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1. Einleitung

Die arterielle Hypertonie weist eine sehr hohe Pravalenz in der Bevolkerung auf und
fihrt zu einem erhdhten Risiko fiir kardiovaskuldre Erkrankungen " 2.
Kardiovaskulare Todesursachen sind vor allem bei den Uber 65-jahrigen sehr haufig.
Verglichen mit normotensiven Menschen steigt das kardiovaskulare Risiko bei
hypertonen Patienten mit zunehmendem Alter stark an.® Zahlreiche Therapiestudien
zeigen mittels Lebensstil-Modifikationen und/oder medikamentdésen Therapien
eindruckliche Erfolge in der Hypertoniebehandlung. Trotzdem findet sich nach wie vor
ein hoher Prozentsatz von unerkanntem, unbehandeltem oder unkontrolliertem
Bluthochdruck in der Bevdlkerung. Nur 53% der Personen mit arterieller Hypertonie
erhielten eine Therapie und nur gerade 24% der Patienten mit arterieller Hypertonie
erreichten Blutdruckzielwerte unter 140/90 mmHg." 2

Die arterielle Hypertonie erhoht die Inzidenz der koronaren Herzkrankheit, des
zerebrovaskularen Insultes, der Herzinsuffizienz, der hypertensiven Enzephalopathie,
der Niereninsuffizienz und der peripher arteriellen Verschlusskrankheit. Die
kardiovaskulare Morbiditat und Mortalitat sowie die Gesamtmortalitat konnen durch
eine wirksame Blutdruckbehandlung deutlich reduziert werden. Die Abnahme des
Risikos ist besonders bei Patienten mit zusatzlichen Risikofaktoren oder
Endorganschaden ausgepragt. > Mit der zunehmenden Sensibilisierung von
Patienten und Arzten fur Bluthochdruck hat z.B. die alterskorrigierte Sterbeziffer
kardiovaskuldrer Todesfille in den letzten Jahren sehr stark abgenommen.?
Trotzdem gehdren kardiovaskulare Krankheiten zu den haufigsten Erkrankungen in
der Schweiz. 1994 starben 322 Manner und 188 Frauen pro 100°000 Einwohner (=
Sterbeziffer) an den Folgen von Herz-, Kreislauf- und zerebrovaskularen
Erkrankungen. 1984 waren es vergleichsweise noch mehr, d.h. 431 Manner und 261
Frauen pro 100'000 Einwohner.

Trotz erfolgreicher Bemuhungen um Fruherkennung und Therapie der arteriellen
Hypertonie bleibt deren Inzidenz und Pravalenz hoch. Eine erfolgreiche
Primarpravention der arteriellen Hypertonie koénnte auf langere Sicht einen
erheblichen Teil zur Losung dieses Problems beitragen. Neben den staatlich
praventiven Massnahmen werden vor allem die Hausarzte als Primarversorger, wie
auch die Spezialisten wie zum Beispiel Ophthalmologen, bei der Erkennung und
Behandlung von arterieller Hypertonie und deren Folgeschaden gefordert sein.
Gleichzeitig mussen neben der Fraherkennung der Hypertonie und deren
Folgeschaden auch samtliche kardiovaskulare Risikofaktoren in das Management
der Hypertonie einbezogen werden.



2. Aligemeines

2.1. Definition

Die Definition der Hypertonie ist willkirlich, da nicht eine qualitative Abweichung wie
z.B. bei einer bakteriellen Meningitis, sondern eine quantitative Abweichung eines
kontinuierlichen Blutdruckwertes vorliegt. Die Blutdruckhohe in der Bevolkerung ist in
Kurvenform eingipflig (unimodal) verteilt. In der Regel versteht man unter arterieller
Hypertonie wiederholt gemessene, erhdhte Blutdruckwerte von > 140 mmHg
systolisch oder >90 mmHg diastolisch oder normotone Blutdruckwerte unter
Einnahme von antihypertensiven Medikamenten.?

Tabelle 1: JNC VI

Stadium Systolisch Diastolisch Vorgehen
(mmHg) (mmHg)
Leicht 140-159 90-99 Bestatigung innerhalb von 2 Monaten
Mittelschwer 160-179 100-109 Abklarung und ggf. Behandlung

innerhalb von 1 Monat

Schwer > 180 >110 Abklarung und ggf. sofortige Behandlung
oder innerhalb von 1 Woche, abhangig
von der klinischen Situation

Zur Diagnose einer arteriellen Hypertonie sind Blutdruckerhbhungen bei mindestens
3 Messungen Uber einem Zeitraum von mehreren Monaten erforderlich. Eine
Ausnahme stellen sehr hohe Blutdruckwerte (Uber 210/120 mmHg) oder erhdhte
Blutdruckwerte, die zu Symptomen des hypertensiven Notfalls wie Somnolenz,
schweren Kopfschmerzen, Verwirrung, Nausea, Vomitus, oder Sehstorungen fuhren.

Vor allem bei hohen Blutdruckwerten oder bei tieferen Blutdruckwerten und dem
gleichzeitigen Vorhandensein von Endorganschaden oder zusatzlichen anderen
kardiovaskularen Risikofaktoren ist das kardiovaskulare Risiko besonders hoch. Hier
fuhrt eine therapeutische Intervention zu einer Verbesserung der Lebenserwartung.
Neben der obigen Einteilung (Tabelle 1), ist auch die folgende gebrauchlich.*

Tabelle 2: WHO

Normotonie Systolisch < 140 mmHg und diastolisch < 90 mmHg

Hypertonie Systolisch > 160 mmHg und/oder diastolisch > 95 mmHg

Grenzwerthypertonie Systolisch 140-160 mmHg oder diastolisch 90-95 mmHg

Isolierte systolische
Hypertonie

Systolisch > 160 mmHg und diastolisch < 90 mmHg




2.2. Epidemiologie

In industrialisierten Landern weisen etwa 20-25% der Erwachsenen eine Hypertonie
auf (>140/90).* In industrialisierten Landern steigt die Pravalenz fiir Hypertonie mit
dem Lebensalter an.>”’

Untersuchungen des Centers for Disease Control ' ergaben folgende Hypertonie-
Pravalenz nach Alter in der Gesamtbevolkerung der USA 1988 bis 1991
(Durchschnitt von 3 Blutdruckmessungen bei einer Visite > 140 mmHg systolisch
oder > 90 mmHg diastolisch oder laufende andere Hypertoniebehandlung):

Alter in Jahren Prozentsatz Hypertonie

18- 29 4
30-39 11
40 - 49 21
50 -59 44
60 - 69 54
70-79 64

>80 65

Etwa 90 bis 95% aller Patienten weisen eine sogenannte essentielle resp.
idiopathische Hypertonie auf. Lediglich bei 5-10% findet sich eine sekundare
Hypertonieform.

