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Teil 2 — Kardiovaskuldre Erkrankungen
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und Schweizerische Herzstiftung (SHS)'

Hypertonie

Die Hypertonie ist der hiufigste Risikofaktor der
Atherosklerose sowohl der koronaren, peripheren und
zerebralen Gefésse. Ein erh6hter Blutdruck findet sich
in der Bevolkerung bei etwa 200, in der dlteren Be-
volkerung tiber 65 Jahre bei {iber 50%. Bei mehr als
der Hilfte Hypertensiver liegen zusitzliche Risiko-
faktoren wie Diabetes, Dyslipiddmie, Adipositas, Ni-
kotin vor, welche das kardiovaskuldre Risiko wie das
des Hirnschlages potenzieren. Wir gehen davon aus,
dass die Daten der USA [1] auf die Schweiz iibertra-
gen werden diirfen und dass rund 1/3 der Hyperto-
nien nicht erkannt, und bei einem Drittel der Patien-
ten ungentigend, d.h. nicht unter 130/90 mmHg ge-
senkt wird. Kiirzlich konnte in den USA gezeigt wer-
den, dass dieses Behandlungsziel in den letzten zehn
Jahren, obwohl potentere und besser vertrdgliche
Pharmaka einsetzbar wiren, immer seltener erreicht
wird, und bereits keine weitere Senkung der Hirn-
schlagsinzidenz, regional sogar wieder eine Zunahme
zu erkennen ist.
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Der erhohte Blutdruck bedeutet als chronische
Druckbelastung eine permanente Endothelschidi-
gung und Uberlastung der gesamten Gefisswand, die
auf diesen Reiz mit einer Verdickung reagiert [2]. Der
zerebrale Blutfluss ist beim Normotensiven praktisch
zwischen einem mittleren Blutdruck von 50 bis 150
mmHg konstant, bei Hypertensiven sind die obere
und untere Grenze dieser Autoregulation deutlich
kleiner und verschoben [3]. Bis in der «Framingham
Heart Study» gezeigt werden konnte, dass sowohl der
systolische wie diastolische Blutdruck das kardiovas-
kuldre Risiko erhdhen, wurde der diastolische Blut-
druck als der stirkere Risikopradiktor betrachtet. Das
Vorliegen einer Hypertonie erhéht das Risiko eines
Hirnschlags um einen Faktor 6-8 abhingig von der
Hohe des Blutdruckes. Therapeutisch und praventiv
erfreulich stimmt auch die Inversion dieser Bezie-
hung. Kann ein diastolischer Druck um 5 mmHg oder
ein systolischer Druck um 9 mmHg gesenkt werden,
nimmt das Risiko eines Schlaganfalls aufgrund einer
Metaanalyse um 30-400%, bei einer Druckreduktion
um diastolisch 10 oder systolisch 20 mmHg um 50%
ab [4]. Dieser Nutzen einer antihypertensiven Thera-
pie ist zur Pravention des Hirnschlags viel ausge-
pragter als zur Privention des Myokardinfarktes und
kann fiir alle Substanzklassen der Antihypertensiva
nachgewiesen werden.

Der Hirnschlag beim Hypertensiven ist am héu-
figsten durch einen zerebralen Infarkt bedingt, und
lakunére Infarkte werden als Folge hypertensiver
Geféssldsionen kleiner intrazerebraler Arterien und
Thrombosierungen von Charcot-Bouchard-Aneurys-
men verstanden [5, 6]. Hirninfarkte des Hypertensi-
ven konnen aber auch direkt Ausdruck der athero-
sklerotischen Prozesse der zufiihrenden Hirnarterien
oder Folge von Thromben oder Embolien wie Chole-
sterin-Embolien sein [7]. Ziel einer antihypertensiven
Therapie ist es, den atherosklerotischen Prozess und
die Wandverdickung zu verzégern resp. zu verhin-
dern; was durch eine Drucksenkung mit Diuretika
und Betablocker als Verzégerung [8] und mit Kalzium-
antagonisten wie Isradipin [9] und Lacidpine [10] sehr
deutlich nachgewiesen werden kann. Hirninfarkte bei
Hypertensiven sind viel seltener Ausdruck einer ab-
rupten Drucksenkung und Minderperfusion [11].
Wabhrscheinlich sind etwa 20% der Hirnschldge bei
Hypertensiven durch Hirnblutungen bedingt, die in
809 in die zerebralen Hemisphiren, in 10% in den
Hirnstamm einbluten Die Bedeutung der Hypertonie
als Ursache von subarachnoidalen Blutungen ist noch
nicht schliissig nachgewiesen, obwohl eine erhéhte
Inzidenz solcher Blutungen bei hypertensiven Pa-
tienten mit einer Aortenkoarktation, polyzystischen
Nieren und Dysplasie der Nierenarterien gehauft auf-
tritt [12]. Ebenso ist die Bedeutung der Hypertonie
bei der Entwicklung einer frithen Demenz noch nicht
vollstindig etabliert, kann aber durch eine friithzei-
tige antihypertensive Therapie gilinstig beeinflusst
werden.

