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I n Deutschland erleiden jährlich

180 000 bis 200 000 Menschen

einen Schlaganfall. In industriali-

sierten Ländern sind zerebrovasku-

läre Erkrankungen die dritthäu-

figste Todesursache sowie die häu-

figste Ursache einer im Erwachse-

nenalter erworbenen, bleibenden

Behinderung. Insoweit kommt ihrer

Prävention auch eine erhebliche

gesundheitsökonomische Bedeu-

tung zu. Zudem ist aufgrund der mit

dem Alter exponentiell steigenden

Inzidenz und angesichts der demo-

grafischen Prognosen in den kom-

menden Jahrzehnten mit einer

deutlichen Zunahme von Schlag-

anfällen zu rechnen. 

Grundsätzlich basieren Primär-

und Sekundärprävention auf der Be-

handlung vaskulärer Risikofaktoren,

antithrombotischer Therapie sowie

revaskularisierenden Maßnahmen.

In diesem Zusammenhang sollte be-

grifflich unterschieden werden zwi-

schen den Risikofaktoren für Schlag-

anfälle einerseits und den unmittel-

baren Auslösern zerebraler Ischä-

mien andererseits. Wesentliche Risi-

kofaktoren sind insbesondere arte-

rielle Hypertonie, Diabetes mellitus,

Zigarettenrauchen und vermutlich

auch Fettstoffwechselstörungen,

während zu den Auslösern, die letzt-

lich Folge der Risikofaktoren sind,

kardiale Emboliequellen, Stenosen

der großen hirnversorgenden Arte-

rien und Veränderungen an den klei-

nen Hirngefäßen (Atherosklerose

und Lipohyalinose) zählen.

Primärprävention
Trotz erheblicher Fortschritte in

der Sekundärprophylaxe des Schlag-

anfalls stellt die Primärprävention

den effektivsten Ansatz zur Reduk-

tion von Schlaganfällen dar, da sich

hierdurch meist die für die Pathoge-

nese von Schlaganfällen relevanten

Veränderungen am Gefäßsystem

verhindern lassen, welche zum Zeit-

punkt eines Erstereignisses oftmals

bereits irreversibel und mithin

schwer behandelbar sind.

Behandlung kardiovaskulärer
Risikofaktoren
Unter den behandelbaren Risiko-

faktoren des Schlaganfalls kommt

der arteriellen Hypertonie die

größte Bedeutung zu. Die präventive

Effizienz einer Hochdruckbehand-

lung konnte in zahlreichen randomi-

sierten Studien gezeigt werden, wo-

bei bereits eine durchschnittliche

Senkung um 6 mmHg die Schlagan-

fallinzidenz um mehr als 40% verrin-

gert (10). Zudem konnte gezeigt

werden, dass auch ältere Menschen

(> 70 Jahre), deren oftmals rein sys-

tolische Hypertonie lange als relativ

harmlos galt, deutlich von einer

antihypertensiven Behandlung pro-

fitieren (10). Diuretika, ACE-Hem-

mer, AT1-Antagonisten und Beta-

blocker gelten als Mittel der ersten

Wahl, wobei der therapeutische Ef-

fekt interindividuell sehr variabel ist

und zwischen den verschiedenen

Substanzklassen nur geringe Un-

terschiede hinsichtlich der präventi-

ven Wirkung bestehen. Angesichts

des mehr als 40%-igen Anteils unbe-

handelter Hypertoniepatienten ist

vielmehr die Empfehlung wichtig,

die Hypertoniebehandlung konse-

Angesichts der erwarteten Zunahme von Schlaganfällen aufgrund des künftig höheren Anteils

älterer Menschen kommt der Prävention, auch unter gesundheitsökonomischen Aspekten, eine

große Bedeutung zu. Die effektivste Form der Primärprävention besteht in der Behandlung von