Neben Alter und den spater diskutierten Risikofaktoren spielen bei der Hypertonie
auch ethnische Faktoren eine entscheidende Rolle. So ist die Pravalenz in den USA
bei der schwarzen, nicht hispanischen Bevolkerung mit 32% deutlich hoher als bei
Weissen (24%).1 Uber Populationen mit tiefem Blutdruck wird aus diversen Regionen
in Afrika, Stdamerika, Indonesien, China, Australien und dem Fernen Osten
berichtet. Diese Volksgruppen weisen alle als gemeinsames Merkmal das Fehlen
eines sogenannten 'Zivilisationsprozesses' und der damit verbundenen Adoption von
teilweise schadlichen Lebensgewohnheiten auf.™

2.3. Pathophysiologie

Eine vollstandige Beschreibung der Mechanismen, welche fur die Entstehung und
Aufrechterhaltung der primaren oder sekundaren Hypertonie verantwortlich sind,
wurde den Rahmen dieses Kapitels sprengen. Der Blutdruck wird durch folgende
Messgrossen beeinflusst, die fur das Verstandnis der Hochdruckbehandlung
essentiell sind:

Blutdruck = totaler peripherer Gefasswiderstand x Herz-Zeitvolumen.

Die Hypertonie lasst sich also physikalisch als eine Zunahme des Produktes von
Herz-Zeitvolumen und Gefasswiderstand beschreiben und pathophysiologisch als
Storung des Regelkreises, welcher den Blutdruck konstant halt. In der Regel ist bei
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etablierter Hypertonie der totale periphere Gefasswiderstand erhdht und das Herz-
Zeitvolumen unter Ruhebedingungen normal oder sogar vermindert. Langfristig passt
sich der Korper an den dauerhaft erhdhten Blutdruck an. Diese
Sekundarveranderungen sind unter konsequenter, andauernder Blutdrucksenkung
reversibel. Unter der chronischen Druckbelastung hypertrophiert das Herz und kann
jahrzehntelang zumindest unter Ublichen Belastungsbedingungen eine normale
Pumpfunktion gewahrleisten. Ebenso hypertrophieren die Widerstandsgefasse. Eine
Gefasskontraktion fuhrt demnach zu grésserem Widerstandszuwachs, also einer
erhohten Antwort auf Pressoren. Die Schwelle des Barorezeptorreflexes ist bei
Hypertoniepatienten verstellt. Dies fuhrt zu einer Registrierung eines erhohten
Blutdruckes als ,normal®.

Der renale Blutfluss wird bei steigendem Blutdruck in der Niere Uber weite Bereiche
konstant gehalten und damit auch die glomerulare Filtrationsrate (renale
Autoregulation). Die Natriurese steigt aber bereits bei nur wenig erhéhtem Blutdruck
an und wirkt damit der Tendenz zur Hypertonie entgegen.

2.4. Aetiopathogenese

Die Aetiologie und Pathogenese der essentiellen Hypertonie, welche bei 90 bis 95%
aller Hypertoniker vorliegt, zeigt vielfach eine familiare Haufung und stellt eine
Kombination genetischer Ursachen und Krankheiten bzw. Syndromen dar, die aus
verschiedenen vererbten biochemischen Abnormitaten resultieren."’
Pathophysiologische Faktoren, die mit der Genese der essentiellen Hypertonie in
Verbindung gebracht wurden, sind z.B. eine erhdohte sympathische
Nervensystemaktivitat, moglicherweise als Folge erhohter Exposition oder Antwort
auf psychosozialen Stress, eine Uberproduktion von Natrium-retinierendem Hormon
und Vasokonstriktoren (z.B. Endothelin und Thromboxan), langerfristige, hohe
Natriumeinnahme, inadaquate Einnahme von Kalium und Kalzium aus Diatgrinden,
erhohte und unangepasste Reninsekretion, Fehlen von Vasodilatoren wie
Prostaglandinen und  Stickstoffmonoxid, kongenitale = Abnormalitaten des
Gefasswiderstandes, Diabetes mellitus, erhdhte Insulinwerte und Insulinresistenz,
Adipositas, erhohte Aktivitat von vaskularem Wachstumsfaktor und Veranderungen
des =zellularen lonentransportes. Bisher machen identifizierbare Einzelgen-
Mutationen nur einen sehr geringen Prozentsatz aller Falle essentieller Hypertonie
aus.”? Meist resultiert die Hypertonie aus einem interaktiven Komplex aus
genetischen, umgebungsbedingten und demographischen Faktoren.” In dieser
Arbeit konnte als einziges das fur Angiotensinogen codierende Gen mit der
Pathogenese der primaren Hypertonie in Beziehung gebracht werden, was auf die
polygenetische Ursache der primaren Hypertonie hinweist.

Bei arterieller Hypertonie kann auch eine Erhohung der sympathischen
Nervensystemaktivitit beobachtet werden.'® Bei jungen Afroamerikanern ist die
Praevalenz von arterieller Hypertonie hoher ist als bei weissen Amerikanern. Dies
wird durch die gestorte vaskulare Reaktivitdt durch wiederholte stressinduzierte
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Vasokonstriktion erklart, die eine vaskulare Hypertrophie und damit einen progressiv
erhdhten Gefasswiderstand und Blutdruckwerte erzeugt.'’

Bei der Blutdruckkontrolle spielt das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System bei
normo- und hypertensiven Personen eine wichtige Rolle. Angiotensin Il verursacht
unter anderem eine Vasokonstriktion der Widerstandsgefasse, stimuliert die
Aldosteronsynthese und -freisetzung, sowie die renale tubulare Natriumreabsorption
(direkte und indirekte via Aldosteron). Zudem wird die Reninfreisetzung inhibiert und
der sympathische Output erhoht. Angiotensin Il fihrt zu Zellhyperplasie und -
hypertrophie durch den Angiotensin |l Typ |-Rezeptor. Angiotensin Il stimuliert auch
den Durst, die Freisetzung von antidiuretischem Hormon und andere neurale
Mechanismen. Insgesamt flhrt die Aktivierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-
Systems zu einer Erhohung des Blutdrucks. Zudem durften die Aktivitat des
gewebsstandigen, lokalen Renin-Angiotensin-Systems und der alternative Weg von
Angiotensin-II-Bildung einen wichtigen Beitrag in der Entwicklung von
Endorganschaden einschliesslich linksventrikularer Hypertrophie, Herzinsuffizienz
und Arteriosklerose bei hypertensiven Personen bilden.

Stickstoffmonoxid (NO oder EDRF) ist ein sehr potenter Vasodilator und hemmt die
Plattchenaggregationhemmer sowie Suppressor der Migration und Proliferation von
glatten Gefassmuskelzellen. NO spielt eine wichtige Rolle in der Blutdruckregulation,
Thrombose- und Arterioskleroseverhinderung. Bei Hypertonikern ist die NO-bedingte
vaskulare Relaxation vermindert. Es ist allerdings unklar, ob diese Einschrankung der
endothelialen Funktion Ursache oder Folge der Hypertonie ist."®* NO spielt
wahrscheinlich eine wichtige Rolle in der Pathogenese der Gefasskomplikation der
Hypertonie und madglicherweise auch bei der Entstehung der Hypertonie.

