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Die Leitlinien zur Diagnostik und Therapie der arteriellen Hypertonie orientieren sich 

an den „2007 Guidelines for the Management of Arterial Hypertension“ der European 

Society of Hypertension und der European Society of Cardiology (1). 

 

1. ZIEL DER LEITLINIEN 
 

Die vorliegenden Leitlinien wurden von der Deutschen Hochdruckliga e.V. DHL® - 

Deutschen Hypertonie Gesellschaft auf dem Boden der aktuellen Leitlinien der Euro-

pean Society of Hypertension (ESH) und der European Society of Cardiology (ESC) 

verfasst. Das Ziel der Leitlinien ist es, all denen, die mit der Therapie der arteriellen 

Hypertonie befasst sind, bestmögliche und ausgewogene Informationen an die Hand 

zu geben. Es ist offensichtlich, dass die Erstellung von Leitlinien für ein Krankheits-

bild einfacher ist als die Betreuung des individuellen Patienten, welcher medizini-

scher Beratung und Therapie bedarf. Die Leitlinien stellen deshalb Informationen und 

Anleitungen dar, welche den einzelnen Ärztinnen und Ärzten die Betreuung ihrer Pa-

tienten mit Hypertonie erleichtern sollen, ohne sie in ihren Entscheidungen zu behin-

dern. 

 

 

Die vorliegenden Leitlinien ersetzen die bisherigen Leitlinien der Deutschen Hoch-

druckliga e.V. DHL® - Deutschen Hypertonie Gesellschaft. Diese Leitlinien gründeten 

sich auf die gemeinsamen Empfehlungen der European Society of Hypertension und 

der European Society of Cardiology (2). Auch die neuen Leitlinien sind auf der 

Grundlage der Europäischen Empfehlungen erarbeitet worden und stellen damit ei-

nen weitgehenden Konsens bezüglich der Therapie europäischer Patienten dar (1). 

 

Neue Erkenntnisse machen die aktuelle Anpassung der zuletzt im Jahre 2006 über-

arbeiteten Leitlinien der Deutschen Hochdruckliga e.V. DHL® - Deutschen Hypertonie 

Gesellschaft notwendig. Die Leitlinien sind unter Heranziehung der bestmöglichen 
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Evidenz verfasst worden. Sie folgen der Auffassung, dass Leitlinien Ausbildungsfunk-

tion haben und keine Verordnungen darstellen. In der Regel sind für die Empfehlun-

gen große randomisierte und kontrollierte Studien sowie Metaanalysen heran-

gezogen worden. Daneben fließen jedoch auch andere wissenschaftliche Quellen in 

die Empfehlungen ein. Es ist darauf verzichtet worden, rigide Klassifizierungen der 

Empfehlungen auf der Basis des jeweiligen Evidenzgrades zu geben. Dem Leser 

wird für eine kritische Auseinandersetzung mit dem Thema eine ausführliche Litera-

turliste zur Verfügung gestellt. Der Bezug auf große randomisierte Studien, Metaana-

lysen oder Beobachtungsstudien ist jeweils angegeben. 

 

Die Verfasser der vorliegenden Leitlinien haben diese Arbeit auf der Grundlage ihrer 

klinischen und wissenschaftlichen Expertise durchgeführt. Alle sind in unterschiedli-

cher Art und Weise in Forschungsarbeiten und klinische Studien involviert, teilweise 

in Zusammenarbeit mit der pharmazeutischen Industrie und anderen Organisationen. 

Die Verfasser sind der Meinung, dass diese Aktivitäten ihr kritisches wis-

senschaftliches und ärztliches Urteil bei der Erstellung der Leitlinien nicht beeinflusst 

haben. Zusätzlich haben die Verantwortlichen der Deutschen Hochdruckliga ihre Be-

ziehungen mit der pharmazeutischen Industrie und anderen Institutionen offen gelegt 

(siehe www.hochdruckliga.de). Ein Leitlinien-Report liegt vor. 
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2. DEFINITION UND KLASSIFIKATION DER HYPERTONIE.  
 
2.1 Blutdruckverhalten 
 In der Vergangenheit ist besonders die Rolle des diastolischen Blutdrucks als Prä-

diktor für zerebrovaskuläre Erkrankungen und koronare Herzkrankheit betont wor-

den. Diese Annahme schlug sich im Design der großen randomisierten kontrollierten 

Hypertoniestudien der 70er- und 80er Jahre nieder. Diese Studien haben in der Re-

gel die Höhe des diastolischen Blutdruckes als Einschlusskriterium gewählt (3). Pati-

enten mit isolierter systolischer Hypertonie waren in diese Studien nicht 

eingeschlossen. Die Auswertung von Beobachtungsdaten aus den 70er- und 80er 

Jahren (4) sowie der 90er Jahre des letzten Jahrhunderts (5) konnte jedoch aufzei-

gen, dass beide - systolischer und diastolischer Blutdruck - eine enge kontinuierliche 

Beziehung mit dem Risiko für Schlaganfall und koronare Herzkrankheit aufweisen. 

 

Die Beziehung zwischen systolischem Blutdruck und dem relativen Risiko eines 

Schlaganfalles ist steiler als die Beziehung zum relativen Risiko einer Koronaren 

Herzkrankheit. Dies spiegelt eine engere ätiologische Beziehung zwischen systoli-

schem Blutdruck und Schlaganfall wider. Trotzdem ist die Sterblichkeit durch die ko-

ronare Herzkrankheit die quantitativ dominierende Folge der Hypertonie. In der zu-

nehmend älteren Bevölkerung nimmt jedoch die relative Inzidenz des Schlaganfalls 

zu (6). 

 

Die Beziehung zwischen dem Anstieg des systolischen und diastolischen Blutdru-

ckes und dem kardiovaskulären Risiko wird durch die Tatsache kompliziert, dass der 

systolische Blutdruck mit zunehmendem Lebensalter ansteigt, während der diastoli-

sche Blutdruck bei Männern etwa zum 60. Lebensjahr und bei Frauen etwa zum 70. 

Lebensjahr sein Maximum erreicht und danach wieder abfällt (7). Dieses Phänomen 

kommt durch Veränderungen der Blutgefäße zustande (8). 
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Diese Beobachtung erklärt vermutlich - zumindest in der älteren Bevölkerung - den 

Zusammenhang zwischen einer erhöhten Blutdruckamplitude (Pulsdruck = systoli-

scher Blutdruck minus diastolischer Blutdruck) und einem gesteigerten kardiovasku-

lären Risiko. In einigen Beobachtungsstudien konnte gezeigt werden, dass der 

Pulsdruck ein besserer Prädiktor des kardiovaskulären Risikos darstellt als systoli-

scher oder diastolischer Blutdruck allein, und dass er Patienten mit isolierter systoli-

scher Hypertonie und besonders hohem kardiovaskulären Risiko identifizieren kann 

(9-12). Diese Studien zeigten, dass bei gleichem systolischem Blutdruck der diastoli-

sche Blutdruck invers mit dem kardiovaskulären Risiko assoziiert ist. Andererseits 

konnte in der größten Metaanalyse, die fast eine Million Patienten aus 61 Studien 

umfasst (davon 70% aus Europa), gezeigt werden, dass beide, systolischer und dias-

tolischer Blutdruck, unabhängige Prädiktoren für Schlaganfall und koronare Letalität 

sind (5). Es zeigte sich jedoch auch in dieser Metaanalyse, dass die Bedeutung des 

Pulsdruckes für das kardiovaskuläre Risiko nach dem 55. Lebensjahr zunimmt. Da-

ten aus randomisierten kontrollierten Studien machen eine Behandlung sowohl der 

isolierten systolischen (13,14) als auch der diastolischen Hypertonie (3) erforderlich. 

Dies bedeutet, dass für die Klassifikation der Hypertonie, für die Erfassung des 

kardiovaskulären Risikos und für die Definition des Zielblutdrucks während Therapie 

die systolischen und diastolischen Blutdruckwerte verwendet werden sollten. 

 

Durch die Reflektion der Pulswelle in den arteriellen Gefäßen können sich der systo-

lische Blutdruck und der Pulsdruck in der Aorta erheblich von den entsprechenden 

Druckwerten in der A. brachialis unterscheiden (15). Außerdem gibt es Hinweise da-

rauf, dass periphere und zentrale Blutdruckwerte durch Antihypertensiva in unter-

schiedlicher Weise verändert werden können (16). Mit Hilfe von Transferfunktionen 

können die zentralen Druckwerte aus den Pulskurven peripherer Arterien berechnet 

werden (17). Die prognostische Bedeutung des zentralen im Vergleich zum peripher 

gemessenen Blutdruck muss durch Studien an größeren Patientenkollektiven geklärt 

werden. 
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2.2 KLASSIFIKATION DER HYPERTONIE 
 

Der enge lineare Zusammenhang zwischen der Höhe des Blutdruckes und dem 

kardiovaskulären Risiko macht jede numerische Definition und Klassifikation der Hy-

pertonie willkürlich. Jede Definition der Hypertonie sollte sowohl das individuelle 

kardiovaskuläre Risiko des Patienten als auch die möglichen therapeutischen Optio-

nen berücksichtigen. Dies wurde schon vor mehr als 30 Jahren in der Definition von 

Rose benannt (18): Die Hypertonie sollte als die Blutdruckhöhe definiert werden, ab 

welcher Diagnostik und Behandlung für den Patienten von Vorteil sind. 

 

Die logische Konsequenz daraus wäre, eine Klassifikation des Blutdruckes zu ver-

wenden, welche ohne die Bezeichnung "Hypertonie" auskäme. Eine solche Klassifi-

zierung wäre jedoch in der Praxis verwirrend, würde die Untersuchungen zur 

Pathophysiologie des erhöhten Blutdruckes behindern und die Bedeutung einer Blut-

drucksenkung auf vorgegebene Zielwerte erschweren. Wir behalten deshalb die 

Empfehlungen früherer Leitlinien bei, welche die Schwellenwerte für die Hypertonie 

als flexible Richtwerte betrachten, die je nach dem Ausmaß des gesamten kardio-

vaskulären Risikos des Patienten adaptiert werden sollten (2). Dementsprechend ist 

ein hoch normaler Blutdruck (Tabelle 1) bei Patienten mit einem hohen kardiovasku-

lären Risiko bereits als Hypertonie zu bewerten, während er bei Patienten mit einem 

niedrigen Risikoprofil als akzeptabler Blutdruck bewertet wird.  
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Tabelle 1 : Definitionen und Klassifikation der Blutdruckwerte (mm Hg) 
 
 
Kategorie 
  

 
Systolisch 

 
Diastolisch 

 
Optimal 

 
< 120 

 
< 80 

Normal 120-129 80-84 
Hoch Normal 130-139 85-89 
Grad 1 Hypertonie (leicht) 140-159 90-99 
Grad 2 Hypertonie (mittelschwer) 160-179 100-109 
Grad 3 Hypertonie (schwer) ≥ 180 ≥ 110 
Isolierte systolische Hypertonie ≥ 140 <90 
 

Fallen bei einem Patienten systolischer und diastolischer Blutdruck in unterschiedli-

che Kategorien, sollte die höhere Kategorie Anwendung finden. Auch die isolierte 

systolische Hypertonie sollte in Abhängigkeit von der Höhe des systolischen Blut-

drucks in drei Grade (Grad 1: 140-159, Grad 2: 160-179, Grad 3: ≥180 mm Hg) ein-

geteilt werden. Bei isolierter systolischer Hypertonie bedeutet ein auffällig niedriger 

diastolischer Blutdruck (z.B. 60-70 mm Hg) ein besonderes Risiko. 

  

2.3 KARDIOVASKULÄRES GESAMTRISIKO 
 

Historisch sind die Schwellenwerte für eine therapeutische Intervention für die ver-

schiedenen Risikofaktoren wie Blutdruck, Cholesterin oder Blutglucose mehr oder 

weniger willkürlich auf der Basis von Studien zu den individuellen Risikofaktoren er-

mittelt worden. Risikofaktoren kommen jedoch häufig gemeinsam vor und für jeden 

einzelnen Risikofaktor gilt, dass mit dem Ausmaß der Abweichung von der Norm das 

Risiko zunimmt (19, 20). Diese Überlegungen haben dazu geführt, dass die Behand-

lungsnotwendigkeit für erhöhte Serumcholesterinwerte und erhöhten Blutdruck auf 

der Basis der Bestimmung des koronaren oder kardiovaskulären Risikos (koronare 

Herzkrankheit plus Schlaganfall) über einen definierten, in der Regel 5 – 10 Jahre 

langen Zeitraum ermittelt werden sollte (21). 
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Um das kardiovaskuläre Risiko abzuschätzen, sind komplexe Methoden entwickelt 

worden. Die meisten Abschätzungen des kardiovaskulären Risikos basieren auf den 

Daten aus der Framingham-Studie (22). Obwohl die Schlussfolgerungen aus den 

Daten dieser Studie im Allgemeinen auf die europäische Bevölkerung angewendet 

werden können (23), sind für andere Populationen „Rekalibrierungen“ notwendig 

(24). Abschätzungen des kardiovaskulären Risikos für die europäische Bevölkerung 

insbesondere unter Beachtung des Blutdruckes werden zunehmend verfügbar (25-

28). Die im Rahmen des SCORE-Projektes vorgelegten Tabellen ermöglichen die 

Einschätzung des kardiovaskulären Todes für den Zeitraum der folgenden 10 Jahre. 

Dabei werden Länder mit höherem Risiko in Nordeuropa separat von Ländern mit 

niedrigerem Risiko in Südeuropa analysiert und bewertet (29). Ein offensichtlicher 

Nachteil dieser Berechnung des kardiovaskulären Risikos ist der kurze Zeitraum, für 

den diese Berechnungen durchgeführt werden. Jüngere Patienten (insbesondere 

Frauen) erreichen in der Regel trotz mehrerer Risikofaktoren und resultierendem ho-

hen Risiko im Vergleich zu ihren Altersgenossinnen während dieser Zeitspanne noch 

keine Behandlungsindikation, während ältere Patienten aufgrund des Alters (insbe-

sondere Männer > 70 Jahre) eine Therapieindikation erreichen, ohne dass ihr relati-

ves Risiko verglichen mit Gleichaltrigen wesentlich erhöht ist. Daraus folgt, dass die 

therapeutischen Ressourcen sich schwerpunktmäßig auf die ältesten Patienten kon-

zentrieren, deren potentielle Lebenserwartung trotz Intervention relativ gering ist. 

Dagegen werden junge Patienten mit einem in ihrer Altersgruppe relativ hohen 

kardiovaskulären Risiko nicht behandelt, obwohl ohne Intervention ihre Lebenserwar-

tung deutlich reduziert ist (30, 31). Diese Schwierigkeit lässt sich umgehen, indem 

man die Behandlungsnotwendigkeit für alle Personen projiziert auf das 60. Lebens-

jahr berechnet. Eine Alternative ist, dass Interventionen bei jungen Personen (< 60 

Jahre) vom relativen Risiko abhängig gemacht werden, während für ältere Patienten 

(> 60 Jahre) das absolute Risiko verwendet wird. 

 

Auf der Basis dieser Überlegungen schlagen wir eine Klassifikation vor, welche auf 

einer Stratifizierung des kardiovaskulären Gesamtrisikos beruht (Abb. 1). Die Be-
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zeichnungen leicht erhöhtes, mäßig erhöhtes, stark erhöhtes oder sehr stark erhöh-

tes Risiko werden verwendet, um ein ungefähres absolutes Risiko für eine kardio-

vaskuläre Erkrankung über die folgenden 10 Jahre von weniger als 15 %, 15 – 20 %, 

20 – 30 % bzw. mehr als 30 % (nach den Kriterien der Framingham-Studie) (22) oder 

eines absoluten Risikos für eine tödliche kardiovaskuläre Erkrankung von weniger als 

4 %, 4-5 %, 5-8 % bzw. über 8 % (SCORE-Projekt) abzuschätzen (29). Diese Kate-

gorien können auch als Indikatoren des relativen Risikos benutzt werden (31, 32). In 

unserer Klassifikation haben wir die Unterscheidung zwischen hohem und sehr ho-

hem  Risiko beibehalten. Diese Unterscheidung ermöglicht insbesondere die Be-

schreibung von Patienten mit manifesten kardiovaskulären Erkrankungen, die in aller 

Regel sekundär-präventiver Maßnahmen bedürfen.  

 

Die der Risikostratifikation zugrunde liegenden Risikofaktoren, Endorganschäden, 

Diabetes mellitus und Begleiterkrankungen sind in Tabelle 2 zusammengefasst. Die 

folgenden Gesichtspunkte sollten besonders berücksichtigt werden. 

 

1. Übergewicht ist als abdominelles Übergewicht definiert. Damit wird der 

abdominellen Fettleibigkeit als wichtigem Kriterium des metabolischen Syn-

droms Rechnung getragen (33). Das metabolische Syndrom ist eine Gruppe 

von Faktoren, die das kardiovaskuläre Risiko deutlich erhöhen, und wird daher 

gesondert erwähnt.   

2. Diabetes mellitus ist als selbstständiges Kriterium aufgenommen worden, um 

seine Bedeutung als Risikofaktor zu unterstreichen und der Tatsache Rechnung 

zu tragen, dass das kardiovaskuläre Gesamtrisiko auf mindestens das Doppelte 

ansteigt, wenn ein Diabetes mellitus besteht (29, 34). 

3. Die Mikroalbuminurie fällt unter die Kategorie Endorganschaden. Die Proteinu-

rie hingegen wird als Zeichen einer bestehenden Nierenerkrankung (Begleiter-

krankung) kategorisiert. 

4. Eine leichte Erhöhung der Serum-Kreatininkonzentration (107 – 133 µmol/l, 

entsprechend 1,2 bis 1,5 mg/dl) wird als Zeichen der Endorganschädigung be-
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trachtet. Ein weiterer Anstieg des Serum-Kreatinins (mehr als 133 µmol/l = 1,5 

mg/dl) wird als manifeste Nierenerkrankung (Begleiterkrankung) gewertet (35). 

In die Liste der Indikatoren von Endorganschäden aufgenommen wurden die 

mit Hilfe der Cockroft-Gault-Formel berechnete Kreatininclearance (36) und die 

mittels MDRD-Formel berechnete glomeruläre Filtrationsrate (37). 

5. Die erhöhte Pulswellengeschwindigkeit gilt als frühes Zeichen einer durch Arte-

riosklerose verminderten Dehnbarkeit der großen Arterien (38, 39). 

6. Eine Erniedrigung des Quotienten aus Knöchel- und Oberarmarteriendruck 

(Knöchel-Arm-Index) ist ein Zeichen für eine Arteriosklerose der peripheren Ar-

terien und bedeutet ein erhöhtes kardiovaskuläres Risiko (40). 

