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ZUSAMMENFASSUNG
Der Schlaganfall ist eine der Hauptursachen für bleibende 
Behinderungen. Daher hat die Primärprävention eines ersten 
Schlaganfalls eine hohe Priorität. Die Primärprävention des 

ischämischen Schlaganfalls umfasst die Änderung des Lebens-
stils und der Ernährung, die Behandlung von Risikofaktoren 
wie Bluthochdruck, Diabetes mellitus und Lipidstörungen, 
die Thrombozytenaggregationshemmung bei Patienten mit 
hohem Gefäßrisiko und die Antikoagulation bei Vorhofflim-
mern (AF). Zu den wichtigsten präventiven Strategien in der 
Primärprävention von Hirnblutungen gehören die Behandlung 
von Bluthochdruck, die Reduzierung des Alkoholkonsums und 
der Verschluss des linken Vorhofohrs bei Patienten mit Vor-
hofflimmern und dauerhafte Kontraindikationen für eine orale 
Antikoagulation.

Primärprävention des Schlaganfalls

Einleitung
Es gibt 2 Hauptstrategien im Kampf gegen Schlaganfäl-
le. Erstens, die wirksame Therapie von Patienten mit aku-
tem Schlaganfall, um Tod und Behinderung zu minimieren, 
zweitens, die Primär- und Sekundärprävention, um Erst- 
und Rezidivereignisse zu verhindern. Diese Übersicht be-
fasst sich mit der Primärprävention von ischämischen und 
hämorrhagischen Schlaganfällen, also intrazerebralen Blu-
tungen (ICB). Es handelt sich hier um die Aktualisierung 
einer Übersichtsarbeit aus der Zeitschrift JACC [1]. Pati-
enten mit einem erhöhten Risiko für einen Schlaganfall 
haben auch ein Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse und 
den vaskulären Tod. Daher gelten die Empfehlungen für die 
Schlaganfallprävention in den meisten Fällen auch für die 
Prävention von Myokardinfarkten (MI) und die Behandlung 
der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit (PAD) [2].

Darüber hinaus gibt es 2 Hauptansätze zur Prävention von 
Schlaganfällen. Zum einen, den „Hochrisiko“-Ansatz, der 
darauf abzielt, die Prävalenz und das Ausmaß der vasku-
lären Risikofaktoren bei Hochrisikoindividuen zu reduzie-
ren, und zum anderen, den „Populations (Massen)“-An-
satz, der darauf abzielt, die Prävalenz und das Ausmaß der 
Risikofaktoren in der Allgemeinbevölkerung zu verringern. 
Die erste Strategie wird in der Regel von Klinikern und den 
medizinischen Assistenzberufen umgesetzt und soll daher 
in dieser Übersicht diskutiert werden. Die zweite Strategie 
wird in der Regel von Regierungen oder Gesundheitsorga-
nisationen und von Hausärzten, Internisten und Ärzten des 
öffentlichen Gesundheitswesens umgesetzt.

Primärprävention des ischämischen 
 Schlaganfalls

Fall-Kontroll-Studien zeigten, dass 10 vaskuläre Risikofak-
toren und Begleiterkrankungen 90 % des Schlaganfallrisi-
kos ausmachen [3] (▶Tab. 1). Die Bedeutung dieser Risi-
kofaktoren und deren Behandlung wird im Folgenden ab-
gehandelt.

