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Primärprävention des Hirnschlags
Prévention primaire de l’ictus
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Quintessenz

� Die Ursachen eines Hirnschlages sind mikro- und
makroskopische arteriosklerotische Veränderungen der
das Gehirn versorgenden Gefässe, Emboliequellen im
Aortenbogen und Herzen sowie thrombophile Gerinnungs-
situationen.

� Primärpräventive Massnahmen, welche die Arterio-
sklerose der hirnversorgenden Gefässe und die Mikroangio-
pathie günstig beeinflussen, umfassen Nikotinabstinenz,
Diabetes-, Gewichts- und Hypertoniekontrolle sowie regel-
mässige sportliche Betätigung.

� Das Hirnschlagrisiko asymptomatischer Karotissteno-
sen von über 60% kann durch die Karotis-Endarteriekto-
mie bei gewissen Patienten in erfahrenen Operationszen-
tren vermindert werden.

� Bei kardialen Emboliequellen (Vorhofflimmern) ist die
Antikoagulation mit einem Ziel-INR von 2 bis 3 wirksam.
Die Thrombozytenaggregationshemmung ist in diesen
Situationen der Antikoagulation unterlegen.

� Multimodale Öffentlichkeitsarbeit und permanente
Fortbildung durch Hausärzte und Medizinalpersonal sind
Voraussetzungen für eine erfolgreiche Vorbeugung eines
Hirnschlages.

� Nicht vergessen werden sollte, dass ein erlittener Hirn-
schlag einen Lebensabend ohne Sprache und/oder Invali-
dität mit Pflegeabhängigkeit zur Folge haben kann.

Quintessence 

� Les causes d’un ictus sont des lésions artérioscléro-
tiques micro- et macroscopiques des artères irrigant le
cerveau, des sources d’embolie au niveau de l’arc aortique
et du cœur et des anomalies de la coagulation thrombo-
philes.

� Les mesures de prévention primitive influençant favo-
rablement l’artériosclérose des artères cérébrales et la
microangiopathie sont abstinence de nicotine, contrôle du
diabète, du poids et de l’hypertension, et activité physique
régulière.

� Le risque d’ictus avec des sténoses carotidiennes
asymptomatiques, supérieur à 60%, peut être atténué par
l’endartériectomie carotidienne, chez certains patients et
dans des centres chirurgicaux expérimentés.

� Si les foyers emboligènes sont cardiaques (fibrillation
auriculaire), l’anticoagulation avec un INR de 2 à 3 est
efficace. L’inhibition de l’agrégation des thrombocytes est
inférieure à l’anticoagulation dans de telles situations.

� Un travail multimodal auprès du public et une forma-
tion continue par les médecins et le personnel médical sont
les conditions d’une prévention efficace d’un ictus.

� Il ne faut pas oublier qu’un ictus peut avoir pour consé-
quence une fin de vie sans parole et/ou avec invalidité 
et nécessité de soins.

CME zu diesem Artikel finden
Sie auf S. 345 oder im Internet
unter www.smf-cme.ch

Vous trouverez les questions à choix multiple 
concernant cet article à la page 347 ou sur internet 
sous www.smf-cme.ch
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Einleitung

In den westlichen Industrienationen sind zere-
brovaskuläre Erkrankungen die führende Ursa-
che von Invalidität im Erwachsenenalter und
dritthäufigste Todesursache. Verschiedene meta-
bolische und kardiovaskuläre Erkrankungen be-
einflussen in unterschiedlichem Ausmass das
Hirnschlagrisiko. Die Kenntnis dieser Faktoren
ermöglicht es, das Hirnschlagrisiko primär-
präventiv und individuell abgestimmt durch
entsprechende Massnahmen zu senken. Es be-
stehen kaum Zweifel, dass sich durch primär-
präventive Massnahmen durch einen Hirnschlag
bedingte Behinderungen am effizientesten ver-
ringern lassen. Dies ist nicht nur für den einzel-
nen Patienten entscheidend, sondern auch aus
sozioökonomischer Sicht von immenser Bedeu-
tung.
Eine ganze Reihe von Risikofaktoren des Hirn-
schlages ist nicht beeinflussbar. Dazu gehören
hohes Lebensalter, männliches Geschlecht, eth-
nische Zugehörigkeit sowie familiäre Häufigkeit.
Die Atherosklerose gehört zu den bedeutendsten
Risikofaktoren. Da die Ursachen arteriosklero-
tischer Veränderungen der hirnversorgenden
Gefässe grundsätzlich die gleichen sind wie die
der Koronarsklerose, könnte man aus Analogie-
gründen glauben, dass die Kontrolle von Niko-
tinabusus, Adipositas, Diabetes mellitus, Hyper-
tonie und Hyperlipidämie die gleiche günstige
primärpräventive Auswirkung für den Hirn-
schlag zeigt. Dies ist allerdings nicht der Fall. Der
Grund liegt unter anderem darin, dass bei der
Genese des Hirnschlages zusätzlich mikroangio-
pathische Veränderungen, aortale und kardio-
gene Embolien und Thrombophilien eine be-
deutende Rolle spielen. Das relative Risiko der
wichtigsten Risikofaktoren für einen Hirnschlag
ist in Abbildung 1 x dargestellt.