 

Es ist offensichtlich, dass die Verwendung von Kategorien und Tabellen ungenauer 

ist als die Benutzung von Gleichungen und kontinuierlichen Variablen (41). Dabei 

sollte allerdings beachtet werden, dass die Ermittlung des kardiovaskulären Risikos 

große Einschränkungen aufweist (32). So ist die korrekte Erfassung von Endorgan-

schäden naturgemäß davon abhängig, wie detailliert auf diese Schäden hin unter-

sucht  wird. 
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Tabelle 2 : Faktoren, die die Prognose beeinflussen 
 
Risikofaktoren für kardiovaskuläre 
Erkrankung  
 

Endorganschaden  Diabetes mellitus Klinisch manifeste kardiovaskuläre 
Erkrankung  

• Höhe des systolischen und diasto-
lischen Blutdrucks 

• Männer > 55 Jahre 
• Frauen > 65 Jahre 
• Rauchen 
• Dyslipidämie  

(Gesamtcholesterin > 5,0 mmol/l 
(>190 mg/dl) oder LDL-Cholesterin 
>3,0 mmol/l (>115 mg/dl) oder 
HDL-Cholesterin M <1,0, W <1,2 
mmol/l (M <40, W < 48 mg/dl) oder 
Triglyceride >1,7 mmol/l (150 
mg/dl 

• Familienanamnese der frühzeiti-
gen kardiovaskulären Erkrankun-
gen (im Alter von < 55 Jahre M, < 
65 Jahre W) 

• Bauchfettleibigkeit 
(Bauchumfang M ≥ 102 cm, W ≥ 
88 cm) 

• Plasmaglucose nüchtern 5,6-6,9 
mmol/l (102-125 mg/dl) oder pa-
thologische Glucosetoleranz 

• Linksherzhypertrophie (Elektro-
kardiogramm: Sokolow-Lyons >38 
mm; Cornell >2440 mm x ms; 
Echokardiogramm: LVMI M ≥ 125, 
W ≥ 110 g/m2 

• Hinweis durch Ultraschalluntersu-
chung auf Arterienwandverdickung 
oder atherosklerotische Plaques 

• Serum-Kreatinin leicht erhöht (M 
115-133, W 107-124 µmol/l; M 1.3-
1.5, W 1.2-1.4 mg/dl)  

• Mikroalbuminurie (30-300 mg/24h; 
Albumin-Kreatinin-Quotient M ≥ 
22, W ≥ 31 mg/g; M ≥ 2.5, W  ≥ 3.5 
mg/mmol) 

• Erniedrigte Kreatininclearance 
oder erniedrigtes Glomerulumfiltrat

• Erhöhte Pulswellengeschindigkeit 
• Verminderter Knöchel-Arm-Index  

• Plasmaglucose nüchtern >7.0 
mmol/l (126 mg/dl) oder 

• Plasmaglucose postprandial > 
11.0 mmol/l (198 mg/dl) 

• Zerebrovaskuläre Erkrankungen: 
- Ischämischer Schlaganfall 
- Zerebrale Blutung 
- Transitorisch- ischämische 
  Attacke 

• Herzerkrankungen: 
- Myokardinfarkt  
- Angina Pectoris 
- Koronarer Bypass,PTCA 
- Herzinsuffizienz 

• Nierenerkrankung: 
- Diabetische Nephropathie 
- Chronische    Niereninsuffizienz 
(Serum-Kreatinin M > 133, W > 
124 µmol/l; M > 1.5, W > 1.4 
mg/dl) 
- Proteinurie (> 300mg/24h) 

• Periphere Gefäßerkrankungen 
• Fortgeschrittene Retinopathie: 

Hämorrhagie oder Exsudate, Pa-
pillenödem 

 
Beachten: Ein metabolisches Syndrom liegt vor, wenn drei oder mehr der folgenden Risikofaktoren nachgewiesen wurden: Bauchfettleibigkeit, pathologischer Wert für 
Plasmaglucose, Blutdruck ≥ 130/85 mm Hg, erniedrigtes HDL-Cholesterin, erhöhte Triglyceride. 
 
 
M = Männer, W = Frauen; LDL = Low Density Lipoprotein; HDL = High Density Lipoprotein; LVMI = linksventrikulärer Massenindex;  
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3. ALLGEMEINE GESICHTSPUNKTE  ZUR  THERAPIE  DER  HYPERTONIE 
 
3.1 Beginn der antihypertensiven Behandlung 

Die Leitlinien für den Beginn einer antihypertensiven Behandlung basieren vorwie-

gend auf zwei Kriterien: 

 

1. Der Höhe des systolischen und diastolischen Blutdrucks (Tabelle 1) 

2. Dem kardiovaskulären Gesamtrisiko des Patienten (Abb. 1) 

 

Die Hauptindikation für die Einleitung der Therapie ist das kardiovaskuläre Risiko des 

Patienten. Der Grad der Blutdruckerhöhung ist jedoch ebenso bedeutsam. In Abb.  2 

sind die Empfehlungen für die verschiedenen Blutdruckklassen dargestellt. Im Ge-

gensatz zu früheren Empfehlungen erscheint der Beginn einer medikamentösen In-

tervention auch bei hoch normalem Blutdruck, das heisst systolischen 

Blutdruckwerten von 130-139 mm Hg oder diastolischen Werten von 85-89 mm Hg 

(Tab. 1), gerechtfertigt, wenn ein hohes kardiovaskuläres Gesamtrisiko besteht. 

 

Gült
igk

eit
 ab

ge
lau

fen
, L

L w
ird

 z.
 Zt. ü

be
rpr

üft



 

 

 

16

Abb. 1: Kardiovaskuläres Gesamtrisiko 
 

Andere Risikofaktoren und 
Krankheitsgeschichte 

Normal 
SBD 120-129 oder  
DBD 80-84 mm Hg 

Hoch Normal 
SBD 130-139 oder 
DBD 85-89 mm Hg 

Grad 1 
SBD 140-159 oder 
DBD 90-99 mm HG 

Grad 2 
SBD 160-179 oder 
DBD 100-109 mm Hg 

Grad 3 
SBD ≥ 180 oder 
DBD ≥ 110 mm Hg 

Keine anderen Risikofaktoren Durchschnittliches Risiko Durchschnittliches Risiko Leicht erhöhtes Risiko Mäßig erhöhtes Risiko Stark erhöhtes Risiko 

1-2 Risikofaktoren Leicht erhöhtes Risiko Leicht erhöhtes Risiko Mäßig erhöhtes Risiko Mäßig erhöhtes Risiko Sehr stark erhöhtes Risiko 

3 oder mehr Risikofaktoren 
oder Endorganschäden oder 
DM oder MS 

Mäßig erhöhtes Risiko Stark erhöhtes Risiko Stark erhöhtes Risiko Stark erhöhtes Risiko Sehr stark erhöhtes Risiko 

Klinisch manifeste kardiovas-
kuläre Erkrankung Sehr stark erhöhtes Risiko Sehr stark erhöhtes Risiko Sehr stark erhöhtes Risiko Sehr stark erhöhtes Risiko Sehr stark erhöhtes Risiko 

 
SBD = systolischer Blutdruck; DBD = diastolischer Blutdruck. Der Begriff „erhöht“ bedeutet, dass das Risiko höher als durchschnittlich ist. 

DM = Diabetes mellitus, MS = Metabolisches Syndrom 
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Abb. 2 
 
  

A 
SBD 130-139 oder DBD 85-89 mm Hg 

bei verschiedenen Messungen 
(Hoch normaler BD) 

⎪ 
Einschätzung anderer Risikofaktoren, Endorganschaden 
(besonders Nieren), Diabetes, klinisch manifeste kardio-

vaskuläre Erkrankung 
⎪ 

Initiierung einer Veränderung der Lebensweise und Be-
handlung anderer Risikofaktoren oder Krankheiten 

⎪ 
Stratifizierung des absoluten Risikos (s. Abb. 1) 

 

  
B 

SBD 140-179 oder DBD 90-109 mm Hg 
bei verschiedenen Messungen 
(Grad 1 und 2 Buthochdruck) 

⎪ 
Einschätzung anderer Risikofaktoren, Endorganschaden, 
Diabetes, klinisch manifeste kardiovaskuläre Erkrankung 

⎪ 
Initiierung einer Veränderung der Lebensweise und Be-

handlung anderer Risikofaktoren oder Krankheiten 
⎪ 

Stratifizierung des absoluten Risikos (s. Abb. 1) 
 
 

 
C 

SBD ≥ 180 oder DBD ≥ 110 mm Hg bei wieder-
holten Messungen innerhalb weniger Tage 

(Grad 3 Bluthochdruck) 
⎪ 

Veränderung der Lebensweise und sofortiger 
Beginn der medikamentösen Behandlung 

⎪ 
Einschätzung anderer Risikofaktoren, Endor-

ganschaden, Diabetes, klinisch manifeste 
kardiovaskuläre Erkrankung 

⎪ 
Behandlung anderer Risikofaktoren oder 

Krankheiten 

 

    

         
Sehr stark erhöht      Stark erhöht             Mäßig erhöht     Leicht erhöht         Sehr stark erhöht     Stark erhöht                   Mäßig erhöht                             Leicht erhöht 
 
Veränderung 
der Lebenswei-
se, 
Beginn der 
medikamentö- 
sen Therapie  

 
Veränderung 
der Lebenswei-
se, 
bei Diabetes 
Beginn der 
medikamentö- 
sen Therapie  
 

 
Veränderung der 
Lebensweise 

 
Veränderung der 
Lebensweise 

 
Sofortiger 
Beginn mit Anti-
hypertensiva 

 
Sofortiger 
Beginn mit Anti-
hypertensiva 

 
Veränderung der Lebenswei-
se für einige Wochen, bei 
Fortbestehen der Hypertonie 
Antihypertensiva 

 
Veränderung der Lebens-
weise für einige Wochen 
(Grad 2) oder Monate 
(Grad 1), bei Fortbestehen 
der Hypertonie Antihyper-
tensiva 

 
 

 
 
Einleitung der blutdrucksenkenden Behandlung basierend auf dem Grad der Blutdruckerhöhung (A,B,C) und der absoluten Risikoeinschätzung  
(Leicht erhöht, Mäßig erhöht, Stark erhöht, Sehr stark erhöht). BD = Blutdruck; SBD = systolischer Blutdruck; DBD = diastolischer Blutdruck 
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Eine Verminderung kardiovaskulärer Komplikationen durch eine medikamentöse 

Blutdrucksenkung bei Patienten mit hoch normalem Blutdruck wurde nachgewiesen 

bei Patienten nach Schlaganfall (42), mit koronarer Herzkrankheit oder peripherer 

arterieller Verschlusskrankheit (43, 44, 45) sowie mit Diabetes mellitus (46, 47). Eine 

medikamentöse Behandlung kann daher für diese Patienten empfohlen werden. Es 

ist unklar, ob von einer medikamentösen Blutdrucksenkung auch Patienten profitie-

ren mit hoch normalem Blutdruck und hohem kardiovaskulärem Risiko infolge ≥ 3 

zusätzlichen Risikofaktoren oder Endorganschäden oder metabolischem Syndrom.  

Bei diesen Patienten sowie bei allen Patienten mit hoch normalem Blutdruck und 

leicht oder mäßig erhöhtem kardiovaskulären Risiko wird eine genaue Beobachtung 

des Blutdruckes empfohlen. Diese Patienten profitieren am ehesten von Verände-

rungen des Lebensstils und von der Korrektur anderer Risikofaktoren, wie  Einstellen 

des Rauchens und Gewichtsabnahme. 

 

Bei Patienten mit einem Bluthochdruck Grad 1 und 2 sollten wiederholte Messungen 

der Blutdruckwerte, Empfehlungen zu Änderungen des Lebensstils und eine Stratifi-

kation nach absolutem kardiovaskulärem Risiko erfolgen. Eine medikamentöse anti-

hypertensive Behandlung sollte bei den Patienten begonnen werden, deren 

kardiovaskuläres Risiko als hoch oder sehr hoch eingestuft wird. Patienten mit leicht 

oder mäßig erhöhtem Risiko sollten über Wochen bis Monate beobachtet werden 

und eine nicht medikamentöse Therapie erhalten. Wenn nach dieser Beobachtungs-

zeit systolische Blutdruckwerte von 140 mm Hg oder höher oder diastolische Blut-

druckwerte von 90 mm Hg und höher persistieren, sollte eine medikamentöse 

antihypertensive Therapie begonnen werden. Die Patienten sollten darüber aufge-

klärt werden, dass trotz Blutdrucksenkung das kardiovaskuläre Risiko insbesondere 

bei Patienten mit hohem und sehr hohem Ausgangsrisiko erhöht bleiben kann (48, 

49). 
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In Abbildung 2 sind auch Empfehlungen für Patienten mit schwerer Hypertonie (Grad 

3) enthalten. Bei diesen Patienten sollte die Diagnose der schweren Hypertonie in-

nerhalb weniger Tage bestätigt und dann rasch eine medikamentöse Behandlung 

eingeleitet werden. Es ist bei stark erhöhtem Blutdruck nicht notwendig, das gesamte 

kardiovaskuläre Risiko vor dem Beginn der Therapie abzuschätzen. Die komplette 

Diagnostik mit Erfassung der anderen Risikofaktoren und Analyse der Endorgan-

schäden bzw. manifesten kardiovaskulären Erkrankungen kann auch nach dem Be-

ginn der Behandlung durchgeführt werden. Jedoch sollten bei diesen Patienten 

Lebensstilveränderungen versucht und zusammen mit der medikamentösen Thera-

pie begonnen werden. 

 

3.2 Ziele der Behandlung 

Das primäre Ziel der Behandlung von Hypertonikern ist die maximale langfristige Re-

duktion des kardiovaskulären Risikos. Dieses Ziel erfordert, dass neben der Behand-

lung des erhöhten Blutdruckes alle anderen therapeutisch beeinflussbaren 

Risikofaktoren identifiziert werden und die entsprechende Behandlung eingeleitet 

wird. 

 

3.2.1 Allgemein anzustrebender Zielblutdruck   
         (s. 1. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen) 

  

Die HOT-Studie (46) ist die einzige prospektive, randomisierte Interventionsstudie, 

die den optimalen diastolischen Zielblutdruck bei der medikamentösen Therapie von 

überwiegend nicht diabetischen Patienten mit essentieller Hypertonie untersuchte. 

Bei insgesamt   18790 Patienten wurden randomisiert diastolische Zielblutdruckwerte 

von ≤ 90 mm Hg, ≤ 85 mm Hg oder aber ≤ 80 mm Hg angestrebt. Bei der HOT-

Studie ergaben sich keine Unterschiede zwischen den Patienten mit dem höchsten 

und dem niedrigsten Zielblutdruck in der Geamtletalität, der kardiovaskulären Letali-

tät, den kardiovaskulären Komplikationen und der Zahl der Schlaganfälle. Lediglich 
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die Zahl der Myokardinfarkte war bei den Patienten mit dem niedrigsten Zielblutdruck 

geringer als bei den Patienten mit dem höchsten Zielblutdruck. Der Unterschied war 

aber nur marginal statistisch signifikant (p=0.05). 

 

In den meisten kontrollierten Untersuchungen ist keine Senkung des systolischen 

Blutdruckes auf  mittlere Werte unter 140 mm Hg erzielt worden (50). In PROGRESS 

(42) zeigte sich eine günstige Wirkung bei der Senkung des systolischen Blutdruckes 

von 141 auf 132 mm Hg ebenso wie in der HOPE - Studie (43) bei der Senkung des 

systolischen Blutdruckes von 142 auf 140 mm Hg. Die genannten Studien (42, 43, 

50) sind die Grundlage für die Empfehlung, generell bei Hochdruckkranken den Blut-

druck auf Werte < 140/90 mm Hg zu senken. Diese Empfehlung wird unterstützt 

durch Post hoc -  Analysen der VALUE – Studie (51) und von INVEST (52) sowie 

durch die FEVER – Studie (53). 

 

3.2.2. Zielblutdruck bei Diabetes mellitus, Niereninsuffizienz und bei hohem  
           oder sehr hohem kardiovaskulären Risiko 
 
Eine Metaanalyse (54) von Interventionsstudien bei Hypertonikern mit Typ-2 Diabe-

tes mellitus hat gezeigt, dass mit einer intensiveren Blutdrucksenkung eine stärkere 

Reduktion der kardiovaskulären Morbidität erzielt wird. Dabei wurden Blutdruckwerte 
von 144/82 mm Hg (UKPDS) (55), 144/81 mm Hg (HOT) (49,56) und 140/77 mm Hg 

(MICRO HOPE) (57) erreicht. Diese Studien zeigen, dass bei Hypertonikern mit Typ-

2 Diabetes mellitus durch Antihypertensiva eine Senkung des diastolischen Blut-

drucks auf Werte zwischen 77 und 82 mm Hg möglich ist, und dass dies die Progno-

se verbessert. In nur wenigen Studien wurde der mittlere systolische Blutdruck auf 

Werte unter 140 mm Hg gesenkt. In der ADVANCE-Studie (58) wurden Typ-2 Diabe-

tiker entweder mit einer Kombination von Perindopril und Indapamid oder mit Place-

bo behandelt. Bei Eintritt in die Studie war der Blutdruck in beiden Gruppen 145/81 

mm Hg. Während der Studie war der Blutdruck bei den mit Perindopril und 

Indapamid behandelten Patienten im Mittel 5.6/2.2 mm Hg niedriger als bei der 
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Placebogruppe. Am Ende der Studie war der Blutdruck in der Placebogruppe 140/73 

und beiden mit Perindopril plus Indapamid behandelten Patienten 136/73 mm Hg. 

Das Risiko, den Endpunkt der Studie (Summe von kardiovaskulären Todesfällen, 

nicht tödlichen Schlaganfällen, nicht tödlichen Herzinfarkten, Verschlechterung der 

Nierenfunktion, Verschlimmerung von Sehstörungen) zu erreichen, war bei den mit 

Perindopril plus Indapamid behandelten Patienten 9% niedriger als in der 

Placebogruppe (p=0.04). Die ADVANCE-Studie weist darauf hin, dass eine Senkung 

des systolischen Blutdrucks unter 140 mm Hg bei relativ geringer Abnahme des dias-

tolischen Blutdrucks die Häufigkeit von Komplikationen bei Typ-2 Diabetikern ver-

mindert. In zwei ABCD-Studien konnten Werte von 132/78 mm Hg (ABCD-HT, 59) 

bzw. 128/75 mm Hg (ABCD-NT, 47) erreicht werden. Allerdings war in beiden Studi-

en die positive Wirkung der intensiven Blutdrucksenkung auf die kardiovaskuläre 
Morbidität nicht beeindruckend. Es kam nur in der ABCD-HT-Studie (59) zu einer 

signifikanten Reduktion der Gesamtletalität und in der ABCD-NT-Studie (47) zu einer 

signifikanten Senkung der Schlaganfallrate. Innerhalb des UKPDS-Programms (60) 

konnte in einer prospektiven Beobachtungsstudie gezeigt werden, dass die Inzidenz 

von makro- und mikrovaskulären Komplikationen bei systolischen Blutdruckwerten 

über 120 mm Hg kontinuierlich zunimmt. 

 

Die Datenlage bezüglich der Zielblutdruckwerte für Patienten mit nicht-diabetischer 

Nierenerkrankung ist spärlich. Bei einer Post hoc-Subgruppenanalyse der Patienten 

mit leicht- bis mittelgradiger Niereninsuffizienz (Serumkreatininspiegel > 1.5 und ≤ 

3.0, Mittelwert 1.97 mg/dl) in der HOT-Studie unterschieden sich die drei Zielblut-

druckgruppen nicht signifikant in der Häufigkeit kardiovaskulärer Ereignisse (35). In 

der MDRD-Studie wurde bei Patienten mit Niereninsuffizienz (Serumkreatinin 1.2-7.0 

mg/dl bei Männern und 1.4-7.0 mg/dl bei Frauen) der Einfluss unterschiedlicher Ziel-

blutdruckwerte auf das Glomerulumfiltrat untersucht. Bei Patienten mit einer Protei-

nurie > 1 g/Tag sank während einer Beobachtungsdauer von im Mittel 2.2 Jahren in 

der Gruppe mit niedrigem Zielblutdruck (arterieller Mitteldruck ≤ 92 mm Hg bei ≤ 60-

jährigen und ≤ 98 mm Hg bei > 60-jährigen Patienten) das Glomerulumfiltrat weniger 
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ab als in der Gruppe mit hohem Zielblutdruck (arterieller Mitteldruck ≤ 107 mm Hg bei 

≤ 60-jährigen und ≤ 113 mm Hg bei > 60-jährigen Patienten) (61). Allerdings ist dies 

eine Post hoc-Analyse von Subgruppen. Außerdem erhielten in der Gruppe mit nied-

rigem Zielblutdruck deutlich mehr Patienten ACE-Inhibitoren als in der Gruppe mit 

hohem Zielblutdruck. Nach Abschluss der MDRD-Studie wurden bei den Patienten 

alle Fälle von terminaler Niereninsuffizienz und alle Todesfälle erfasst (62). Dabei 

wurden in der Gruppe mit niedrigem Zielblutdruck weniger Fälle mit terminaler Nie-

reninsuffizienz sowie mit dem kombinierten Endpunkt (Summe von terminaler Nieren-

insuffizienz und Gesamtletalität) als in der Gruppe mit dem hohen Zielblutdruck 

beobachtet. Es liegen jedoch keine Daten über die in der Nachbeobachtungszeit 

verabreichten Antihypertensiva und über die erzielten Blutdruckwerte vor. 