Risikofaktoren, insbesondere der arteriellen Hypertonie. Für die Sekundärprävention sind, ne-

ben der Behandlung von Risikofaktoren, vor allem antithrombotisch wirksame Medikamente

relevant, wobei deren Indikation sich im Wesentlichen nach dem Pathomechanismus des statt-

gehabten Schlaganfalls richtet. Darüber hinaus lassen sich Rezidivereignisse durch revaskula-

risierende Maßnahmen an den hirnversorgenden Arterien vermeiden, vorausgesetzt die Indi-

kation berücksichtigt die auf großen Studien basierende Evidenz. 
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quent mit dem Ziel möglichst nied-

riger Blutdruckwerte und ggf. unter

Zuhilfenahme von Experten durch-

zuführen. Ob Patienten mit asymp-

tomatischen, hämodynamisch rele-

vanten Stenosen hirnversorgender

Arterien einem höheren Schlagan-

fallrisiko unter strikter antihyper-

tensiver Behandlung ausgesetzt

sind, ist derzeit unklar.

Patienten mit einem Diabetes

mellitus haben ein deutlich erhöhtes

Risiko insbesondere für ischämische

Schlaganfälle. Leider konnte bisher

nicht gezeigt werden, dass sich das

Schlaganfallrisiko durch eine effek-

tive antidiabetische Behandlung

senken lässt, während die mikrovas-

kulären Komplikationen (Nephropa-

thie, Retinopathie, Polyneuropathie,

u.a.) hierdurch seltener den Verlauf

komplizieren. Besonders wichtig zur

Senkung des kardiovaskulären Risi-

kos ist bei Diabetikern vielmehr die

Behandlung einer in 40–60% der

Fälle begleitenden Hypertonie, wo-

bei der protektive Effekt des ACE-

Hemmers Ramipril in diesem Zu-

sammenhang am besten untersucht

ist (8).

Während die Bedeutung einer

Hyperlipidämie als Risikofaktor für

Herzinfarkt und periphere arterielle

Verschlusskrankheit (pAVK) unstrit-

tig ist, ließ sich ein solcher Zusam-

menhang für den Schlaganfall bisher

nicht herstellen. Demgegenüber je-

doch bewirkt eine Therapie mit Stati-

nen eine signifikante Reduktion des

Schlaganfallrisikos (6), wobei dieser

Effekt unabhängig von der rein cho-

lesterinsenkenden Wirkung zu sein

scheint und möglicherweise auf die

antithrombotischen, antiinflamma-

torischen, neuroprotektiven und en-

dothelialen Effekte von Statinen zu-

rückzuführen ist. Bisher ließ sich die-

ser Effekt nur für ischämische

Schlaganfälle unter einer Therapie

mit Simvastatin nachweisen, wäh-

rend Pravastatin in verschiedenen

Studien zu keiner signifikanten Re-

duktion der Schlaganfallhäufigkeit

führte (9). Die Gabe von Simvastatin

zur Primärprävention des Schlagan-

falls kann daher insbesondere bei Pa-

tienten mit infolge kardiovaskulärer

Komorbidität (Hypertonie, KHK,

pAVK) erhöhtem Schlaganfallrisiko

empfohlen werden. 

Während eine starke Assoziation

von erhöhten Homozysteinwerten

und dem Schlaganfall-Risiko anhand

zahlreicher Studien demonstriert

werden konnte (2), steht der Nach-

weis eines kausalen Zusammen-

hangs bisher aus. Zudem ließ sich

bisher nicht zeigen, dass mittels me-

dikamentöser Behandlung einer

Hyperhomozysteinämie durch Folat,

Vitamin B6 und B12 die Inzidenz

künftiger Schlaganfälle gesenkt

wird, so dass bis zum definitiven

Nachweis einer präventiven Wir-

kung vom unkritischen Einsatz die-

ser Substanzen abzuraten ist (5). 

