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Primar- und Sekundarpravention

Arterielle Hypertonie und Hirnschlag

Hirnschldge haben in unseren Breitengraden eine hohe Inzi-
denz. Arterielle Hypertonie ist ein haufiger und der wichtigste
behandelbare Risikofaktor fiir erstmalige sowie wiederholte
Hirnschlage. Der vorliegende Artikel erlautert epidemiologische
und pathophysiologische Aspekte und thematisiert die aktuel-
len Richtlinien betreffs Akutphase, Primar- und Sekundarpra-
vention der arteriellen Hypertonie in Patienten mit Hirnschlag.

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) ont une incidence élevée
a nos latitudes. L'hypertension artérielle est un facteur de risque
courant et le plus important que I'on puisse traiter pour les premiers
AVC et les AVC répétés. Cet article explique les aspects épidémiolo-
giques et physiopathologiques et discute des directives actuelles
concernant la phase aigué, la prévention primaire et secondaire de
I'hypertension artérielle chez les patients ayant subi un AVC.

n unseren Breitengraden ist der Hirnschlag der haufigste Grund fiir

Behinderung und die zweithdufigste Todesursache. In der Schweiz
ereigneten sich im Jahr 2016 gemiss schweizerischem Bundesamt fiir
Statistik 15254 Hirnschlige; die Hirnschlag-Inzidenz betrug gemdss
schweizerischem Gesundheitsobservatorium 188/100000 (157/100000
bei Frauen, 224/100000 bei Ménnern) und die Mortalitat 16.2% (19.4%
fiir Frauen, 12.9% fiir Méanner) (1, 2). Im Jahr 2017 litten in der Schweiz
19.2% der Ménner und 16% der Frauen an arterieller Hypertonie; in
der Altersgruppe 65-74 Jahre 43.3% respektive 36% und in der Alters-
gruppe >75 Jahre 55.8% respektive 57.2% (1).

Blutdruck in der Primarpravention des Hirnschlags

Die arterielle Hypertonie ist ein haufiger und der wichtigste behan-
delbare Risikofaktor fiir Hirnschlag. Dies zeigte unter anderem die
INTERSTROKE Fallkontrollstudie, welche 3000 Patienten mit erst-
maligem Hirnschlag (78% mit Hirninfarkt, 22% mit Hirnblutung) aus
22 Landern einschloss. Diese Studie errechnete, dass das Risiko einen

Abb. 1: Hirnblutung

84-jahriger Patient mit Dysarthrie und schwerer Hemisymptomatik rechts,
einem NIHSS score von 14 Punkten entsprechend und intrazerebraler
Blutung im Nucleus lentiformis links (3.4x2.7x3.6 cm) mit geringem
angrenzendem Odem und mit Ventrikeleinbruch und konsekutiv Blut im
linken Seitenventrikel in der nativen Schadel Computertomographie.
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Hirnschlag zu erleiden, um 34.6% (respektive 51.8%) niedriger war, bei
nicht vorliegender selbstberichteter arterieller Hypertonie (respektive
nicht vorliegenden Blutdruckwerten >160/90 mmHg) (3). Es ist davon
auszugehen, dass arterielle Hypertonie weltweit jahrlich mit 1.5 Milli-
onen Hirninfarkten und mit 2 Millionen Hirnblutungen assoziiert ist
(4). Eine Metaanalyse von 61 prospektiven Beobachtungsstudien mit
958074 Patienten mit 12000 Hirnschldgen und einer Beobachtungs-
zeit von iiber 5000 Patientenjahren zeigte einen unabhéngigen anni-
hernd logistisch-linearen Zusammenhang zwischen Blutdruck und
Hirnschlag ab Blutdruckwerten von 115/75mmHg (5). Eine Meta-
analyse von 12 prospektiven Kohortenstudien mit 518520 Patienten
und einer Beobachtungszeit von 2.7 bis 23.7 Jahren, fand ein um 22%
respektive 79% erhohtes Hirnschlagrisiko bei Blutdruckwerten von
120-129/80-84 mmHg respektive 130-139/85-89 mmHg (6).
Zunehmendes Alter schwécht den Zusammenhang zwischen arteriel-
ler Hypertonie und Hirnschlag ab. Ein um 10 mmHg niedrigerer Blut-
druck senkt das Hirnschlagrisiko um 40-50% bei <60-Jéhrigen, um
30-40% bei 60-69-Jahrigen und um 20-30% bei >70-Jéhrigen (5, 7).