Änderung des Lebensstils
Zur Prävention des Schlaganfalls wird eine Modifikation 
des Lebensstils empfohlen, einschließlich gesunder Ernäh-
rung [4], Gewichtsverlust, Raucherentwöhnung [5] und re-
gelmäßiger körperlicher Aktivität [6]. Eine systematische 
Übersicht von randomisierten und kontrollierten Studien 
(RCTs) von 20 diätetischen Interventionen und Schlagan-
fallrisiko beobachtete, dass eine Nahrungsergänzung mit 
Folsäure mit einem niedrigeren Schlaganfallrisiko im Ver-
gleich zu Kontrollen assoziiert war (7 RCTs, 24 525 Teil-
nehmer, 694 Schlaganfallereignisse, relatives Risiko (RR) 
0,80; 95 %CI: 0,67–0,96). Die Substitution mit einem B-Vi-
tamin-Komplex war mit einem nicht signifikanten Trend zu 
einem niedrigeren Schlaganfallrisiko im Vergleich zur Kon-
trolle assoziiert (12 RCTs, 43 339 Teilnehmer, 2064 Schlag-
anfälle, RR 0,90; 0,80–1,01). Eine mediterrane Ernährung 
war mit einem Trend zu einem niedrigeren Schlaganfall-
risiko assoziiert (3 RCTs, 9052 Teilnehmer, 167 Schlag-
anfälle, RR: 0,65; 0,39–1,11). Die Kombination von Kal-
zium und Vitamin D war allerdings mit einem erhöhten 
Schlaganfallrisiko verbunden (7 RCTs, 19 227 Teilnehmer, 
484 Schlaganfälle, RR 1,17; 1,06–1,30). Eine verringer-
te Salzaufnahme reduzierte das Risiko der Gesamtmor-
talität bei Teilnehmern mit arterieller Hypertonie (3 RCTs, 
2656 Teilnehmer, 106 Todesfäll, RR, 0,67, 0,46 bis 0,99) 
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und die Gesamtmortalität bei normotensiven Teilnehmern 
(3 RCTs, 3518 Teilnehmer, 79 Todesfälle, RR: 0,90, 0,85–
0,95) [7]. Insgesamt ist die Nahrungsergänzung mit Vita-
minen und Nahrungsergänzungsstoffen wenig hilfreich.

Bluthochdruck
Die Senkung des erhöhten Blutdrucks bei Personen mit ar-
terieller Hypertonie ist hochwirksam in der Vorbeugung 
eines ischämischen Schlaganfalls. Jede Senkung des sys-
tolischen Blutdrucks um 10 mmHg und des diastolischen 
Blutdruck um 5 mmHg reduziert das Risiko eines Schlag-
anfalls um 41 % (95 % CI: 33%–48 %) und kardiale Ereig-
nisse um 22 % (17 %–27 %) (▶Tab. 2) [8]. Der systolische 
Blutdruck sollte vorsichtig auf < 140/90 mmHg bei Nichtdi-
abetikern [8] und < 130/80 mmHg bei Patienten mit Diabe-
tes mellitus gesenkt werden [9]. Die meisten Klassen von 
blutdrucksenkenden Medikamenten zeigten einen Nut-
zen bei der Schlaganfallreduktion, mit Ausnahme von Al-
pha-Blockern [10].

Hyperglykämie und Diabetes mellitus
Die intensive Behandlung einer Hyperglykämie mit tradi-
tionellen Medikamenten bei Patienten mit Diabetes re-
duziert das Risiko mikrovaskulärer Komplikationen, nicht 
aber das Risiko eines Schlaganfalls (Hazard ratio (HR) für 
nicht tödlichen Schlaganfall: 0,96,  0,73–1,27) [11, 12]. 
Die intensive Therapie zur Senkung des Blutzuckerspie-
gels hatte keinen signifikanten Einfluss auf die Inzidenz von 
Schlaganfällen (RR 0,94; 95 % CI 0,84–1,06) im Vergleich 

zur konventionellen Glukosekontrolltherapie nach den Er-
gebnissen von 13 RCTs mit 58 160 Patienten mit Diabetes 
mellitus Typ 2 [13]. Natrium-Glukose-Kotransporter-2-(S-
GLT2)-Hemmer verminderten das Risiko für schwerwie-
genden vaskuläre Ereignisse, einschließlich Schlaganfall, 
im Vergleich zu Placebo. Der Haupteffekt wurde aber auf 
die Inzidenz und das Fortschreiten der Herzinsuffizienz er-
zielt [14]. Die Gruppe der GLP-Rezeptoragonisten redu-
ziert die Häufigkeit vaskulärer Ereignisse [15]. Eine Reduk-
tion von Schlaganfällen wurde aber nur für Semaglutide 
beobachtet [16].

Lipidstoffwechselstörungen
Eine systematische Übersicht, Metaanalyse und Netz-
werk-Metaanalyse von RCTs mit Statinen zur Primärprä-
vention kardiovaskulärer Erkrankungen, an der 94 283 Per-
sonen teilnahmen, zeigte, dass die Statine als Klasse sta-
tistisch signifikante Risikoreduktionen bei nicht tödlichem 
Herzinfarkt (RR 0,62), kardiovaskulärer Mortalität (RR 
0,80) und nicht tödlichem Schlaganfall (RR 0,83) bewirken 
[17]. Der absolute Nutzen der Statintherapie hängt vom 
absoluten Risiko eines Individuums für vaskuläre Ereignisse 
und der erzielten absoluten Senkung des LDL-Cholester-
ins ab. Für jede Senkung der LDL-Cholesterinkonzentrati-
on um 1 mmol/L mit einer Statintherapie wird das Risiko 
eines ersten Schlaganfalls um etwa 21 % (6%–33 %) redu-
ziert. Eine Senkung des LDL-Cholesterins um 2 mmol/L 
(77 mg/dL) mit einem wirksamen, kostengünstigen Sta-
tinschema (z. B. Atorvastatin 40 mg täglich) über 5 Jahre 