Endothelin ist ein potenter Mediator, welcher aus Endothelzellen freigesetzt wird. In
den meisten Gefassbetten hat Endothelin vasokonstriktorische Eigenschaften.
Endothelin kann mdoglicherweise eine Hypertonie verursachen. Dies wird durch
Beobachtungen bei den ausgesprochen seltenen Endothelin-sezernierenden
Tumoren gestutzt, bei denen sich eine Hypertonie nach Tumorexzision und
medikamentdser Behandlung mit Endothelin-Antagonisten sich normalisierte.®
Endothelin-Antagonisten werden gegenwartig als mogliche antihypertensive
Medikamente entwickelt.

Eine gewichtige Rolle spielen die kardiovaskulédren Risikofaktoren. Diese scheinen
haufiger als erwartet mit einer Hypertonie vergesellschaftet zu sein. Ungefahr 40%
aller Patienten mit essentieller Hypertonie leiden unter Hypercholesterinamie.
Genetische Studien haben diese Beziehung klar definiert." Bei Diabetikern ist die
Hypertonie doppelt so haufig, bei afrikanischen und mexikanischen Amerikanern
sogar noch in grosserem Ausmass.'® Die Hypertonie verursacht schatzungsweise 35-
75% der kardiovaskularen Komplikationen bei Diabetikern. Hypertonie,
Insulinresistenz, Dyslipidamie und Adipositas kommen haufig gemeinsam vor.
Assoziierte Storungen beinhalten Mikroalbuminurie, erhdhte Harnsaurespiegel,

Hyperkoagulabilitat und akzelerierte Arteriosklerose. Dieser beschriebene Komplex
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wird auch mit Syndrom X, Insulinresistenz-Syndrom oder metabolischem Syndrom
bezeichnet. Hier besteht eine besonders hohe kardiovaskulare Risikosituation, weil
die Risikofaktoren synergistisch wirken.

2.5. Hauptrisikofaktoren

Die arterielle Hypertonie sollte im Kontext samtlicher kardiovaskularer Risikofaktoren
zur Reduktion von Morbiditat und Mortalitdt von Herz-Kreislauf-Krankheiten
diagnostiziert und behandelt werden. Wie bereits erwahnt liegen bei vielen
Hypertonikern mehrere Risikofaktoren fur Arteriosklerose gleichzeitig vor. Deshalb
mussen samtliche moglichen Veranderungen von Risikofaktoren in das Management
der Hypertonie miteinbezogen werden. Als Hauptrisikofaktoren gelten:

¢ Rauchen

o Dyslipidamie

e Diabetes mellitus

e Alter > 60 Jahre

e Manner und menopausale Frauen

o Kardiovaskulare Erkrankungen in der Familie: Frauen < 65 Jahre, Manner < 55 Jahre
e Homocyst(e)inamie

2.6. Einteilung der arteriellen Hypertonie

2.6.1. Nach Ursache

Essentielle Hypertonie: Bei ungefahr 90 bis 95% der Hypertoniker lasst sich keine
Erkrankung feststellen, welche zu einer Hypertonie fuhrt. Die primare oder essentielle
Hypertonie ist eine Ausschlussdiagnose. Eine positive Familienanamnese fir
Hypertonie macht das Vorliegen einer essentiellen Hypertonie wahrscheinlicher.

Sekundére Hypertonien: Als Ursache gelten renoparenchymatése oder renovaskulare
Hypertonie (ca. 5%), endokrine Hypertonie (hormonelle Antikonzeption), Phdochromozytom,
Mineralo- und Glucocorticoidiberschuss, Hyperthyreose, Akromegalie (zusammen ca. 1%),
der sogenannte  kardiovaskulare = Hochdruck bei  Aortenisthmusstenose  und
Aortenklappeninsuffizienz (weniger als 1%). Haufig sind bei der sekundaren Hypertonie die
diffusen Nierenerkrankungen, wie die Glomerulonephritis oder interstitielle Nephritis als
Ursache des sogenannten renoparenchymatdésen Hochdrucks. Die Stenosierung der
Nierenarterie, sogenannter renovaskularer Hochdruck, ist vergleichsweise seltener.
Bestimmte Substanzen wie Alkohol, nicht-steroidale Antiphlogistika, Anabolika und Steroide
kénnen die Entstehung einer Hypertonie beglnstigen. Die Ubrigen Ursachen einer
sekundaren Hypertonie sind mit Ausnahme hormoneller Antikonzeptiva selten.

2.6.2. Nach dem Schweregrad




A: Nach JNC VI

Blutdruckwerte (mmHg)

Vorgehen

Systolisch 140-149 oder diastolisch 90-94
keine zusatzlichen Risikofaktoren

Nicht medikamenttse Therapie (bis max.
12 Monate)

Kontrollen 3-6 monatlich

Zusatzlich medikamentdse Therapie
erwagen nach 3 Monaten ungenligender
nicht medikamentdser Therapie.

o Systolisch 140-149 oder diastolisch 90-94
zusatzliche Risikofaktoren

o Systolisch 150-160 oder diastolisch 95-99
keine zusatzlichen Risikofaktoren

o Systolisch > 140 oder diastolisch > 90
mit Endorganschaden

Medikamentdse Therapie und nicht medika-
mentdse Therapie maximal ausschdpfen.

o Systolisch > 150 oder diastolisch > 95
zusatzliche Risikofaktoren

o Systolisch > 160 oder diastolisch > 100

B: Nach WHO

Stadium |
Keine Schaden der Endorgane.

Stadium Il
Leichte Organschéaden: Linksventrikulare Hypertrophie, Retinopathie Stadium | oder
[I, Proteinurie.

Stadium llI
Schwere Organschéden: Linksherzinsuffizienz, Retinopathie Stadium Ill oder |V,
zerebrale Komplikationen, Niereninsuffizienz.

C: Nach Keith und Wagener 1939 aufgrund des Augenhintergrundes®?

Stadium |
Beginnende Sklerose und Verengung der Netzhautarteriolen.

Stadium Il
Massige Arteriosklerose, Kreuzungszeichen, allgemeine oder umschriebene
Engstellung der Arteriolen.

Stadium Il




Retinitis angiospastica mit Netzhautddem, baumwollflockigen (cotton-wool)
Exsudaten und Netzhautblutung.

Stadium IV
Veranderungen wie in Stadium lll, zusatzlich Papillenschwellung.

Stadium | und Il nach Keith und Wagner korrelieren nur schlecht mit dem fruheren
Ausmass und der zukilnftigen Prognose der Hypertonie. Hingegen betrug die 5-
Jahres-Uberlebensrate in den Stadien Il und IV, welche auch als sogenannte
neuroretinale Beteiligungen bezeichnet wurden, ohne antihypertensive Behandlung
unter 5%.°%2

2.6.3. Einteilung nach Verlauf

Benigne Hypertonie (> 99%): Diese Formulierung schliesst alle Verlaufe einer
Hypertonie ein, die nicht wie untenstehend aufgeflhrt maligne sind. Bei diesen
Patienten findet sich ein fibroelastischer Umbau der Widerstandsgefasse. Der Begriff
benigne Hypertonie ist irrefUhrend, da die Lebenserwartung ohne antihypertensive
Behandlung im Vergleich zu normotensiven Personen in Abhangigkeit der
Blutdruckhéhe um Jahre bis Jahrzehnte verkurzt ist. So sterben etwa ein Flnftel der
Patienten an einer Apoplexie, etwa die Halfte stirbt an einer Herzerkrankung, wie
Herzinsuffizienz oder Myokardinfarkt.