Nikotinabusus

Zigarettenrauchen erhöht das Hirnschlagrisiko.
Die Risikoerhöhung beträgt durchschnittlich 1,5
und steigt mit zunehmender Anzahl täglich
gerauchter Zigaretten an [1]. Bei starken Rau-
chern (mehr als 40 Zigaretten täglich) ist das
relative Insultrisiko doppelt so hoch wie bei Rau-
chern mit einem Konsum von weniger als 10
Zigaretten täglich. Nach fünfjähriger Nikotinka-
renz ist das epidemiologische Insultrisiko eines
Ex-Rauchers dem des Nichtrauchers gleichzu-
setzen. Diese bemerkenswerte Beobachtung
sollte in der primärpräventiven Beratung dem
Arzt die Argumentation erleichtern und den
Patienten zusätzlich motivieren, den Nikotin-
konsum zu sistieren. Dass die Umsetzung der
Nikotinabstinenz in Wirklichkeit aber schwierig
ist, ist wohl bekannt.

Adipositas und Sport

Übergewicht ist ein unabhängiger Risikofaktor
für einen Hirnschlag mit Erhöhung des relativen
Risikos bis zu 2,0 [2]. Dass eine Gewichtsreduk-
tion das Hirnschlagrisiko senken kann, wurde
bisher nicht gezeigt. Da aber Übergewicht häu-
fig mit arterieller Hypertonie, Diabetes mellitus
Typ 2 und Hyperlipidämie assoziiert ist, ist an-
zunehmen, dass eine Gewichtsabnahme zumin-
dest über die günstige Beeinflussung des meta-
bolischen Syndroms primärpräventiv wirksam
ist. Zu empfehlen ist eine fettarme, ballaststoff-
reiche Kost mit hohem vegetarischem Anteil
kombiniert mit regelmässiger körperlicher Betä-
tigung. Körperliche Aktivität unterstützt nicht
nur die Gewichtsreduktion, sondern senkt bei
Männern nachweislich das Hirnschlagrisiko um
40 bis 50%. Empfohlen werden Ausdauersport-
arten wie Radfahren, Schwimmen, Laufen mit
einem wöchentlichen trainingsbedingten Ener-
gieverbrauch von 1000 bis 3000 kcal.

Diabetes mellitus

Diabetes mellitus erhöht als unabhängiger Risi-
kofaktor das Hirnschlagrisiko um 2,2 [3]. Die
zugrunde liegenden Gefässveränderungen sind
Mikroangiopathien, welche zu lakunären Insul-
ten führen sowie Makroangiopathien vor-
wiegend im Karotisstromgebiet. Bisher ist der
günstige Effekt einer konsequenten Blutzucker-
kontrolle auf das Hirnschlagrisiko nicht gezeigt
worden. Die primärpräventive Wirkung der
strengen diätetischen und medikamentösen
Blutzuckereinstellung ist für die Gefässe anderer
Organe aber bewiesen. Der HbA1c sollte unter 7%
liegen. Typ-1- und Typ-2-Diabetiker mit arteriel-
ler Hypertonie profitieren von einer Blutdruck-
senkung unter 130/80 mm Hg in besonderem
Masse. Besteht bereits eine diabetische Nephro-
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Abbildung 1.
Relatives Hirnschlagrisiko bei den verschiedenen Risikofaktoren. Das Risiko einer 
«Normalperson ohne Risikofaktoren» ist «1».
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pathie mit Proteinurie von über 1 g/d, sollte eine
Blutdrucksenkung unter 125/75 mm Hg erreicht
werden.