Der Nutzen einer antihypertensiven Therapie zur
Reduktion des Hirnschlags, der Herzinsuffzienz und
des plotzlichen Herztodes selbst mit Diuretika wurde
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Tabelle 1

Orale Antikoagulation bei Vorhofflimmern, Primérprophylaxe.

Studie Patienten (N) Therapiegruppen Jéahrliche Jahrliche
Thromboembolierate (%) Thromboembolierate (%)
OAK Kontrolle

AFASAK 1 [45] 1007 OAK - K - ASS 2,7 6,2

SPAF 1 [46] 1330 OAK - K - ASS 2,3 7,4

BAATAF [47] 420 OAK - K 0,4 3

CAFA [43] 383 0AK - K 3,4 4,6

SPINAF [42] 525 0AK - K 0,9 43

Total 4665 2,1 5,8

OAK: orale Antikoagulation; K: Kontrolle; ASS: Azetylsalizylsdure.

frith in der «Veterans Administration Study» bei
einem Kollektiv von 380 Minnern erkannt [13]. Dass
im Gegensatz zum koronaren Risiko das Risiko des
Hirnschlages nicht nur bei Médnnern, sondern auch
bei Frauen gesenkt werden kann, wurde eindriicklich
in einer sehr grossen Studie des «Medical Research
Council» bei 17000 Patienten mit weniger ausge-
prigten Hypertonien nachgewiesen [14]. Nachdem in
der «European Working Party on High Blood Pressure
in the Elderly (EWPHE)»-Studie [15] kein Nutzen einer
antihypertensiven Therapie zur Reduktion des Hirn-
schlagrisikos bei {iber 60jahrigen nachgewiesen wer-
den konnte, konnte erst in spiteren Untersuchungen
nachgewiesen werden, dass das Risiko eines Hirn-
schlags dennoch bei Patienten bis gegen 80 Jahre
durch eine antihypertensive Therapie gesenkt werden
kann [16-18]. In einem weiterem Schritt konnte dann
gezeigt werden, dass selbst eine Drucksenkung einer
isolierten systolischen Hypertonie bei alter als
60jahrigen Hypertensiven eine 369%ige Reduktion
eines Hirnschlagrisikos erzielt werden kann [19].
Wurden in den frithen Untersuchungen meist aus-
schliesslich Diuretika als Antihypertensivum ver-
wendet und erwies sich diese Substanzklasse gar den
Betablockern vor allem im Alter gleichwertig bis
iiberlegen, konnte in jiingeren Untersuchungen der
Nutzen von Kalziumantagonisten [20] sowie einer in-
tensiven Drucksenkung auf unter 140/90 mmHg
durch Kombinationstherapien mit dieser Substanz-
klasse [21] und ACE-Hemmern [22] eindeutig belegt
werden. In der «Hypertension Optimal Treatment
(HOT)»-Untersuchung konnte gezeigt werden, dass
gerade Hypertensive mit einem zusétzlichen Diabetes
ausgeprigt von einer intensiven Drucksenkung ge-
winnen, dass mit oder ohne Diabetes das koronare
Risiko eine zusitzliche Therapie mit 75 mg Azetyl-
salizylsdure nicht aber das Risiko eines ersten Hirn-
schlag mit dieser niedrigen Dosis reduziert werden
kann [21].