Maligne Hypertonie (< 1%): Die Definition beinhaltet einen diastolischen Blutdruck
Uber 120 mmHg und eine Augenhintergrundsveranderung Stadium Ill oder IV, oder
den Nachweis von fibrinoiden Nekrosen der renalen Arteriolen in der Nierenbiopsie.
In der Regel entscheidet weniger die HOhe des Blutdrucks, als die Fundoskopie uber
die Diagnose einer malignen Hypertonie.

Hypertensive Krise: Sie steht fur eine vitale Bedrohung des hypertensiven Patienten
durch Lungenddem, Koronarischamie, Aortenaneurysma, hypertensive
Enzephalopathie oder andere Zustande, die unmittelbar durch eine schwere
Hypertonie verursacht sind. Der diastolische Blutdruck liegt meist uber 120 mmHg,
bzw. systolisch Uber 210 mmHg. Das Vorhandensein von neurologischen
Begleitsymptomen (u.a. Fundusblutungen oder Papillenédem) ist in dieser Situation
haufig. Ein Patient mit hypertensiver Krise und mit neurologischem Defizit muss
sofort hospitalisiert werden. Zugleich sollte eine medikamentése Therapie innerhalb
von Minuten begonnen werden.

2.7. Blutdruckmessung

2.7.1. Blutdruckmessung nach Riva-Rocci und Korotkoff

Die Blutdruckmessung nach Riva-Rocci gilt immer noch als 'gold standard'. Der

Explorand sollte wahrend mindestens 30 Minuten vor der Blutdruckmessung kein
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Nikotin oder Koffein, sowie wahrend mindestens 24 Stunden keinen Alkohol zu sich
genommen haben. Die Messung sollte erst nach mindestens 5 Minuten Ruhe
stattfinden. Bei der Manschettenbreite ist darauf zu achten, dass sie an die
Oberarmstarke angepasst ist und der Ballon mindestens 80% des Oberarms
umschliesst. Die Manschette ist auf Herzhdohe zu plazieren. Aus Mehrfachmessungen
in Abstanden von 2 Minuten in sitzender Position in der Regel 2-3 mal rechts und
links, wird der Mittelwert errechnet. Sind die Korotkoff'schen Téne nicht auskultierbar,
kann der systolische Blutdruck palpatorisch Uber der A. radialis ermittelt werden. Das
erste Auftreten der Korotkoff'schen Gerausche (Phase |) entspricht dem systolischen
Blutdruck, das Verschwinden der Téne (Phase V) dem diastolischen Wert. Bei
Kindern oder falls die Gerdusche bis zu sehr tiefen Werten hérbar sind, wie z.B. bei
der Aorteninsuffizienz, sollte das Leiserwerden der Gerausche (Phase V) als
diastolischer Blutdruckwert angegeben werden. Blutdruckdifferenzen 2zwischen
beiden Armen gelten bei einer Differenz von > 20 mmHg als abklarungsbedurftig und
sollten an Subclavia- oder Aortenisthmusstenose denken lassen. Auf jeden Fall gilt
die hohere Messung als der fur die Einteilung und Therapiegrundlage
heranzuziehende Blutdruck.

2.7.2. Oszillometrische Blutdruckmessung

Mit der zunehmenden Verbreitung der ambulanten Blutdruckselbstkontrolle gewinnt
die Oszillometrie an Bedeutung und Akzeptanz. Es kann an Oberarm sowie an
Handgelenk oder Finger gemessen werden. Die Messung am Finger hat sich jedoch
nicht als zuverlassig erwiesen.?® Die Vergleichbarkeit mit der Riva-Rocci Methode der
oszillometrischen Werte am Oberarm ist grosser als der Werte am Handgelenk.21 Far
die Messung am Handgelenk muss die A. radialis und ulnaris durchgangig sein
(Allen-Test). Bei Patienten mit Vorhoffimmern oder Rhythmusstdérungen ist die
oszillometrische Blutdruckmessung nicht mdoglich. Die oszillometrisch ermittelten
Blutdruckwerte liegen im Durchschnitt tiefer als auskultatorisch gemessene Werte,
durchschnittlich 8.6 mmHg tiefer fur systolische Werte und 4 mmHg tiefer fir
diastolische Werte.?> Im Einzelfall ist es allerdings durchaus méglich, dass
oszillometrische Werte aber hoher liegen als die Werte nach Riva-Rocci und
Korotkoff.

2.7.3. Ambulante 24-Stunden Blutdruckmessung

Endorganschaden und Prognose korrelieren besser mit den Werten der ambulanten
24-Stunden Blutdruckmessung als mit denen der Riva-Rocci Messung. Bei der 24-
Stunden Blutdruckmessung besteht ein signifikanter Zusammenhang zwischen
kardiovaskularer Mortalitat und Blutdruckwerten, was fur eine Einzelmessung beim
Blutdruckscreening nicht der Fall ist.? Fir die Durchfuhrung eignen sich vor allem
vollautomatische oszillometrische Blutdruckmessgerate. Bei beinahe samtlichen
Patienten mit arterieller Hypertonie ist zu irgendeinem Zeitpunkt eine ambulante 24-
Stunden Blutdruckmessung fallig. Zur Zeit fehlen aber noch allgemein akzeptierte
Kriterien zur Indiktionsstellung und Interpretation der Resultate von 24-Stunden
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Blutdruckmessungen. Fallt der Blutdruck mehr als 10% vom ermittelten
Tageswertes in der Nacht ab, so wird dies als 'dip' bezeichnen.

Als sichere Indikation flr eine 24-Stunden Blutdruckmessung gelten eine Diskrepanz,
d.h. deutlich mehr als 10 mmHg zwischen Blutdruckwerten in der Praxis und zu
Hause (White-coat hypertension), die Diskrepanz zwischen Blutdruckerhéhung und
Fehlen von Endorganschaden, die Diskrepanz zwischen Kilinikblutdricken bei
verschiedenen Gelegenheiten, die therapieresistente Hypertonie, hypotensive
Symptomatik unter antihypertensiver Medikation, die autonome Dysfunktion und
episodische Hypertonie. Zusatzlich sind bei Erkrankungen, die
Blutdruckschwankungen verursachen konnen, wie z.B. M. Parkinson, Diabetes
mellitus, Schlafapnoe-Syndrom und nach Herztransplantation, die 24-Stunden
Blutdruckmessungen indiziert. Bei Grenzwerthypertonie kann ein Therapieentscheid
leichter gefallt werden, und das kardiovaskulare Risiko besser einschatzbar.