Arterielle Hypertonie

Die Hypertonie ist einer der wichtigsten und am
einfachsten zu beeinflussenden Risikofaktoren.
Abhängig von der Höhe des Blutdruckes ist das
Risiko rund 6- bis 8mal erhöht. Mit zunehmen-
dem Lebensalter steigt der Anteil der Hypertoni-
ker an, bei über 65jährigen liegt er bei über 50%.
Ca. ein Fünftel der Hirnschläge bei Hypertoni-
kern ist durch Hirnblutungen verursacht. Ver-
schiedene Studien zeigen, dass die Senkung des
systolischen Blutdrucks um 10 bis 12 mm Hg und
des diastolischen Blutdrucks um 5 bis 6 mm Hg
das Stroke-Risiko um 40% reduziert [2]. Blut-
druckzielwerte gemäss WHO sind <140/<90 mm
Hg für ältere Menschen, <130/80 mm Hg für Pa-
tienten mit Diabetes mellitus und koronarer
Herzkrankheit. Die antihypertensive Basisbe-
handlung beginnt mit einer Lifestyle-Modifika-
tion: Kochsalzzufuhr weniger als 6 g/Tag, Nor-
malisierung des Körpergewichtes, Nikotinabsti-
nenz und körperliche Betätigung. Die Antihyper-
tensiva sollten abhängig von den internistischen
Begleiterkrankungen ausgewählt werden, wobei
die Hauptwirkung hinsichtlich der Prävention
eines Hirnschlages über die Blutdrucksenkung
erreicht wird und nicht abhängig von der einge-
setzten Stoffklasse ist. Für die Praxis kann emp-
fohlen werden, den gerade noch tolerierbaren,
niedrigsten Blutdruck anzustreben. Als Medika-
mente erster Wahl kommen Diuretika, ACE-
Hemmer oder Sartane sowie Betablocker in
Frage.

Hyperlipidämie

Aufgrund bisher veröffentlichter Daten besteht
keine überzeugende unabhängige Assoziation
zwischen Hyperlipidämie und Hirninfarktrisiko
[4]. Eine Ausnahme scheinen allerdings jüngere
Patienten unter 45 Jahre darzustellen. Somit
wäre zu erwarten, dass ein primärpräventiver
Effekt von Statinen für den Hirnschlag nicht exi-
stiert. In der WOSCOP-Studie war tatsächlich
keine signifikante Risikoreduktion zu beobach-
ten [5]. Interessanterweise aber reduzieren Sta-
tine bei Patienten mit kardiovaskulärer Vorge-
schichte, Diabetes mellitus und Hypertonie das
Risiko für einen Hirnschlag signifikant [6]. Die-
ser Effekt scheint sogar bei normalen oder annä-
hernd normalen Cholesterinkonzentrationen
nachweisbar, weshalb zusätzliche im weitesten
Sinne neuroprotektive «Nicht-Lipid»-Effekte
postuliert werden [6]. Es muss festgehalten wer-
den, dass in allen diesen Studien die Risikore-
duktion der Statine für kardiovaskuläre Ereig-
nisse grundsätzlich besser ist als für zerebrovas-

kuläre Ereignisse. Dies bedeutet, dass zur
Vorbeugung eines Hirnschlages mehr Patienten
behandelt werden müssen als zur Prävention
eines Herzinfarktes.
Bei einer Hyperlipidämie ohne weitere kardio-
vaskulären Risikofaktoren wird gemäss den
Richtlinien der AGLA (Arbeitsgruppe Lipide und
Atherosklerose der SGK) eine Senkung des
Gesamt-Cholesterins bei einem Wert >8 mmol/l
bzw. des LDL-Cholesterins >5 mmol/l durch ein
Statin empfohlen. Der primärpräventive Effekt
dieser Massnahme wird in erster Linie kardio-
vaskuläre Erkrankungen reduzieren, während
ein Effekt auf die Hirnschlaghäufigkeit nicht zu
erwarten ist.