Inhalatives Zigarettenrauchen ist

mit einer Verdopplung des Risikos

ischämischer Schlaganfälle assozi-

iert. Da sich dieses Risiko rasch und

deutlich (50%) senken lässt, wenn

das Rauchen aufgegeben wird, müs-

sen Aufklärung und Motivierung

feste Bestandteile der ärztlichen

Maßnahmen zur Primärprävention

sein. Gleiches gilt für die Motivie-

rung zu körperlicher (sportlicher)

Aktivität (≥ 30 min pro Tag) und/

oder zur Gewichtsreduktion bei Adi-

positas, da sich hierdurch die mit ei-

nem erhöhten Schlaganfallrisiko as-

soziierten, komorbiden Bedingun-

gen reduzieren lassen (4).

Primärprophylaxe spontaner
zerebraler Blutungen
Etwa 10% aller Schlaganfälle in

Deutschland sind intrazerebrale Blu-

tungen (ICB), welche eine im Ver-

gleich zum ischämischen Schlagan-

fall höhere Mortalität und Morbidi-

tät aufweisen. Unter den kardiovas-

kulären Risikofaktoren ist, ebenso

wie bei zerebralen Ischämien, die

arterielle Hypertonie der mit Ab-

stand wichtigste, so dass deren Be-

handlung die effektivste Maßnahme

zur Prävention von ICB darstellt (7).

Zu den behandelbaren Risikofak-

toren sind daneben Zigarettenrau-

chen sowie Alkoholkonsum zu zäh-

len, mit deren Aufgabe sich das Ri-

siko ebenfalls wirksam senken lässt.

Zwischen 9% und 14% aller (dann oft

als sekundär bezeichnete) ICB gelten

mittlerweile als Folge einer anti-

thrombotischen Therapie, wobei

orale Antikoagulanzien eine füh-

rende Rolle einnehmen. Unabhängig

von der Indikation steigt dabei das

Risiko einer ICB oberhalb eines INR-

Wertes von 3,0 deutlich an. Höheres

Alter und ausgeprägte mikroangio-

pathische, zerebrale Läsionen erhö-

hen in diesem Zusammenhang das

Risiko zusätzlich. 

Für lobäre Hirnblutungen (im

Gegensatz zu den meist mit Hyper-

tonie assoziierten Stammganglien-

blutungen) stellt die zerebrale Amy-

loidangiopathie (CAA) einen in sei-

ner Bedeutung vermutlich unter-

schätzten Risikofaktor dar (7). Die

CAA, welche zudem mit der Alz-

heimer-Erkrankung assoziiert ist,

zeichnet sich durch eine Einlagerung

von Amyloid in die Wand zerebraler

Gefäße (kleine Arterien, Arteriolen

und Kapillaren) aus. Leider ist diese

Erkrankung bisher nur bioptisch in

vivo verifizierbar. Auch existieren

noch keine therapeutischen Kon-

zepte zur Verhinderung von ICB bei

Patienten mit CAA. Ob zudem die

Gabe von antithrombotischen Medi-

kamenten das ICB-Risiko bei Patien-

ten mit CAA erhöht, ist ebenfalls un-

klar und kann allenfalls vermutet

werden. 

Antithrombotische Behandlung
zur Primärprävention zerebraler
Ischämien
Eine Primärprävention von

ischämischen Schlaganfällen konnte

für den Einsatz von Thrombozyten-

funktionshemmern (nur ASS unter-

sucht) bis vor kurzem nicht gezeigt

werden. Allerdings wiesen mehrere

große Studien eine 44%-ige Risiko-

reduktion für Herzinfarkte nach, so

dass der primärpräventive Einsatz

von ASS v.a. bei älteren Patienten

und solchen mit kardiovaskulären

Risikofaktoren gerechtfertigt wer-

den kann (2). Eine aktuelle, rando-

misierte und plazebokontrollierte

Studie an fast 40 000 Frauen über 45

Jahre, die niedrig dosiert ASS erhiel-

ten (100 mg jeden 2. Tag), konnte

eine primärpräventive Wirkung

auch für ischämische Schlaganfälle

demonstrieren, ohne dass es zu ei-

ner signifikanten Zunahme zerebra-

ler Blutungen kam (12). Die meisten

Ereignisse ließen sich zudem bei Pa-

tientinnen ≥ 65 Jahre verhindern. Bei

asymptomatischer Karotisstenose

wird die Gabe von ASS ebenfalls em-

pfohlen, wobei hier der wesentliche
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Nutzen in einer Reduktion von Myo-

kardinfarkten besteht (8). Daten

zum Einsatz von Clopidogrel, Di-

pyridamol oder Ticlopidin in der Pri-

märprävention des Schlaganfalls

stehen nicht zur Verfügung.