▶Tab. 1 Risikofaktoren für Schlaganfälle in 13 447 Fällen eines akuten ersten Schlaganfalls (innerhalb von 5 Tagen nach Symptombeginn) im 
Vergleich zu 13 472 Kontrollen ohne Schlaganfallanamnese, die in der INTERSTROKE-Studie [3] in 32 Ländern zwischen 2007 und 2015 hinsichtlich 
Alter und Geschlecht verglichen wurden.

Risikofaktor Prävalenz (%) 
bei Kontrollen

Odds ratio (95 %CI) Risk ratio Populationsbezogenes 
Risiko (99 % CI)

Hypertonie oder Blutdruck ≥ 140/90 mmHg 35 3,0 (2,7–3,3) 1,54 48 % (45–51)

Körperliche Aktivität 16 0,6 (0,5–0,7) 0,64 36 % (28–45)

Apolipoprotein B/A1 Ratio
T2 vs T1
T3 vs T1

34 
33 

1,3 (1,1–1,4)
1,8 (1,6–2,1)

1,17
1,44

–
27 % (22–32)

Diät (mAHEI Score)
T2 vs T1
T3 vs T1

36 
30 

1,35 (1,12–1,61)
1,35 (1,11–1,64)

0,84
0,69

–
23 % (18–29)

Waist-to-hip ratio
T2 vs T1
T3 vs T1

34 
33 

1,2 (1,1–1,4)
1,4 (1,3–1,6)

1,15
1,26

–
19 % (13–25)

Psychosoziale Faktoren 15 2,2 (1,8–2,7) – 17 % (13–23)

Rauchen 24 1,7 (1,5–2,9) 1,45 12 % (10–15)

Kardiale Ursachen 5 3,2 (2,7–3,8) 2,86 9 % (8–10)

Alkoholkonsum
gering oder moderat
hoch

25 
2,5 

1,1(1,0–1,39
2,1 (1,6–2,7)

1,10
2,03

–
6 % (3–10)

Diabetes mellitus, HbA1c ≥ 6,5 % 22 1,2 (1,1–1,3) 1,12 4 % (2–8)

Populationsbezogenens Risiko für alle 10 Risikofaktoren – – – 91 % (89–92 %)
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bei 10 000 Patienten würde das Auftreten größerer vas-
kulärer Ereignisse bei etwa 500 Personen (d. h. 5 % abso-
luter Nutzen), die ein erhöhtes Risiko haben, aber noch 
kein vaskuläres Ereignis hatten (Primärprävention), auf 
Kosten der Verursachung symptomatischer unerwünsch-
ter Ereignisse (z. B. Muskelschmerzen oder -schwäche) bei 
bis zu 50–100 Patienten (d. h. 0,5%–1,0 % absoluter Scha-
den), Myopathie bei 5 Patienten, neuer Diabetes mellitus 
bei 50–100 Patienten und möglicherweise ein hämorrha-
gischer Schlaganfall bei 5–10 Patienten, reduzieren [18]. 
Unter 39 Studien zur Lipidsenkung, die über ICB bei insge-
samt 287 651 Teilnehmern berichteten, war die Lipidsen-
kungstherapie in kombinierten Primär- und Sekundärprä-
ventionsstudien nicht mit einem statistisch signifikanten 
erhöhten ICB-Risiko verbunden (OR: 1,12; 95 % CI 0,98–
1,28) [19]. Der absolute Nutzen der Statine überwiegt ein-
deutig das Blutungsrisiko bei Personen mit hohem Risiko 
für schwerwiegende vaskuläre Ereignisse.