Zerebrovaskulare Pathophysiologie der arteriellen
Hypertonie

Arterielle Hypertonie verursacht einen Umbau der Gefisswand,
fordert Atheromatose und Verdnderungen der Endothelfunktion
sowie der zerebralen Autoregulation. In der Folge entstehende
Gefissrupturen fithren zu Hirnblutungen (Abb.1). Embolien,
lokale Thrombusbildung oder seltener eine hédmodynamische
Insuffizienz verursachen Hirninfarkte (Abb.2). Durch chronische
mikroangiopathische Schdden entstehen Marklagerhyperintensi-
taten, Mikroinfarkte/-blutungen und neurodegenerative Prozesse
wie Hirnatrophie. Es steigt nicht nur das Hirnschlag- aber auch das
Demenzrisiko vom vaskuldren aber auch vom Alzheimer Typ (8, 9).

Blutdruck in der Akutphase des Hirnschlags

Der Blutdruck ist innert den ersten Tagen nach Hirnschlag in der
Mehrzahl der Patienten erhoht, wobei verschiedene Griinde wie
Fluktuation oder Erhoéhung vorbestehender arterieller Hyperto-
nie, Stress, Schmerzen, Infekt, Harnverhalt, Aktivierung der Sym-
pathikus-, der Renin-Angiotensin- und der ACTH-Cortisol-Achse,
Hirndrucksteigerung, etc. zugrunde liegen kénnen (10).
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In einer Populations-basierten Studie mit 636 Patienten war der
Blutdruck in der Akutphase im Vergleich zum mittleren 10-Jahres-
Vorwert insbesondere bei Hirnblutungen (im Mittel um 41 mmHg),
weniger ausgepragt bei Hirnischdmien (im Mittel um 11 mmHg)
erhoht (11). Hypertone Blutdruckwerte in der Akutphase eines
Hirnschlages erhohen das Rezidivrisiko, einer neuen oder pro-
gredienten Einblutung, eines Hirnddems und einer hypertensiven
Enzephalopathie, konnen aber auch vor
einer weiteren Ausdehnung des Infarkta-
reals bei gestorter zerebraler Autoregula-
tion und Hypoperfusion schiitzen (12-14).
Beobachtungsstudien zeigten ein hoheres
zerebrales Einblutungsrisiko nach intrave-
noser Thrombolyse mit Alteplase im Falle
hoherer Blutdruckwerte. Daher wird emp-
fohlen, dass vor intravendser Thrombolyse
mit Alteplase der Blutdruck vorsichtig auf
<185/110 mmHg gesenkt und die ndchsten
24h darunter gehalten wird (Klasse I Evi-
denz) (15, 16). Dies konnte auch bei endo-
vaskuldrer Therapie sinnvoll sein (Klasse ITa
Evidenz) (15).

In der Situation eines zusétzlich zum Hirn-
infarkt vorliegenden akuten koronaren
Ereignisses, einer akuten Herzinsuffizienz,
einer Aortendissektion, einer postthrombo-
lytischen symptomatischen intrazerebralen
Einblutung oder einer Pra-/eklampsie ist ein
Senken deutlich hypertoner Blutdruckwerte
empfohlen, um hierdurch Sekundérschiaden
vorzubeugen (Klasse I Evidenz) (15). Ein
Senken des Blutdrucks um 15% innert 24
Stunden nach Hirninfarkt ist hierbei wahr-
scheinlich als sicher anzusehen (15, 16).

In konservativ therapierten Patienten mit
Hirninfarkt ohne relevante Komorbiditi-
ten ist ein Wieder-/beginn einer antihyper-
tensiven Therapie innert 24 bis 72 Stunden
nicht effektiv hinsichtlich Reduktion von
Tod oder Invaliditit bei Blutdruckwerten
<220/120 mmHg (Klasse III Evidenz) und
der Nutzen unsicher bei Blutdruckwerten
>220/120mmHg (Klasse IIb Evidenz) (15,
16). Zu beachten ist allerdings, dass eine
abrupt abgesetzte oder in der Dosis redu-
zierte vorbestehende antihypertensive The-
rapie im Falle von Beta-Blockern mit einer
Rebound-Tachykardie und im Falle einer
Herzinsufhizienztherapie mit einer kardi-
alen Dekompensation einhergehen kann
(17). Auch kann aber eine vermeintlich
fortgefithrte antihypertensive Therapie bei
vorgingiger Malcompliance unerwiinschte
Nebenwirkungen inklusive {ibermassige
Blutdruckabfille bedingen (18).

