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Inleiding
In de acute fase van het cerebrovasculair accident
(CVA) is de bloeddruk (BD) vaak verhoogd.1, 2 In de
eerste uren na het optreden van een herseninfarct
zou het perifere gedeelte van het ischemisch gebied
gered kunnen worden mits er een goede (re-)perfusie
van dit gebied optreedt. Handhaven van een optima-
le cerebrale perfusiedruk ter plaatse zou theoretisch
weefsel kunnen redden en daardoor de prognose
kunnen verbeteren. Echter, de cerebrale autoregulatie
in het ischemisch gebied is gestoord en hoe onder
die omstandigheden er optimale perfusie bewerk-
stelligd kan worden is niet bekend.3 Door manipu-
latie van de BD zou de cerebrale perfusie beïnvloed
kunnen worden, maar het therapeutisch nut hier-
van is niet onderzocht. Er is wel onderzoek gedaan
naar de relatie tussen de hoogte van de BD en de

prognose en hieruit zou men voorzichtig voorlopige
conclusies ten aanzien van de BD behandeling kunnen
trekken. Dit artikel geeft een overzicht over de be-
staande literatuur over de BD in de acute fase van het
ischemisch CVA en de eventuele behandeling hiervan.

Beloop van de bloeddruk in de acute fase
van het ischemisch CVA
Direct na het ontstaan van een CVA (infarct of
bloeding) is de bloeddruk bij 70-90% van de
patiënten verhoogd.1,2 De hoogste BD waarden
worden gezien bij patiënten met een primair intra-
cerebraal hematoom, bij patiënten behorende tot
het negroïde ras en bij patiënten bekend met
hypertensie vóór het ontstaan van het CVA.4 Bij
het ischemisch CVA daalt de verhoogde BD spon-
taan in de eerste week post-CVA, waarbij de grootste
daling optreedt gedurende de eerste 4 dagen.2 64%
van deze patiënten heeft hun oude BD niveau
bereikt op de 2e dag post-CVA.1 Ongeveer 30%
van de patiënten is een week na het ontstaan van
het ischemisch CVA nog steeds hypertensief.2, 4 De
mate van daling hangt af van de hoogte van de BD:
hoe hoger de BD direct aansluitend aan het CVA,
hoe groter de daling.5 Vergeleken met patiënten
die niet bekend waren met hypertensie in de voor-
geschiedenis, is bij patiënten die wel bekend waren
met hypertensie in de voorgeschiedenis de BD na
een CVA hoger en blijft deze BD gedurende het
verdere beloop hoger dan bij de eerste groep.
Controle patiënten hebben een vergelijkbaar BD
beloop na opname in een ziekenhuis, alleen is het
BD niveau hier lager dan bij CVA-patiënten.5

Oorzaken van de bloeddruk verhoging in de
acute fase van het ischemisch CVA
De exacte oorzaak van de BD stijging in de acute
fase van het CVA is onduidelijk, hoewel verschil-
lende pathofysiologische mechanismen worden ver-
ondersteld. Sommige auteurs wijten de BD stij-
ging aan het ‘white coat’ fenomeen als gevolg van
stress door de opname in het ziekenhuis.6 Anderen
geven als oorzaak een beschadiging van het centrale
autonome zenuwstelsel, wat zou leiden tot patho-
logisch verhoogde sympatische activiteit, gepaard
gaande met verhoogde plasma catecholaminen en
corticosteroïden spiegels. Zo beweren Sander et al.
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Bloeddruk-behandeling in de acute
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Samenvatting
In de acute fase van een ischemisch CVA is de
bloeddruk vaak verhoogd. Deze verhoogde
bloeddruk daalt spontaan gedurende de eerste
tien dagen na het CVA. De oorzaak van de bloed-
drukstijging is onbekend. Of de hoogte van de
bloeddruk of 24-uurs bloeddrukvariatie een voor-
spellende waarde hebben ten aanzien van het
functioneel herstel is onduidelijk. Ook is onbe-
kend of een  verhoogde bloeddruk in de acute
fase van het ischemisch CVA behandeld moet
worden. In dit artikel wordt een overzicht ge-
geven van de bestaande literatuur op dit gebied
en worden aan de hand hiervan conclusies ge-
trokken met betrekking tot de eventuele be-
handeling van de bloeddruk in de acute fase 
van het ischemisch CVA.
(Ned Tijdschr Neurol 2000;6:395-399)



in hun studies dat de insulaire cortex een continue
remmende werking op de autonome activiteit ver-
toont: een infarcering in dit gebied zou tot een toe-
name van de autonome (sympatische) activiteit leiden.7