Aufgrund der vorliegenden Daten erweisen sich
die Erfassung eines erhdhten Blutdruckes durch des-
sen Messung bei jeder &drztlichen Konsultation und
jede Massnahme zur Erhéhung der Compliance mit
dem Ziel auf unter 140/90 mmHg als oberstes Gebot.

Andere Herzkrankheiten

Das Risiko eines Hirnschlags basiert schwergewich-
tig auf der Atherosklerose der zufithrenden Gefésse.
Die Atherosklerose ist eine systemische Krankheit,
und so erstaunt nicht, dass Patienten mit koronarer
Herzkrankheit ein erh6htes Risiko eines Hirnschlags
haben. Die Inzidenz eines Hirnschlags nach einem
Myokardinfarkt betragt ungefdhr 1-20% pro Jahr und
ist in den ersten sechs Monaten nach Infarkt mit 31%
am hochsten [23]. Zur Pravention des Hirnschlages
haben neben der oralen Antikoagulation, Thrombo-
zytenaggregationshemmung und Lipidsenkung einen
etablierten Platz [24]. Es zeigt sich in kontrollierten
Untersuchungen, dass durch eine Thrombozyten-
aggregationshemmung das Risiko eines Hirnschlags
nach Myokardinfarkt nur unwesentlich reduziert
werden kann [25], und dass eine orale Antikoagula-
tion mit einem INR von 2,5-4,8 mit einem 10fach er-
hohten Risiko hdmorrhagischer Insulte einhergeht
und ein INR von weniger als 2 ineffektiv ist [26]. Auf-
grund dieser Daten wird bei erhaltener Pumpfunktion
und ohne grosse Infarktnarben eine ausschliessliche
Aggregationshemmung empfohlen. Bei Patienten mit
deutlich erhéhtem Risiko eines Hirnschlages nach
Myokardinfarkt (Vorhofflimmern nach Infarkt, deut-
lich eingeschrinkter Pumpfunktion von weniger als
359%, grosser Infarktnarbe, Thromben im linken
Ventrikel) wird eine orale Antikoagulation mit einem
INR von 2-3 empfohlen.

Der Hirnschlag kann Folge eines embolischen Er-
eignisses sein, dessen Ursache kardial bedingt ist.
Die Wahrscheinlichkeit einer kardialen Ursache ist
bei eingeschriankter Pumpfunktion <35% unabhin-
gig von der Ursache (koronar, Folge einer Kardio-
myopathie oder einer Klappenkrankheit, bei Vorlie-
gen eines Vorhofflimmerns, bei Klappenkrankheiten
und Linksherzinsuffizienz) erhéht [27, 28]. Daraus
folgt, dass zur Pravention des Hirnschlags bei Vor-
liegen einer stark eingeschrankten Pumpfunktion
oder bei einer Herzkrankheit mit Vorhofflimmern eine
orale Antikoagulation zu empfehlen ist.

Dank technischer Fortschritte der Echokardiogra-
phie hat man in den letzten Jahren begonnen, das Ri-
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Tabelle 2 iiber eine Wirksamkeit eines primiren Verschlusses

Vorhofflimmern und Hirnschlagrisiko in Kombination mit anderen Risikofaktoren [53].

des offenen Foramen ovale liegen nicht vor, so dass
jegliche Intervention derzeit nicht empfohlen werden
kann.

Risikofaktor Korrigiertes jahrliches Korrigiertes jahrliches
Hirnschlagrisiko (%) Hirnschlagrisiko (%)
OAK Kontrollen

St. n. TIA [ Stroke 51 11,7*

Hypertonie 1,6 5,6

Diabetes 2,8 8,6*

Herzinsuffizienz 1,6 6,8*

St. n. Myokardinfarkt 1,6 6,1

Intermitt. Vorhofflimmern 1,7 5,7

VHE-Dauer >1 Jahr 1,5 4,4

* signifikant bei multivariater Risikoanalyse
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Tabelle 3

Empfehlungen der ACCP [41] fiir antithrombotische Therapie

bei Vorhofflimmern und anderen Risikofaktoren in Abhéngigkeit
des Alters:

Alter (Jahre) <65 65-75 >75
Kein RF ASS ASS od. 0AK 0AK
1 RF 0AK 0AK 0AK
Risikofaktoren: 1. St. n. TIA/Stroke