 

Studien, die für niedrigere Zielblutdruckwerte bei anderen Patientengruppen mit ho-

hem kardiovaskulärem Risiko sprechen, besitzen unterschiedliche Aussagekraft. Am 

eindeutigsten ist die Datenlage bei Patienten nach Schlaganfall oder transitorischer 

ischämischer Attacke. Bei dieser Patientengruppe wurde in PROGRESS (42) durch 

Antihypertensiva der Blutdruck von 147/86 auf 138/82 mm Hg gesenkt. Im Vergleich 

zu Patienten, die Placebo erhielten und deren Blutdruck praktisch unverändert blieb, 

führte dies zu einer Verminderung schwerwiegender kardiovaskulärer Komplikatio-

nen um 28%. Eine Post hoc - Analyse der Daten von PROGRESS zeigte eine konti-

nuierliche Abnahme der Schlaganfallrezidive mit niedrigerem Blutdruck bis zu 

systolischen Werten um 120 mm Hg (63). Für andere Patientengruppen mit hohem 

kardiovaskulärem Risiko ist die Datenlage weniger klar. Bei Patienten mit koronarer 

Herzkrankheit reduzierte eine Blutdrucksenkung von 133/80 auf 120/78 (44) bzw. 

von 130/77 auf 124/76  mm Hg (45) die Inzidenz kardiovaskulärer Komplikationen. 

Allerdings verbesserte in der PEACE – Studie (64) eine Blutdrucksenkung von 

132/76 auf 129/74 mm Hg die Prognose von Koronarkranken nicht.   
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Die Evidenz aus der Zusammenfassung der publizierten Studien ist, dass bei allen 

Hypertonikern der Blutdruck intensiv behandelt und auf Werte unter 140/90 mm Hg 

gesenkt werden soll. Bei Patienten mit Diabetes mellitus sollte der Zielblutdruck  

< 130/80 mm Hg betragen. Dieser Zielblutdruck gilt auch für Patienten nach Schlag-

anfall und für Patienten mit koronarer Herzkrankheit. Auf Grund der Daten aus der 

MDRD-Studie (61, 62) und einer Metaanalyse (65) wird für Hypertoniker mit Nieren-

insuffizienz ein Zielblutdruck von < 130/80, bei gleichzeitigem Vorliegen einer Protei-

nurie > 1 g/Tag von < 125/75 mm Hg als erforderlich angesehen. Die 

Zielblutdruckwerte sind Empfehlungen, welche in jedem Falle individuell angepasst 

werden müssen. Ganz allgemein gilt, dass niedrigere Blutdruckwerte angestrebt 

werden sollen, falls die Patienten diese tolerieren. Den oben diskutierten Ziel-

blutdruckwerten liegen Praxismessungen zugrunde. Aussagekräftiger für die Prog-

nose sind 24-Stunden-Blutdruckmessungen (66). Wenn Selbstmessungen zu Hause 

oder 24-Stunden-Blutdruckmessungen den Therapieentscheidungen zugrunde ge-

legt werden, sind die Werte im Mittel um 5 – 15 mm Hg für den systolischen und um 

5 – 10 mm Hg für den diastolischen Blutdruck niedriger. 

 

 
1. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen: Zielblutdruck 

- Das Hauptziel bei der Behandlung von Hypertonikern ist die Reduktion des 

      kardiovaskulären Gesamtrisikos. 

- Dies erfordert sowohl die Senkung des Blutdrucks als auch die Therapie aller 

zusätzlicher Risikofaktoren. 

- Bei allen Hypertonikern sollte der Blutdruck mindestens auf Werte unter 

140/90 mm Hg gesenkt werden. 

- Der Zielblutdruck sollte kleiner als 130/80 mm Hg sein bei Diabetikern und  

Hypertonikern mit hohem oder sehr hohem kardiovaskulären Risiko. 

- Bei Patienten mit Niereninsuffizienz und einer Proteinurie > 1 g/Tag wird ein 

Zielblutdruck von kleiner als 125/75 mm Hg als erforderlich angesehen. 
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3.3 Änderungen des Lebensstils   
      (s. 2. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen) 
 

Der Veränderung des Lebensstils kommt als Grundlage der antihypertensiven The-

rapie eine wichtige Rolle zu. Dieses betrifft nicht nur Patienten vor dem Beginn der 

medikamentösen Therapie, sondern auch Patienten, die bereits antihypertensive 

Medikamente erhalten. Das Ziel der Lebensstilveränderungen ist es, den Blutdruck 

zu senken und andere Risikofaktoren günstig zu beeinflussen. Veränderungen des 

Lebensstils, welche den Blutdruck senken und das kardiovaskuläre Risiko beein-

flussen, sind: 

 

1. Beendigung des Rauchens 

2. Gewichtsreduktion 

3. Verminderung des Alkoholkonsums 

4. Körperliche Bewegung und Sport 

5. Reduktion des Kochsalzkonsums 

6. Eine Ernährung mit Obst und Gemüse und wenig tierischen und gesättigten Fet-

ten 

 

Eine gesunde Ernährung sollte immer Teil der Therapie sein. Einschränkend muss 

gesagt werden, dass bislang keine prospektiven Studien zur Wirkung von Lebens-

stiländerungen auf die kardiovaskulären Komplikationen durchgeführt wurden. Ver-

änderungen des Lebensstils können deshalb eine frühzeitige medikamentöse 

Therapie insbesondere bei Patienten mit höherem Risiko nicht ersetzen. 
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3.3.1 Rauchen 
 
Eine Beendigung des Rauchens ist vermutlich die wichtigste Einzelmaßnahme bei 

der Veränderung der Lebensgewohnheiten, um kardiovaskuläre und auch nicht 

kardiovaskuläre Erkrankungen zu verhindern (67). Patienten, welche vor dem mittle-

ren Lebensalter mit dem Rauchen aufhören, haben in der Regel eine Lebenserwar-

tung, die sich nicht von der von lebenslangen Nichtrauchern unterscheidet. Der 

Effekt des Rauchens auf den Blutdruck selbst ist klein, und die Beendigung des Rau-

chens senkt den Blutdruck nicht (68). Das kardiovaskuläre Risiko ist  bei Rauchern 

trotzdem dramatisch erhöht (67). Es sollten deshalb alle Hypertoniker, die rauchen, 

angehalten werden, diese Angewohnheit aufzugeben. Zusätzlich ist in verschiedenen 

Studien gezeigt worden, dass Rauchen die positive kardiovaskuläre Wirkung einiger 

Antihypertensiva wie Beta-Blocker einschränkt (69) und die Wirkung einer intensiven 

Blutdrucktherapie beeinträchtigt (59). Die Patienten sollten im Gespräch über die 

Möglichkeiten des Nikotinersatzes (70) oder einer Therapie mit Bupropion unterrich-

tet werden (71). 

 

3.3.2 Einschränkung des Alkoholkonsums 
 

Zwischen dem Alkoholkonsum, der Höhe des Blutdruckes und der Prävalenz der Hy-

pertonie in der Gesamtbevölkerung besteht eine lineare Beziehung (72). Ein starker 

Alkoholkonsum ist verknüpft mit einem erhöhten Risiko für einen Schlaganfall (73). 

Dies trifft vor allem für exzessives Trinken zu. Alkohol vermindert die Wirkung einer 

antihypertensiven Therapie. Allerdings ist dieser Effekt innerhalb von ein bis zwei 

Wochen weitgehend reversibel (74). Patienten, welche an einen hohen Alkoholkon-

sum gewöhnt sind (fünf oder mehr hochprozentige Getränke am Tag), reagieren auf 

einen akuten Alkoholentzug mit einem Blutdruckanstieg. Dies sollte bei der Diagnos-

tik dieser Patienten berücksichtigt werden (z. B. hypertensive Blutdruckwerte am 

Wochenbeginn nach Alkoholexzessen am Wochenende). Männer sollten maximal 20 
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– 30 Gramm Alkohol am Tag zu sich nehmen. Bei Frauen sollte die tägliche Alko-

holmenge 10 – 20 Gramm nicht überschreiten. 

 

3.3.3 Gewichtsreduktion und Sport 
 

Vermehrtes Körperfett geht mit erhöhtem Blutdruck und Hypertonie einher (75). Ge-

wichtsreduktion senkt den Blutdruck des übergewichtigen Patienten und beeinflusst 

andere Risikofaktoren wie Insulinresistenz, Diabetes, Hyperlipidämie und linksventri-

kuläre Hypertrophie. Der blutdrucksenkende Effekt einer Gewichtsreduktion wird 

durch zusätzliche körperliche Aktivität sowie durch eine Senkung des Alkoholkon-

sums verstärkt (76). Auch eine Reduktion des Kochsalzverbrauches unterstützt die 

blutdrucksenkende Wirkung der Gewichtsreduktion (77). Die körperliche Leistungs-

fähigkeit ist ein sensitiver Prädiktor der kardiovaskulären Letalität (78). Deshalb soll-

ten alle Patienten mit hohem Blutdruck zu regelmäßiger körperlicher Aktivität ermutigt 

werden. Dazu zählen Wandern, Laufen und Schwimmen. Diese Aktivitäten sollten 3 

– 4 x pro Woche über 30 bis 45 min durchgeführt werden (79). Es ist gezeigt worden, 

dass auch eine geringe Zunahme der körperlichen Bewegung den systolischen Blut-

druck um 4 – 8 mm senken kann (80, 81). Einschränkend muss den Patienten erklärt 

werden, dass isometrische Kraftanstrengungen wie Gewichtheben einen blutdruck-

steigernden Effekt haben und vermieden werden sollten. Bei schwerem oder 

schlecht kontrolliertem Hochdruck sollte eine schwere körperliche Belastung bis zum 

Erreichen einer verbesserten Blutdruckeinstellung vermieden werden. 

 

3.3.4 Reduktion des Kochsalzkonsums und diätetische Maßnahmen 
 

Epidemiologische Studien haben gezeigt, dass die Kochsalzzufuhr zu Blutdrucker-

höhung und gesteigerter Prävalenz der Hypertonie beiträgt (82). Diese ungünstige  

Wirkung einer kochsalzreichen Ernährung wird durch eine niedrige Kaliumzufuhr ver-

stärkt. Randomisierte kontrollierte Studien an hypertensiven Patienten zeigten, dass 

eine Reduktion des Kochsalzes in der Ernährung um 80 – 100 mmol  pro Tag bei 
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einer Ausgangszufuhr von 180 mmol pro Tag den Blutdruck um ungefähr 4 bis 6 mm 

Hg senken kann (83). Andere diätetische Maßnahmen verstärken diesen blutdruck-

senkenden Effekt (84). Auch die blutdrucksenkende Wirkung einer medikamentösen 

Therapie wird durch die diätetische Umstellung verstärkt. Die Patienten sollten an-

gewiesen werden, die Speisen nicht zusätzlich zu salzen, stark gesalzene Nah-

rungsmittel zu meiden und frische Nahrungsmittel zur Zubereitung des Essens zu 

verwenden. Eine professionelle Diätberatung sollte zum therapeutischen Konzept 

hypertensiver Patienten gehören. Patienten mit Hypertonie sollten zusätzlich ange-

halten werden, mehr Obst und Gemüse zu verzehren (85). Auch der Verzehr von 

Fisch bei gleichzeitiger Reduktion gesättigter Fette und Cholesterin in der Nahrung 

senkt den Blutdruck (86). In der DASH-Studie ist gezeigt worden, dass die genann-

ten diätetischen Maßnahmen den Blutdruck senken und auch andere kardiovaskulä-

re Risikofaktoren günstig beeinflussen (87). 
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2. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen: Änderungen des Lebensstils 
 

- Änderungen des Lebensstils sind allen Hypertonikern zu empfehlen, wenn 

      diese Maßnahmen indiziert sind. Dies gilt auch für Patienten, die 

      Antihypertensiva erhalten. Das Ziel ist, den Blutdruck zu senken, 

      Risikofaktoren zu beeinflussen und die Dosen der Antihypertensiva zu 

      vermindern. 

- Änderungen des Lebensstils sind auch zu empfehlen bei Menschen mit hoch 

      normalem Blutdruck und zusätzlichen Risikofaktoren mit dem Ziel, einen 

      Anstieg des Blutdrucks zu verhindern. 

- Änderungen des Lebensstils, die den Blutdruck senken oder das 

kardiovaskuläre Risiko vermindern können, sind: 

Beendigung des Rauchens 

Einschränkung des Alkoholkonsums 

Gewichtsreduktion 

Verstärkte körperliche Aktivität 

Reduktion des Kochsalzkonsums 

Erhöhter Konsum von Obst und Gemüse sowie Reduktion des Fettkonsums 

- Empfehlungen zur Änderung des Lebensstils sollten keine 

      Lippenbekenntnisse sein sondern von praktischen Ratschlägen begleitet  

      werden. An die Bedeutung der Maßnahmen sollte regelmäßig erinnert 

      werden. 

-  Empfehlungen zur Änderung des Lebensstils werden oft auf die Dauer nicht 

 befolgt, und ihr Einfluss auf den Blutdruck ist sehr variabel. Daher sollten bei 

            Hypertonikern, die nicht medikamentös behandelt werden, regelmäßige 

            Blutdruckkontrollen erfolgen, um rechtzeitig eine Therapie mit 

            Antihypertensiva zu beginnen. 
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4. MEDIKAMENTÖSE ANTIHYPERTENSIVE THERAPIE 

 
4.1 Einleitung 
 
Die Empfehlungen zur medikamentösen antihypertensiven Therapie stützen sich auf 

große randomisierte Studien zur kardiovaskulären Morbidität und Letalität. Diese 

Studien weisen den höchsten Evidenzgrad auf. Einschränkend muss jedoch ange-

merkt werden, dass randomisierte Therapiestudien mit den Endpunkten kardiovasku-

läres Ereignis oder Tod in ihrer Aussagefähigkeit für alle hypertensiven Patienten 

eingeschränkt sind. Zu diesen Einschränkungen tragen die Auswahlkriterien bei. 

Häufig werden für die Studien Hochrisikopatienten ausgewählt, um die statistische 

Aussagekraft der Studie zu verstärken. Die große Mehrheit der Patienten mit unkom-

pliziertem Bluthochdruck und einem mäßigen kardiovaskulären Risiko ist in diesen 

Studien selten repräsentiert. Außerdem unterscheiden sich die therapeutischen Pro-

gramme, welche in den randomisierten Studien durchgeführt werden, oft wesentlich 

von den Bedingungen der Therapie in der Praxis. Durch enge Überwachung der Pa-

tienten wird eine Therapietreue erzielt, die weit über die hinausgeht, welche in der 

Praxis erreicht wird. Die wichtigste Einschränkung der randomisierten Therapiestudi-

en ist ihre relativ kurze Dauer. In der Regel werden diese Studien über vier bis fünf 

Jahre durchgeführt. Die zusätzliche Lebenserwartung und damit die Dauer der anti-

hypertensiven Therapie beträgt bei Patienten im mittleren Lebensalter ungefähr 20 

bis 30 Jahre. Die langfristige Wirkung von Medikamenten und mögliche Unterschiede 

zwischen verschiedenen Klassen von Antihypertensiva können auch durch den Ver-

gleich intermediärer Endpunkte analysiert werden. Dazu zählen Endorganschäden. 

Es ist offensichtlich, dass Studien mit intermediären Endpunkten nicht den gleichen 

Evidenzgrad wie Studien mit kardiovaskulären Ereignissen (Myokardinfarkt, Schlag-

anfall, kardiovaskuläre Letalität) aufweisen. Der Zusammenhang zwischen der Ver-

besserung eines Endorganschadens und der Reduktion der kardiovaskulären 

Letalität ist bislang weitgehend unbewiesen. Eine große Anzahl von Untersuchungen 
weist jedoch darauf hin, dass eine Verbesserung von Endorganschäden von prädikti-
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ver Bedeutung für spätere kardiovaskuläre Ereignisse und die kardiovaskuläre Letali-

tät ist. In den vorliegenden Leitlinien ist deshalb die Evidenz von großen randomisier-

ten Studien zu intermediären Endpunkten mit eingeflossen. Auch langfristige 

metabole Wirkungen der antihypertensiven Therapie sind berücksichtigt worden. 

Therapiebedingte Veränderungen metabolischer Parameter wie LDL- oder HDL-

Cholesterin, Glukosetoleranz, Induktion oder Verschlechterung eines metabolischen 

Syndroms oder eines Diabetes mellitus führen während der Zeitdauer einer Studie in 

der Regel nicht zu einem kardiovaskulären Ereignis. Im Verlauf des Lebens eines 

Patienten sind jedoch diese Veränderungen von großer Bedeutung und müssen bei 

der Beurteilung und Empfehlung von medikamentösen Strategien mit herangezogen 

werden. 

 

4.2 Placebo-kontrollierte Studien zu Letalität und Morbidität 
 
Die meisten Studien, welche die Wirkung einer medikamentösen Therapie mit einer 

Placebo-Behandlung verglichen haben, sind in Metaanalysen (3, 88, 89) zusammen-

gefasst worden. In Tabelle 3 sind die Ergebnisse der Studien zur systolisch-

diastolischen Hypertonie (3, 88) und der Studien bei älteren Patienten mit isolierter 

systolischer Hypertonie (89) zusammengefasst. Die antihypertensive Behandlung 

führt zu einer signifikanten Abnahme der kardiovaskulären und der Gesamtletalität 

bei beiden Formen der Hypertonie. Bei der Analyse der Todesursachen konnten Col-

lins und Mitarbeiter (3) zeigen, dass die antihypertensive Therapie eine relative Ab-

nahme der tödlichen Schlaganfälle (- 45 %, p < 0,001) bewirkte, aber keinen 

Unterschied bei den tödlichen Myokardinfarkten zeigte (- 11 %, nicht signifikant). 