Während Statine auch das relative Risiko einer Myopathie 
erhöhen (RR 1,08), ist das absolute Risiko gering, und ins-
gesamt besteht ein erheblicher Nettonutzen der Statine 
bei der Prävention schwerwiegender vaskulärer Ereignis-
se. Unter den Statinen waren Atorvastatin und Rosuvasta-
tin am wirksamsten bei der Reduzierung von Herzinfark-
ten und Schlaganfällen [18]. Die Statintherapie führt un-
abhängig vom Alter zu einer signifikanten Reduktion von 
schwerwiegenden vaskulären Ereignissen, aber es gibt we-
niger Belege für einen Nutzen in der Primärprävention bei 
Personen über 75 Jahren, die keine Anzeichen einer Gefäß-
erkrankung aufweisen [20]. Diese Frage wird in Studien 
untersucht. Eine Metaanalyse von 20 randomisierten Stu-
dien, bei denen zusätzlich zu Statinen monoklonale Anti-
körper (mAb) gegen PCSK9 (PCSK9-Inhibitoren) bei ins-
gesamt 32 329 Teilnehmern und Placebo bei 28 549 Teil-
nehmern eingesetzt wurden, berichtete über eine 23 %ige 
(OR 0,77, 0,67–0,89) Verringerung des Schlaganfallrisikos 
mit Anti-PCSK9 mAb im Vergleich zu Placebo [21] – ohne 
signifikante Erhöhung des Blutungsrisikos.

Therapien, die primär über eine Hochregulierung der 
LDL-Rezeptorexpression zur Senkung des LDL-Cholester-
ins wirken (d. h. Diät, Gallensäure-Sequestriermittel, ile-

aler Bypass und Ezetimib), sind mit ähnlichen Risikore-
duktionen für vaskuläre Ereignisse pro Veränderung des 
LDL-Cholesterins assoziiert wie Statintherapien. Die RR 
für schwerwiegenden vaskuläre Ereignisse pro 1 mmol/L 
(38,7 mg/dL) Reduktion des LDL-Cholesterolspiegels be-
trägt 0,77 (95 % CI 0,71–0,84) für Statine und 0,75 (95 % 
CI 0,66–0,86) für andere therapeutische Ansätze (Unter-
schied zwischen den Gruppen, p = 0,72) [22].

Antithrombotische Therapie
Die Einnahme von Acetylsalicylsäure (ASS) bei Personen 
ohne kardiovaskuläre Erkrankungen war in 10 randomisier-
ten Studien mit einem geringeren absoluten Risiko eines 
ischämischen Schlaganfalls verbunden als die Kontrolle 
(1,27 % ASS vs. 1,48 % ohne ASS, HR: 0,81, 95 % CI: 0,76–
0,87, ARR: 0,19 %, 95 %CI: 0,06–0,30). Es fand sich aber 
in 12 randomisierten Studien ein erhöhtes absolutes Risi-
ko für intrakranielle Blutungen (0,43 % ASS vs. 0,32 % kein 
ASS, HR 1,34, 1,14–1,57; ARI 0,11 %; 0,04–0,18). In ähnli-
cher Weise ist die Gabe von ASS bei Personen ohne kardi-
ovaskuläre Erkrankungen mit einem geringeren Risiko für 
die Kombination von Schlaganfall, MI und kardiovaskulä-
rer Mortalität verbunden (60,2 ASS vs. 65,2 ohne ASS pro 
10 000 Teilnehmerjahre; ARR 0,41 % (0,23 %–0,59 %; NNT 
241). Es besteht aber ein ähnlich erhöhtes Risiko für schwe-
re Blutungen (23,1 ASS vs. 16,4 ohne ASS pro 10 000 Teil-
nehmerjahre; ARI 0,47 % (0,34 %–0,62 %); NNH 210) [23]. 
Daher kann ASS in der Primärprävention des ischämischen 
Schlaganfalls nicht empfohlen werden.

Vorhofflimmern ist ein wichtiger Risikofaktor für einen 
ischämischen Schlaganfall. Die orale Antikoagulation re-
duziert das Schlaganfallrisiko um 60%–80 % im Vergleich 
zu keiner Antikoagulation. In einer Metaanalyse von 4 
RCTs, in denen 42 411 Teilnehmer mit Vorhofflimmern 
ein Nicht-Vitamin-K orales Antikoagulans (NOAC) und 
29 272 Teilnehmer Warfarin erhielten, reduzierten die 
NOACs das Risiko eines Schlaganfalls oder einer systemi-
schen Embolie (SSE) signifikant um relative 19 % im Ver-
gleich zu Warfarin (absolut 3,1 % NOAC vs. 3,8 % Warfarin; 
RR 0,81, 95 % CI 0,73–0,91; ARR 0,7 % über 2 Jahre Fol-
low-up) [24] und reduzierten das Risiko einer intrazere-
bralen Blutung relativ um 50 % (absolut 0,44 % NOAC vs. 