2. Hypertonie

3. LV-Dysfunktion (Klinik, Echo)

4. Diabetes

5. Mitralvitium/Klappenprothese
Ziel-INR 2,5 (Bereich 2-3)

siko paradoxer Embolien bei Vorliegen eines Foramen
ovale apertum, das ja bei 30% auch im Erwachse-
nenalter noch offen bleibt [29], wie auch bei Aneurys-
men des atrialen Septums sowie deren Beziehung zu
einer nicht zuriickgebildeten Klappe des Sinus veno-
sus als Chiari-Netz zu quantifizieren. Verlassliche
Daten zur priméren Prévention des Hirnschlags bei
Vorliegen eines isolierten Foramen ovale apertum
oder eines Vorhofaneurysmas liegen keine vor, da
diese Befunde meist nach einem Ereignis erhoben
werden. Ebenso wurden nur kleine Untersuchungen
veroffentlicht, in welchen das Risiko eines Rezidivs
eines Hirnschlags oder einer transienten, ischdmischen
Attacke (TIA) analysiert wurden. In einer kleinen
Patientengruppe konnte eine leicht erhdhte Inzidenz
bei isoliertem Vorliegen eines der beiden Befunde, bei
Vorliegen eines Aneurysmas und eines offenen Fora-
men ovale aber ein Risiko von 9% fiir Hirnschlag und
von 22% fiir Hirnschlag und TIA in 2 Jahren nach
Dokumentation der Anomalie nachgewiesen werden
[30]. Bis anhin sind die meisten Untersuchungen,
die sich mit der Therapie und Pravention des Hirn-
schlages bei einem Potential fiir paradoxe Embolien
befassten, deskriptiv und nicht randomisiert, so dass
sowohl die orale Antikoagulation wie ein chirurgi-
scher oder interventioneller Verschluss gleichermas-
sen als Therapieoption Giiltigkeit haben. Angaben
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Asymptomatische Karotisstenose

Personen mit asymptomatischer Karotisstenose
haben ein erhdhtes Risiko, einen Hirnschlag zu erlei-
den, als Patienten ohne Stenose. Unter dem Begriff
«asymptomatisch» ist die anamnestische Angabe zu
verstehen, dass bis zum Entdecken der Stenose nie
neurologische oder okulédre ischdmische Symptome
aufgetreten waren oder vom Patienten selbst bemerkt
wurden. Das relative Risiko betrigt 3, d.h. es ist nicht
von einem ausserordentlich stark erhohten Risiko
auszugehen.

Indikationsstellung
Die Ara der Behandlung der Karotisstenose begann
1954 als Eastcott erstmals eine erfolgreiche operative
Rekanalisation einer stenosierten Arteria carotis
interna (ACI) vornahm [31]. In den folgenden Jahren
wurde die Operation immer haufiger vorgenommen
[31-34]. Erst in den spiten 80er Jahren wurden in
Nordamerika und Europa kontrollierte randomisierte
Studien (KRS) zur Prifung der klinischen Wirksam-
keit der operativen Therapie bei Karotisstenose durch-
gefiihrt, so dass bis dato mehrere KRS vorliegen [35].
Die chirurgische Therapie gilt fiir symptomatische
Stenosen als etabliert; sie ist der allein medikamen-
tosen Therapie mit Thrombozytenaggregationshem-
mern bei operablen Patienten iiberlegen und wird bei
der Priifung neuer Therapieverfahren wie der Karo-
tisdilatation mit Stenteinlage als Referenzmethode
gewdhlt werden miissen. Fiir asymptomatische Ste-
nosen bestehen bisher Daten von 4 KRS (Tabelle 4).
Die grosste unter ihnen, die «Asymptomatic Carotid
Atherosclerosis Study (ACAS)», konnte eine relative
Risikoreduktion fiir Hirnschlag oder Tod von 53%
nachweisen [36]. Diese Studie war einerseits gekenn-
zeichnet durch eine rigorose Selektion der Patienten,
die fiir eine operative Therapie iiberhaupt in Frage
kamen; nur 4% der Patienten mit Karotisstenose fan-
den Aufnahme in dieser Studie. Andrerseits wurden
nur Chirurgen mit der Operation beauftragt, die nach-
weislich eine tiefe Operationsmorbiditit aufwiesen.
Bei der Indikationsstellung zur operativen Thera-
pie gilt es zu bedenken, dass die Hirnschlagrate pro
Jahr bei medikamentés behandelten Patienten um
20p betragt und durch die operative Therapie auf ca.
19% sinkt. Diese Daten sind nur auf Personen zu iiber-
tragen, die eine tiefes operatives Risiko aufweisen
und die von einem Behandlungsteam mit einer pe-
rioperativen Morbiditdt unter 3% arbeiten [37]. Bei
gegebenen Voraussetzungen kann die Thrombendar-
teriektomie empfohlen werden, sofern der Patient mit
einer Lebenserwartung von mehr als fiinf Jahren
rechnen kann und der Stenosegrad mindestens >60%
nach «North American Symptomatic Carotid Endar-
terectomy Trial (NASCET)»-Kriterien (angiographisch
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Tabelle 4