2.7.4. Blutdruckselbstmessung

Die Blutdruckselbstmessung ist eine einfache Methode, die die Eigenverantwortung
des Patienten flr seine Gesundheit unterstreicht und steigert. Die Compliance der
Medikamenteneinnahme wird durch  Blutdruckselbstmessungen verbessert.?
Zusatzlich kann das Ausmass bendtigter medikamentdser Therapie verringert
werden.® Der grésste Vorteil der Blutdruckselbstmessung besteht aber wohl darin,
dass das Verhalten des Blutdruckes in der normalen Umgebung des Patienten Uber
langere Zeit beobachtet werden kann.

3. Abklarung

Bei verifizierter arterieller Hypertonie beinhaltet die Abklarung des Patienten drei
Hauptziele:

1. Erfassung von zusatzlichen kardiovaskuldren Risikofaktoren

2. Suchen nach Endorganschaden und koronarer Herzkrankheit, deren Ausmass und
Therapierbarkeit zu eruieren sind

3. Ausschluss einer sekundaren Hypertonie

3.1. Anamnese

3.1.1. Risikofaktoren
Folgende Risikofaktoren mussen anamnestisch erfragt werden:

e Dyslipidamie

e Diabetes mellitus
¢ Nikotinabusus

e Adipositas
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e Ernahrungsgewohnheiten

o Korperliche Aktivitat

o lllegale Drogen, z.B. Kokain (Vasospasmus)
e Gicht

e Psychosoziales Umfeld

3.1.2. Endorganschaden

Zur Beurteilung potentieller Endorganschaden muss die Dauer, die Schwere und die
Therapie der Hypertonie bekannt sein. Zusatzlich sollte gefragt werden nach:

e Herzinsuffizienz

o Koronare Herzkrankheit

o Periphere arterielle Verschlusskrankheit
e Zerebrovaskulare Erkrankungen

e Sehstérungen

3.1.3. Sekundare Hypertonie

Obwohl die sekundaren Hypertonieformen nur 5 bis 10% aller Hypertonien
ausmachen, sollten anamnestisch Folgendes erhoben werden:

e Gestosen

¢ Nierenerkrankungen

e Schlafapnoe-Syndrom (verbunden mit Schnarchen, Tagesmudigkeit und Atempausen)
e Graviditat

o Endokrinopathien

* Medikamenteneinnahme (insbesondere nichtsteroidale entzindungshemmende Medikamente,
Hormone, wie z.B. Anabolika oder Ostrogene)

3.1.4. Familienanamnese

Da die arterielle Hypertonie familiar gehauft auftritt, sollte in der Familienanamnese
nach folgenden Krankheiten gefragt werden:
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¢ Nierenerkrankungen

e Erbliche Leiden

e Hypertonie

o Koronare Herzkrankheit

e Zerebrovaskulare Erkrankung

e Periphere arterielle Verschlusskrankheit
e Hyperlipidamie

e Diabetes mellitus

o Adipositas

3.2. Klinische Untersuchung

In der klinischen Untersuchung sollte folgenden Parametern besonderes beachtet
werden:

o Gewicht

o Grosse

e Body-Mass-Index (Korpergewicht geteilt durch Kérpergrosse kg/m?)
e Blutdruckmessung: 2x sitzend, 1x stehend (rechts und links)

e Herz: Puls, Rhythmus, Herzvergrésserung, Herzklappeninsuffizienz- oder Stenosegerausche, 3.
und 4. Herzton, lauter 2. Herzton

o Gefasse inkl. Nierenarterien: Palpation, Auskultation, Strémungsgerausch

¢ Lungen: Stauungsgerausche, Bronchospasmus

e Abdomen: abnormale aortale Pulsation, Auskultation

e Extremitaten: periphere Pulse, Stromungsgerdusche, Odeme, Temperatur, Hauttrophik

e Augenfundus: hypertensive Retinopathie, Endorganschaden (erst ab Stadium Il), d.h. Kaliber-
schwankungen der Arteriolen, Kreuzungsphanomene, geschlangelte Arterien (Stadium Il), Netz-
hautischamien, Exsudation, Blutungen in das Netzhautparenchym (Stadium lll), Papillenédem
(Stadium V)

e Schilddriisenpalpation

3.3. Labor und technische Untersuchungen
In der Regel sollten mindestens folgende Untersuchungen vorgenommen werden:

¢ Blutbild

e Chemie: Kalium, Natrium, Kalzium, Kreatinin, Glukose, Total Cholesterin, HDL, Triglyzeride, Harn-
saure

e Urin: Streifentest, Sediment

o EKG oder Echokardiographie, weil letztere eine hdhere Sensitivitat fir die linksventrikulare Hyper-
trophie aufweist®'

Bei Hinweisen auf pathologische Werte kdnnen weitere Untersuchungen veranlasst
werden:
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e Kreatinin-Clearance

e HbA1c, TSH, LDL

e Echokardiographie

e 24-Stunden Urin-Eiweissausscheidung oder Mikroalbuminurie im Spoturin
o Katecholamine (im Urin resp. Plasma)

e eine Rontgenthoraxaufnahme ist bei unkomplizierter Hypertonie nicht notwendig, da sich dadurch
meist keine zusatzlichen Informationen ergeben

Zusatzliche diagnostische Massnahmen sind indiziert bei Patienten, deren Alter,
Anamnese, Status, Blutdruckwerte oder initialen Laborbefunde an eine sekundare
Hypertonie denken lassen.

Ebenfalls sollten Zusatzabklarungen erwogen bei Therapieresistenz erwogen
werden. Therapieresistenz ist definiert als Blutdruck > 140/90 mmHg oder
>160/100 mmHg bei einem Ausgangsblutdruck > 180/115 mmHg, trotz adaquater
mehrwochiger 3er-Kombination, davon ein Medikament entsprechend einem
Diuretikum *’. Ein zusatzlicher Blutdruckanstieg bei Patienten mit bisher gut
kontrollierter und therapierter Hypertonie sollte ebenfalls zusatzlich diagnostische
Schritte beinhalten. Bei allen Patienten mit einer schweren Hypertonie
(> 180/110 mmHg) sowie bei plotzlichem Beginn der Hypertonie sollten weitere
diagnostische Schritte stattfinden. In solchen Situation sollte der Patient durch einen
Hypertoniespezialisten weiterbetreut werden.

Nur kurz seien hier einige Zusatzuntersuchungen aufgefiuhrt, z.B. die Duplex-
Sonographie der Nierenarterien bei Verdacht auf Nierenarterienstenose, die
Bestimmung der Schilddrusenwerte bei Verdacht auf Hyperthyreose, die
Katecholaminmessung im Urin bei Verdacht auf Phaochromozytom, die
Quantifizierung von Kalium im 24-Stunden Urin bei wiederholten tiefen
Kaliumserumwerten als Hinweis auf einen primaren Hyperaldosteronismus, falls im
Urin > 30 mmol Kalium pro Tag ausgeschieden wird. Bei Verdacht auf Cushing-
Syndrom kann ein Dexamethason-Kurztest durchgeflhrt oder alternativ das freie
Kortisol im 24-Stunden Sammelurin gemessen werden.