▶Tab. 2 Zusammenfassung der Wirksamkeit von Interventionen zur Primärprävention des ersten Schlaganfalls.

Intervention Risk ratio Schlaganfallrisiko pro Jahr Relatives Risiko 
(95 % CI)

Absolute Risiko-
reduktion (ARR)

Kontrolle Intervention

Keine Intervention - 0,14 % - - -

Senkung des Blutdrucks um 10 mmHg systolisch 1,54 0,22 % 0,12 % 0,54 (0,45–0,65) 0,10 %

LDL-Cholesterolsenkung um 1,0 mmol/l 1,27 0,18 % 0,14 % 0,79 (0,66–0,94) 0,04 %

Antikoagulation für Vorhofflimmern 5,00 0,70 % 0,25 % 0,36 (0,26–0,51) 0,45 %

Beendigung des Nikotinkonsums 1,45 0,20 % 0,14 % 1 (1,45–0,69) 0,06 %
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0,90 %; RR 0,49, 0,38–0,64; ARR 0,46 %) [24]. Die mediane 
Zeit im therapeutischen Bereich (INR 2,0–3,0) für Patien-
ten, die Warfarin erhielten wurde, lag zwischen 58%–68 %. 
Ein zusätzlicher Nutzen der NOACs besteht darin, dass sie 
keine regelmäßige Überwachung der Gerinnungshem-
mung erfordern und keine Wechselwirkung mit der Nah-
rung aufweisen. Ein weiterer Vorteil ist die Verfügbarkeit 
spezifischer Gegenmittel [25, 26]. Zu den Einschränkun-
gen der NOACs gehört, dass sie bei Patienten mit fortge-
schrittenem Nierenversagen (Kreatinin-Clearance < 15 ml/
min) oder bei Dialysepatienten nicht zugelassen sind. ASS 
[27] und die Kombination von ASS und Clopidogrel [28] 
haben nur einen begrenzten Nutzen in der Schlaganfall-
prävention bei Vorhofflimmern und sollten daher nur bei 
Patienten eingesetzt werden, die eine Antikoagulation ver-
weigern [29]. ASS plus Clopidogrel sind dabei wirksamer 
als eine ASS-Monotherapie. Der Nutzen wird jedoch durch 
das erhöhte Blutungsrisiko aufgehoben [30].

Asymptomatische Karotisstenose
Patienten mit einer asymptomatischen Karotisstenose 
haben ein sehr geringes Schlaganfallrisiko von weniger 
als 0,5 % pro Jahr bei einer guten medizinischen Behand-
lung [31, 32]. Die ursprünglichen randomisierten Studi-
en, bei denen die Karotisendarteriektomie mit einer op-
timierten medizinischen Behandlung verglichen wurde, 
wurden zu einer Zeit durchgeführt, zu der keine optima-
le medizinische Therapie einschließlich Statine zur Verfü-
gung stand [33]. Eine optimale Behandlung der vaskulären 
Risikofaktoren ist wahrscheinlich genauso wirksam wie die 
Karotisendarteriektomie oder das Stenting [34, 35]. Eine 
Registerstudie aus dem VA-System in den USA fand kei-
nen Nutzen einer Operation einer asymptomatischen Ka-
rotisstenose im Vergleich zu einer rein konservativen The-
rapie [36]. Die ACB-Studie (Asymptomatic Cervical Bruit 
Study) war die einzige, bei der Patienten mit asymptoma-
tischer > 50 %iger Karotisstenose, randomisiert wurden 
und entweder 325 mg ASS täglich (n = 188) oder Placebo 
(n = 184) erhielten [37]. Nach einer medianen Nachbeob-
achtung von 2,3 Jahren gab es keine signifikanten Unter-
schiede in der jährlichen Inzidenz ischämischer Ereignisse 
(TIA, ischämischer Schlaganfall, instabile Angina pectoris, 
Herzinfarkt und Tod jedweder Ursache) zwischen den bei-
den Behandlungen in der ASS- und Placebogruppe (11,0 % 
vs. 12,3 %, p = 0,61). Das Risiko eines ipsilateralen Schlag-
anfalls allein wurde nicht berichtet. Daher bleibt unklar, 
ob ASS bei Patienten mit asymptomatischen Karotisste-
nosen einen Nutzen für die Verhinderung vaskulärer Er-
eignisse hat [38].