Kontrolliert randomisierte Studien zur Priifung der Wirksamkeit der Thrombendarteriektomie bei asymptomatischer Karotisstenose.
Als Ereignisse sind ipsilateral zur operierten Seite aufgetretene Hirnschldge aufgefiihrt.

Kiirzel der Studie Stenosegrad N Ereignisse/Patientenintervention Beobachtungsdauer (mittlere) Absolute/relative
vs. Kontrolle Risikoreduktion/Bemerkungen
CASANOVA [55] 50-900% -/206 vs. —[204 42,9 Monate Studienprotokoll lisst keine
(Kontrolle ebenfalls operiert vergleichbare Analyse zu
bei bilateraler Stenose)

MACES [56] >75% 3/36 vs. 0/35 23,6 Monate chirurgische Therapie mit Absetzen
von Thrombozytenaggregations-
hemmer, Studie sistiert wegen
Myokardinfarkten in chirurgischer
Therapiegruppe

ACAS [36] >60% 33/825 vs. 52/825 2,7 Jahre 2,3%/36%

52/825 vs. 92/825 5 Jahre (geschitzt) 5,9% /53 %
inkl. perioperative Ereignisse, Tod
VA - 167 [57] >509% 10/211 vs. 22/233 4 Jahre 4,7% [50%

ACAS: asymyptomatic carotid artery study; CASANOVA: Carotid artery stenosis with asymptomatic narrowing: operation versus aspirin;
MACES: Mayo asymptomatic carotid endarterectomy study; VA: Veterans Affair.
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gemessene Durchmesserreduktion in der Stenose in
Relation zur distalen A. carotis interna) betrigt. Die
vorliegenden Studienresultate lassen es nicht zu,
aufgrund morphologischer Kriterien der Stenose
oder aufgrund des Vorliegens einer kontralateralen
Karotiserkrankung die Indikationskriterien fiir eine
allfallige Intervention differenzierter anzugehen.

Azetylsalizylsiure (ASS)

Die Einnahme von kleinen Dosen ASS bei Patienten
mit Atheromatose der Karotiden ist auf empirischer
Basis weit verbreitet. Eine primarpraventive Wirkung
auf Hirnschlag durch Einnahme von ASS bei Gesun-
den konnte bisher nicht belegt und empfohlen wer-
den [24, 38-40].

Vorhofflimmern

Epidemiologie

Nichtrheumatisches Vorhofflimmern ist die haufigste
Rhythmusstérung bei élteren Patienten und wird in
mehr als einem Drittel der Fille mit kardial beding-
ten zerebralen Embolien als alleinige Ursache fiir
einen zerebrovaskuliren Insult gefunden [41]. Epide-
miologische Untersuchungen in den Vereinigten
Staaten haben gezeigt, dass die Privalenz von Vor-
hofflimmern in der {iber 40jidhrigen Bevolkerung bei
2,3% und nach dem 65. Lebensjahr bei 5,9% liegt.
Damit sind rund 709% aller Patienten mit Vorhofflim-
mern in der Altersgruppe zwischen 65 und 85 Jahren
anzusiedeln, wobei eine gleichméssige Geschlechts-
verteilung besteht.