3.4. Risikostratifizierung und Vorgehen

Wir bereits erwahnt, korreliert das Risiko der kardialen Mortalitdt sowohl mit
erhdhtem systolischem als auch diastolischem Blutdruck. ** Vergleichbare Daten
wurden fiir das Risiko eine Apoplexie®, fiir eine terminale Nierenerkrankung® sowie
fir eine kongestive Herzinsuffizienz*® dokumentiert.
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Hauptrisikofaktoren

¢ Rauchen e Alter > 60 Jahre
e Dyslipidamie ¢ Meno- und postmenopausale Frauen
e Diabetes mellitus e Homocyst(e)inamie

o Kardiovaskulare Erkrankungen in der Familie:
Frauen < 65 Jahre,
Manner < 55 Jahre

Endorganschaden oder klinisch vaskulare Erkrankungen

e Linksventrikulare Hypertrophie e Angina pectoris

o Myokardinfarkt e Frihere koronare Revaskularisation

e Herzinsuffizienz e Nephropathie

e Periphere arterielle e Transient ischamische Attacke (TIA) oder
Verschlusskrankheit (PAVK) complete stroke

o Retinopathie

3.5. Therapie

Die Behandlung einer arteriellen Hypertonie strebt durch nicht medikamentdse und
medikamentdose Massnahmen einen Blutdruck < 140/90 mmHg an. Tiefere
Blutdruckwerte kdnnen angestrebt z.B. bei Diabetes mellitus, zur Stroke-Pravention,
bei gefahrdeter Nierenfunktion und zur Verzdgerung einer
Herzinsuffizienzprogression angesteuert werden.

3.5.1. Nicht medikamentose Therapie

Die sogenannten 'Lifestyle = modifications', d.h. die Anderung der
Lebensgewohnheiten, haben einen erwiesenen Effekt auf den Blutdruck und sollten
auch dann durchgeflihrt werden, wenn sie als alleinige Therapie nicht gentgen. Die
nicht medikamentdsen Therapien kdnnen die Anzahl und die Dosis antihypertensiver
Medikamente reduzieren.®® Diese Massnahmen beinhalten eine Gewichtsreduktion
durch korperliches Training und adaquate Diat. So zeigt z.B. eine Abnahme des
Korpergewichtes um 5 kg einen vergleichbaren Effekt auf den Blutdruck wie eine
medikamentose Monotherapie. Eine an Gemusen und Obst reiche und gesattigten
Fettsauren arme Ernahrung kann den systolischen und diastolischen Blutdruck
senken.’” Ein grésserer Alkoholkonsum sollte auf <30 g/Tag reduziert werden.
Alkohol ist bis in 10% der Falle Mitverursacher einer Hypertonie.*®*° Eine vermehrte
kdrperliche Aktivitat*'*?, z.B. 3 bis 4x 30 Minuten/Woche aerobe, eher intensive
korperliche Aktivitat mit Schwitzen senkt ebenfalls den Blutdruck und gleichzeitig
Blutfette. Dies wirkt sich positiv auf die kardiovaskulare Morbiditat aus. Bei einem
Raucher fuhrt Nikotinkarenz ebenfalls zu tieferem Blutdruck und ist wahrscheinlich
gleich effektiv wie eine medikamentdése Monotherapie. Zudem weist diese
Massnahme eine Wirkung auf die kardiovaskulare Morbiditat und Mortalitat auf.
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Nichtsteroidale entzindungshemmende Medikamente sollten ebenfalls reduziert
oder eliminiert werden.

3.5.2. Medikamentdse Therapie

Die Reduktion der kardiovaskularen Morbiditat und Mortalitat ist durch eine
medikamentdse antihypertensive Therapie in diversen Studien dokumentiert.*® Eine
Meta-Analyse von 17 antihypertensiven Therapiestudien zeigte eine 21%ige
Reduktion der kardiovaskularen Mortalitat, eine 38%ige Reduktion von Apoplexien
und eine 16%ige Reduktion der koronaren Herzkrankheit durch Diuretika oder Beta-
Blocker.** Ebenfalls ist die Progression einer schweren Hypertension sowie von
Nierenerkrankungen und Herzversagen beziiglich Mortalitit giinstig beeinflusst.*®
Eine Meta-Analyse von 13 randomisierten klinischen Untersuchungen, die die
kardiovaskularen Ereignisse bei 16'000 Personen mit einem Alter von mindestens 60
Jahren analysierte, zeigte, dass 43 Personen Uber 5 Jahre behandelt werden
mussen, um ein zerebrovaskulares Ereignis zu verhindern und 61 Personen, um
einer Koronararterienerkrankung vorzubeugen.46 Die Therapie von lediglich 18
Personen genugt, um ein kardiovaskulares (zerebrovaskulares oder kardiales)
Ereignis zu verhiten. Ausser zur Senkung der kardialer Mortalitat, missen 2-4 mal
mehr jungere als altere Hypertoniker behandelt werden, um nach 5 Jahren die
Morbiditdt und Mortalitit zu verringern.*® Dies ist dadurch erklart, dass &ltere
Personen im Vergleich zu jungeren ein grosseres unmittelbares und absolutes Risiko
fur kardiovaskulare Erkrankungen aufweisen, dass die Pravalenz dieser
Erkrankungen grosser ist, und dass altere Personen weniger haufig rauchen.

Die medikamentose Behandlung beinhaltet eine Stufentherapie mit dem ersten
Schritt einer Monotherapie oder einer niedrig dosierten Kombinationstherapie, in
einem zweiten Schritt eine Zweierkombination, meist mit einem Diuretikum und in
einem dritten Schritt die Gabe von mindestens drei verschiedenen Medikamenten.
Initial ist in erster Linie mit einem niedrig dosierten Diuretikum (keine
Schleifendiuretika). Sinnvoll ist die Gabe kaliumsparender Kombinationspraparate
oder niedrig dosierter Diuretika. Diese sind kaum mit Hypokalidamien, Dyslipidamie
oder 'Sudden death' assoziiert. Ebenfalls sinnvoll ist der Beginn einer
antihypertensiven Therapie mit einem Beta-Blocker. Eventuell konnen ACE-Hemmer,
Angiotensin |I- Blocker oder in Spezialfallen Calcium-Antagonisten in Abhangigkeit
von der Gesamtsituation eine initiale Therapie darstellen.

In den letzten Jahren hat auch der sogenannte Step-down einer antihypertensiven
Therapie an Akzeptanz gewonnen.Unter Step-down versteht man, dass Dosis und
Anzahl der antihypertensiven Medikamente reduziert werden konnen, wenn der
Blutdruck unter Therapie wahrend mindestens 1 Jahr zufriedenstellend eingestellt ist.
Dies ist insbesondere dann sinnvoll, wenn in der Zwischenzeit auch erfolgreich
zusatzliche Lifestyle modifications durchgefuhrt wurden. Ganz wichtig bei der
medikamentdsen Therapie ist die Optimierung der Compliance. Die Compliance wird
durch die Aufklarung des Patienten Uber seine Krankheit und deren mdgliche Folgen
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und die Festlegung eines Therapieziels verbessert (Normotonie, moglichst keine
Medikamentennebenwirkungen, eine einfache Therapie, am besten 1x taglich mit
mdglichst wenig Tabletten, mit Information Uber Arzneimittelnebenwirkungen). Zudem
sollte die Therapie bei Nebenwirkungen angepasst und das Medikament nétigenfalls
gewechselt werden.