Darüber hinaus besteht bei be-

stimmten kardialen Erkrankungen

die Indikation zur primärpräven-

tiven Antiaggregation oder Anti-

koagulation. Diesbezüglich sei auf

den Beitrag von Reill und Darius in

diesem Heft verwiesen.

Revaskularisierende Maß-
nahmen zur Primärprävention
In diesem Zusammenhang sind

insbesondere Stenosen der extrakra-

niellen A. carotis interna (ACI) von

Bedeutung, da für andere Gefäße

(Vertebralarterien, intrakranielle Ge-

fäße) keine validierten Therapiekon-

zepte existieren. Eine asymptomati-

sche, ≥ 60%-ige Stenose der ACI ist

mit einem Schlaganfallrisiko von

höchstens 2% pro Jahr assoziiert, wo-

bei dies auch nicht-behindernde In-

sulte einschließt. Durch eine Ope-

ration (Thrombendarteriektomie)

lässt sich dieses Risiko um die Hälfte

auf 1% pro Jahr reduzieren, vorausge-

setzt, das perioperative Komplika-

tionsrisiko für einen Hirninfarkt liegt

bei maximal 3% (11). Dieses Komp-

likationsrisiko hängt zum einen ganz

wesentlich von Geschick und Er-

fahrung des Operateurs ab. Zum an-

deren erhöhen zunehmendes Alter,

kardiale Komorbidität (KHK, Herz-

insuffizienz), kontralateraler Karotis-

verschluss sowie eine Restenose

nach früherer Operation das Risiko.

Möglicherweise stellt die Angioplas-

tie mit Stenting eine Alternative zur

Operation insbesondere bei Patien-

ten mit erhöhtem OP-Risiko dar (16).

Die Revaskularisation einer asymp-

tomatischen Karotisstenose ist gene-

rell nur dann sinnvoll, wenn die Le-

benserwartung des Patienten bei

mindestens drei bis fünf Jahren liegt.

Eine gepoolte Analyse der großen

randomisierten Studien hat zudem

gezeigt, dass der Benefit einer Karo-

tisoperation bei Frauen wesentlich

geringer ist (14). Unklar ist auch, ob

Patienten mit im Verlauf progredien-

ten Stenosen eher von einem Eingriff

profitieren. Stenosen ≤ 60% stellen si-

cher keine Indikation zur Revaskula-

risation dar. Prinzipiell sollte die Ent-

scheidung zum Vorgehen im Einzel-

fall interdisziplinär unter Beteiligung

von Neurologe, Interventionalist/Ge-

fäßchirurg sowie ggf. Internist und

Anästhesist erfolgen. 

Sekundärprävention
Rezidivereignisse stellen eine

wesentliche Bedrohung für Patien-

ten nach einem stattgehabten

Schlaganfall dar, wobei von einem

Risiko von 15% nach zwei Jahren

bzw. 30% nach fünf Jahren auszuge-

hen ist (8). Die Mortalität von

Schlaganfall-Rezidiven verdoppelt

sich gegenüber dem Erstereignis.

Rezidive innerhalb von 30 Tagen

verlaufen in bis zu 30% der Fälle töd-

lich. Insgesamt ist das Risiko, ein Re-

zidiv zu erleiden, in den ersten Wo-

chen und bei Patienten mit vaskulä-

ren Risikofaktoren sowie einer KHK

oder pAVK am höchsten. 