Die COMPASS-Studie verglich niedrig dosiertes Rivaroxa-
ban (2 × 2,5 mg täglich) plus ASS (100 mg täglich), Riva-
roxaban (1 × 5 mg täglich) oder ASS (1 × 100 mg täglich) als 
Monotherapie bei Patienten mit stabiler koronarer Herz-
krankheit und „peripherer arterieller Verschlusskrankheit“ 
[39]. Eine Untergruppe von Patienten hatte eine asympto-
matische Karotisstenose und zeigte einen Trend für einen 

Nutzen der Kombinationstherapie gegenüber der Mono-
therapie [40].

Nicht empfohlene Maßnahmen
Zu anderen Behandlungsansätzen zur primären Schlagan-
fallprävention, die keine Wirksamkeit gezeigt haben oder 
nicht empfohlen werden, gehört der Hormonersatz nach 
der Menopause [41]. Insgesamt besteht bei oraler Substi-
tution ein leicht erhöhtes Schlaganfallrisiko. Dies gilt nicht 
für die transdermale Hormonsubstitution mit niedrig do-
sierten Östrogenpflastern [42]. Der Verschluss eines offe-
nen Foramen ovale bei Personen ohne Schlaganfallanam-
nese (mit Ausnahme von Berufstauchern) wird ebenfalls 
nicht empfohlen [43].

Die Polypille
In Ländern mit niedrigem Einkommen, in denen der Zu-
gang und die Bezahlbarkeit der medizinischen Behandlung 
möglicherweise eingeschränkt ist, könnte eine Polypille, 
die ASS, Atorvastatin, Hydrochlorothiazid und entweder 
Enalapril oder Valsartan enthält, bei Personen mit hohem 
Risiko einen Schlaganfall verhindern. Eine cluster-rando-
misierte Studie im Iran beobachtete eine signifikante Ver-
ringerung des Risikos eines nicht tödlichen Schlaganfalls 
(HR 0,44, 0,23–0,82) und eines tödlichen Schlaganfalls 
(HR 0,38, 0,18–0,82), aber keinen Unterschied in der in-
trakraniellen Blutung mit einer Polypille im Vergleich zur 
üblichen medikamentösen Prophylaxe [44].

Primärprävention von Hirnblutungen
Die wichtigsten Risikofaktoren für intrazerebrale Blutun-
gen (ICB) sind zunehmendes Alter, Bluthochdruck, eine 
antithrombotische Therapie und eine ausgeprägte Mik-
roangiopathie, einschließlich der Amylodangiopathie. Von 
diesen Risikofaktoren sind nur der Bluthochdruck und die 
Einnahme von antithrombotischen Medikamenten verän-
derbar. In der PROGRESS-Studie reduzierte die Behandlung 
mit Perindopril und Indapamid das Risiko einer ersten und 
wiederkehrenden ICB (HR 0,44 bzw. 0,37) [38]. Es bestand 
ein nahezu linearer Zusammenhang zwischen der Senkung 
des Blutdrucks und der Risikoreduktion für Hirnblutungen 
[45]. Erhöhter Alkoholkonsum und Rauchen sind Risikofak-
toren für eine ICB und sollten vermieden werden. Es liegen 
keine Daten aus randomisierten Studien vor, die belegen, 
dass ein reduzierter Alkoholkonsum und die Einstellung 
des Rauchens das Risiko einer ICB verringern.

Wie erwähnt, hat ASS nur eine begrenzte Wirksamkeit in 
der primären Schlaganfallprävention und birgt ein erhöh-
tes Risiko für Hirnblutungen sowie für schwere Blutun-
gen. NOACs werden gegenüber VKAs zur Prävention von 
Schlaganfällen bei Patienten mit Vorhofflimmern empfoh-
len, vor allen, weil sie das Risiko einer ICB im Vergleich zu 
VKAs um 50%–80 % reduzieren (relative Risikoreduktion) 
[46]. In der AVERROES-Studie hatte Apixaban bei Patienten 
mit Vorhofflimmern, die sich nicht für Warfarin eigneten, 

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



Diener H-C, Gerloff C. Primärprävention des Schlaganfalls Nervenheilkunde 2020; 39: 636–641 | © 2020. Thieme. All rights reserved.640

Schwerpunkt

ein ähnliches Risiko für ICB  wie ASS, war aber bei der Prä-
vention eines ischämischen Schlaganfalls wirksamer [47].