Möglicherweise ist dieses Ergebnis durch das Alter der eingeschlossenen Patienten 

bedingt, da in einer Metaanalyse der älteren Patienten eine signifikante Senkung der 

koronaren Letalität um 26 % (p < 0,01) gezeigt werden konnte (90). Werden tödliche 

und nicht tödliche Schlaganfälle zusammengefasst und alle koronaren Ereignisse 

kombiniert, ist die antihypertensive Therapie bei beiden Formen der Hypertonie hoch 

signifikant wirksam. 
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Tabelle 3 : Abnahme des relativen Risikos bei Patienten unter antihypertensiver The-

rapie versus Placebo oder ohne Therapie (3, 88, 89) 
 
  

Systolische-diastolische Hypertonie 
 

 
Isolierte systolische Hypertonie 

  
Risikoreduktion 

  

 
           p 

 
Risikoreduktion 

 
            p 

Letalität     
       Alle Ursachen -14% < 0.01 -13% 0.02 
       Kardiovaskulär -21% < 0.001 -18% 0.01 

Nicht-Kardiovaskulär -1% NS  NS 
     
Schlaganfall -42% < 0.001 -30% <0.001 
Herzinfarkt -14% < 0.01 -23% <0.001 

 
 

Das Risiko, ein kardiovaskuläres Ereignis zu erleiden, ist bei Männern und Frauen  

unterschiedlich. Es ist in den meisten bisher durchgeführten Studien unklar, ob die 

Wirkung einer antihypertensiven Therapie geschlechtsabhängig ist. Diese Fragestel-

lung wurde von der INDANA-Arbeitsgruppe untersucht. Diese Untersuchung gründet 

sich auf die Metaanalyse von sieben großen randomisierten Studien mit insgesamt 

40.777 Patienten (91). 49 % dieser Patienten waren Männer. Die Analyse der Ereig-

nisse zeigte bei Männern eine signifikante Reduktion der Gesamtletalität (-12%; 

p=0.01), der tödlichen Schlaganfälle (-43%; p<0.001), der Todesfälle durch Koronare 

Herzkrankheit (-17%; p<0.01), der Gesamtzahl der kardiovaskulären Ereignisse (-

22%; p=0.001), der Schlaganfälle insgesamt (-34%; p<0.001) und der koronaren Er-

eignisse (-18%; p < 0.001). Bei Frauen wurden insgesamt deutlich weniger kardio-

vaskuläre Ereignisse beobachtet, wodurch die statistische Aussagekraft geringer ist. 

Eine statistisch signifikante günstige Wirkung der antihypertensiven Therapie wurde 

allerdings nur für die tödlichen Schlaganfälle (-29 %, p < 0,05), die Gesamtzahl der 
kardiovaskulären Ereignisse (-26 %, p = 0,001) und die Zahl der Schlaganfälle ins-

gesamt (-38 %, p < 0,001) beobachtet. Zusammenfassend zeigt diese Untersuchung, 

dass die Reduktion des kardiovaskulären Risikos durch die antihypertensive Thera-

pie bei Männern und Frauen offenbar vergleichbar ist. 
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4.3 Vergleich verschiedener Gruppen von Antihypertensiva 
 

In den letzten Jahren haben zahlreiche randomisierte kontrollierte Studien die Wir-

kung unterschiedlicher Klassen von Antihypertensiva auf Letalität und Morbidität der 

Patienten untersucht. Im allgemeinen wurden in diesen Studien ältere Antihyperten-

siva (Diuretika und Beta-Blocker) mit neueren Substanzen (Calciumantagonisten, 

ACE-Inhibitoren, AT1-Antagonisten) verglichen. Die Interpretation der Ergebnisse 

wird oft dadurch erschwert, dass in den Vergleichsgruppen durch die Therapie der 

Blutdruck unterschiedlich stark gesenkt wurde. Außerdem wurden in den meisten 

Studien die Patienten nur in der Anfangsphase ausschließlich mit den Vergleichs-

substanzen behandelt. Um den Zielblutdruck zu erreichen, mussten andere Antihy-

pertensiva zugefügt werden, so dass letztendlich Kombinationstherapien verglichen 

wurden. 

 

4.3.1 Vergleich Calciumantagonisten – Thiaziddiuretika und Beta-Blocker 
 
Der Vergleich von lang wirksamen Calciumantagonisten mit Beta-Blockern und Diu-

retika wurde in neun Studien mit insgesamt 67.435 randomisierten Patienten durch-

geführt (92, 93-100). Diese Studien wurden einer Metaanalyse unterzogen (101). Für 

keinen der untersuchten Endpunkte (Gesamtletalität, kardiovaskuläre Letalität, alle 

kardiovaskulären Ereignisse, Schlaganfall, Myokardinfarkt und Herzinsuffizienz) 

ergab sich eine statistisch signifikante Heterogenität der Studien. Insgesamt zeigte 

sich keine Überlegenheit der Calciumantagonisten gegenüber Diuretika und Beta-

Blockern beim Einfluss auf Gesamtletalität, kardiovaskuläre Letalität, Gesamtzahl der 

kardiovaskulären Ereignisse und Zahl der Myokardinfarkte. Die Calciumantagonisten 

waren tendenziell überlegen bei der Verhinderung tödlicher und nicht tödlicher 

Schlaganfälle. Auf der anderen Seite waren die Calciumantagonisten bei der Verhin-

derung der Herzinsuffizienz weniger wirksam (p < 0.0001). Zu ähnlichen Ergebnisse 

kam eine andere Metaanalyse (102). In den genannten Metaanalysen (101, 102) 
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sind die Ergebnisse von ASCOT (103) und von INVEST (104) nicht berücksichtigt. 

Diese Studien werden im Kapitel 4.3.5 diskutiert. 

 

4.3.2 Vergleich ACE-Inhibitoren – Thiaziddiuretika und Beta-Blocker 
 
Staessen et al. (101) haben auch ACE-Inhibitoren mit Beta-Blockern und Diuretika 

verglichen in einer Metaanalyse, die fünf randomisierte Studien mit insgesamt 46.553 

Patienten berücksichtigte (92, 96, 105-107). Auch hier zeigte sich bei der Gesamt-

auswertung kein signifikanter Unterschied zwischen der Therapie mit ACE-

Inhibitoren und der konventionellen Therapie mit Beta-Blockern und Diuretika bezüg-

lich der Gesamtletalität, der kardiovaskulären Letalität, der Gesamtzahl der kardio-

vaskulären Ereignisse sowie der Zahl der Patienten mit Myokardinfarkt und 

Herzinsuffizienz.  Bezüglich des Endpunktes Schlaganfall war die Behandlung mit 

ACE-Inhibitoren schlechter als die konventionelle Therapie (Relatives Risiko  
1,10; 95 % Konfidenzintervall 1,01 – 1,20;  p = 0,03). Dieses Ergebnis wird jedoch 

stark durch ALLHAT (92)  beeinflusst. In ALLHAT waren im Verlauf der Studie die 

systolischen Blutdruckwerte in der mit dem ACE-Inhibitor behandelten Gruppe 2,3 

mm Hg höher als bei den mit dem Diuretikum Chlortalidon behandelten Patienten. Zu 

ähnlichen Ergebnissen wie Staessen et al. (101) kam auch eine andere Meta-

Analyse (102). 

 

4.3.3 Vergleich ACE-Inhibitoren – Calciumantagonisten 
 
Die Effekte dieser beiden Gruppen von Antihypertensiva wurden in einer Meta-

analyse verglichen, die sechs Studien mit insgesamt 26 000 Hypertonikern berück-

sichtigte (102). ACE-Hemmer und Calciumantagonisten unterschieden sich nicht in 

ihren Wirkungen auf Gesamtletalität, kardiovaskuläre Letalität, kardiovaskuläre Er-

eignisse und Koronare Herzkrankheit. ACE-Hemmer waren weniger wirksam als Cal-

ciumantagonisten bei der Verhinderung von Schlaganfällen (Relatives Risiko 1,12; 

Konfidenzintervall 1,01-1,25). Sie waren den Calciumantagonisten jedoch überlegen 
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bei der Verhinderung von Herzinsuffizienz (Relatives Risiko 0,82; Konfidenzintervall 

0,73-0,92). 

 

4.3.4 Vergleich AT1–Antagonisten – andere Antihypertensiva 
 
Mehrere große Studien sind derzeit verfügbar, in denen AT1-Antagonisten eingesetzt 

wurden. In der SCOPE-Studie (108) wurden 4973 ältere Hypertoniker entweder mit 

dem AT 1 – Antagonisten Candesartan oder mit Placebo behandelt. Wurde der Ziel-

blutdruck nicht erreicht, wurden in beiden Patientengruppen andere Antihypertensiva 

mit Ausnahme von ACE-Hemmern und AT1–Antagonisten zugefügt. Die Blutdruck-

senkung in der Candesartangruppe war ausgeprägter als in der Kontrollgruppe 

(3,2/1,8 mm Hg). Der primäre Endpunkt (Summe von Schlaganfällen, Myokardinfark-

ten, kardiovaskulären Todesfällen) unterschied sich in den beiden Behandlungsgrup-

pen nicht. In der Candesartangruppe wurden weniger Schlaganfälle beobachtet als in 

der Kontrollgruppe (-28%; p = 0.004). Dies könnte Folge der unterschiedlichen Blut-

druckwerte sein. 

 

In der LIFE-Studie (109) wurde die Wirkung des AT1-Antagonisten Losartan mit dem 

Beta-Blocker Atenolol bei Patienten mit linksventrikulärer Hypertrophie verglichen. 

Die Blutdrucksenkung war in beiden Gruppen vergleichbar. Es zeigte sich im Ver-

gleich eine signifikante 13%ige Reduktion der kardiovaskulären Endpunkte unter 

Losartan (p = 0,021). Diese Wirkung war im Wesentlichen auf einen signifikanten 

Abfall in der Schlaganfallhäufigkeit zurückzuführen (-25 %, p = 0,001). Allerdings wa-

ren bei Eintritt in diese Studie in der Atenololgruppe 16% mehr Patienten mit Vorhof-

flimmern als in der Losartangruppe. In der VALUE-Studie (110) wurden Hypertoniker 

im Alter von 50 Jahren und darüber randomisiert mit dem AT 1-Blocker Valsartan 

oder mit dem Calciumantagonisten Amlodipin behandelt. Andere Antihypertensiva 

mit Ausnahme von ACE-Inhibitoren, AT 1-Antagonisten und Calciumantagonisten 

wurden zugefügt, wenn der Zielblutdruck von < 140/90 mm Hg nicht erreicht wurde. 

Der durch die Behandlung erreichte Blutdruck war in der Amlodipingruppe 2.0/1.6 
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mm Hg niedriger als in der Valsartangruppe. Beide Patientengruppen unterschieden 

sich nicht bezüglich des primären Endpunkts der Studie, der kardialen Letalität und 

Morbidität. Myokardinfarkt, ein sekundärer Endpunkt, trat in der Valsartangruppe 

häufiger auf als in der Amlodipingruppe. Der Unterschied war besonders deutlich in 

den ersten drei Monaten der Studie, zu einer Zeit, wo auch die Blutdruckunterschie-

de am ausgeprägtesten waren.  

 

In der in Japan durchgeführten JIKEY HEART-Studie (111) wurden Hypertoniker mit 

einem hohen kardiovaskulären Risiko zusätzlich zur bestehenden Therapie mit dem 

AT 1 – Blocker Valsartan behandelt. Die Kontrollgruppe erhielt andere Antihyperten-

siva mit Ausnahme von AT1 – Antagonisten. Bei vergleichbaren  erzielten Blutdruck-

werten wurden in der Valsartangruppe weniger Schlaganfälle beobachtet als in der 

Kontrollgruppe. In MOSES (112) wurden der AT1-Antagonist Eprosartan  und der 

Calciumantagonist Nitrendipin bei Patienten nach Schlaganfall verglichen. In beiden 

Patientengruppen wurden während der Studie praktisch identische Blutdruckwerte 

erreicht. Der primäre Endpunkt, die Summe von Gesamtletalität sowie aller kardio-

vaskulären und zerebrovaskulären Ereignisse, trat in der Nitrendipingruppe statis-

tisch signifikant häufiger auf als in der Eprosartangruppe. Insgesamt ergeben sich 

aus den erwähnten Studien Hinweise, dass AT1-Blocker gegenüber anderen Antihy-

pertensiva überlegen sein können bei der Verhinderung von Komplikationen bei 

Hochrisikopatienten. 

 

In dem kürzlich publizierten Ongoing Telmisartan Alone and in Combination with 

Ramipril Global Endpoint Trial (ONTARGET, 113) wurden der AT1-Antagonist 

Telmisartan (80 mg/Tag) und der ACE-Inhibitor Ramipril (10 mg/Tag) sowie die 

Kombination beider Substanzen bei insgesamt 25 620 Patienten mit kardiovaskulä-

ren Erkrankungen oder mit Diabetes mellitus und Endorganschäden verglichen. Bei 

Eintritt in die Studie lag der Blutdruck in allen drei Patientengruppen im Mittel bei 

142/82 mm Hg, 69% der Patienten von ONTARGET waren Hypertoniker. Die Studi-

endauer betrug im Mittel 56 Monate. Die während der Studie gemessenen Blut-
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druckwerte waren in der Telmisartangruppe geringfügig (0.9/0.6 mm Hg) niedriger als 

in der Ramiprilgruppe. Die mit der Kombination beider Substanzen behandelten Pati-

enten hatten allerdings 2.4/1.4 mm Hg niedrigere Blutdruckwerte als die Patienten 

der Ramiprilgruppe. Der primäre Endpunkt von ONTARGET (Summe von kardiovas-

kulären Todesfällen, nicht tödlichen Herzinfarkten und Schlaganfällen sowie von 

Hospitalisierungen wegen Herzinsuffizienz) trat in allen drei Patientengruppen gleich 

häufig auf. Im Vergleich zur Ramiprilgruppe (24.5%) erfolgten Therapieabbrüche in 

der Telmisartangruppe etwas seltener (23%, p = 0.02) und bei den mit der Kombina-

tion behandelten Patienten deutlich häufiger (29.3%, p = <0.001). Der Unterschied 

zwischen der Ramipril- und der Telmisartangruppe wird wesentlich verursacht durch 

die deutlich höhere Zahl von Therapieabbrüchen wegen Hustens bei den mit dem 

ACE-Inhibitor behandelten Patienten. Bei den mit der Kombination von AT1-

Antagonist und ACE-Hemmstoff behandelten Patienten erfolgten häufiger als in der 

Ramiprilgruppe Therapieabbrüche wegen Hypotension, Synkopen, Durchfall und 

Verschlechterung der Nierenfunktion. Insgesamt zeigt ONTARGET, dass bei Patien-

ten mit hohem kardiovaskulärem Risiko (von denen der überwiegende Teil Hyperto-

niker waren) ein AT1-Blocker und ein ACE-Inhibitor gleichwertig sind bei der 

Verhinderung von Endpunkten. Wie zu erwarten trat Husten bei den mit dem ACE-

Hemmstoff behandelten Patienten deutlich häufiger auf. AT1-Antagonisten sind da-

her eine Alternative für Patienten, die eine Behandlung mit ACE-Inhibitoren wegen 

Reizhustens nicht tolerieren. Im Vergleich zur Monotherapie mit Ramipril oder 

Telmisartan erbrachte die Kombination beider Substanzen keinen therapeutischen 

Vorteil und verursachte häufiger Nebenwirkungen.   
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4.3.5 Studien mit Beta-Blockern 
 
Neuerdings wurde der Stellenwert von Beta-Blockern als Mittel der ersten Wahl bei 

der Hochdrucktherapie angezweifelt. Die Zweifel beruhen im Wesentlichen auf zwei 

Studien, nämlich auf ASCOT (103) und auf der LIFE-Studie (109). Die Ergebnisse 

der LIFE-Studie wurden bereits im Kapitel 4.3.4 diskutiert. In ASCOT (103) wurden 

Hypertoniker entweder mit dem Beta-Blocker Atenolol oder mit dem Calciumantago-

nisten Amlodipin behandelt. Wurde der Zielblutdruck nicht erreicht, wurden in der 

Atenololgruppe das Diuretikum Bendroflumethiazid und in der Amlodipingruppe der 

ACE-Hemmer Perindopril zugefügt. Der primäre Endpunkt von ASCOT war die 

Summe von Todesfällen infolge koronarer Herzkrankheit und nicht tödlicher Herzin-

farkte. Die Studie wurde vorzeitig abgebrochen, da in der Amlodipingruppe 33% we-

niger Todesfälle und 11% weniger Schlaganfälle auftraten als in der Atenololgruppe. 

In einer Substudie, an der rund 10% der ASCOT-Patienten beteiligt waren, war bei 

gleichen systolischen Druckwerten in der A. brachialis der nicht invasiv ermittelte sys-

tolische Aortendruck in der Atenololgruppe um 4,3 mm Hg höher als in der 

Amlodipingruppe (114). Dies wurde als eine mögliche Erklärung für die geringere 

Inzidenz von Endpunkten in der Amlodipingruppe von ASCOT angesehen. Allerdings 

waren in ASCOT die Blutdruckwerte im Studienverlauf in der Atenololgruppe im Mittel 

2,7/1,9 mm Hg höher als in der Amlodipingruppe, was insbesondere die geringere 

Schlaganfallhäufigkeit in der letztgenannten Gruppe erklären könnte.  

 

Wesentlich beeinflusst durch die Life-Studie (109) und durch ASCOT (103) kam eine 

Metaanalyse (115) zu der Schlussfolgerung, dass Beta-Blocker im Vergleich zu an-

deren Antihypertensiva weniger wirksam sind bei der Verhinderung von Schlaganfäl-

len, dass sie aber gleich effektiv sind bei der Verhinderung von Myokardinfarkten und 

bei der Verbesserung der Lebenserwartung. Basierend auf einer ähnlichen Metaana-

lyse empfahl das National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE) in 

Grossbritannien, Beta-Blocker nicht mehr zu den Antihypertensiva der ersten Wahl 
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zu zählen (116). Die genannte Schlussfolgerung und die Empfehlung des NICE sollte 

man kritisch betrachten. Auf Einschränkungen bei der Interpretierbarkeit der LIFE-

Studie (109) und von ASCOT (103) wurde bereits hingewiesen. Weiterhin erscheint 

von Bedeutung, dass in beiden Studien die Mehrzahl der Patienten eine Kombinati-

onstherapie erhielt. So wurden die meisten Patienten der Atenololgruppen zusätzlich 

mit einem Diuretikum behandelt. Eine vergleichbare Kombination erhielten viele Pati-

enten der Chlortalidongruppe von ALLHAT (92), wobei die Inzidenz von Schlaganfäl-

len nicht höher war als in den anderen Behandlungsarmen. Schließlich sollte 

INVEST (104) erwähnt werden, eine Studie mit insgesamt 22 576 Hypertonikern und 

Koronarer Herzkrankheit. Die Patienten erhielten randomisiert entweder den Beta-

Blocker Atenolol oder den Calciumantagonisten Verapamil. Während der Studie wa-

ren die Blutdruckwerte in beiden Patientengruppen praktisch identisch. Der primäre 

Endpunkt, die Summe von Todesfällen, nicht tödlichen Herzinfarkten und nicht tödli-

chen Schlaganfällen wurde in beiden Gruppen gleich häufig beobachtet. Auch nicht 

tödliche Schlaganfälle traten in beiden Patientengruppen gleich häufig auf (Relatives 

Risiko 0,89; 95% Konfidenzintervall 0,70-1,12). 

 

Praktisch bedeutsam ist allerdings, dass bei mit Beta-Blockern und Diuretika sowie 

mit ihrer Kombination behandelten Hypertonikern häufiger ein Diabetes mellitus auf-

tritt als bei Patienten, die andere Antihypertensiva erhalten (s. Kapitel 4.5). Daher 

sollten Beta-Blocker, Diuretika und ihre Kombination vermieden werden bei Hoch-

druckkranken mit einem hohen Diabetesrisiko. 