Die INTERACT-2 Studie randomisierte
2793 Patienten mit intensiver (<140 mmHg)
moderater  Blutdrucksenkung

Abb. 2: Hirninfarkt

versus
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(<180mmHg) innert 6 Stunden nach Symptombeginn einer
spontanen intrazerebralen Blutung. Der primére Endpunkt Tod
und Behinderung unterschied sich nicht signifikant zwischen
den Gruppen. Allerdings fand sich in der Gruppe mit intensiver
Blutdrucksenkung ein besseres funktionelles Ergebnis (19). Die
nachfolgende ATACH-2 Studie schloss 1000 Patienten ein. Blut-
druckwerte wurden rascher, innert 4.5 Stunden nach Symptombe-

TMAXK

77-jahrige Patientin mit Dysarthrie und Hemisymptomatik links, einem NIHSS score von 6 Punkten
entsprechend und ischamischem Hirninfarkt im Mediastromgebiet rechts bei Verschluss der proxi-

malen Arteria cerebri media rechts und erfolgreicher Reperfusion nach Bridging-Therapie.

A: Diffusionswichtung mit Diffusionsstorung, B: Absenkung in der sogenannten Apparent Diffusion

Coefficient-Wichtung. C: Perfusionsverzogerung, welche deutlich Gber den Infarktkern hinausreicht.
D: Fehlendes Flusssignal in der proximalen Arteria cerebri media rechts in der sogenannten Time-

Of-Flight-Aufnahme. E: Vollstandige Reperfusion in der digitalen Substraktionsangiographie.
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ginn auf 140-170 mmHg respektive 100-139 mmHg
gesenkt. Hierbei wurden letztlich in der Gruppe der
Patienten mit weniger intensiver Blutdrucksenkung
Blutdruckwerte erzielt, diein der INTERACT-2-Stu-
die der Gruppe mit intensiverer Blutdrucksenkung
entsprachen. Auch in der ATACH-2-Studie unter-
schieden sich die beiden Gruppen nicht signifikant
hinsichtlich Tod und Behinderung, aber im Unter-
schied zur INTERACT-2 Studie wies die Gruppe
mit der intensiveren Blutdrucksenkung kein ver-
bessertes funktionelles Ergebnis und héaufiger renale
Nebenwirkungen auf (20). Gemaiss den aktuellsten
Richtlinien ist ein unmittelbares Senken des Blut-
drucks bei spontanen intrazerebralen Blutungen bei

Vorbekannte/-therapierte
arterielle Hypertonie

Beginn einer
antihypertensiven
Therapie (Klasse | Evidenz)

Zielblutdruck
<130/80 mmHg
(Klasse lIb Evidenz)

Zielblutdruck
<130/80 mmHg
(Klasse lIb Evidenz)

Ja Nein
v v
e N N
Blutdruckwerte anhaltend Blutdruckwerte anhaltend
2140/90 mmHg <140/90 mmHg
l J
v

Nutzen eines Beginns einer
antihypertensiven
Therapie ist nicht sicher
erwiesen

(Klasse lIb Evidenz)

Werten <220 mmHg nicht empfohlen, um Tod oder
schwere Behinderung zu minimieren respektive
kann potenziell schidlich sein (Klasse III Evidenz)
(16,21). Bei Blutdruckwerten >220mmHg sollte
eine intravends verabreichte vorsichtige Blutdrucksenkung erwogen
werden (Klasse ITa Evidenz) (16, 21).

Antihypertensiva, die nach Abwigen von Nutzen/Risiken in der
Akutphase eines Hirnschlages zum Senken des Blutdrucks ange-
wandt werden konnen, sind vorzugsweise intravenos und wenn
moglich kontinuierlich verabreichtes Uradipil, Enalapril, Labeta-
lol, Nicardipin, Clevedipin, Metoprolol und Dihydralazin (15, 17).