Die Rolle lipidsenkender Medikamente für das Risiko einer 
ICB wurde in einer kumulativen Metaanalyse von Lipidsen-
kungsstudien untersucht. Studien mit Statinen, Fibraten, 
Ezetimib, PCSK9- und CETP-Inhibitoren wurden einbezo-
gen [19]. Bei 39 Studien und 287 651 Teilnehmern war die 
lipidsenkende Therapie in den Studien zur Primärpräven-
tion nicht mit einem statistisch signifikant erhöhten Risi-
ko für ICB assoziiert (OR 1,01).

FAZIT
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass die Behand-
lung der Hypertonie die Hauptgrundlage der Thera-
pie zur Senkung des ICH-Risikos ist. ASS sollte nicht 
zur primären Prävention vaskulärer Ereignisse ein-
gesetzt werden. Bei Patienten mit Vorhofflimmern, 
die eine Thromboseprophylaxe erfordern, werden 
NOACs gegenüber VKAs bevorzugt. Lipidsenkende 
Medikamente sind in der Primärprävention nicht mit 
einem erhöhten ICB-Risiko verbunden. Die größte 
Herausforderung ist allerdings die Umsetzung prä-
ventiver Maßnahmen in der klinischen Praxis. Viele 
Menschen im mittleren Lebensalter sind sich ihrer 
Risikofaktoren nicht bewusst und daher nicht in der 
Lage, diese zu behandeln. Darüber hinaus ist die 
Adhärenz zu einer medikamentösen Therapie der 
arteriellen Hypertonie und der Lipidstoffwechselstö-
rungen leider nicht sehr hoch. Neben der Prävention 
des Schlaganfalls hat die Behandlung von vaskulären 
Risikofaktoren darüber hinaus mit hoher Wahr-
scheinlichkeit einen Einfluss auf die Entwicklung und 
das Fortschreiten demenzieller Erkrankungen.
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Frage 1
Welches der folgenden Vitamine und Nahrungsergänzungsstoffe 
reduziert das Schlaganfallrisiko?

A Folsäure
B Vitamin B2

C Vitamin B12

D Vitamin D
E Kalzium

Frage 2
Welche der folgenden Aussagen zur Rolle der arteriellen Hypertonie 
in der Schlaganfallprävention ist falsch?

A Der Zielblutdruck bei arterieller Hypertonie sollte 
bei < 140/90 mmHg liegen.

B Der Zielblutdruck bei Patienten mit Diabetes mellitus sollte 
bei < 130/80 mmHg liegen.

C Die Kombination von Antihypertensiva ist wirksamer als eine 
Monotherapie.

D Alpha-Blocker eignen sich besonders zur Primärprävention 
des Schlaganfalls bei arterieller Hypertonie.

E Bei Patienten mit hochgradigen Stenosen der hirnversorgen-
den Arterien sollte der Blutdruck vorsichtig gesenkt werden.

Frage 3
Welche der folgenden Aussagen zur Rolle des Diabetes mellitus 
und der Hyperglykämie in der Primärprävention des Schlaganfalls 
ist falsch?

A Metformin und Insulin reduzieren das Risiko mikrovaskulärer 
Komplikationen.

B Metformin und Insulin reduzieren nicht das Risiko von Schlag-
anfällen und Herzinfarkten.

C GLP1-Rezeptoragonisten reduzieren die Häufigkeit vaskulärer 
Ereignisse.

D Eine aggressive Therapie des Diabetes mellitus reduziert das 
Schlaganfallrisiko.

E Semiglutide reduziert das Risiko für Schlaganfälle.

Frage 4
Welche der folgenden Aussagen zur Behandlung von Lipidstoff-
wechselstörungen in der Primärprävention des Schlaganfalls ist 
falsch?

A Statine reduzieren das Risiko eines Myokardinfarktes.
B Statine reduzieren das Risiko eines nicht tödlichen Schlag-

anfalls.
C Die Risikoreduktion für den Schlaganfall hängt von dem 

 Serumspiegel des LDL-Cholesterins ab.
D PCSK9-Inhibitoren erhöhen das Risiko intrazerebraler Blutun-

gen.
E Statine können zu Muskelschmerzen und einer Myopathie 

 führen.

Frage 5
Welche der folgenden Aussagen zur Rolle von Thrombozyten-
aggregationshemmern in der Primärprävention des Schlaganfalls 
ist richtig?

A Acetylsalicylsäure reduziert das Risiko von Schlaganfällen in 
der Primärprävention.