Zwischen 15% und 20% aller

Hirninfarkte geht eine TIA voraus. In

diesem Zusammenhang ist es be-

sonders wichtig darauf hinzuwei-

sen, dass Patienten nach einer TIA in

10–12% einen Hirninfarkt innerhalb

der nächsten drei Monate erleiden

(davon 50% innerhalb von 48 h), so-

fern keine präventiven Maßnahmen

eingeleitet werden. Dies unter-

streicht die Notwendigkeit einer so-

fortigen neurovaskulären Evalua-

tion, um eine frühzeitige Sekundär-

prävention unter Berücksichtigung

des zugrundeliegenden Pathome-

chanismus einzuleiten (2).

Behandlung kardiovaskulärer
Risikofaktoren
Im Gegensatz zur Primärpräven-

tion liegen hierzu nur wenige Stu-

dien vor. Durch die Behandlung der

arteriellen Hypertonie mit einer

Kombination aus Diuretikum (Inda-

pamid) und ACE-Hemmer (Perindo-

pril) kann das Rezidivrisiko sowohl

für ischämische Schlaganfälle als

auch für Hirnblutungen deutlich ge-

senkt werden (relative Risikoreduk-

tion [RRR] 44%), wobei auch Patien-

ten profitieren, die bereits mit ande-

ren Medikamenten antihypertensiv

behandelt werden (2). Es ist anzu-

nehmen, dass andere Kombinatio-

nen aus ACE-Hemmer und Diureti-

kum in gleicher Weise wirksam sind.

Für Patienten mit Diabetes mel-

litus liegen bisher keine ausreichen-

den Daten vor, die einen sekundär-

präventiven Effekt bei optimierter

Diabetestherapie belegt hätten.

Dennoch gibt es auch hier Hinweise,

wonach Diabetiker offenbar in be-

sonderer Weise von einer strikten

antihypertensiven Behandlung (bei

entsprechender Komorbidität) hin-

sichtlich kardiovaskulärer Ereignisse

profitieren (8). 

Trotz der protektiven Wirkung

einer Statintherapie in der Primär-

prävention des Schlaganfalls konnte

ein solcher Effekt für die Sekundär-

prävention bisher nicht eindeutig

gezeigt werden, wird aber derzeit in

einer großen Studie (SPARCL) unter-

sucht. Die Gabe eines Statins (z.B. 40

mg Simvastatin/d) kann für Patien-

ten nach Schlaganfall dennoch und

unabhängig vom Lipidstatus bereits

zum jetzigen Zeitpunkt empfohlen

werden, da sie zu einer deutlichen

Reduktion anderer kardiovaskulärer

Ereignisse führt (6). 

Auch wenn entsprechende Inter-

ventionsstudien fehlen, ist davon

auszugehen, dass sich sowohl durch

Beendigung von Zigarettenrauchen,

als auch durch Gewichtsreduktion

bei Adipositas eine Senkung des

Schlaganfall-Rezidiv-Risikos errei-

chen lässt.

Antithrombotische Therapie 
in der Sekundärprävention
Unter den zahlreichen anti-

thrombotisch wirkenden Substan-

zen ließ sich bisher ein sekundär-

präventiver Effekt nur für Thrombo-

zytenfunktionshemmer (TFH) und

Vitamin-K-Antagonisten belegen

(Tab. 1).

Für die Sekundärprävention

nicht-kardioembolischer ischämi-

scher Schlaganfälle sind TFH, allen

voran ASS, Mittel der Wahl. Aller-

dings ist ihr Effekt vergleichsweise

moderat: Anhand der bisher größten

Metaanalyse konnte gezeigt werden,

dass TFH das relative Risiko eines

nicht-tödlichen Schlaganfalls um

23% (absolut 2,5%) reduzieren; bei

Patienten mit begleitender KHK

oder pAVK war die Risikoreduktion

mit 31% etwas höher (2). Zum Ver-

gleich, die RRR durch orale Anti-

koagulation nach Schlaganfall in-
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folge Vorhofflimmerns beträgt fast