Andere auteurs verklaren de BD stijging door een
verminderde gevoeligheid van de baroreceptor
reflex of menen dat de oorzaak gelegen is in het op-
treden van de Cushing reflex als gevolg van een ver-
hoogde intracraniële druk door een bloedig CVA.8

Relatie tussen de bloeddruk in de acute fase
van het ischemisch CVA en functioneel herstel
De BD stijging kan een oorzaak, een gevolg of een
epifenomeen van het CVA zijn. Door vasoparalyse
is de cerebrale autoregulatie in het penumbra
gebied gestoord: de perfusie in dit gebied is hier-
door rechtstreeks afhankelijk van de systemische
BD.3 De BD stijging direct na het ontstaan van het
ischemisch CVA lijkt in dit opzicht gunstig voor de
perfusie van de penumbra. 
Een aanhoudende BD verhoging zou echter toename
van de schade kunnen geven, omdat dit tot oedeem-
vorming of een hemorragische transformatie van
het ischemisch gebied kan leiden. Een te lage BD
in de acute fase daarentegen, zou eveneens slecht
kunnen zijn: door de gestoorde autoregulatie
neemt de locale cerebrale perfusiedruk af. Dit zou
weer tot toename van de anoxische cerebrale schade
kunnen leiden.6

Helaas is er tot nu toe weinig bekend over de relatie
tussen de BD in de acute fase van het ischemisch
CVA en de prognose. De studies die op dit gebied
verricht zijn, tonen veel tegenstrijdige resultaten.
Sommige vinden wel, anderen vinden geen relatie
tussen de hoogte van de bloeddruk in de acute fase
en de prognose na een CVA.6,8,9

Eén van de oorzaken hiervan is waarschijnlijk het
verschil in studie-opzet: in sommige studies worden
alleen patiënten met een cerebrale bloeding bestu-
deerd, andere includeren patiënten met bloedingen,
infarcten en TIA’s. 
Ook het tijdstip van inclusie wisselt per studie: bij
enkele tot meer dan een week na het ontstaan van
het CVA. Studies verschillen in manier van BD
registratie, waarbij de meeste onderzoekers de eerst
gemeten BD na aankomst in het ziekenhuis analy-
seren. Tenslotte varieert in de studies waarbij slechts
één BD-waarde gebruikt wordt, de tijd tussen het
ontstaan van het CVA en de opname in het zieken-
huis.6

Beloop van de bloeddruk in de eerste 24 uur
na het ontstaan van het CVA: ‘(non-) dipping’
Vergeleken met een éénmalig gemeten BD waarde
reduceert een 24-uurs BD registratie met behulp
van een automatische bloeddrukmeter de variabili-
teit in metingen en de waarnemers ‘bias’. Tevens
geeft deze manier van BD registratie extra infor-
matie over het verschil in dag- en nachtwaarden
van de BD.6 Lip et al. toonden aan dat de eerste
met de hand gemeten BD waarde niet verschilde
van de eerst gemeten waarde met de automatische
BD meter; wél was de eerst gemeten BD waarde na
opname in het ziekenhuis hoger dan de gemiddel-
de 24-uurs BD waarde.10