Abbildung 2: Algorithmus der antihypertensiven Therapie.?

| Beginnen mit Lifestyle modifications|

| Zielblutdruck (<140/90 mmHa) nicht erreicht |

Initiale medikamentdse Therapie.
Unkomplizierte Hypertonie: Diuretika oder Beta-Blocker,
falls keine Indikation zu anderem Medikament

—|Zielblutdruck nicht erreicht|—

Kein Ansprechen oder Kein Ansprechen aber gut
erhebliche Nebenwirkunaen tolerierte Therapie
Initiales Medikament durch eines Zusatzliches Medikament einer
einer anderen Stoffklasse anderen Stoffklasse zufligen
ersetzen (Diuretikum)

—|Zielblutdruck nicht erreichtli

Zusatzliche Medikamente anderer Stoffklassen,
ev. Uberweisung an Hypertonie-Spezialisten

Tabelle 4a: Das ABCD der Differentialtherapie (modifiziert nach WHO 1996)

A B C D
ACE-Hemmmer | Beta-Blocker | Calcium-Antagonisten | Diuretika

Proteinurie + +
LVH + (+) + +
Diabetes mellitus neutral neutral
Hyperlipiddmie neutral neutral
Angina pectoris + +
Herzinsuffizienz + +
Aortenklappenstenose +
Mitral-/Aorteninsuffizienz + +

18




Tabelle 4b: Differentialtherapie (modifiziert nach WHO 1996).

Indikation

Kontraindikation

Anwendungsein-
schriankung

ACE-Inhibitoren

Herzinsuffizienz
LVH

Postinfarkt
Diabetes
Albuminurie
Niereninsuffizienz

Schwangerschaft
Bilaterale Nierenarterien-
stenose

AT2-Blocker

Herzinsuffizienz
(Postinfarkt)
(Diabetes)
(Albuminurie)

Schwangerschaft
Bilaterale Nierenarterien-
stenose

Beta-Blocker

Angina Pectoris
Postinfarkt
Tachyarrhythmien
(Schwangerschaft)
Essentieller Tremor
Hyperthyreose
Migrane
Perioperativ

Isoliert systolische
Hypertonie

Asthma

COPD

PAVK
Reizleitungsstérung
Phaochromozytom
Depression

Hypertrigl.amie
Herzinsuffizienz
Sportler

Schwarze Patienten
Diabetes mellitus
Sexuell aktive Manner

Calcium-
Antagonisten

Angina Pectoris (beta-
blockiert)

PAVK

Atriale Tachykardie
Altere Patienten
Systolische HT
Diabetes
Albuminurie
Migréne

Schwarze Patienten
Cyclosporin

Schwangerschaft

Herzinsuffizienz
Reizleitungsstérung

Diuretika

Herzinsuffizienz
Altere Patienten
Isoliert systolische
Hypertonie
Schwarze Patienten
Osteoporose

Gicht*

Diabetes mellitus*
Dyslipidédmie*
Schwangerschaft
Sexuell aktive Manner

Alpha-Blocker

Prostatahyperplasie
Diabetes

Pathologische Glukose-
toleranz

Depression

Orthostase

a-Methyldopa

Schwangerschaft

Lebererkrankungen

* in niedrigen Dosen kaum metabolische Nebenwirkungen
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3.6. Kontrollen

Eine erste Kontrolle sollte innerhalb von 1-2 Monaten nach Therapiebeginn erfolgen.
Die erste Konsultation dient zur Kontrolle von Nebenwirkungen, meist nach 1-2
Wochen. Eine erwartete Vollwirkung der meisten Medikamente tritt erst nach 1-3
Monaten ein. Bei gut eingestellter Hypertonie gentigen Kontrollen alle 3-6 Monate.
Dabei soll vor allem die Compliance erhalten werden. Bei schwerer Hypertonie oder
Medikamentenmodifikation sollen Kontrollen jedoch haufiger stattfinden. Initial sollen
halbjahrliche Kontrollen auch bei der sogenannten White-coat Hypertension erfolgen,
ebenso bei nicht medikamentds behandelter leichter Hypertonie und bei Hypertonie
unter korperlicher Belastung (> 200/100 mmHg bei 100 W).

3.7. Therapieresistenz

Als therapieresistent gelten Blutdruckwerte > 140/90 mmHg, bzw. > 160/100 mmHg
bei einem Ausgangsblutdruck von > 180/115 mmHg sowie einer adaquaten
mehrwochigen, voll ausgeschopften Therapie mit einer Dreierkombination, die ein
Diuretikum enthélt. 2

Als Ursachen der Therapieresistenz kommt eine sogenannte White-coat
Hypertension in Frage, welche durch eine 24-Stunden Blutdruckmessung entdeckt
werden kann. Als weitere Ursachen einer Therapieresistenz kommen Messfehler in
Frage, wie zum Beispiel eine zu schmale Manschette bei grossem Oberarmumfang.

Die Non-compliance resp. Non-adherence ist eine weitere mogliche Ursache einer
Therapieresistenz und erschwert oft das Management von hypertensiven Patienten.
Die Non-adherence lasst sich durch eine Vielzahl von Faktoren erklaren, z.B. der
Selbstbehalt der Medikamentenkosten und der damit verbundenen Arztkosten, eine
nicht adaquate Einbindung des Patienten in die Therapie, die Komplexitat der
Therapie, das Bildungsniveau und Verstandnis des Patienten sowie die Nebeneffekte
der Medikation. Als Hinweise flr eine Non-compliance gellten haufig verpasste
Arzttermine, fehlende Wirkung der Medikamente, wie beispielsweise eine
Verlangsamung der Herzfrequenz durch Beta-Blocker. Eine zusatzliche Rolle bei der
Non-compliance spielen Alkohol und andere Noxen.*

Die Compliance fur eine antihypertensive Therapie kann durch eine Vielzahl von
Strategien verbessert werden.*® Als wichtigster Punkt zur Erhaltung der Compliance
gilt die Etablierung einer guten Beziehung zwischen Patient und Arzt und einer freien
und offenen Kommunikation, u.a. Uber Hypertonie, deren Komplikationen, Ziele und
modgliche Fehlschlage der Behandlung. Zunehmend werden moglichst einfache
Therapieschemata  angestrebt, zum Beispiel mit  einmalig  taglicher
Medikamentendosierung (Kombinationspraparate).