70%. Dennoch leisten TFH einen we-

sentlichen Beitrag zur Vermeidung

von Hirninfarktrezidiven. Die In-

dikation zum primären Einsatz von

ASS besteht prinzipiell nach zere-

bralen Ischämien infolge von Mikro-

oder Makroangiopathie sowie bei

Patienten mit kardioembolischem

Schlaganfall, die nicht antikoaguliert

werden können. Gleiches gilt für

ischämische Schlaganfälle unklarer

Ätiologie (8). Hinsichtlich der Dosie-

rung kann mittlerweile als gesichert

gelten, dass sich Tagesdosen zwi-

schen 50 und 325 mg ASS nicht in

ihrer präventiven Wirksamkeit un-

terscheiden (2). 

Die kombinierte Antiaggregation

mit niedrig dosiertem ASS (2 x 25

mg) und retardiertem Dipyridamol

(2 x 200 mg) erwies sich in einer

großen Studie als überlegen im Ver-

gleich zur Monotherapie mit ASS

oder Dipyridamol, so dass diese

Kombination als primäre Therapie

zur Sekundärprävention eingesetzt

werden kann (2). 

Substanzen aus der Stoffgruppe

der Thienopyridine (Clopidogrel

und Ticlopidin) stellen eine Alterna-

tive zur Behandlung mit ASS dar.

Clopidogrel ist in der Schlag-

anfallprävention etwa gleich wirk-

sam wie ASS (1), weist jedoch ein et-

was günstigeres Nebenwirkungs-

profil auf. Dies allein rechtfertigt je-

doch nicht den primären Einsatz

von Clopidogrel beim nicht-kardio-

embolischen Schlaganfall, zumal

Clopidogrel um ein Vielfaches teurer

als ASS ist. Bei Patienten mit pAVK

erwies sich Clopidogrel allerdings

als die gegenüber ASS effektivere

Substanz, so dass der primäre Ein-

satz von Clopidogrel bei diesen Pa-

tienten nach Schlaganfall zu erwä-

gen ist. Darüber hinaus ist es häufige

klinische Praxis, Patienten, die unter

einer ASS-Behandlung einen ischä-

mischen Insult erlitten haben, auf

Clopidogrel umzusetzen. Allerdings

liegen keinerlei Studiendaten vor,

die ein solches Vorgehen rechtfer-

tigten. Ticlopidin, obwohl vermut-

lich sogar besser wirksam als ASS

(8), wurde in den letzten Jahren

weitgehend von Clopidogrel ver-

drängt, da es mit einer ca. 1%-igen

Inzidenz schwerer Neutropenien as-

soziiert ist. Dies sollte jedoch kein

Grund sein, bereits langfristig mit

Ticlopidin erfolgreich und ohne Ne-

benwirkungen behandelte Patienten

prinzipiell auf ein anderes Präparat

umzustellen. 

Hinsichtlich intrakranieller Blu-

tungen, der bedeutsamsten Neben-

wirkung von TFH, sind keine we-

sentlichen Unterschiede zwischen

den Substanzen bekannt (2). Für

eine langfristige Kombinations-

behandlung mit ASS und Clopido-

grel besteht in der Schlaganfallprä-

vention jedoch keine Indikation, da

unter dieser Therapie hämorrhagi-

sche Komplikationen gehäuft vor-

kommen (3).

Die Indikation zur Antikoagula-

tion (AK) nach einem ischämischen

Schlaganfall ist gegenwärtig allein bei

Sicherung einer kardialen Embolie-

quelle (Vorhofflimmern, links-kar-

dialer Thrombus) gegeben (s. Beitrag

von Reill und Darius in diesem Heft).