Het is bekend dat normotensieve personen een circa-
diaan patroon van BD waarden vertonen: de ochtend-
waarden zijn hoger dan de avondwaarden, met een
daling van de BD in de nachtelijke uren. De nachte-
lijke daling wordt ‘dipping’ genoemd. Deze ‘dipping’
wordt op verschillende manieren gedefinieerd. De
meest gebruikte definities zijn een absolute daling
in systolische BD van ≥ 10 mmHg of ≥ 10% ver-
schil tussen systolische BD waarden overdag en ’s
nachts. Bij hypertensieve patiënten is de nachtelijke
bloeddrukdaling verminderd. Mensen met een ver-
minderde nachtelijke daling (‘non-dippers’) hebben
een verhoogd risico op hypertensieve eind-orgaan
schade.11 Na het optreden van een ischemisch CVA
zijn de 24-uurs BD waarden verhoogd, met hogere
nachtelijke BD waarden. Na een hersenbloeding
kunnen de nachtelijke BD waarden zelfs hoger zijn
dan de waarden overdag (‘reverse-dipping’). De mate
van ‘non-dipping’ na een ischemisch CVA zou kun-
nen afhangen van het CVA subtype en van de locali-
satie van het CVA.11 Zo vonden Morfis12 en Fuji-
shima13 dat met name lacunaire infarcten geasso-
cieerd waren met een verminderde BD variatie.
Sander et al. beschreven een verminderde of zelfs
afwezige BD variabiliteit bij patiënten met een in-
farcering in het insula gebied.14 Yamamoto et al.
schreven de verminderde nachtelijke BD daling toe
aan de plaats van de lesie. Infarcering van o.a. het
striatum, diencefalon of pontine tegmentum met hun
verbindende vezels zou tot een verminderde nachte-
lijke dip leiden.15 In deze studies werden echter patiën-
ten tot 4 weken na het optreden van het CVA geïn-
cludeerd, terwijl de patiëntengroepen klein waren.

Relatie tussen 24-uurs BD waarden in de acute
fase van het ischemisch CVA en het herstel 
Er is weinig bekend over de prognostische waarde
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van ‘non-dipping’ na een CVA. Robinson et al.
vonden dat een verminderde nachtelijke daling
geassocieerd was met een slechter herstel.6 Anderen
vonden dat een grotere daling van de gemiddelde
BD waarde gedurende de eerste dagen na een CVA
aan een slechter herstel gerelateerd was. Chamorro
et al. daarentegen vonden dat een daling van 20-30%
in BD niveau op de 2e dag post-CVA samenhing
met een beter functioneel herstel.16

Verschillende studies onderzochten de relatie tussen
‘non-dipping’ en het ontstaan van eind-orgaan schade.
Kario et al. concludeerden dat een verminderde
circadiane BD variatie en hogere nachtelijke BD
waarden samengingen met een toename van
(a)symptomatische herseninfarcten.17

Men kan zich afvragen of het meten van deze
‘(non-)dipping’ wel zo belangrijk is. In het kader
van een eventuele behandeling van de BD in de
acute fase van het herseninfarct, lijkt, gezien de
beperkte duur van het bestaan van de penumbra,
de waarde van de eenmalig gemeten eerste BD
toch superieur aan de waarde van de 24-uurs BD
metingen. 
De afgelopen drie jaar werden in het Academisch
Ziekenhuis Maastricht prospectief een eerste
EHBO bloeddrukwaarde en vervolgens 24-uurs
bloeddrukwaarden verzameld bij patiënten die zich
binnen 24 uur na het ontstaan van een hersen-
infarct in het ziekenhuis meldden. De resultaten,
inclusief data met betrekking tot een mogelijke
relatie tussen de hoogte van de BD en functioneel
herstel, zijn op dit moment in bewerking. 

Behandeling van de bloeddruk in de acute
fase van het ischemisch CVA
Er is weinig bekend over de behandeling van een te
hoge BD in de acute fase van het CVA. 
Er zijn 4 kleine gerandomiseerde studies verricht.18-21

Geen enkele van deze studies was echter opgezet
om een relatie tussen een BD daling en het func-
tioneel herstel te bestuderen. Deze studies hebben
het effect van een daling van de BD in de acute fase
van het ischemisch CVA onderzocht, echter bewijs
voor een invloed op het herstel werd niet gevonden.
In drie van deze studies werden calciumantagonisten
(nicardipine of nimodipine) gebruikt en werd een
matig effect van deze middelen op de BD gevon-
den18-20; één van deze studies vond ook dat nicardipine
de cerebrale bloedstroom reduceerde.19 Perindopril,
een ACE-remmer, deed de BD dalen, zonder de
bloedstroom in de arteria carotis interna of de

stroomsnelheid in de arteria cerebri media te redu-
ceren.21 Tot nu toe zijn er geen adequate studies
verricht die het effect van BD manipulatie in de
acute fase van het CVA op de prognose hebben
onderzocht. In het algemeen wordt aangeraden de
verhoogde BD in de acute fase van het ischemisch
CVA niet te behandelen, vanwege het risico op
vermindering van de perfusie in de ischemische
penumbra. Sommige auteurs beweren dat er een
theoretisch voordeel is bij het uitstellen van anti-
hypertensieve therapie, omdat op deze manier de
beschadigde cerebrale bloedvaten, inclusief de
cerebrale autoregulatie, zich kunnen herstellen en de
collaterale bloedvoorziening zich kan verbeteren.
Anderen, echter, vrezen het theoretisch schadelijke
effect van oedeem ontwikkeling en raden aan syste-
mische bloeddrukwaarden ≥ 220/120 mmHg te
behandelen met antihypertensieve medicatie.22