Kardiovaskuläre Erkrankungen

Die Arteriosklerose ist eine generalisierte Er-
krankung. Es überrascht deshalb nicht, dass
eine symptomatische Arteriosklerose der Extre-
mitäten- oder Koronargefässe oft mit einer Arte-
riosklerose der Hirnarterien einhergeht. Tat-
sächlich ist die Inzidenz eines Hirnschlages nach
einem Myokardinfarkt erhöht und beträgt 1 bis
2% im Jahr. In Metaanalysen wurde überzeu-
gend gezeigt, dass die Thrombozytenaggrega-
tionshemmung das Hirnschlagrisiko nach einem
kardial-ischämischen Ereignis (Myokardinfarkt,
instabiler Angina pectoris) oder bei peripherer
arterieller Verschlusskrankheit signifikant senkt
[7]. Nach einem Myokardinfarkt scheint das Ri-
siko eines thromboembolischen Hirnschlags
durch die Antikoagulation noch deutlicher ernied-
rigt, allerdings sind dafür zerebrale Blutungen
wesentlich häufiger. Linksventrikuläre Throm-
ben, die nach Aneurysmabildung auftreten,
gehen mit einem hohen Risiko von zerebralen
Embolien einher, weshalb eine orale Antikoagu-
lation mit einem INR-Zielwert von 2 bis 3 zu
empfehlen ist.

Asymptomatische Karotisstenose

Asymptomatische Karotisstenosen erhöhen das
relative Risiko eines Hirnschlages um rund das
Dreifache. Unter «asymptomatisch» ist zu ver-
stehen, dass die Stenose zufällig (z.B. wegen
eines Geräusches im Halsbereich) entdeckt
wurde und weder klinisch noch radiologisch ein
zum Stromgebiet passender Infarkt aufgetreten
ist. Der Vorteil einer chirurgischen Behandlung
höhergradiger symptomatischer Karotissteno-
sen ist verglichen mit der konservativen medi-
kamentösen Behandlung durch prospektive und
randomisierte Studien gesichert [8]. Dagegen
wird das korrekte Vorgehen bei asymptomati-
schen Karotisstenosen kontrovers diskutiert, da
der Nutzen für die prophylaktische Karotis-End-
arteriektomie weniger gut belegt ist. Die ACAS-
Studie, die bis dato das grösste Patientenkollek-
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tiv untersuchte, kam auf eine geschätzte rela-
tive Risikoreduktion von 53% innerhalb von 5
Jahren für die operierten Patienten. Die Endar-
teriektomien wurden bereits bei Stenosegraden
von 60% durchgeführt und als Endpunkte wur-
den Tod und Hirnschlag verfolgt. Diese Ergeb-
nisse kamen allerdings durch hochselektionierte
Patienten zustande, die in Operationszentren
mit niedriger Komplikationsrate operiert wur-
den.
Basierend auf Studien und deren Metaanalyse
lässt sich festhalten, dass die chirurgische The-
rapie gegenüber der konservativ-medikamen-
tösen Behandlung leichte Vorteile zeigt. In 
Zahlen ausgedrückt senkt die medikamentöse 
Therapie das primäre Hirnschlagrisiko auf rund
2%, die Endarteriektomie auf 1% pro Jahr. Ent-
scheidend ist die Auswahl geeigneter Patienten.
Diese sollten eine Lebenserwartung von minde-
stens 5 Jahren haben und der Stenosegrad sollte
mindestens 60% betragen. Mit rascher Progre-
dienz einer höhergradigen Stenose steigt das
Hirnschlagrisiko an, so dass in diesem Fall eine
prophylaktische Operation zu empfehlen ist.
Allerdings stellen vollständig verschlossene Ge-
fässe und Stenosen mit nur noch minimalem
Fluss keine Operationsindikation dar. Frauen
profitieren weniger von einer Operation wegen
eines höheren Operationsrisikos und einer ge-
ringeren Hirnschlagspontanrate. Es ist wichtig,
dass die Operation in Zentren mit niedriger Kom-
plikationsrate durchgeführt wird, die eine peri-
operative Mortalität <3% aufweisen. Konservativ
behandelte Patienten sollten regelmässig hin-
sichtlich einer Plaqueprogression mittels Dopp-
ler- und Duplexsonographie untersucht werden
und mit einem Thrombozytenaggregationshem-
mer behandelt werden.