Risiko fiir zerebrovaskuldren Insult

In grossen randomisierten Primarpraventionsstudien
bei Patienten mit nichtrheumatischem Vorhofflim-
mern lag die Inzidenz fiir einen ischdmischen zere-

Abbildung 1

Optimaler INR (international normalized ratio)-Bereich
bei nichtvalvulidrem Vorhofflimmern [50].
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brovaskuldren Insult bei ca. 5% pro Jahr, wihrend
sie bei Patienten mit bereits durchgemachtem zere-
brovaskuldrem Insult ca. 17% pro Jahr ausmachte
[42].

Orale Antikoagulation

Tabelle 1 fasst die Resultate der fiinf grossten Priméar-
priventionsstudien zusammen, welche den Effekt
verschiedener antithrombotischer Therapien in bezug
auf die Thromboembolierate bei Patienten mit
nichtrheumatischem Vorhofflimmern untersuchten
[43-47]. Zum Vergleich dieser Studien wurde die
jahrliche Thromboembolierate als kombinierter End-
punkt gewéhlt, wobei diese zu 66-770% durch zere-
brovaskulire Insulte bedingt war. In der Metaanalyse
dieser Studien zeigte sich eine eindriickliche Senkung
der jahrlichen Thromboembolierate von 5,80% in der
Kontrollgruppe auf 2,1% unter oraler Antikoagula-
tion (OAK). Gleichzeitig wurde damit die jahrliche
Rate an zerebrovaskuldren Insulten von 4,5% auf
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Tabelle 5 Azetylsalizylsdure (ASS) oder Antikoagulation?

Ubersicht von Empfehlungen zur Behandlung kardialer oder karotidealer Erkrankungen
im Hinblick auf die Pravention eines Hirnschlages [24, 59, 60]

Risikofaktor Empfehlung

Hypertonie Feststellen einer Hypertonie, Evaluieren und Behandeln des
hohen Blutdruckes, Empfehlungen zur Verdnderung des
Lebensstils, Beginn einer spezifischen Therapie und multi-
disziplindre Zusammenarbeit

Myokardinfarkt ASS bei vorbestehendem Myokardinfarkt (MI)

Warfarin bei einem INR von 2-3 bei Patienten mit Vorhof-
flimmern, linksventrikuldarem Thrombus oder signifikanter
linksventrikuldrer Dysfunktion; Statin nach MI bei Patienten
mit normaler bis hoher Lipidkonzentration im Plasma

Vorhofflimmern Patienten >75 Jahre sollten mit Coumarinen behandelt
werden;

Patienten zwischen 65 und 75 Jahren mit Risikofaktoren
sollten mit Coumarinen behandelt werden, ohne Risikofakto-
ren konnen Coumarinen oder ASS eingesetzt werden

Patienten <65 Jahre mit Risikofaktoren sollten mit Couma-
rinen, diejenigen ohne Risikofaktoren mit ASS behandelt

werden
Asymptomatische Endarteriektomie der Karotis bei einer asymptomatischen
Karotisveranderungen Karotisstenose 3 60% (aber <1009%), falls die operative Mor-

biditat und Mortalitdt <39% betragt

Diabetes mellitus Vorgehen gemiss den Richtlinien der American Diabetes
Association [58]

Lipidkonzentration Statin-Applikation bei Patienten mit hohem Cholesterinwert
und koronarer Herzkrankheit; Vorgehen gemiass Empfehlun-
gen 1999 zur Behandlungsindikation des Risikofaktors Cho-
lesterin [59]

Lebensgewohnheiten Nikotinkarenz, méssiger Alkoholkonsum, korperliche Akti-
vitit und fettarme Erndhrung, reich an Obst und Gemiise

1,5% gesenkt (Risikoreduktion 68 %, 95%-Konfidenz-
intervalle: 50-79%). Die «Canadian Atrial Fibrilla-
tion Anticoagulation (CAFA)»-Studie musste ange-
sichts dieser eindeutigen Resultate sogar vorzeitig
abgebrochen werden [43].

Blutungsrisiko

Die am meisten gefiirchtete Komplikation der oralen
Langzeitantikoagulation ist die intrakranielle Blu-
tung, die vor allem bei INR-Werten >4 iiberpropor-
tional ansteigt [48-50]. Wenn die Effizienz einer ora-
len Antikoagulation, gemessen am relativen Risiko
fiir einen zerebrovaskulidren Insult, in Relation zum
Blutungsrisiko gesetzt wird, so liegt der optimale INR-
Bereich zwischen 2-3 (Abb. 1). Unter oraler Anti-
koagulation in diesem Bereich lag das Risiko fiir eine
klinisch relevante, interventions- oder transfusions-
bediirftige Blutung in den obengenannten Studien bei
1,2% pro Jahr bzw. bei 0,8% pro Jahr fiir eine intra-
kranielle Blutung und war damit im Vergleich zur
Kontrollgruppe klinisch nur unwesentlich hdoher
(0,4% pro Jahr bzw. 0,3% pro Jahr).