Blutdruck in der Sekundarpravention des Hirnschlags
Arterielle Hypertonie ist der wichtigste behandelbare Risikofaktor
fir wiederholte Hirnschlige.

In der Sekundiarpravention (Abb. 3) kann eine nach wenigen Tagen
wiederbegonnene oder im Falle von Blutdruckwerten anhaltend
>140/90mmHg neu begonnene antihypertensive Therapie, falls
nicht kontraindiziert, das Rezidivrisiko sowie das vaskuldre Risiko
senken (Klasse I Evidenz) (15, 16). In TIA-Patienten kann der Wie-
der-/beginn unmittelbar erfolgen (Klasse I Evidenz) (21). Hierbei
erscheint ein Zielblutdruck von <130/80 mmHg héufig (Vorsicht bei
hohem Patientenalter) verniinftig zu sein (Klasse IIb Evidenz) (16);
allenfalls kann ein systolischer Zielblutdruck von 120-130 mmHg
erwogen werden (Klasse IIa Evidenz) (21), insbesondere zur Sekun-
dérpréavention von Hirnblutungen (22). Allerdings muss bertick-
sichtigt werden, dass ein zu tiefer Zielblutdruck schidlich sein kann.

Take-Home Message

@ In unseren Breitengraden ist der Hirnschlag der haufigste Grund fur
Behinderung und die zweithéaufigste Todesursache.

@ Arterielle Hypertonie ist der wichtigste behandelbare Risikofaktor fur
erstmalige sowie wiederholte Hirnschldge und Demenz.

@ In der Akutphase eines Hirnschlages ist der Blutdruck haufig erhoht
und dessen optimales Management zu diesem Zeitpunkt nach wie vor
insbesondere bei Hirnblutungen erst teilweise klar.

@ Vor intravendser Thrombolyse mit Alteplase sollte der Blutdruck vor-
sichtig auf <185/110mmHg gesenkt werden und die nachsten 24h
darunter gehalten werden.

@ Die empfohlenen Substanzklassen der Antihypertensiva in der Sekun-
déarpravention sind Thiaziddiuretika oder ACE-Hemmer (oder Sartane)
oder deren Kombination.

Abb. 3: Flussdiagramm der arteriellen Hypertonie in der Sekundarpravention
nach Hirnschlag

Ein solcher kann beispielsweise bei persistierend gestorter zerebra-
ler Autoregulation und Hypoperfusion Hirninfarkte verursachen
oder aber Synkopen auslgsen. Auch Organdysfunktionen kénnen
auftreten. Der Nutzen eines Beginns einer antihypertensiven The-
rapie bei Blutdruckwerten <140/90 mmHg ist nicht sicher erwie-
sen (Klasse IIb Evidenz) (16). Die empfohlenen Substanzklassen
der Antihypertensiva in der Sekundérpréavention sind Thiaziddiu-
retika oder ACE-Hemmer (oder Sartane) oder deren Kombination
(Klasse I Evidenz) (16). Auch Kalziumantagonisten kénnen von
Nutzen sein. Beta-Blocker sind nicht empfohlen, ausser es besteht
hierfiir eine tiberzeugende kardiale Indikation (23). Das Verschrei-
ben einer spezifischen Substanzklasse sollte unter Beachten von
Komorbidititen individualisiert erfolgen (Klasse I Evidenz) (16).
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Messages a retenir

# A nos latitudes, I'AVC est la cause la plus fréquente d'invalidité et la
deuxiéme cause de déces.

@ L'hypertension artérielle est le facteur de risque le plus important trai-
table pour les accidents vasculaires cérébraux initiaux et répétés et la
démence.

@ Dans la phase aigué d'un AVC, la tension artérielle est souvent élevée
et sa prise en charge optimale a ce stade n'est encore que partielle-
ment claire, surtout en cas d'hémorragies cérébrales.

@ Avant une thrombolyse intraveineuse avec |'alteplase, la tension arté-
rielle doit étre soigneusement abaissée a <185/110 mmHg et mainte-
nue sous ce niveau pendant les 24 heures suivantes.

® Les classes recommandées d'antihypertenseurs dans la prévention
secondaire sont les diurétiques thiazidiques ou les inhibiteurs de I'ECA
(ou Sartane) ou une combinaison de ceux-ci.
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