Eine  Volumenuberlastung bei massiver  Kochsalzzufuhr, progressiver

Niereninsuffizienz, inadaquater Diuretikatherapie oder Flussigkeitsretention als Folge

der Blutdrucksenkung ist ein weitere Ursachen einer Therapieresistenz. Zu niedrige

Dosierung der Medikamente sowie eine zu schnelle Inaktivierung der Praparate
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konnen ebenfalls zu einer Therapieresistenz beitragen. Medikamenteninteraktionen,
Rauchen, zunehmende Adipositas, ein Schlafapnoe-Syndrom‘“’, eine Insulinresistenz
oder Hyperinsulinismus, die iUbermassige Einnahme von Alkohol, das Vorhandensein
von chronischen Schmerzen sowie eine starke Vasokonstriktion (wie z.B. bei
Arteriitis) sind ebenfalls mogliche Ursachen einer Therapieresistenz.

3.8. Hypertonie bei speziellen Patientengruppen (alte Menschen, Diabetes
mellitus, Nierenerkrankungen)

3.8.1. Hypertonie im Alter®

Die optimalen Blutdruckwerte sind fur altere Menschen noch nicht naher definiert.
Studien haben gezeigt, dass bei bestimmten Patientengruppen die kardiovaskulare
und absolute Mortalitat steigt, wenn der diastolische Blutdruckwert unter 85 mmHg
gesenkt wird.>? Vor allem bei alteren Patienten soll nach klinischen Hinweisen einer
Durchblutungsstorung im Karotisstromgebiet vor Einleitung einer antihypertensiven
Therapie gesucht werden und entsprechende weitere Abklarungen initiiert werden,
wie z.B. eine Karotis-Doppler Untersuchung. Eine zu starke Blutdrucksenkung auf
Werte unter dem Normalbereich konnte in diesen Fallen zu einer zerebralen
Minderperfusion mit den daraus resultierenden Folgen filhren, °° betragt doch die
Pravalenz von signifikanten Karotisstenosen bei Hypertonikern mit Schlaganfallen
23%, bzw. 14% bei entsprechend negativer Anamnese.>® Zudem beeinflusst die
Komorbiditat, die insbesondere bei alteren Patienten gross ist, die Wahl der

antihypertensiven Therapie in ca. 50-70% aller Patienten mit essentieller Hypertonie.
51

3.8.2. Hypertonie und Diabetes mellitus

Diabetiker weisen etwa doppelt so haufig eine arterielle Hypertonie auf wie
Nichtdiabetiker. Zusatzlich zeigen hypertone Diabetiker ein erhdhtes Risiko fur
makro- und mikrovaskulare Krankheiten. Hypertensive Fundusveranderungen sind
weniger dramatisch als die diabetischen. Trotzdem besteht in der Kombination von
Hypertonie und Diabetes mellitus eine besondere Problematik, welche eine adaquate
Behandlung durch Internisten und Ophthalmologen verlangt. Eine erfolgreiche
antihypertensive Therapie verzogert die Abnahme der renalen Funktion bei bereits
bestehender Nephropathie und reduziert die Inzidenz von pathologischen
Retinaveranderungen. Die antihypertensive Initialtherapie unterscheidet sich bei
Diabetes mellitus nicht von der Ublichen Therapie, falls eine Nephropathie fehlt. Bei
Thiazid-Diuretika ist auf die nachteilige, dosisabhangige verschlechterung der
Glukosetoleranz, Insulinsensitivitdt und des Lipidmetabolismus zu achten. Der
Nutzen der Beta-Blocker ist umstritten und beeintrachtigt die Wahrnehmung von
Hyperglykdmien und die Hypoglykamie-Gegenregulation. Gut geeignete
Antihypertensiva sind Calcium-Antagonisten und ACE-Hemmer. Letzere zeigen eine
erwiesene nephroprotektive Wirkung.55 Gleichzeitig bergen die ACE-Hemmer die
Gefahr der Hyperkaliamie und einer potentiellen Verschlechterung der
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Niereninsuffizienz. Kirzlich erschienene Studien wecken allerdings Zweifel an den
potentiellen Benefits von Calciumantagonisten zur Behandlung der Hypertonie bei
Diabetikern.

Eine Blutdruckreduktion unter 140/90 mmHg soll die Progression der Niereninsuffizienz und
kongestiven Herzinsuffizienz verlangsamen. Deshalb empfiehlt JNC VI? einen Zielblutdruck
< 130/85 mmHg -resp. < 125/75 mmHg bei Proteinurie > 1g/24 h— vor allem bei Diabetikern.
Neueste Studien unterstiitzen die Meinung, dass die akkurate Blutdruckbehandlung bei Typ
ll-Diabetikern mindestens ebenso wichtig wie die Blutzuckereinstellung sei.*® Bei Diabetikern
zeigte sich eine Reduktion von kardiovaskularen Ereignissen um die Halfte, wenn der
Zielblutdruck von < 90 diastolisch auf < 80 diastolisch gesenkt wurde.*® Dabei sollten jedoch
zu tiefe Werte (diastolisch <75 mmHg) wegen des J-férmigen Kurvenphanomens bei
Hypertonikern, verbunden mit einer erneuten Erhéhung der kardiovaskularen Morbiditat und
Mortalitat bei tieferen Blutdruckwerten vermieden werden.*

3.8.3. Hypertonie bei Nierenerkrankungen

Nierenerkrankungen mit Niereninsuffizienz im Endstadium sind zu 27% durch eine
Hypertonie verursacht.®® Um die Niere vor hypertonem Schaden zu schiitzen, ist die
Blutdrucksenkung auf 140/90 mmHg die wichtigste Massnahme. Bei bereits
bestehender Niereninsuffizienz kann ein Zielblutdruck von < 130/85 mmHg
angestrebt werden.? Besteht die Indikation fiir eine pharmakologische Therapie,
soliten in erster Linie Thiazid-Diuretika, bei einer glomerularen Filtrationsrate
> 30 ml/Min. oder Schleifendiuretika bei einer kleineren glomerularen Filtrationsrate
angewandt werden. Verschlechtert sich die Nierenfunktion, vermindert sich
gleichzeitig auch die Wirkung der Diuretika. Entsprechend mussen oft zusatzliche
Antihypertensiva eingesetzt werden. Ebenfalls adaquat ist die Gabe von Beta-
Blockern bei Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz und zusatzlich koronarer
Herzkrankheit. Ausserst geeignet sind ACE-Hemmer fiir Patienten mit chronischer
Niereninsuffizienz, deren Renin-Angiotensin-System aktiviert ist. Da die Gefahr der
ACE-Hemmer-induzierten Hyperkaliamie mit zunehmender Niereninsuffizienz steigt,
sollten die Serumkaliumspiegel bei Therapie mit ACE-Hemmern engmaschig
kontrolliert werden. Da die erwahnte iatrogene Hyperkalidamie sehr gut auf Schleifen-
und Thiaziddiuretika anspricht, sollte eine entsprechende Kombinationstherapie
erwogen werden. Die Therapie der renovaskularen Hypertonie besteht neben
einerseits in einer medikamentosen Therapie mit vorzugsweise ACE-Hemmern und
meist notwendiger Kombinationstherapie. Zusatzlich besteht die Option einer
perkutanen transluminalen Angioplastie oder einer chirurgischen Revaskularisation.
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