Die Frage, ob ASS zur Thromboembolieprophylaxe bei
Patienten mit nichtrheumatischem Vorhofflimmern
gleichwertig sei wie die orale Antikoagulation, ist klar
zu verneinen. Insgesamt finden sich drei gréssere Stu-
dien, welche die orale Antikoagulation mit ASS bzw.
Placebo verglichen haben. Hier zeigte sich, dass die
jahrliche Thromboembolierate nur mittels Antikoagu-
lation gesenkt wurde, wihrend sie unter ASS mit der-
jenigen der Kontrollgruppe vergleichbar war [41, 45,
46, 51]. Besonders hoch war die jahrliche Embolierate
in der «European Atrial Fibrillation Trial (EAFT)»-Stu-
die bei Patienten mit Vorhofflimmern und bereits er-
littenem Hirnschlag, d.h. bei Behandlung i.S. einer
Sekundéarprophylaxe, wo sie mit 15,5% pro Jahr unter
ASS im Vergleich zu 8,5% unter Antikoagulation
deutlich héher lag [42]. Auch die Kombinationsthera-
pie von ASS mit niedrig und fix dosierter Antikoagu-
lation (INR 1,2-1,5) hat sich nicht bewé#hrt: die «Stroke
Prevention in Atrial Fibrillation (SPAF) II»-Studie
musste wegen einer Exzessmortalitdt im Vergleich zur
therapeutischen Antikoagulation (INR 2-3) deshalb
vorzeitig abgebrochen werden [52].

Risikostratifizierung

Das Risiko fiir eine Thromboembolie bzw. fiir einen
zerebrovaskuldren Insult bei nichtrheumatischem
Vorhofflimmern héngt stark von klinischen Zusatz-
variablen ab. Risikostratifizierungsanalysen aus den
gleichen Priventionsstudien haben Alter, Anamnese
einer transitorischen ischdmischen Attacke oder eines
Hirnschlages, Hypertonie, Herzinsuffizienz und Dia-
betes als die wichtigsten unabhéngigen Pradiktoren
identifiziert (Tab. 2) [53]. Das jihrliche Strokerisiko
ohne orale Antikoagulation liegt im Idealfall bei 0,5 %
fiir Patienten mit «lone atrial fibrillation». Am héch-
sten ist das Risiko hingegen bei Status nach erlitte-
nem Insult (12-20% pro Jahr) oder bei Vorliegen eines
rheumatischen Herzvitiums (15-20% pro Jahr) [54].

Empfehlungen

Aufgrund einfacher klinischer Parameter kann ein
Risikostratifikationsmodell entwickelt werden, auf
dem auch die derzeit giiltigen Empfehlungen des
«American College of Chest Physicians (ACCP)» ba-
sieren (Tab. 3) [41]. Wenn fortgeschrittenes Alter
(>65-75 Jahre) neben den unabhingigen Risiko-
faktoren Hypertonie, linksventrikuldre Dysfunktion
(klinisch oder echokardiographisch) sowie Status
nach TIA /Stroke als eigenstindiger Risikofaktor an-
gesehen werden, so kann die Empfehlung auf einen
sehr einfachen Nenner gebracht werden: Beim Vor-
liegen von einem oder mehreren Risikofaktoren ist die
orale Langzeitantikoagulation mit einer INR zwi-
schen 2-3 in jedem Falle zu empfehlen. Nur beim
Fehlen samtlicher Risikofaktoren, d.h. beim jungen,
ansonsten herzgesunden Patienten sollte der ASS-
Therapie der Vorzug gegeben werden [24, 41].

In Tabelle 5 ist eine praxisrelevante Ubersicht
empfohlener Behandlungsstrategien fiir kardiale oder
karotideale Erkrankungen zur Pravention eines Hirn-
schlags zusammengestellt.
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