
priavention durch antihypertensive Medikation ist gut gesi-
chert und Studien weisen darauf hin, dass die Blutdruck-
senkung auch giinstig ist fiir die Reduktion des Wiederauf-
tretens von Schlaganfillen selbst bei Patienten ohne Vorge-
schichte einer Hypertonie. Verfiigbare Daten unterstiitzen das
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Konzept, dass eine Blutdrucksenkung der fiihrende Mecha-
nismus fiir den Schutz vor einem Schlaganfall ist und dass alle
verfiigbaren antihypertensiven Substanzen geeignet sind, um
dieses Ziel zu erreichen. Es gibt jedoch einige Hinweise so-
wohl fiir die primére als auch sekundire Privention, die an-
deuten, dass die Blockade des Renin-Angiotensin-Systems

empfohlen werden kann.
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Welche Aussagen zu Schlaganfall und Bluthochdruck sind richtig? (je 3 Richtige)
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Schlaganfall ist in industrialisierten Lédndern nach Herz-
erkrankungen die zweithdufigste Todesursache.

Vorhofflimmern ist der Hauptrisikofaktor fiir Schlagan-
fall.

Hypertoniestudien zeigen, dass eine systolische Blut-
drucksenkung um 10-12 mmHg im Verlauf von 3-5
Jahren das Insultrisiko um etwa 15 reduziert.

Hypertonie erhoht das Risiko fiir ischdmische und hi-
morrhagische Insulte.

Hypertonie verdandert alle Kompartimente des zerebra-
len Gefilsystems.

Lakunire Insulte konnen stumm verlaufen.

In der ,,Framingham Heart Study* hatten Nachkommen
von Miittern mit Schlaganfall, aber nicht von Vitern mit
Schlaganfall, ein erhohtes Insultrisiko.

Hypertonie erh6ht das Insultrisiko bis um das 6-Fache.

Zirka 80 % der Schlaganfallpatienten iiberleben das
akute Geschehen um > 1 Jahr.

Die Pulswellengeschwindigkeit gilt als ein vom Blut-
druck unabhéngiger Risikofaktor fiir Insultsterblichkeit
bei Patienten mit primarer Hypertonie.

Ein Review von 17 randomisierten Studien zur Hoch-
druckbehandlung kam zum Schluss, dass eine Blut-
drucksenkung von 10-12/5-6 mmHg zu einer Abnahme
der Schlaganfallinzidenz um 38 % fiihrt.

Studienanalysen kamen zu dem Schluss, dass eine inten-
sivere Blutdrucksenkung gegeniiber einer konventionel-
leren eine stirkere Insultreduktion bewirken kann.

Der relative Nutzen einer Blutdrucksenkung in Hinblick
auf Schlaganfallpréivention ist offenbar bei Personen >
65 Jahre gleich hoch wie bei Personen < 65 Jahre.

Allerdings ldsst sich bei Patienten > 80 Jahre das
Schlaganfallrisiko durch Blutdrucksenkung nicht mehr
beeinflussen.
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Die ,,International Society of Hypertension* empfiehlt
zur Blutdrucksenkung und Schlaganfallpriavention den
bevorzugten Einsatz von Hemmern des Renin-Angio-
tensin-Systems.

Die im akuten Insultstadium fast immer erhOhten
Blutdruckwerte haben die Tendenz, im Verlauf des ers-
ten Tages spontan zu sinken.

Trotzdem haben rezente Studien gezeigt, dass eine
moglichst rasche Blutdrucknormalisierung in den ersten
Stunden eines Schlaganfalls die Langzeitprognose ent-
scheidend verbessert.

Ein Review von 7 Medikamentenstudien zur Reduktion
von Rezidivinsulten ergab die giinstigsten Ergebnisse
bei Behandlung mit Betablockern.

Im gleichen Review zeigte sich, dass alle Arten von
Schlaganfall durch die Blutdrucksenkung in dhnlichem
Ausmalf reduziert wurden.

Weiters zeigte sich, dass die Rate an Rezidivinsulten
umso geringer war, je stirker der Blutdruck gesenkt
wurde.

Chronische Blutdruckerhohung fiihrt tiber eine ver-
mehrte Kollagensynthese zu einer Erhohung der arteri-
ellen GefiBsteifigkeit in intrazerebralen Arterien.

Hypertonie ist im Gegensatz zu Diabetes kein Risiko-
faktor fiir die Entwicklung einer vaskuldren Demenz.

Allerdings sind Einschrinkungen der kognitiven Fihig-
keiten durchaus héufig mit Hypertonie assoziiert.

Die hypertensive zerebrale Angiopathie kann unter an-
derem zu einer verstirkten GefaBpermeabilitt fiihren.

Die ,,European Stroke Organization® gab 2008 die Emp-
fehlung ab, den Blutdruck bei allen Patienten nach ei-
nem Schlaganfall zur Verhiitung eines Rezidivgesche-
hens auf < 120 mmHg systolisch zu senken.
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