 
 

Gült
igk

eit
 ab

ge
lau

fen
, L

L w
ird

 z.
 Zt. ü

be
rpr

üft



 

 

 

39

4.4 Therapiestudien mit intermediären Endpunkten (Endorganschäden) 
 
4.4.1 Linksventrikuläre Hypertrophie 
 

Viele Studien haben die Wirkung von unterschiedlichen Antihypertensiva auf die Hy-

pertonie-assoziierte linksventrikuläre Hypertrophie untersucht. In den meisten Fällen 

wurde die linksventrikuläre Masse echokardiographisch bestimmt. Einschränkend ist, 

dass nur wenige dieser Studien strikte Kriterien für die Messung der linksventrikulä-

ren Hypertrophie eingehalten haben. Aus diesem Grund ist die Aussage von Metaa-

nalysen diskussionswürdig (117). Da Studien an Patienten mit Hypertonie und 

linksventrikulärer Hypertrophie nicht Placebo-kontrolliert sind sondern aktive Behand-

lungen vergleichen, müssen in diese Studien große Patientenzahlen eingeschlossen 

werden. Außerdem muss die Qualität der Daten sichergestellt werden, z. B. durch 

eine verblindete Auswertung der Echokardiogramme. Studien, welche diese Quali-

tätskriterien erfüllen, kommen zu unterschiedlichen Ergebnissen. In der LIVE-Studie 

(118) wurde eine Überlegenheit des Diuretikums Indapamid über den ACE-Inhibitor 

Enalapril nach 12-monatiger (nicht nach 6-monatiger) Therapie gezeigt. Zwei Studi-

en, ELVERA (119) und PRESERVE (120) zeigen eine vergleichbare Regression un-

ter der Behandlung mit einem ACE-Inhibitor bzw. mit lang wirksamen 

Calciumantagonisten. Die CATCH-Studie (121) fand eine vergleichbare Regression 

unter der Behandlung mit einem AT1-Antagonisten und einem ACE-Inhibitor. Auch in 

der ELSA-Studie (122) wurde über eine vergleichbare Rückbildung der linksventriku-

lären Hypertrophie nach einem und vier Jahren unter der Behandlung mit einem Cal-

ciumantagonisten und einem Beta-Blocker berichtet. In einer weiteren Gruppe von 

Studien wurde eine Überlegenheit von AT1-Antagonisten gegenüber dem Beta-

Blocker Atenolol gezeigt (109, 123-125). Es konnte gezeigt werden, dass der Rück-

gang der linksventrikulären Hypertrophie mit einer Verbesserung der systolischen 

Funktion einhergeht (126). Die LIFE-Studie (109) fand in Übereinstimmung mit Daten 

aus der FRAMINGHAM- (127) und der HOPE-Studie (128), dass eine effektivere Re-

gression der elektrokardiographisch bestimmten linksventrikulären Hypertrophie mit 
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einer Reduktion kardiovaskulärer Ereignisse einhergeht. Diese Befunde werden von 

kleineren Studien unterstützt (129, 130). Zusätzlich konnte in einer  weiteren Studie 

im Vergleich zwischen Losartan und Atenolol (REGAAL-Studie) (125) gezeigt wer-

den, dass die Behandlung mit dem AT1-Antagonisten zu einem Abfall natriuretischer 

Peptide führte, während die Behandlung mit dem Beta-Blocker Atenolol diesen Mar-

ker der Herzinsuffizienz weiter erhöhte.  

 

4.4.2 Gefäßwand und Arteriosklerose 
 

Verschiedene randomisierte Studien haben die langfristige Wirkung  unterschiedli-

cher Antihypertensiva auf die Intima-Media-Dicke der Arteria carotis untersucht. In 

der Regel wurden die Untersuchungen über 2 – 4 Jahre durchgeführt. Es konnte in 

diesen Studien einheitlich gezeigt werden, dass Calciumantagonisten 

eine günstige Wirkung auf diesen spezifischen Endpunkt aufweisen. In einer Place-

bo-kontrollierten Studie wurde die Überlegenheit von Amlodipin über eine 

Placebotherapie nachgewiesen (131). In drei Studien konnte die Überlegenheit einer 

Behandlung mit den Calciumantagonisten Isradipin, Verapamil oder Nifedipin im 

Vergleich zu einer Diuretikatherapie gezeigt werden (94, 132, 133). In der ELSA-

Studie konnte darüber hinaus eine effektivere Beeinflussung sowohl der Intima-

Media-Dicke als auch von existierenden Plaques in der Bifurkation der Carotis durch 

eine Lacidipin-Behandlung im Vergleich zu Atenolol gezeigt werden (93). Die Evi-

denz für eine spezifische Wirkung von ACE-Inhibitoren auf Gefäßwanddicke und Ar-

teriosklerose ist widersprüchlich. In einer Placebo-kontrollierten Studie konnte keine 

Wirkung von Ramipril auf die Intima-Media-Dicke nachgewiesen werden (134). Eine 

weitere Studie zeigte jedoch eine verlangsamte Zunahme der Wanddicke unter 

der Behandlung mit einem ACE-Hemmer (135). Für eine Wirkung der ACE-Hemmer 

auf die Gefäßwand sprechen auch die Ergebnisse der PHYLLIS-Studie (136). Ob 

eine positive Beeinflussung der Endothelfunktion durch Antihypertensiva 

hämodynamische oder prognostische Bedeutung hat, kann derzeit noch nicht sicher 

beurteilt werden. 
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4.4.3 Niere 
 
In vielen Studien ist die Wirkung einer antihypertensiven Therapie auf die Progressi-

on der Niereninsuffizienz untersucht worden. Einzelheiten werden im Zusammen-

hang mit dem Zielblutdruck (s. Kapitel 3.2.2) und der Therapie bei speziellen 

Patientengruppen (s. Kapitel 6.2 und 6.7) diskutiert. Zusammenfassend ist offenbar 

bei Patienten mit Nierenerkrankungen sowohl die aggressive Blutdrucksenkung als 

auch die Blockade des Renin-Angiotensin-Systems wichtig.  

 

4.5 Antihypertensive Therapie und Neuauftreten eines Diabetes mellitus 
 
Eine Vielzahl von Studien hat gezeigt, dass die Inzidenz eines neu aufgetretenen 

Diabetes mellitus während einer antihypertensiven Behandlung mit Inhibitoren des 

Renin-Angiotensin-Systems geringer ist als bei einer Therapie mit Diuretika oder Be-

ta-Blockern (43, 99, 106, 108, 109, 137). In ALLHAT (92) war die Inzidenz eines neu 

aufgetretenen Diabetes mellitus bei Patienten unter Lisinopril niedriger als bei Patien-

ten, welche mit Chlortalidon behandelt wurden. In ASCOT (103) war die Häufigkeit 

eines neu aufgetretenen Diabetes mellitus in der mit Amlodipin und Perindopril be-

handelten Patientengruppe 30% niedriger als in der mit Atenolol und Bendroflume-

thiazid behandelten Gruppe. Ein Diabetes mellitus tritt bei einer Therapie mit einem 

ACE-Inhibitor (92) oder mit einem AT1-Antagonisten (110) seltener auf als bei einer 

Behandlung mit einem Calciumantagonisten. Schwierig zu interpretieren sind die Er-

gebnisse der DREAM-Studie (138), in der Patienten mit einer pathologischen Gluco-

setoleranz entweder mit dem ACE-Inhibitor Ramipril oder mit Placebo behandelt 

wurden. Während der Studie war die Inzidenz eines Diabetes mellitus in beiden Pati-

entengruppen gleich. Fast die Hälfte der Patienten waren Hypertoniker und ein Drittel 

hatte eine Hyperlipidämie. Eine große Zahl der Patienten erhielt neben der Studien-

medikation  unterschiedliche Antihypertensiva, Antidiabetika und Lipidsenker, wo-

durch der Einfluss der verschiedenen Medikamente schwer einzuschätzen ist. 
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Inzwischen haben auch Metaanalysen gezeigt, dass während einer Behandlung mit 

neueren Antihypertensiva (ACE-Inhibitoren, AT1-Antagonisten, Calciumantagonis-

ten) das Neuauftreten eines Diabetes mellitus seltener ist als bei einer Therapie mit 

Beta-Blockern und Diuretika (139,140,141). 

 

Widersprüchliche Befunde gibt es zu der Prognose eines durch antihypertensive 

Therapie verursachten Diabetes mellitus. Untersuchungen zu dieser Frage sind da-

durch erschwert, dass die Folgeerscheinungen der Stoffwechselerkrankung oft erst 

nach Jahren oder Jahrzehnten auftreten. In einer im Mittel sechs Jahre dauernden 

Beobachtungsstudie mit einer relativ kleinen Fallzahl von 795 Hypertonikern (142) 

kam es bei den Patienten, bei denen unter der Therapie ein Diabetes mellitus neu 

aufgetreten war, häufiger zu kardiovaskulären Komplikationen als bei Patienten ohne 

diese Stoffwechselkrankheit. Andererseits war bei einer im Mittel 14 Jahre dauern-

den Nachbeobachtung von Hypertonikern der SHEP-Studie die Letalität der Patien-

ten mit neu entwickeltem Diabetes mellitus nicht erhöht (143). Die Aussagekraft 

dieser Studie ist eingeschränkt, weil aus der langen Nachbeobachtungsperiode keine 

Daten über Blutdruckverhalten, Therapie und Laborwerte vorliegen. Insgesamt er-

scheint es bei der derzeitigen Datenlage ratsam, spontan entstandenen und während 

antihypertensiver Therapie neu aufgetretenen Diabetes mellitus als prognostisch 

gleich ungünstig anzusehen.    
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5. THERAPEUTISCHE STRATEGIEN 
 
5.1 Wahl des Antihypertensivums   
       (s. 3., 4. und 5. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen) 
 
Ziel der antihypertensiven Therapie ist die effiziente und dabei nebenwirkungsarme 

Senkung des Blutdrucks. Die günstige Wirkung der Blutdrucksenkung auf kardiovas-

kuläre Ereignisse ist weitgehend unabhängig vom verwendeten Medikament. Dies 

ergibt sich aus der großen Zahl von kontrollierten randomisierten Studien und ent-

spricht den Empfehlungen internationaler Fachgesellschaften (1). Thiaziddiuretika 

(ebenso Chlortalidon und Indapamid) Beta-Blocker, Calciumantagonisten, ACE-

Inhibitoren und AT1-Antagonisten senken den Blutdruck zuverlässig und vermindern 

kardiovaskuläre Komplikationen der Hypertonie. Daher sind diese fünf Gruppen von 

Medikamenten für die antihypertensive Therapie geeignet, sei es in Form einer Mo-

notherapie oder einer Kombinationstherapie. Jede Gruppe besitzt spezifische Eigen-

schaften sowie Vor- und Nachteile, die im Folgenden besprochen werden sollen. 

 

Im Kapitel 4.3.5 wurden Einwände gegen den Einsatz von Beta-Blockern diskutiert, 

und es wurde auf die nicht eindeutige Datenlage hingewiesen. Beta-Blocker haben 

einen günstigen therapeutischen Effekt bei Patienten mit Koronarer Herzkrankheit,  

mit Herzinsuffizienz  und nach Herzinfarkt (144, 145, 146), also Erkrankungen, die 

häufig zusammen mit oder als Folge von Hypertonie auftreten. Es erscheint daher 

gerechtfertigt, Beta-Blocker weiterhin zur Einleitung und zur Fortführung einer anti-

hypertensiven Behandlung eizusetzen. Allerdings begünstigen Beta-Blocker eine 

Gewichtszunahme (147). Sie haben nachteilige Effekte auf den Lipidstoffwechsel 

und begünstigen das Neuauftreten eines Diabetes mellitus (s. Kapitel 4.5). Beta-

Blocker sollten daher vermieden werden bei Patienten mit metabolischem Syndrom 

oder seinen Komponenten, wie Bauchfettleibigkeit, hochnormalen oder erhöhten 
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Plasmaglucosespiegeln und pathologischer Glucosetoleranz. Dasselbe gilt auch für 

Diuretika.  

 

Hinweise auf Unterschiede zwischen den verschiedenen Antihypertensiva bei der 

Beeinflussung von Endorganschäden wurden im Kapitel 4.4 diskutiert. Differential-

therapeutische Gesichtspunkte werden im Kapitel 6 erörtert. 

 

Für weitere Gruppen von Antihypertensiva wurde ein zuverlässiger blutdrucksenken-

der Effekt bei Patienten mit Hypertonie nachgewiesen. Die gilt für Alpha 1-Blocker, 

zentral wirkende Antisympathotonika und Aldosteronantagonisten (148, 149). Da der 

Doxazosin-Arm von ALLHAT vorzeitig abgebrochen wurde (150), gibt es keine End-

punktstudie, bei der ein Alpha 1-Blocker mit einem anderen Antihypertensivum bei 

Hochdruckkranken verglichen wurde. Dasselbe gilt für zentrale Antisympathotonika 

und Aldosteronantagonisten. Diese Medikamente wurden jedoch als Kombinations-

partner in Interventionsstudien eingesetzt, wenn mit der zu vergleichenden Studien-

medikation der Zielblutdruck nicht erreicht wurde. Sie erscheinen daher für eine 

Kombinationstherapie geeignet. Eine spezielle Indikation für Alpha 1-Blocker ist die 

benigne Prostatahyperplasie. Aliskiren, ein neu entwickelter Renin-Inhibitor, wirkt 

antihypertensiv in Form einer Monotherapie und in Kombination mit einem 

Thiaziddiuretikum (151, 152, 153). Endpunktstudien, die eine Beurteilung des Stel-

lenwerts dieser Substanz ermöglichen, liegen noch nicht vor. 

 

Die antihypertensive Therapie ist in der Regel eine Dauertherapie. Nach Möglichkeit 

sollten hierfür Pharmaka mit einer Wirkungsdauer von 24 Stunden eingesetzt wer-

den. Diese Medikamente müssen nur einmal am Tag eingenommen werden, wo-

durch die Zuverlässigkeit der Einnahme verbessert und Blutdruckschwankungen 

vermieden werden. Besondere Beachtung sollte den Nebenwirkungen gewidmet 

werden. Auch subjektive Nebenwirkungen beeinträchtigen den Patienten machmal 

erheblich und können zu Unregelmäßigkeiten bei der Tabletteneinnahme oder gar 

zum Therapieabbruch führen. Beunruhigend ist der hohe Prozentsatz von Hypertoni-
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kern, bei denen nach Beendigung der Therapie mit einem Antihypertensivum nicht 

mit einem anderen Medikament weiterbehandelt wurde (154). 

 

Die Frage, mit welchem Medikament die antihypertensive Therapie begonnen wer-

den soll, ist weniger relevant geworden durch die Erkenntnis, dass die überwiegende 

Zahl der Hypertoniker zum Erreichen der Zielblutdruckwerte eine Kombination von 

mehreren Antihypertensiva benötigt. Die Auswahl unter den blutdrucksenkenden 

Pharmaka wird wesentlich durch Faktoren bestimmt, die in den 3., 4. und 5. Empfeh-

lungen zum praktischen Vorgehen zusammengefasst sind. 

 

___________________________________________________________________ 

3. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen: Faktoren, die die Auswahl von 
Antihypertensiva bestimmen 
 
1. Frühere Erfahrungen mit Antihypertensiva 

2. Kardiovaskuläres Risikoprofil des Patienten 

3. Vorhandene Endorganschäden, bereits manifeste kardiovaskuläre oder renale 

   Erkrankungen oder ein Diabetes mellitus 

4. Zweiterkrankungen, die durch ein bestimmtes Antihypertensivum günstig  

    beeinflusst werden (z. B. Prostatahyperplasie durch Alpha 1-Blocker) 

5. Beschwerden, die durch ein bestimmtes Antihypertensivum verstärk werden  

    können (z. B. chronische Kopfschmerzen durch Dihydropyridine) 

6. Mögliche Interaktionen mit anderen Medikamenten, die der Patient bereits erhält 

7. Kosten der Therapie. Einschränkend muss man betonen, dass der ökonomische 

   Aspekt gegenüber Effektivitäts- und Verträglichkeitsgesichtspunkten nicht  

   dominieren darf 

Die Wahl der richtigen Antihypertensiva ist eine ärztliche Entscheidung, wobei der 

behandelnde Arzt die individuellen Besonderheiten des Patienten berücksichtigen 

sollte. 
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4. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen: Auswahl von Antihypertensiva 
 
- Der wesentliche Nutzen der antihypertensiven Therapie beruht auf der Blutdruck-

senkung an sich. 

- Fünf Hauptklassen von Antihypertensiva sind in Form einer Mono- oder einer 

Kombinationstherapie geeignet zur Einleitung der antihypertensiven Behandlung 

und zur Dauertherapie, nämlich Thiaziddiuretika, Beta-Blocker, Calciumantagonis-

ten, ACE-Inhibitoren und AT1-Antagonisten. Beta-Blocker, Diuretika und insbe-

sondere ihre Kombination sollten nach Möglichkeit vermieden werden bei 

Patienten mit metabolem Syndrom, hohem Diabetesrisiko und bei Diabetikern. 

- Die meisten Hypertoniker benötigen zum Erreichen der Zielblutdruckwerte eine 

Kombination mehrerer Antihypertensiva. Daher hat die Diskussion, mit welcher 

Substanz die Behandlung begonnen werden soll, an Bedeutung verloren. Die 3. 

und 5. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen enthalten Faktoren, die bei der 

Auswahl von Antihypertensiva bedeutsam sind. 

- Besondere Aufmerksamkeit sollte den Nebenwirkungen – auch den nur subjektiv 

empfundenen – geschenkt werden, da diese häufig die Ursache für 

Therapiabbrüche sind. 

- Die Blutdrucksenkung sollte zuverlässig über den ganzen Tag erfolgen. Dies muss 

durch Blutdruckmessung morgens vor der ersten Medikamenteneinnahme oder 

durch ABDM überprüft werden. 

- Antihypertensiva mit einer Wirkungsdauer von mindestens 24 Stunden sind zu 

bevorzugen. Sie ermöglichen eine einmalige tägliche Tabletteneinnahme und er-

höhen dadurch die Therapietreue. 
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5. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen: Differentialtherapeutische 
    Überlegungen beim Einsatz von Antihypertensiva 

 

Gruppe Vorteil / einsetzen bei Nachteil / 
nicht einsetzen bei  

Thiaziddiuretika Herzinsuffizienz Hypokaliämie, Hyperuri- 

kämie, Diabetes, meta- 

bolischem Syndrom 

Beta-Blocker Koronare Herzkrankheit, 

Herzinsuffizienz, Herz- 

rhythmusstörungen 

Asthma bronchiale, AV- 

Block II oder III, Diabetes 

mellitus, metabolischem 

Syndrom 

Calciumantagonisten Stabile Angina pectoris AV-Block (Nicht-Dihydro- 

pyridine), Ödeme (Dihy- 

dropyridine), Instabile An-

gina pectoris, Akuter 

Herzinfarkt (erste vier 

Wochen) 

ACE-Inhibitoren Herzinsuffizienz, Zustand 

nach Herzinfarkt, Dia- 

betische Nephropathie  

Schwangerschaft, Hyper- 

kaliämie, beidseitigen Nie- 

renarterienstenosen 

AT1-Antagonisten Herzinsuffizienz, Zustand 

nach Herzinfarkt, Dia- 

betische Nephropathie,  

Unverträglichkeit von 

ACE-Inhibitoren 

Schwangerschaft, Hyper- 

kaliämie, beidseitigen Nie- 

renarterienstenosen 
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5.2 Monotherapie (s. 6. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen) 
 
Die antihypertensive Therapie kann mit einem einzelnen Medikament in niedriger 

Dosis begonnen werden. Wenn der Zielblutdruck nicht erreicht wird, kann die Dosis 

gesteigert werden. Hat das zuerst gewählte Medikament keinen nennenswerten blut-

drucksenkenden Effekt oder wesentliche Nebenwirkungen, muss es durch ein Anti-

hypertensivum aus einer anderen Gruppe ersetzt werden. Dieses Vorgehen hat den 

Vorteil, dass für den individuellen Patienten das wirksamste und am besten verträgli-

che Medikament gefunden werden kann. Der Nachteil besteht darin, dass bis zur 

optimalen Blutdruckeinstellung Wochen oder Monate vergehen können, eine für den 

Patienten manchmal frustrierende Situation, die zum Therapieabbruch führen kann.  