Hachinski adviseert bloeddrukwaarden ≥ 220/130
mmHg te behandelen23, Oppenheimer et al. advi-
seren een systolische BD ≥ 200 of een diastolische
BD ≥ 120 mmHg te behandelen24, en Lavin25 en
Strandgaard et al.26 raden aan behandeling te star-
ten als de diastolische BD ≥ 130 mmHg is. The
American Heart Association houdt als grens een
gemiddelde arteriële BD ≥ 130 mmHg of een sys-
tolische BD ≥ 220 mmHg aan.27 De werkgroep
‘Herziening Consensus Beroerte’ overweegt alleen
behandeling bij systolische waarden boven 220-230
mmHg en diastolische waarden boven 125-135
mmHg.28 Als besloten wordt tot antihypertensieve
behandeling, wordt geadviseerd de BD niet meer
dan 20% te laten dalen en de diastolische druk niet
onder de 100-110 mmHg te laten dalen. Dit kan
het beste bereikt worden met behulp van een bèta-
blokker (bv. labetalol) in kleine, frequente doses.
Als 2e keuze zou een diureticum of een ACE-remmer
gegeven kunnen worden. Antihypertensieve therapie
wordt wel aanbevolen in  zeldzame gevallen als maligne
hypertensie, bij hypertensieve encefalopathie of wan-
neer vitale organen zoals hart of nieren gecompro-
mitteerd dreigen te raken door de hoge BD.22

Globaal kan men stellen dat gewacht kan worden
met antihypertensieve therapie gedurende de
periode dat de BD spontaan daalt; dit zijn de eerste
10 dagen na het optreden van een ischemisch
CVA. Blijft de BD na deze 10 dagen te hoog, dan
kan behandeling gestart worden. Bij patiënten die
vóór het optreden van het CVA al antihypertensieve
medicatie gebruikten, lijkt het verstandig om deze
medicatie gedurende de eerste 10 dagen te stoppen,
alhoewel het nut hiervan niet bewezen is.22
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Conclusie
Direct na het ontstaan van een CVA is de BD bij
70-90% van de patiënten verhoogd. Deze ver-
hoogde BD daalt spontaan gedurende de eerste
week na het CVA. Er is weinig bekend over de relatie
tussen de BD in de acute fase van het ischemisch
CVA en het functioneel herstel van de patiënt.
Ook is het onduidelijk of de verhoogde BD in de
acute fase van het CVA behandeld moet worden.
Sommige onderzoekers adviseren antihypertensieve
behandeling te starten wanneer de BD ≥ 220/120
mmHg is. Hierbij wordt geadviseerd de BD niet
meer dan 20% te laten dalen en de diastolische
druk boven 100-110 mmHg te houden. Over het
algemeen wordt echter aangeraden de verhoogde
BD niet te behandelen en spontane daling van de
BD af te wachten. 
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A A N W I J Z I N G E N V O O R D E P R A K T I J K

1 De relatie tussen de hoogte van de bloeddruk in de acute fase van het ischemisch CVA en  
het functioneel herstel van de patiënt is nog steeds onduidelijk. 

2 De verhoogde bloeddruk post-CVA daalt spontaan gedurende de eerste 10 dagen na het  
optreden van het ischemisch CVA. Gedurende deze periode lijkt een afwachtend beleid voor 
wat betreft het behandelen van de te hoge bloeddruk gerechtvaardigd. 

3 Indien de bloeddruk ≥ 220/120 mmHg is, wordt door sommige onderzoekers wel geadviseerd 
antihypertensieve  behandeling te starten. Hierbij wordt aangeraden de bloeddruk niet meer 
dan 20% te laten dalen en de diastolische druk boven 100-110 mmHg te houden. 

4 Als men besluit de verhoogde bloeddruk te behandelen, wordt als eerste keuze een bèta-blokker 
(bijvoorbeeld labetalol) geadviseerd.