Für die meisten Indikationen (außer

mechanische Herzklappen) ist eine

Ziel-INR von 2–3 zu empfehlen. Es sei

an dieser Stelle darauf hingewiesen,

dass insbesondere ältere (> 75 Jahre)

Patienten nach einer kardioemboli-

schen zerebralen Ischämie einem Re-

zidivrisiko von bis zu 20% pro Jahr

ausgesetzt sind, so dass gewichtige

Argumente vorliegen sollten, um sich

gegen eine Antikoagulation zu ent-

scheiden. Einzelne Stürze in der

Anamnese sowie hohes Alter allein

rechtfertigen ein Vorenthalten der AK

sicher nicht. Auch sollte bei Zweifeln

an der Compliance immer versucht

werden, diese durch zusätzliche

Maßnahmen wie Einbeziehung An-

gehöriger oder Anbindung an einen

Pflegedienst zu gewährleisten. 

Keine gesicherte Therapie gibt

es bisher für Patienten mit ausge-

prägten atherothrombotischen Ver-

änderungen der proximalen Aorta

ohne weitere mögliche Ursachen

einer zerebralen Ischämie. Prinzi-

piell gilt derzeit, dass beim nicht-

kardioembolischen Hirninfarkt die

ASS-Behandlung der oralen Anti-

koagulation ebenbürtig, jedoch mit

weniger Blutungskomplikationen

assoziiert ist (8).

Tab. 1 Empfehlungen für die antithrombotische Sekundärprophylaxe bei zerebraler Ischämie

Pathogenese Empfohlene Therapie Kommentar
Kardiale Embolie Orale Antikoagulation Ziel-INR 2–3; bei Patienten mit künstlichen Herzklappen kann eine 

(Vit.-K.-Antagonisten) höhere INR indiziert sein
Nicht-kardioembolisch Antiaggregation ASS (50–300 mg/d) 
(Mikro- oder Makroangiopathie) oder ASS/Dipyridamol ret (2 x 25/200 mg/d) 
oder
Kardiale Embolie mit Kontraindika- Clopidogrel (75 mg/d)
tion für eine orale Antikoagulation
oder
Kryptogener Infarktmechanismus
Nicht-kardioembolisch mit Antiaggregation Clopidogrel (75 mg/d)
begleitender pAVK
Rezidivereignis bei nicht-kardialer Antiaggregation Bei vorheriger Monotherapie mit ASS oder Clopidogrel ggf. Umstellung
oder kryptogener Pathogenese auf ASS/Dipyridamol ret (2x 25/200 mg/d)

Orale Antikoagulation Bei Patienten mit einem embolischen Infarktmuster
(Vit.-K.-Antagonisten)

INR = International Normalised Ratio; pAVK = periphere arterielle Verschlusskrankheit
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Revaskularisierende Maßnah-
men zur Sekundärprävention
Der therapeutische Nutzen ei-

ner Operation (Tab. 2) ist bei Pa-

tienten mit hochgradiger (i.e. ≥

70%), symptomatischer Karotisste-

nose anhand großer, randomisier-

ter Studien gut belegt (2). Das ma-

ximal zu tolerierende Komplikati-

onsrisiko liegt dabei zwischen 6%

und 7%. Ein höheres Risiko führt

auch hier zu einer Aufhebung des

potenziellen Nutzens einer Opera-

tion. Dieser Nutzen ist zudem ab-

hängig vom Geschlecht des Patien-

ten und dem zeitlichen Abstand

zwischen der zerebralen Ischämie

und dem Eingriff: Liegt das Ereignis

(TIA oder nicht-behindernder Hir-

ninfarkt) länger als zwei bis vier

Wochen zurück, profitieren Frauen

kaum noch, während bei Männern

mit hochgradigen Stenosen der Ein-

griff selbst drei Monate und mehr

nach einem zerebralen ischämi-

schen Ereignis noch zu einer deutli-

chen Risikoreduktion führt (13). Bei

nur mittelgradigen Stenosen (50–

69%) ist der Benefit bei Männern

mit kurz zurückliegendem Ereignis

weiterhin evident, wohingegen die

Nutzen-Risiko-Bilanz für Frauen

keine Empfehlung zur Operation

rechtfertigt (13). Ursächlich für die

geschlechtsspezifischen Unter-

schiede sind vermutlich die einer-

seits höheren perioperativen Kom-

plikationsraten bei Frauen, ande-

rerseits das bei konservativem Vor-

gehen gegenüber Männern niedri-

gere Hirninfarktrisiko (15). 