 

Neuere Studien haben deutlich gemacht, dass zum Erreichen des Zielblutdrucks vie-

le Patienten eine Kombinationstherapie mit mehr als einem antihypertensiven Medi-

kament benötigen. Dabei spielt der Ausgangsblutdruck eine wichtige Rolle. Bei 

Patienten mit einer Hypertonie Grad 1 wird oft eine Monotherapie ausreichen. In 

ALLHAT, wo vor allem Patienten mit Hypertonie Grad 1 und 2 behandelt wurden, 

erhielten 60 % der Patienten langfristig eine Monotherapie (92). In der HOT-Studie 

(46) mit Hypertoniepatienten Grad 2 und 3 war eine Monotherapie nur bei 25 – 40 % 

der Patienten erfolgreich. In ASCOT (103) benötigten 78% der Hypertoniker zwei 

oder mehr Antihypertensiva, um den Zielblutdruck (< 140/90 mm Hg bei Nichtdiabeti-

kern, < 130/90 mm Hg bei Diabetikern) zu erreichen. 
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5.3 Kombinationstherapie   
       (s. 6. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen) 
 

Wenn mit Hilfe einer Monotherapie in verträglichen Dosen der Zielblutdruck nicht er-

reicht wird, muss ein Antihypertensivum aus einer anderen Gruppe zugefügt werden. 

Die Kombination von zwei antihypertensiven Medikamenten sollte auf einer sinnvol-

len Ergänzung der Wirkungsmechanismen beruhen. Folgende Medikamentenkombi-

nationen haben sich als effizient und gut verträglich herausgestellt (Abbildung 3): 

 

-   Diuretika und ACE-Inhibitoren bzw. AT1-Antagonisten 

- Dihydropyridin-Calciumantagonisten und Beta-Blocker 

- Calciumantagonisten und ACE-Inhibitoren bzw. AT1-Antagonisten 

- Calciumantagonisten und Diuretika 

- Beta-Blocker und Diuretika 

 

Die Kombination von Beta-Blockern mit Diuretika wird seit vielen Jahren eingesetzt 

und wurde auch in zahlreichen Interventionsstudien verwendet. Wie im Kapitel 5.1 

erörtert wurde, haben sowohl Beta-Blocker als auch Diuretika ungünstige metaboli-

sche Effekte, die möglicherweise durch eine Kombination beider Substanzgruppen 

verstärkt werden. Die Kombination von Beta-Blockern und Diuretika sollte daher nicht 

verwendet werden bei Patienten mit metabolischem Syndrom oder mit Komponenten 

dieses Syndroms. Als Kombinationspartner für Beta-Blocker, Diuretika, ACE-

Inhibitoren, AT1-Antagonisten und Calciumantagonisten kommen auch Alpha 1-

Blocker in Frage. Allerdings ist die Datenlage zum therapeutischen Nutzen dieser 

Kombinationen begrenzt. Thiaziddiuretika wurden mit kaliumsparenden Diuretika 

kombiniert, um eine Hypokaliämie zu vermeiden. Diese Kombination hat durch den 

heute üblichen Einsatz niedriger Dosen von Thiaziddiuretika an Bedeutung verloren. 

Die Kombination von ACE-Inhibitor und AT1-Blocker bei Hypertonikern wurde in 

ONTARGET (113) untersucht (s. Kapitel 4.3.4) und war nicht nutzbringend. 

Gült
igk

eit
 ab

ge
lau

fen
, L

L w
ird

 z.
 Zt. ü

be
rpr

üft



 

 

 

50

 

Es gibt Argumente, die für den Beginn der antihypertensiven Behandlung in Form 

einer Kombinationstherapie, in der Regel als Zweierkombination, sprechen. Die Vor-

teile dieses Vorgehens bestehen darin, dass durch die Verwendung zweier Medika-

mente mit unterschiedlichem Wirkungsmechanismus die Wahrscheinlichkeit einer 

effektiven Blutdrucksenkung erhöht wird und die Kombinationspartner in einer niedri-

gen, nebenwirkungsarmen Dosierung gegeben werden können. Durch die Kombina-

tionstherapie kann der Zielblutdruck rascher erreicht werden, was bei Patienten mit 

hohem kardiovaskulärem Risiko wichtig ist. Im Kapitel 4.3.4 wurde erwähnt, dass in 

der VALUE-Studie (110) die Häufigkeit von Herzinfarkten in der Valsartangruppe in 

den ersten drei Monaten höher war als in der Amlodipingruppe. Während dieser Zeit 

waren die Blutdruckwerte bei den mit dem AT1-Antagonisten behandelten Hypertoni-

kern deutlich höher als bei den mit dem Calciumantagonisten behandelten Patienten. 

Ein Nachteil des Beginns der antihypertensiven Behandlung in Form einer Kombina-

tionstherapie ist die Möglichkeit, dass ein Patient mit einem nicht wirksamen und da-

her überflüssigen Medikament belastet wird. Eine primäre Kombinationstherapie 

sollte erwogen werden bei Patienten mit hohem oder sehr hohem kardiovaskulären 

Risiko. Dies gilt insbesondere für Hochrisikopatienten, deren Ausgangsblutdruck 

mehr als 20/10 mm Hg über dem Zielblutdruck liegt. Bei diesen Hypertonikern ist die 

Wahrscheinlichkeit gering, dass eine Monotherapie den Blutdruck ausreichend senkt. 

 

Eine Reihe von Präparaten mit fester Kombination von Antihypertensiva in einer Tab-

lette steht für die Hochdrucktherapie zur Verfügung. Diese Kombinationspräparate 

sollten nach Möglichkeit eingesetzt werden, wenn bei einem Patienten die wirksamen 

und verträglichen Dosen von Kombinationspartnern ermittelt sind. Dieses Vorgehen 

vermindert die Zahl der einzunehmenden Tabletten und erhöht dadurch die Zuver-

lässigkeit der Medikamenteneinnahme. Fixe Kombinationen mit niedriger Dosierung 

der Komponenten können auch für die primäre Kombinationstherapie verwendet 

werden. 
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6. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen: Mono- oder 
    Kombinationstherapie 
 
- Zum Erreichen der Zielblutdruckwerte benötigen die meisten Hypertoniker mehr 

als ein Antihypertensivum. Zahlreiche wirksame und gut verträgliche Kombinatio-

nen stehen zur Verfügung. 

- Die antihypertensive Therapie kann in Form einer Monotherapie oder mit der 

Kombination von zwei Antihypertensiva in niedrigen Dosen begonnen werden. 

- Der Beginn mit einer Monotherapie ist zu bevorzugen bei Patienten mit leichter 

Hypertonie und einem leicht oder mäßig erhöhten kardiovaskulären Risiko. Eine 

primäre Kombinationstherapie sollte erwogen werden bei Patienten mit Hyperto-

nie Grad 2 oder 3 oder mit einem hohen bzw. sehr hohen kardiovaskulären Risi-

ko. 

- Fixe Kombinationen von zwei Antihypertensiva können die Behandlung vereinfa-

chen und die Therapietreue erhöhen. 

- Manche Hypertoniker benötigen zum Erreichen des Zielblutdrucks eine Kombina-

tion von mehr als zwei Antihypertensiva. 

- Bei Hypertonikern mit leicht oder mäßig erhöhtem kardiovaskulären Risiko und 

insbesondere bei älteren Patienten sollte die Blutdrucksenkung schrittweise im 

Laufe mehrerer Wochen erfolgen. Bei Hypertonikern mit hohem oder sehr hohem 

kardiovaskulären Risiko sollte der Zielblutdruck rascher erreicht werden, was eine 

frühzeitige Kombinationstherapie und häufige Dosisanpassungen erforderlich 

macht. 
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Bei manchen Patienten gelingt es auch mit Hilfe von Zweierkombinationen von Anti-

hypertensiva nicht, den Zielblutdruck zu erreichen. Dies trifft insbesondere für Hyper-

toniker mit Nierenerkrankungen zu. Dann müssen Kombinationen von drei oder mehr 

Antihypertensiva eingesetzt werden. Für Dreierkombinationen kommen insbesondere 

in Frage: 

- Diuretikum + ACE-Inhibitor + Calciumantagonist 

- Diuretikum + AT1-Antagonist + Calciumantagonist 

- Diuretikum + Beta-Blocker + Vasodilatator* 

- Diuretikum + zentrales Antisympathotonikum + Vasodilatator* 

* hier subsummiert: Calciumantagonisten, ACE-Hemmer, AT1-Antagonisten,  

  Alpha 1-Blocker, Dihydralazin  

 

 
 

Abb. 3 
Kombinationen unterschiedlicher Gruppen von Antihypertensiva. Synergistische Kombinatio-
nen sind mit Hilfe grüner Linien, mögliche Kombinationen durch rote Linien gekennzeichnet. 
* Nur sinnvoll für Dihydropyridin-Calciumantagonisten. 
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6. THERAPIE DER HYPERTONIE BEI SPEZIELLEN  
    PATIENTENGRUPPEN 
 
6.1 Ältere und sehr alte Patienten   
      (s. 7. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen) 
 
Randomisierte kontrollierte Studien haben eindeutig gezeigt, dass eine antihyperten-

sive Therapie auch älteren und sehr alten Patienten mit Bluthochdruck nützt. Diese 

Therapie senkt die kardiovaskuläre Morbidität und Letalität älterer Patienten sowohl 

mit systolisch-diastolischer als auch mit isolierter systolischer Hypertonie (13,14, 88, 

89). Für die Studien bei älteren Hypertonikern wurden Patienten mit einem Lebensal-

ter von 60 Jahren und darüber rekrutiert. Bei einer Metaanalyse derartiger Studien 

zeigte sich, dass in der Subgruppe der Hypertonikern im Alter von 80 Jahren und 

darüber durch die antihypertensive Therapie der kombinierte Endpunkt tödliche plus 

nicht tödliche kardiovaskuläre Ereignisse günstig beeinflusst wurde. Die Gesamtleta-

lität wurde allerdings durch die Therapie nicht gesenkt (155). Eine kürzlich publizierte 

kontrollierte Studie (HYVET) untersuchte Hypertoniker im Alter von mindestens 80 

Jahren und mit einem systolischen Blutdruck von mindestens 160 mm Hg (156). In 

dieser Studie wurden die Patienten mit einem Diuretikum und bei Bedarf zusätzlich 

mit einem ACE-Hemmer behandelt, um den Zielblutdruck von 150/80 mm Hg zu er-

reichen. Im Vergleich zu Placebo war in der aktiv behandelten Gruppe der primäre 

kombinierte Endpunkt bestehend aus tödlichem und nicht-tödlichem Schlaganfall um 

30% nicht signifikant (p=0,06) reduziert. Die weiteren sekundären Endpunkte wie 

kardiovaskuläre Letalität und Gesamtletalität waren allerdings deutlich und signifikant 

reduziert. Diese Studie belegt somit, dass die Blutdrucksenkung bei älteren Patienten 

im Alter von 80 Jahren oder älter auf einen Zielblutdruck von < 150/80 mm Hg sinn-

voll ist. In den Interventionsstudien bei älteren Patienten mit systolisch-diastolischer 

Hypertonie, die einen Vorteil der antihypertensiven Behandlung gegenüber Placebo 

nachgewiesen haben, wurde die aktive Therapie ebenfalls mit einem Diuretikum oder 

einem Beta-Blocker begonnen (90). In einer kürzlich veröffentlichten Metaanalyse 

wurde darauf hingewiesen, dass die Reduktion der kardiovaskulären Ereignisse un-

Gült
igk

eit
 ab

ge
lau

fen
, L

L w
ird

 z.
 Zt. ü

be
rpr

üft



 

 

 

54

ter der aktiven Behandlung mit Beta-Blockern geringer ist als unter der 

Diuretikatherapie, wobei allerdings viele der Patienten in den analysierten Studien 

mit einer Kombination der beiden Therapieansätze behandelt wurden (157). 

 

In Studien bei isolierter systolischer Hypertonie wurde Placebo mit einem Diuretikum 

(13) oder mit einem Calciumantagonisten vom Dihydropyridintyp verglichen (14). In 

China durchgeführte Untersuchungen bei systolisch-diastolischer Hypertonie (158) 

und isolierter systolischer Hypertonie (159) begannen die Behandlung mit einem 

Dihydropyridin-Calciumantagonisten. Bei allen diesen Studien verbesserte die aktive 

Therapie die Prognose der älteren Hypertoniker. In einigen weiteren Studien wurde 

die Wirksamkeit verschiedener Gruppen von Antihypertensiva bei älteren Patienten 

verglichen. In STOP-2 (96) hatte eine Behandlung mit einem Diuretikum bzw. einem 

Beta-Blocker den gleichen Einfluss auf die Inzidenz kardiovaskulärer Ereignisse wie 

eine Therapie mit einem Calciumantagonisten oder einem ACE-Hemmstoff. Auch bei 

einer Subgruppenanalyse von ALLHAT (92) ergab sich, dass ein Diuretikum, ein 

Calciumantagonist und ein ACE-Hemmer den gleichen Einfluss auf kardiovaskuläre 

Ereignisse bei älteren Hochdruckkranken hatten. Die LIFE-Studie (109) zeigte, dass 

bei 55-80 Jahre alten Hypertonikern mit Zeichen einer linksventrikulären Hypertro-

phie der AT1-Antagonist Losartan bei der Verhinderung kardiovaskulärer Ereignisse 

und insbesondere von Schlaganfällen wirksamer war als der Beta-Blocker Atenolol. 

Eine Subgruppenanalyse der LIFE-Studie ergab, dass auch bei Patienten mit einer 

isolierten systolischen Hypertonie Losartan stärker als Atenolol kardiovaskuläre Er-

eignisse verhindert (160). In SCOPE (108) nahm bei Hypertonikern mit einem Le-

bensalter von 70 Jahren und darüber die Zahl nicht tödlicher Schlaganfälle unter 

einer Therapie mit dem AT1-Antagonisten Candesartan stärker ab als während der 

Behandlung mit anderen Antihypertensiva. Die während der Studie erreichten Blut-

druckwerte waren jedoch in der Candesartan-Gruppe statistisch signifikant niedriger 

als in der Vergleichsgruppe. Insgesamt kann man davon ausgehen, dass Diuretika, 

Beta-Blocker, Calciumantagonisten, ACE-Inhibitoren und AT1-Antagonisten auch bei 

älteren Hypertonikern die Prognose günstig beeinflussen. Vor diesem Hintergrund 
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kann keine Bevorzugung einer dieser Substanzklassen allein aufgrund des hohen 

Lebensalters abgeleitet werden (116). 

 

 
7. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen: Antihypertensive Therapie bei 
    älteren Patienten 
 
- Bei Patienten mit systolisch-diastolischer oder isoliert systolischer Hypertonie im 

Alter von ≥ 60 Jahren wurde in kontrollierten Studien gezeigt, dass mit der antihy-

pertensiven Therapie eine deutliche Abnahme der Gesamtletalität erzielt werden 

kann. 

-  Bei älteren Patienten kann die medikamentöse Therapie mit Thiaziddiuretika, 

     Calciumantagonisten, AT1-Antagonisten, ACE-Inhibitoren und Beta-Blockern 

      begonnen werden. 

-  Wegen der erhöhten Gefahr von Nebenwirkungen – insbesondere von 

      orthostatischem Blutdruckabfall -  sollten eine niedrige Initialdosis gewählt wer 

      den 

      und eine vorsichtige Dosissteigerung erfolgen. Der Blutdruck sollte immer auch 

      im Stehen kontrolliert werden. 

- Der Zielblutdruck beträgt wie bei jüngeren Patienten <140/90 mm Hg. Viele ältere 

     Patienten benötigen zwei oder mehr Antihypertensiva zur Blutdruckkontrolle, und 

     eine Blutdruckreduktion unter 140 mm Hg systolisch, ist häufig nur sehr schwierig

     zu erzielen. 

- Die antihypertensive Differentialtherapie sollte sich nach den Risikofaktoren, 

     Endorganschäden und den bei älteren Patienten häufig vorkommenden  

     kardiovaskulären und nicht-kardiovaskulären Begleiterkrankungen ausrichten. 

- Auch bei Patienten im Alter von über 80 Jahren ist die Behandlung der  

Hypertonie sinnvoll. Zielblutdruck sollten Werte < 150/80 mm Hg sein.  
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Beim Beginn der antihypertensiven Therapie sollten die bereits diskutierten allgemei-

nen Empfehlungen berücksichtigt werden. Ältere Hypertoniker neigen eher zu 

orthostatischem Blutdruckabfall als jüngere. Daher sollten die Blutdruckmessungen 

auch am stehenden Patienten vorgenommen werden. Bei vielen älteren Hochdruck-

kranken werden zusätzliche Risikofaktoren, Endorganschäden und manifeste kardio-

vaskuläre Erkrankungen nachweisbar sein, wodurch die Auswahl der 

Antihypertensiva beeinflusst wird. Viele Patienten werden zwei oder mehr Antihyper-

tensiva benötigen, um den Blutdruck ausreichend zu senken. Insbesondere ist es oft 

schwierig, den optimalen systolischen Blutdruck von weniger als 140 mm Hg zu er-

reichen (50). Unklar ist, wie stark der diastolische Blutdruck bei älteren Patienten mit 

isolierter systolischer Hypertonie gesenkt werden sollte. Eine Post hoc-Analyse der 

SHEP-Studie ergab, dass Patienten mit diastolischen Blutdruckwerten unter 70 mm 

Hg während der Behandlung eine schlechte Prognose hatten (161). Bei diesen Pati-

enten ist der Blutdruck möglicherweise zu stark gesenkt worden. Es könnte sich aber 

auch um Patienten gehandelt haben, bei denen sich im Verlauf der Studie neben der 

Hypertonie andere schwere Erkrankungen entwickelt hatten. Im Einklang mit letzterer 

Annahme befinden sich Ergebnisse aus einer neueren Nachuntersuchung der Syst-

Eur-Studie (162). Diese zeigten eine erhöhte nicht-kardiovaskulare Letalität bei Pati-

enten mit niedrigem diastolischem Blutdruck sowohl in der Placebogruppe als auch 

unter aktiver Behandlung. Weiterhin wurde in Syst-Eur bei der Behandlung von älte-

ren Patienten mit isolierter systolischer Hypertonie, bei denen zu Studienbeginn kei-

ne koronare Herzkrankheit vorlag, bis zu einem diastolischen Blutdruck von 55 mm 

Hg kein nachteiliger Effekt beobachtet (162). Bei aktiv behandelten Patienten mit Ko-

ronarer Herzerkrankung und niedrigem diastolischem Blutdruck zwischen 60 und 65 

mm Hg war die kardiovaskuläre Ereignisrate hingegen erhöht, so dass bei diesen 

Patienten der diastolische Blutdruck vermutlich nicht unter 70 mm Hg gesenkt wer-

den sollte. Weitere Studien sind notwendig um zu prüfen, wie stark der Blutdruck bei 

älteren Patienten gesenkt werden soll. Dies betrifft insbesondere die Frage, welche 

diastolischen Blutdruckwerte im Rahmen der optimalen Blutdruckkontrolle bei älteren 

Patienten mit isoliert systolischer Hypertonie noch akzeptabel sind. 
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6.2 Diabetes mellitus  
      (s. 8. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen) 
 
 
Diabetes mellitus besteht aus 2 unterschiedlichen Manifestationsformen: Typ-1 Dia-

betes mellitus, der im Allgemeinen bei jüngeren Personen auftritt und durch eine Be-

ta-Zell-Destruktion und Insulindefizit charakterisiert ist. Typ-2 Diabetes mellitus ist 

eher typisch für den Patienten im mittleren und höheren Lebensalter und ist charak-

terisiert durch eine verminderte Insulinempfindlichkeit für den Glucosetransport durch 

die Zellmembranen der Skelettmuskulatur, obwohl auch bei diesem Typ sekretori-

sche Defekte von Insulin vorhanden sein können. Typ-2 Diabetes mellitus ist zehn- 

bis zwanzigmal häufiger als der insulinabhängige Typ-1 Diabetes mellitus und hat 

eine Hypertonieprävalenz von bis zu 90 % (163). 