Vorhofflimmern und offenes 
Foramen ovale

Das Vorhofflimmern gehört zu den wichtigsten
Risikofaktoren für einen Hirnschlag. Bei nicht-
rheumatischem Vorhofflimmern beträgt die Inzi-
denz eines zerebrovaskulären Insultes ca. 5%
pro Jahr. Das Risiko ist noch höher ab einem
Alter >75 Jahre, bei arterieller Hypertonie, Herz-
insuffizienz und nach bereits erfolgtem zerebro-
vaskulären Ereignis. Mehrere Studien haben die
orale Antikoagulation als wirksamste Prophy-
laxe etabliert, der Ziel-INR liegt zwischen 2 und
3 [9]. Die Antikoagulation ist der Thrombozyten-
aggregationshemmung bezüglich Reduktion des
Hirnschlagrisikos überlegen, doch ist das Blu-
tungsrisiko höher. Es muss in jedem Einzelfall
entschieden werden, welche Gerinnungshem-
mung gewählt wird. Bei Patienten <65 Jahre mit
idiopathischem Vorhofflimmern ohne andere Ri-
sikofaktoren ist ASS oder sogar keine medika-
mentöse Therapie gerechtfertigt.
Untersuchungen zur Primärprävention der pa-
radoxen Hirnembolie bei Patienten mit persistie-
rendem Foramen ovale (PFO) existieren nicht.
Ein erhöhtes Hirnschlagrisiko besteht bei gros-
sen PFO, die mit einem Vorhofseptumaneurysma
kombiniert sind [10]. Aufgrund fehlender Daten
kann keine spezielle primärpräventive Mass-
nahme empfohlen werden.

Öffentlichkeitsarbeit

Eine kontinuierliche und breitgefächerte Öffent-
lichkeitsarbeit gehört zu den wichtigsten Aufga-
ben in der zerebrovaskulären Primärprävention.
Dies ist insbesondere im Hinblick auf den unge-
nügenden Wissensstand über den Hirnschlag in
der Bevölkerung angezeigt (Tab. 1 p).

Tabelle 1. Wissen über Schlaganfall.

berufstätig pensioniert

Symptomwissen 35% 25%

Handlungswissen 78% 41%

Beides vorhanden 30% 10%

Dabei fällt auf, dass gerade die potentiell gefähr-
detste Bevölkerungsschicht, nämlich ältere
Leute, den tiefsten Informationsstand aufweisen.
Das Wissen über vorbeugende Massnahmen zur
Vermeidung eines Hirnschlags, das Erkennen
von typischen Symptomen und das konsequente
Handeln bei den ersten Anzeichen kann nur ver-
bessert werden, wenn die Informationen von
Fachpersonen über viele Kanäle sowie mit einer
gewissen Resonanz vermittelt werden. Verschie-
dene Stufen der Informationswege sind in Ta-
belle 2 p aufgelistet.

Tabelle 2. Schwerpunkte der Öffentlichkeitsarbeit.

Hirnschlagkampagne der Schweizerischen Breitgestreute Information, 
Herzstiftung und der Zerebrovaskulären einfach dargestellt,
Arbeitsgruppe der Schweiz jedoch unpersönlich

Medien, insbesondere auch Gesundheits- Sehr weite Verbreitung, oft emotional 
sendungen des Fernsehens verstärkte Information, Missverständnisse 
und zu hohe Erwartungen

Lokale Vortragsreihen durch Hausärzte Gute Gelegenheit, die Bevölkerung mit 
und Fachärzte der vorhandenen medizinischen Infrastruktur 

vertraut zu machen. Möglichkeit, auf 
persönliche Fragen einzugehen

Weiterbildung in Samariter- Der Schlaganfall wird zum Gesprächsthema
und Spitexvereinen und ähnlichen 
Organisationen

Kontinuierliche Weiterbildung Hier kann auch die örtliche Zusammenarbeit
der Hausärzte durch Mitglieder einer gefestigt werden
«stroke-unit»

Nationales Fortbildungsprogramm Einheitliche Standards zu Prävention 
STAR-Programm und Behandlung
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Wichtige Ziele der Informationen sind:
– Erkennen, dass ein Hirnschlag ein medizini-

scher Notfall ist;
– Wissen, dass durch geeignete Primärpräven-

tion der Schlaganfall verhindert werden
kann;

– Darstellung der Folgen eines Schlaganfalls.

Wir dürfen nicht vergessen: Ein erlittener Hirn-
schlag kann einen Lebensabend ohne Sprache
und/oder mit Invalidität und Pflegeabhängigkeit
zur Folge haben. Auch bei einem bereits 70jäh-
rigen Patienten dauert dieses Leiden noch zehn
bis fünfzehn Jahre.

Korrespondenz:
Dr. med. Karin Behrends
Neurologie und klinische 
Neurophysiologie
Medizinische Klinik
Kantonsspital
Postfach
CH-8596 Münsterlingen
karin.behrends@stgag.ch
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