Im Gegensatz zu asymptomati-

schen Patienten steigt bei sympto-

matischen Stenosen der Benefit ei-

ner Operation mit zunehmendem

Alter (v.a. > 75 Jahre), so dass auch

diese Patienten, trotz eines oft hö-

heren perioperativen Risikos, einer

revaskularisierenden Maßnahme

zugeführt werden sollten. Auch hier

stellt künftig möglicherweise die

endovaskuläre Intervention mit Im-

plantation eines Stents eine Alter-

native mit geringerem Risiko dar

(16).

Auch bei der Therapieplanung

für Patienten mit symptomatischen

Karotisstenosen ist eine interdiszip-

linäre Zusammenarbeit anzustre-

ben. Dabei spielt insbesondere die

neurologische Evaluation eine be-

deutende Rolle für die Klassifizie-

rung einer Stenose als „sympto-

matisch“, da die korrekte Zuordnung

der Symptomatik gerade bei tran-

sienten Störungen nicht immer ein-

fach ist. Nicht jede „Sehstörung“

oder jedes „Kribbeln“, weder un-

spezifischer Schwindel, noch Synko-

pen sind Symptome einer Karotis-

stenose!

Sekundärprophylaxe zerebraler
Blutungen
Hierzu liegen nur wenige Daten

vor. Allerdings konnte die bisher

größte Studie zu dieser Frage eine

eindrucksvolle relative Risikoreduk-

tion (50%) durch eine antihyperten-

sive Kombinationstherapie mit Inda-

pamid und Perindopril nachweisen

(8). 

Mit Ausnahme von Patienten mit

mechanischer Herzklappe stellt eine

anamnestisch stattgehabte ICB i.d.R.

eine Kontraindikation für den Ein-

satz antithrombotisch wirksamer

Medikamente dar. 

Ebenso ungelöst wie schwierig

ist allerdings die Frage, ob dies auch

für Patienten mit hohem Embolie-

risiko (etwa bei Vorhofflimmern

oder links-kardialem Thrombus)

und länger zurückliegender ICB gilt

(7). 

Prophylaxis of 
cerebrovascular diseases
Given the rising proportion of elderly

in future decades stroke incidence is

likely to increase. Due to the enor-

mous socioeconomic impact of

stroke, its prevention is a matter of

major significance. Primary preven-

tion is primarily focused on and

mostly effective through treatment of

risk factors, among which hyper-

tension is the most important. 

Besides risk factor treatment, several

antithrombotic regimens are avail-

able for secondary prevention and

need to be applied according to the

underlying pathomechanism of cere-

bral ischemia. In addition, revascula-

rization of stenosed carotid arteries

may prevent further events, provided

that they have been indicated appro-

priately according to the results of

large trials. 

Key Words
stroke – prevention – risk factors –
carotid surgery

Tab. 2 Empfehlungen für die Therapie bei Obstruktionen hirnversorgender Arterien

Bedingung Empfohlene Therapie Kommentar
Asymptomatische Stenose
der extrakraniellen ACI
≥ 60% Karotis-TEA Lebenserwartung mindestens 4 Jahre; OP-Risiko ≤ 3%
< 60% Antiaggregation
Symptomatische Stenose 
der extrakraniellen ACI
< 50% Antiaggregation
50–69% Karotis-TEA OP-Risiko ≤ 6–7%; OP möglichst innerhalb von 2–4 Wochen nach dem
≥ 70% Karotis-TEA Ereignis; keine signifikante Risikoreduktion bei Frauen mit 50–69%-iger 

Stenose
Symptomatische intrakranielle Antiaggregation Bei persistierender Symptomatik ggf. kombinierte Antiaggregation
Stenosen (ASS + Clopidogrel) oder Antikoagulation.

Angioplastie/Stenting als ultima ratio in spezialisierten Zentren
TEA = Thrombendarteriektomie
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