 

Es ist eindeutig nachgewiesen, dass die Koexistenz von Hypertonie und Diabetes 

mellitus beider Typen in einem hohen Ausmaß das Risiko für die Entwicklung renaler 

oder auch anderer Organschäden erhöht und dadurch zu einer wesentlich höheren 

Inzidenz von Schlaganfall, Koronarer Herzerkrankung, Herzinsuffizienz, peripherer 

arterieller Verschlusskrankheit und kardiovaskulärer Letalität führt (164, 165). Das 

Vorhandensein einer Mikroalbuminurie ist ein früher Marker einer Nierenschädigung 

und ein Indikator für erhöhtes kardiovaskuläres Risiko. Daten zur kardiovaskulären 

Protektion durch antihypertensive Therapie sind beim Typ-1 Diabetes mellitus be-

grenzt. Bei diesem Diabetestyp ist jedoch nachgewiesen, dass die antihypertensive 

Behandlung die Progression der Nephropathie verzögert (167). ACE-Inhibitoren sind 

dabei anderen Antihypertensiva überlegen (168). 

 

Die bisher verfügbaren Daten lassen keinerlei Zweifel darüber, dass beim Typ-2 Dia-

betes mellitus die Blutdrucksenkung kardiovaskuläre Komplikationen verhindert, un-

abhängig von den eingesetzten Medikamenten (54). Placebo kontrollierte Studien mit 

positiven Ergebnissen haben Diuretika (oft kombiniert mit Beta-Blockern), Calciuman-

tagonisten und ACE-Inhibitoren eingesetzt. Das lässt den Rückschluss zu, dass 
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selbst bei Diabetes mellitus der kardiovaskuläre  Nutzen überwiegend durch die 

Blutdrucksenkung per se begründet ist. Eine kürzliche Metaanalyse weist darauf hin, 

dass durch niedrigere Blutdruckziele kardiovaskuläre Komplikationen bei Typ-2 Dia-

betikern stärker verhindert werden als bei Nicht-Diabetikern (169). Die Empfehlung, 

bei Diabetikern eine antihypertensive Therapie schon dann einzuleiten, wenn der 

Blutdruck noch im hochnormalen Bereich liegt und den Blutdruck auf Zielwerte unter 

130/80 mm Hg zu senken, wird durch zahlreiche Daten unterstützt (s. Kapitel 3. 2. 2). 

Ob diese niedrigeren Zielblutdruckwerte auch dazu beitragen, die Progression  einer 

bestehenden diabetischen Nephropathie zu verzögern, ist nicht eindeutig nachge-

wiesen. 

 

Mehrere kontrollierte, randomisierte Studien sind der Frage nachgegangen, ob bei 

Typ-2 Diabetes mellitus bestimmte Antihypertensiva spezifische nephroprotektive 

Eigenschaften aufweisen, die die durch die Blutdrucksenkung per se eintretende Or-

ganprotektion weiter steigern. Es gibt eine Fülle von Daten zur Überlegenheit der 

AT1-Antagonisten und ACE-Inhibitoren, die besonders ausgeprägt ist für die Präven-

tion und Reduktion einer Mikroalbuminurie und Proteinurie (s. Kapitel 6. 7). 
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8. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen: Antihypertensive Therapie bei 
    Diabetes mellitus 
 
-  Eine intensive nicht-medikamentöse Behandlung sollte bei allen Diabetikern mit  

     Hypertonie eingeleitet werden. Bei Typ-2 Diabetes mellitus ist besonders auf eine

     Gewichtsabnahme und eine Reduktion der Kochsalzeinnahme zu achten. 

-  Der Zielblutdruck sollte < 130/80 mm Hg sein. Dementsprechend sollte die  

      blutdrucksenkende Behandlung bereits bei hoch normalen Blutdruckwerten 

      begonnen werden. Bei hoch normalem Blutdruck und gleichzeitig 

      nachgewiesener Mikroalbuminurie sollten Antihypertensiva eingesetzt werden.  

      Dabei sind ACE-Inhibitoren und AT1-Antagonisten zu bevorzugen.  

-  Zum Erreichen des Zielblutdrucks ist oft die Kombination von zwei oder mehr  

      Antihypertensiva erforderlich. 

-  Die Blutdrucksenkung hat einen nephroprotektiven Effekt. Dieser ist besonders 

      ausgeprägt beim Einsatz von ACE-Inhibitoren und AT1-Antagonisten. 

-  ACE-Inhibitoren oder AT1-Antagonisten sollten bei der Monotherapie bevorzugt 

      und regelhaft Bestandteil einer Kombinationstherapie sein. 

-  Die Behandlungsstrategien sollten Maßnahmen gegen alle kardiovaskuläre 

      Risikofaktoren   enthalten. 

-   Infolge einer autonomen Neuropathie neigen manche Diabetiker zu 

      Orthostatischem Blutdruckabfall. Daher sollten die Blutdruckwerte auch im 

      Stehen  kontrolliert werden. 

 

 

Zusammenfassend ist es empfehlenswert, bei Typ-2 Diabetikern den Blutdruck nach 

Möglichkeit auf Werte unter 130/80 mm Hg zu senken. Intensive Maßnahmen zur 

Beeinflussung des Lebensstils sollten eingeleitet werden, mit besonderem Nach-

druck auf die Gewichtsreduktion. Übergewicht und Adipositas sind bei Typ-2 Diabe-
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tes mellitus häufig, und die Gewichtsreduktion führt zu einer Blutdrucksenkung sowie 

zu  einer Verbesserung der Glucosetoleranz (170). Antihypertensiva sollten auf jeden 

Fall eingesetzt werden, wenn der Blutdruck sich im hochnormalen Bereich befindet 

und gleichzeitig eine Mikroalbuminurie nachweisbar ist (47, 171). Alle Gruppen von 

Antihypertensiva kommen im Prinzip in Betracht, wobei berücksichtigt werden muss, 

dass eine effektive Blutdruckkontrolle bei Diabetikern  besonders schwierig sein kann 

und dass Kombinationen von 2 oder mehr Substanzen häufig erforderlich sind. Die 

antihypertensive Therapie sollte nicht mit Beta-Blockern oder Thiaziddiuretika einge-

leitet werden, sofern für diese Substanzgruppen keine besonderen Indikationen vor-

liegen, wie Herzinsuffizienz oder Koronare Herzkrankheit. Beta-Blocker und 

Thiaziddiuretika verstärken eine bestehende Insulinresistenz und machen dadurch 

evtl. höhere Dosen von Antidiabetika erforderlich (104). Die derzeit vorliegenden Da-

ten zeigen, dass bei Nachweis einer Mikroalbuminurie oder diabetischen 

Nephropathie die antihypertensive Behandlung mit ACE-Inhibitoren oder AT1-

Antagonisten begonnen werden sollte. Neuere Daten weisen darauf hin, dass bei 

Typ-2 Diabetes mellitus das Neuauftreten einer Mikroalbuminurie durch ACE-

Inhibition verhindert werden kann (172). ACE-Hemmer können daher auch zur Pri-

märprävention einer Nephropathie empfohlen werden. Lipidsenkende Substanzen 

sollten ebenfalls in Betracht gezogen werden aufgrund der Ergebnisse der CARDS 

Studie, die nachgewiesen hat, dass Diabetiker von einer strengen Kontrolle ihrer 

Lipidwerte profitieren (173). 
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6.3 Zerebrovaskuläre Erkrankung (s. 9. Empfehlungen zum praktischen   
      Vorgehen) 
 

6.3.1 Schlaganfall und Transitorisch-Ischämische Attacke 
 

Patienten mit einem Schlaganfall oder einer transitorisch-ischämischen Attacke (TIA) 

in der Vorgeschichte profitieren von der antihypertensiven Therapie. Die Evidenz ba-

siert auf zwei doppelblinden, Placebo kontrollierten und randomisierten Studien. Ei-

nerseits handelt es sich um die Post-Stroke Antihypertensive Treatment Study 

(PATS), in der das Diuretikum Indapamid eingesetzt wurde [174] und andererseits 

um die Perindopril Protection Against Recurrent Stroke Study (PROGRESS), in wel-

cher der ACE-Hemmer Perindopril in häufiger Kombination mit Indapamid (42) unter-

sucht wurde. Das Wiederauftreten eines Schlaganfalls nach aktiver Behandlung war 

in beiden Studien um etwa 30% reduziert. Dieser Vorteil wurde in beiden Studien 

sowohl bei vor Studienbeginn hypertensiven als auch normotensiven Patienten beo-

bachtet. Aufgrund dieser Daten ist die Blutdrucksenkung bei der Behandlung von 

Patienten mit zerebrovaskulärer Erkrankung eine effektive Maßnahme in der Sekun-

därprävention, und zwar selbst dann, wenn der Ausgangsblutdruck bereits unter 

140/90 mm Hg liegt (s. Kapitel 3. 2. 2). 

 

Seit der Veröffentlichung der früheren Leitlinien (2) wurden weitere Daten publiziert, 

die den Stellenwert der antihypertensiven Therapie bei Patienten mit 

zerebrovaskulärer Erkrankung untermauern. Zusätzliche Analysen von PROGRESS 

zeigen, dass der Nutzen sich sowohl auf eine Reduktion des ischämischen als auch 

des hämorrhagischen Schlaganfalls bezieht und die Größe des Effekts vom Ausmaß 

der Blutdrucksenkung abhängt (63). In PROGRESS wurden unter der Behandlung 

mit Perindopril und Indapamid der systolische Blutdruck um 12,3 mm Hg und die 

Schlaganfallinzidenz um 43% (36% ischämischer und 76% hämorrhagischer Schlag-

anfall) gesenkt, während die alleinige Behandlung mit Perindopril nur zu einer gerin-

gen Reduktion des systolischen Blutdrucks und einer nicht signifikanten 
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Schlaganfallprotektion (5%) führte. Obwohl die Post hoc-Analyse von PROGRESS 

vermuten lässt, dass der Zielwert bei diesen Patienten unter 130 mm Hg systolisch 

liegt (63), ist derzeit noch nicht eindeutig geklärt, wie weit der Blutdruck bei Patienten 

nach Schlaganfall oder TIA gesenkt werden soll, um einen maximalen Vorteil zu er-

zielen.  

 

Inzwischen liegen ebenfalls weitere Daten zum Einsatz von AT1-Antagonisten bei 

zerebrovaskulären Begleiterkrankungen vor. Eine Subgruppenanalyse der SCOPE 

Studie zeigte eine signifikante Reduktion von Schlaganfällen und schweren kardio-

vaskulären Ereignissen bei Patienten mit einem Schlaganfall in der Vorgeschichte, 

falls sie nach Randomisierung mit Candesartan und nicht mit der Kontrolltherapie 

behandelt wurden (175). In MOSES senkte bei Hypertonikern nach Schlaganfall der 

AT1-Anatagonist Eprosartan die Summe der Todesfälle sowie der kardiovaskulären 

und zerebrovaskulären Ereignisse stärker als der Calciumantagonist Nitrendipin 

(112, s. Kapitel 4.3.4). Die Inzidenz neuer Schlaganfälle wurde allerdings nicht statis-

tisch signifikant reduziert. Insgesamt ist die prognostische Bedeutung der Blutdruck-

senkung bei Patienten nach TIA oder Schlaganfall im Langzeitverlauf sehr gut belegt. 

Ob hinsichtlich der Wirksamkeit, neue Schlaganfälle zu verhindern, Unterschiede 

zwischen den verschiedenen antihypertensiven Substanzklassen bestehen, muss 

durch weitere Studien geklärt werden. 

 

Mit welchen Maßnahmen und wie stark der erhöhte Blutdruck beim akuten Schlagan-

fall gesenkt werden soll, ist immer noch nicht gut belegt. Einzelfallberichte und 

pathophysiologische Untersuchungen deuten darauf hin, dass eine zu schnelle Sen-

kung des erhöhten Blutdrucks – aufgrund einer Einschränkung der zerebralen Auto-

regulation beim akuten Schlaganfall insbesondere im Bereich der infarzierten oder 

hämorrhagischen Zone - zu einer Minderperfusion der Penumbra und damit zu einer 

Ausweitung der Schädigungszone führen kann. Dennoch wurde in einer kürzlich pu-

blizierten Studie bei 339 Hypertonikern gezeigt, dass der frühe Therapiebeginn mit 

dem AT1-Antagonisten Candesartan am ersten Tag nach einem Schlaganfall in der 
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Lage war, die Letalität und die Zahl kardiovaskulärer Komplikationen deutlich zu sen-

ken (176). Die Interpretation dieses Ergebnisses ist aufgrund des Studiendesigns 

schwierig, weil die Kontrollgruppe ebenfalls mit Candesartan, allerdings erst einige 

Tage nach dem akuten Ereignis, behandelt wurde. Die frühzeitige Behandlung mit 

dem AT1-Antagonisten Candesartan könnte entweder blutdruckunabhängige 

protektive Mechanismen induziert haben oder aufgrund einer schnelleren initialen 

Blutdruckkontrolle von Vorteil gewesen sein. Weitere randomisierte Studien sind nö-

tig, um die offenen Fragen zur Blutdruckbehandlung beim akuten Schlaganfall zu 

beantworten. Zum gegenwärtigen Zeitpunkt erscheint es angeraten, den Blutdruck 

während der ersten Stunden nach einem Schlaganfall nur sehr vorsichtig zu senken. 

Dabei ist insbesondere zu berücksichtigen, dass die während des akuten Ereignisses 

häufig beobachteten erhöhten Blutdruckwerte oft spontan während der ersten Tage 

nach einem Schlaganfall wieder abfallen (175). Andererseits können in dieser Situa-

tion sehr starke Blutdruckanstiege bei besonders gefährdeten Patienten zu Lungen-

ödem, Aortendissektion oder einem akuten Myokardinfarkt führen und eine sofortige 

Blutdrucksenkung erfordern. Auf jeden Fall muss diese langsam und unter intensiver 

klinischer Beobachtung erfolgen.  

 

6.3.2. Kognitive Dysfunktion und Demenz 
 
Mehrere Beobachtungsstudien zeigen, dass ein erhöhter Blutdruck mit einer Ein-

schränkung kognitiver Funktionen assoziiert ist und dass bei Hypertonikern oder In-

dividuen mit einer Hypertonie in der Vorgeschichte Demenzsyndrome häufiger 

vorkommen als bei Menschen mit normalem Blutdruck (177-179). Lakunäre Infarkte 

und Läsionen in der weißen Substanz sind bekannte Folgeerscheinungen der 

hypertoniebedingten Mikroangiopathie im ZNS. Diese Veränderungen werden mit der 

Verschlechterung kognitiver Funktionen bei hypertensiven Patienten in Zusammen-

hang gebracht (180). Während der Zusammenhang zwischen Blutdrucksenkung und 

Schlaganfallrisikoreduktion als eindeutig belegt gilt, ist der Einfluss einer Blutdruck-

senkung auf die Entwicklung von Läsionen der weißen Substanz, von kognitiven 
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Funktionsstörungen und auf die Progression der Demenz weniger gut dokumentiert. 

Insgesamt zeichnet sich ab, dass eine Blutdrucksenkung zu einer geringgradigen 

Verbesserung kognitiver Funktionen und der Gedächtnisfunktion, aber nicht der 

Lernfähigkeit führt (181). 

 

 
9. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen: Zerebrovaskuläre Erkrankung 
 
- Bei Patienten mit einem Schlaganfall oder einer TIA in der Vorgeschichte führt die 

     antihypertensive Therapie zu einer deutlichen Abnahme von erneuten Schlaganfällen 

     und reduziert zusätzlich das bei diesen Patienten erhöhte Risiko für kardiale 

     Ereignisse. 

- Die antihypertensive Therapie verbessert sowohl bei hypertensiven Patienten als auch 

     bei Patienten mit hoch normalem Blutdruck die Prognose. Ein Zielblutdruck von  

     < 130/80 mm Hg sollte angestrebt werden. 

- Die Evidenz aus Interventionsstudien weist darauf hin, dass der Nutzen der 

     antihypertensiven Behandlung in erster Linie auf der Blutdrucksenkung per se beruht. 

     Vor diesem Hintergrund können prinzipiell alle Antihypertensiva und sinnvollen 

     Kombinationen eingesetzt werden. Die Studienergebnisse wurden häufig mit ACE- 

     Inhibitoren und AT1-Antagonisten in Kombination mit einem Diuretikum erzielt. Bevor  

     diesen Substanzklassen spezifische protektive zerebrovaskuläre Eigenschaften 

     zugeschrieben werden können, bedarf es allerdings noch weiterer unterstützender 

     Daten. 

- Derzeit liegen noch keine Daten vor, die den Nutzen der Blutdrucksenkung beim akuten 

     Schlaganfall belegen. Bevor weitere Studienergebnisse vorliegen, sollte die 

     antihypertensive Therapie nach einem akuten Schlaganfall erst eingeleitet werden, 

     nachdem sich die klinische Situation stabilisiert hat. Dies ist in der Regel erst einige  

     Tage nach dem akuten Ereignis der Fall. 

-  Beobachtungsstudien zeigten eine positive Korrelation zwischen der Höhe des 

     Blutdrucks und der Abnahme kognitiver Funktionen sowie der Inzidenz der Demenz. 

     Es gibt einige Hinweise dafür, dass diese Entwicklungen durch eine antihypertensive 

     Therapie verzögert werden können. 
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6.4 Koronare Herzkrankheit und Herzinsuffizienz   
      (s. 10. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen) 
 
Eine bestehende arterielle Hypertonie oder anamnestische Hinweise für eine arteriel-

le Hypertonie kommen bei Patienten mit Koronarer Herzkrankheit gehäuft vor (182). 

Bei Hypertonie ist das Risiko von Myokardinfarkten oder anderen kardiovaskulären 

Komplikationen deutlich erhöht (183, 184). Studien mit Beta-Blockern, ACE-

Hemmstoffen und AT1-Antagonisten wurden mit dem Ziel einer direkten und potenti-

ell blutdruckunabhängigen Risikoreduktion bei Patienten nach Myokardinfarkt durch-

geführt (185-189). Obwohl in diesen Studien die Blutdruckmessungen nicht immer 

detailliert aufgeführt sind, so zeigte sich doch eine Koinzidenz zwischen der Abnah-

me des Blutdruckes und der Abnahme kardiovaskulärer Ereignisse. Aus diesem 

Grund sind Beta-Blocker, ACE-Hemmstoffe und AT1-Antagonisten zur Risikoredukti-

on wirksam, obwohl der Beitrag der Blutdrucksenkung zur Risikoreduktion nicht ein-

deutig abgeschätzt werden kann (185). In der retrospektiven Analyse von INVEST 

(52) wurde anschaulich gezeigt, dass die Abnahme des Blutdruckes eng mit einer 

Abnahme kardiovaskulärer Komplikationen assoziiert ist. Analysen aus zahlreichen 

Studien zeigten, dass weniger die Wahl der Substanz als vielmehr die Ausprägung 

der Blutdrucksenkung das kardiovaskuläre Risiko durch Koronarereignisse reduziert. 