B Acetylsalicylsäure geht in der Primärprävention des Schlag-
anfalls nicht mit einem erhöhten Blutungsrisiko einher.

C Clopidogrel ist in der Primärprävention des Schlaganfalls 
 wirksam.

D Acetylsalicylsäure hat eine bessere Magenverträglichkeit als 
Clopidogrel.

E Thrombozytenfunktionshemmer sind in der Primärpräven-
tion des Schlaganfalls nicht wirksam und führen zu einem 
 erhöhten Blutungsrisiko.

▶Weitere Fragen auf der folgenden Seite …
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Punkte sammeln auf CME.thieme.de
Fortsetzung … 

Frage 6
Welche der folgenden Aussagen zur Primärprävention des Schlag-
anfalls bei Patienten mit Vorhofflimmern ist falsch?

A Patienten mit Vorhofflimmern haben ein 5-fach höheres 
Schlaganfallrisiko als Patienten im Sinusrhythmus.

B Vitamin-K-Antagonisten sind in der Primärprävention des 
Schlaganfalls bei Patienten mit Vorhofflimmern genauso wirk-
sam wie Nicht-Vitamin-K orale Antikoagulantien.

C Der Zielkorridor für die INR in der Primärprävention des 
Schlaganfalls unter einer Therapie mit Vitamin-K-Antagonis-
ten liegt zwischen 2,0 und 3,0.

D Ab einem INR-Wert von 5,0 steigt das Blutungsrisiko unter 
einer Therapie mit Vitamin-K-Antagonisten steil an.

E Nicht-Vitamin-K orale Antikoagulantien reduzieren im 
 Vergleich zu Vitamin-K-Antagonisten signifikant das Risiko 
 intrakranieller Blutungen.

Frage 7
Welche der folgenden Aussagen zu asymptomatischen Karotis-
stenosen ist falsch?

A Patienten mit asymptomatischen Karotisstenosen haben ein 
deutlich erhöhtes Schlaganfallrisiko.

B Eine optimale Behandlung vaskulärer Risikofaktoren ist 
 wahrscheinlich genauso wirksam wie eine Karotisendarteriek-
tomie.

C In der Prophylaxe des Schlaganfalls bei Patienten mit asymp-
tomatischen Karotisstenosen ist die Operation genauso wirk-
sam wie das Stenting.

D Bisher ist unbekannt, ob Acetylsalicylsäure bei Patienten mit 
asymptomatischen Karotisstenosen einen therapeutischen 
Nutzen hat.

E Bei Patienten mit asymptomatischen Karotisstenosen ist mög-
licherweise die Kombination von niedrig dosiertem Rivaroxa-
ban plus Aspirin wirksamer als eine Aspirin-Monotherapie.

Frage 8
Welche der folgenden Aussagen zur Primärprävention des Schlag-
anfalls ist richtig?

A Bei Frauen sollte nach der Menopause eine Hormonersatz-
therapie zur Schlaganfallprophylaxe durchgeführt werden.

B Beim offenen Foramen ovale ist der Verschluss mittels eines 
interventionellen Verfahrens zur Schlaganfallprävention wirk-
sam.

C Ausdauersport hat keinen Einfluss auf das Schlaganfallrisiko.
D Arteriosklerotische Plaques in den Karotiden sind nicht mit 

einer koronaren Herzerkrankung assoziiert.
E Die Polypille, die ein Statin, Acetylsalicylsäure und Antihyper-

tensiva enthält, ist möglicherweise in der Primärprävention 
des Schlaganfalls wirksam.

Frage 9
Welche der folgenden Risikofaktoren spielt die wichtigste Rolle für 
das Risiko einer intrazerebralen Blutung?

A Arterielle Hypertonie
B Hypercholesterinämie
C Diabetes mellitus
D Niereninsuffizienz
E Alkoholmissbrauch

Frage 10
Welche der folgenden Aussagen für das Risiko einer intrazerebralen 
Blutung ist falsch?

A Eine konsequente antihypertensive Therapie reduziert das 
 Risiko von Hirnblutungen.

B Acetylsalicylsäure erhöht das Risiko intrazerebraler  Blutungen.
C Apixaban hat ein signifikant höheres Risiko für intrazerebrale 

Blutungen verglichen mit Acetylsalicylsäure.
D In Metaanalysen haben Statine kein erhöhtes Risiko für 

 intrazerebrale Blutungen gezeigt.
E Reduzierter Alkoholkonsum senkt das Risiko für intra zerebrale 

Blutungen.
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