Hinweise auf eine eingeschränkte Sicherheit kurzwirksamer Calciumantagonisten bei 

Koronarer Herzerkrankung wurden bei Einsatz langwirksamer Präparate nicht bestä-

tigt (s. Kapitel 4. 3).  

Erhöhte Blutdruckwerte finden sich bei medikamentös behandelter Herzinsuffizienz 

selten, da die verwendeten Substanzen den Blutdruck senken. Bei schwerer Herzin-

suffizienz ist ein relativ hoher Blutdruck sogar Zeichen einer eher guten Prognose 

(190). Zahlreiche randomisierte, Placebo kontrollierte Studien haben gezeigt, dass 

Substanzen wie Beta-Blocker, ACE-Hemmstoffe, AT1-Antagonisten und Aldostero-
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nantagonisten die Sterblichkeit und Morbidität der Herzinsuffizienz verbessern (s. 

Kapitel 4). Diuretika steuern Überwässerungssymptomen entgegen. Eine gewichts- 

und volumenkontrollierte und den Überwässerungssymptomen angepasste 

Diuretikatherapie ist wesentlich für die Reduktion von Dekompensationsereignissen 

und somit Hospitalisierungen. Sollte unter einer Kombinationstherapie mit den ge-

nannten Substanzen immer noch eine nicht kontrollierbare, arterielle Hypertonie vor-

liegen, gibt es keine Sicherheitsbedenken für die Calciumantagonisten  Amlodipin 

und Felodipin, die in der PRAISE II – Studie (191) und in der V-HeFT III – Studie 

(192) Sterblichkeit und Hospitalisierungsrate nicht verschlechterten. Die genannten 

Erkenntnisse wurden an Patienten mit systolischer Herzinsuffizienz gewonnen. Bei 

Patienten mit einer diastolischen Herzinsuffizienz, die häufig älter sind und in der 

Anamnese eine arterielle Hypertonie aufweisen, ist eine sorgfältige Blutdruckeinstel-

lung wichtig. Es gibt zur Zeit keine Hinweise für eine Differentialtherapie. In der 

VALLIDD – Studie (193) zeigte sich eine Verbesserung der diastolischen Eigenschaf-

ten des Myokards vorwiegend durch eine Blutdrucksenkung. 
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10. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen: Antihypertensive Therapie bei 
      Koronarer Herzkrankheit und bei Herzinsuffizienz 
 
- Nach Herzinfarkt verhindert die frühzeitige Verabreichung von Beta-Blockern,  

     ACE-Inhibitoren oder AT1-Antagonisten Rezidive und Todesfälle. Diese 

     günstigen Effekte beruhen möglicherweise auf den spezifischen Eigenschaften 

     der genannten Medikamente. Sie könnten jedoch auch im wesentlichen Folge 

der 

     Blutdrucksenkung sein. 

-  Eine antihypertensive Therapie verbessert die Prognose von Hypertonikern mit 

     Koronarer Herzkrankheit. Dieser günstige Effekt kann mit unterschiedlichen 

     Antihypertensiva und Kombinationen (einschließlich Calciumantagonisten) erzielt 

     werden und hängt vom Ausmaß der Blutdrucksenkung ab.  

-  Erhöhte Blutdruckwerte sind selten bei Patienten mit manifester Herzinsuffizienz. 

 Dennoch bestand bei diesen Patienten oft eine Hypertonie in der Vorgeschichte. 

 Die Behandlung erfolgt mit Thai- oder Schleifendiuretika sowie evtl. zusätzlich 

      Beta-Blockern, ACE-Inhibitoren, AT1-Antagonisten und Aldosteronantagonisten. 

      Calciumantagonisten sollten vermieden werden, es sei denn, dass sie zur Blut- 

      drucksenkung oder zur Behandlung von Angina pectoris benötigt werden. 

-  Eine diastolische Herzinsuffizienz kommt häufig vor bei Patienten mit 

      anamnestischer Hypertonie und ist prognostisch ungünstig. Es gibt zur zeit keine

      Studienergebnisse, die für den bevorzugten Einsatz spezifischer 

      Antihypertensiva in dieser Situation sprechen.  

 

 Gült
igk

eit
 ab

ge
lau

fen
, L

L w
ird

 z.
 Zt. ü

be
rpr

üft



 

 

 

68

6.5 Vorhofflimmern 
 

Arterielle Hypertonie ist der bedeutendste Risikofaktor für das Neuauftreten von Vor-

hofflimmern (194). Die kardiovaskuläre Sterblichkeit und Morbidität ist bei Vorhof-

flimmern um den Faktor 2 – 5 erhöht, was auch durch eine deutliche Erhöhung des 

thrombembolischen Risikos mit bedingt ist (195). Die Erhöhung der linksventrikulären 

Masse durch Myokardhypertrophie mit der begleitenden Vergrößerung des linken 

Vorhofes durch eine mutmaßliche Erhöhung der Füllungsdrucke und Zunahme der 

Ventrikelsteifigkeit sind wichtige Prädiktoren für das Neuauftreten eines Vorhofflim-

merns (196). Eine strikte Blutdruckkontrolle bei diesen Risikopatienten ist nicht nur 

erforderlich, um das Neuauftreten des Vorhofflimmerns zu verhindern, sondern auch 

um die Blutungskomplikationen bei bestehender oraler Antikoagulation zu vermin-

dern (197). Neuere Untersuchungen zeigen, dass gerade bei Myokardhypertrophie 

und vormals eingeschränkter Pumpfunktion das Neuauftreten eines Vorhofflimmerns 

durch die Gabe von AT1-Antagonisten vermindert werden kann (198, 199). Darüber 

hinaus kann das Wiederauftreten von Vorhofflimmern allein und in Gegenwart von 

Amiodaron durch die Gabe eines AT1-Antagonisten verzögert werden (200, 201). In 

einer Metaanalyse zeigte sich, dass sowohl ACE-Hemmer als auch AT1-

Antagonisten in der Lage sind, die Episoden von Vorhofflimmern bei Patienten mit 

paroxysmalem Vorhofflimmern, aber auch die Dekompensationen einer Herzinsuffi-

zienz zu reduzieren. Der Effekt ist umso größer, je stärker die myokardiale Beein-

trächtigung ist (202). Dementsprechend sind Inhibitoren des Renin-Angiotensin-

Systems offensichtlich bei der Gefahr des Auftretens von Vorhofflimmern zu bevor-

zugen.  

Bei der Frequenzkontrolle nehmen Beta-Blocker eine herausragende Stellung ein, da 

sie insbesondere unter Belastung die Frequenz optimal senken. Bei nicht ausrei-

chender Frequenzkontrolle unter adäquat dosierter Beta-Blockade oder bei Unver-

träglichkeit von Beta-Blockern können die Calciumantagonisten Verapamil oder 

Diltiazem eingesetzt werden. Außerdem ist bei unzureichender Frequenzkontrolle die 

Kombination eines Beta-Blockers  mit Herzglykosiden oder Amiodaron möglich. 
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6.6 Schwangerschaft und Stillzeit  
      (s. 11. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen) 
 

In der Schwangerschaft beeinflussen hochdruckbedingte Folgeerkrankungen nach 

wie vor maßgeblich die Prognose von Mutter und Kind. Im Vergleich zum Ausgangs-

blutdruck vor der Schwangerschaft kommt es im zweiten Trimenon normalerweise zu 

einem Abfall des Blutdruckes. Diesem physiologischen Abfall folgt im letzten 

Trimenon der Schwangerschaft ein Anstieg des Blutdrucks, der entweder zu einer 

Angleichung an das Ausgangsniveau oder zu einem Überschreiten dieser Blutdruck-

werte führt. Es gibt keine einheitliche Definition der Schwangerschaftshypertonie 

(203, 204). Während früher ein Blutdruckanstieg währen des zweiten Trimenons im 

Vergleich zum ersten Trimenon bzw. zu Blutdruckwerten vor der Schwangerschaft 

berücksichtigt wurde, wird derzeit eine Definition basierend auf absoluten Blutdruck-

werten von ≥ 140 mm Hg systolisch und/oder ≥ 90 mm Hg diastolisch bevorzugt. Er-

höhte Blutdruckwerte müssen durch zwei Messungen an unterschiedlichen Tagen 

bestätigt werden. Für die Messung des diastolischen Blutdruckes soll die Phase V 

nach Korotkoff registriert werden, nur bei deren Fehlen („Nullphänomen“) die Phase 

IV (205). 
 

Eine Blutdruckerhöhung in der Schwangerschaft kann unterschiedlichen Ursachen 

zugeordnet werden (206). Die schwangerschaftsunabhängige arterielle Hyperto-
nie tritt in 1-5% der Schwangerschaften auf und kann die Folge einer vorbestehen-

den primären oder sekundären Hypertonie sein. Die Diagnose wird gestellt wenn der 

Blutdruck die üblichen Grenzwerte von ≥ 140 mm Hg systolisch und/oder ≥ 90 mm 

Hg diastolisch erreicht und die Blutdruckerhöhung vor der Schwangerschaft oder vor 

der 20. Schwangerschaftswoche nachgewiesen wird. Bei der schwangerschaftsbe-
dingten Hypertonie entwickelt sich die Hypertonie nach der 20. Schwangerschafts-

woche, und der erhöhte Blutdruck bildet sich normalerweise innerhalb von 6 Wochen 

post partum zurück. Im Gegensatz dazu bleibt der Blutdruck bei der schwanger-
schaftsunabhängigen arteriellen Hypertonie auch 6 Wochen nach der Entbindung 
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noch erhöht. Man unterscheidet zwischen einer schwangerschaftsbedingten Hy-
pertonie ohne Proteinurie (Gestationshypertonie) und einer schwangerschafts-
bedingten Hypertonie mit Proteinurie (Präeklampsie, synonym Gestose). Als 

eine signifikante (pathologische) Proteinurie gilt in der Schwangerschaft eine Eiweiß-

ausscheidung von >300 mg/ 24 h. Falls sich eine Proteinurie bei schwanger-
schaftsunabhängiger Hypertonie erstmalig nach der 20. 
Schwangerschaftswoche manifestiert handelt es sich um eine 
Pfropfpräeklampsie bzw. Pfropfgestose (205). In einigen Fällen kann eine Ein-

schätzung der Hypertonie erst im weiteren Verlauf oder nach der Schwangerschaft 

erfolgen, so dass die Hypertonie lediglich als vor der Geburt nicht klassifizierbare 
Hypertonie bezeichnet werden kann. Diese Zuordnung wird zunächst empfohlen, 

falls ein erhöhter Blutdruck erstmalig nach der 20. Schwangerschaftswoche mit oder 

ohne systemische Manifestationen nachgewiesen wird. Zur endgültigen Klassifizie-

rung ist eine Nachuntersuchung 6 Wochen nach der Entbindung notwendig. Falls 

sich die Hypertonie zurückgebildet hat, kann der Fall nachträglich der schwanger-

schaftsbedingten Hypertonie mit oder ohne Proteinurie zugeordnet werden. Falls die 

Blutdruckerhöhung anhält, kann von einer schwangerschaftsunabhängigen Hyperto-

nie ausgegangen werden. 
 

Ödeme findet man in bis zu 60% aller normalen Schwangerschaften, so dass deren 

Nachweis nicht mehr zur Diagnose der Präeklampsie herangezogen wird. Die Hoch-

druckerkrankungen in der Schwangerschaft, insbesondere die schwangerschaftsbe-

dingte Hypertonie mit oder ohne Proteinurie, können zu Veränderungen des 

Blutbilds, der Nieren- und Leberfunktion führen, welche die mütterliche und kindliche 

Prognose beeinträchtigen. Zur Überwachung von Patientinnen mit Bluthochdruck in 

der Schwangerschaft werden die in Tab. 4 zusammengefassten Basisuntersuchun-

gen empfohlen. 
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Tabelle 4 : Laborbasisuntersuchungen bei Schwangerschaftshypertonie 
 

Untersuchung Kommentar 

Hb, Hämatokrit ↑: Hämokonzentration bei Schwangerschaftshypertonie 
↓: bei schwerer Hämolyse 

Thrombozyten ↓ im Rahmen mikroangiopathischer Prozesse, Verlaufsparameter bei HELLP 

GOT, GPT Leberbeteiligung, Prognosemarker 

LDH im Rahmen von HELLP Hämolyse, Leberbeteiligung 

Kreatinin Normalerweise ↓ bei Schwangeren, ggf. Kreatininclearance 

Harnsäure ↑ bei Schwangerschaftshypertonie, Hinweis auf Schweregrad 

Urin-
Teststreifen 

Falsch positive und falsch negative Befunde möglich, ggf. Quantifizierung im 24-
Urin 

Proteinurie/24h > 2g/d engmaschige Überwachung, > 3g/d u.U. Entbindung sinnvoll 
 

 

 

Die Mehrzahl der Frauen mit vorbestehender Hypertonie hat während der Schwan-

gerschaft eine leichte bis mittelschwere Hypertonie (140-179/90-109 mm Hg). Das 

kurzfristige Risiko für kardiovaskuläre Komplikationen während der Schwangerschaft 

ist bei diesen Patientinnen gering. Bei Frauen mit essentieller Hypertonie und norma-

ler Nierenfunktion ist die Prognose für Mutter und Kind gut, so dass eine nicht-

medikamentöse Therapie zu erwägen ist. Dies erscheint insbesondere vor dem Hin-

tergrund gerechtfertigt, dass ein Vorteil der pharmakologischen Behandlung für die 

Prognose der Neugeborenen nicht belegt ist (207, 208). In Abhängigkeit von Blut-

druck, Schwangerschaftswoche und dem Vorhandensein von zusätzlichen 

maternalen und fetalen Risikofaktoren kommen verschiedene Maßnahmen wie 

strenge Überwachung, Einschränkung der Aktivitäten, zeitweise Bettruhe zur An-

wendung. Eine normale Kost ohne Kochsalzrestriktion wird empfohlen. Präventive 

Maßnahmen wie eine Supplementation mit Calcium (2g/d) (209) oder Fischöl (210) 

und die niedrig dosierte Gabe von Acetylsalicylsäure (211), haben keine reproduzier-

baren Vorteile, insbesondere nicht für den Fetus, erzielt. Ursprünglich war man da-

von ausgegangen, dass mit diesen Maßnahmen die Inzidenz der 

schwangerschaftsinduzierten Hypertonie, insbesondere der Präeklampsie, zu redu-
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zieren sei. Falls bei Frauen in einer vorherigen Schwangerschaft eine Präeklampsie 

vor der 28. Schwangerschaftswoche auftrat, wird jedoch Acetylsalicylsäure in niedri-

ger Dosierung ab einer frühen Schwangerschaftswoche angewandt. 

 

Obwohl eine Gewichtsreduktion zu einer Senkung des Blutdrucks bei Nichtschwan-

geren beitragen kann, wird bei adipösen Frauen eine Gewichtsreduktion während der 

Schwangerschaft nicht empfohlen, weil bei diesen Patientinnen eine gewichtsredu-

zierende Diät mit einem erniedrigten Geburtsgewicht und Wachstumsstörungen der 

Neugeborenen einhergehen kann. Die Wertigkeit einer medikamentösen antihyper-

tensiven Dauertherapie von Schwangeren mit chronischer Hypertonie, insbesondere 

bei nicht schweren Verlaufsformen, wird nach wie vor kontrovers diskutiert. Es be-

steht allerdings Einigkeit darüber, dass die medikamentöse Behandlung schwerer 

Hypertonieformen in der Schwangerschaft notwendig und nützlich ist (212). Obwohl 

es aus Sicht der Mutter mit arterieller Hypertonie nützlich erscheint, den Blutdruck zu 

senken, kann die Blutdrucksenkung die uteroplazentare Durchblutung und damit das 

fetale Wachstum beeinträchtigen (213, 214). Die Unsicherheit über den Nutzen der 

medikamentösen Blutdrucksenkung bei schwangeren Frauen mit leichter bis mittel-

schwerer Hypertonie resultiert aus der Tatsache, dass die Fallzahlen in den vorlie-

genden Interventionsstudien zu klein waren, um die erwartet geringe Abnahme von 

geburtshilflichen Komplikationen durch die antihypertensive Therapie nachweisen zu 

können. 

 

Während die antihypertensive Behandlung zum Ziel hat, das mütterliche Risiko zu 

senken, dürfen die eingesetzten Substanzen den Fetus nicht gefährden (215, 216). 

Der Nachweis von systolischen oder diastolischen Blutdruckwerten über 170 bzw. 

110 mm Hg bei einer schwangeren Frau stellt einen Notfall dar und erfordert die sta-

tionäre Aufnahme der Patientin. Die medikamentöse Behandlung kann mit 

Methyldopa oder Nifedipin p.o. eingeleitet werden. Die intravenöse Applikation von 

Dihydralazin kann nicht mehr als Mittel der ersten Wahl angesehen werden, weil die 

intravenöse Anwendung des international in der Regel eingesetzten Hydralazins im 
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Vergleich zur intravenösen oder oralen Therapie mit anderen Substanzen mit einer 

erhöhten Häufigkeit von perinatalen Komplikationen assoziiert war (217). Schnell re-

sorbierbares Nifedipin p.o. und Urapidil i.v. sind Alternativen für die akute Blutdruck-

senkung. Die Einleitung einer medikamentösen Dauertherapie sollte ausschließlich 

Aufgabe der Klinik sein, da erst eine stationäre Beobachtung unter kontrollierten Be-

dingungen die Notwendigkeit einer medikamentösen Blutdrucksenkung ergeben 

kann. Diese bleibt hinsichtlich der fetalen Entwicklung weiterhin problematisch und 

sollte daher erst bei anhaltenden Blutdruckwerten > 170/110 mm Hg begonnen wer-

den (218). Bei vorbestehendem Hochdruck oder Pfropfkonstellation (präexistente 

Nierenerkrankung, Diabetes mellitus) soll bereits ab Blutdruckwerten von > 160/100 

mm Hg behandelt werden (219). Ziel der Behandlung ist die Blutdrucksenkung auf 

Werte zwischen 140 - 160/90 - 100 mm Hg.  
 

Zur Langzeittherapie kann Alpha-Methyldopa als Mittel der Wahl eingesetzt werden. 

Bei der weiterhin möglichen Anwendung von selektiven Beta-Blockern (Mittel der 

Wahl Metoprolol) ist allerdings zu beachten, dass unter Atenolol Wachstumsstörun-

gen beschrieben worden sind (220), wahrscheinlich bedingt durch eine hoch dosierte 

Beta-Rezeptorenblockade mit Beeinträchtigung der in der Schwangerschaft physio-

logischen Hyperzirkulation. Calciumantagonisten werden international ebenfalls häu-

fig eingesetzt (221), obwohl ihr Einsatz nicht unumstritten ist. Einerseits sind für 

Nifedipin und andere Dihydropyridin-Calciumantagonisten embryotoxische und tera-

togene Effekte im Tierversuch beschrieben worden, so dass diese Wirkstoffe im 

1.Trimenon nicht indiziert sind (222, 223). Andererseits wird Verapamil seit langem 

bei Schwangeren mit tachykarden supraventrikulären Herzrhythmusstörungen ohne 

Bekanntwerden von fetalen Schädigungen eingesetzt (224). Allerdings ist bei der 

gleichzeitigen Verabreichung von Calciumantagonisten und Magnesiumsulfat zu be-

achten, dass es aufgrund eines Synergismus in seltenen Fällen zu einer abrupten 

schweren Hypotonie kommen kann (225). ACE-Hemmer und AT1-Antagonisten sind 

in der Schwangerschaft aufgrund embryo- und fetotoxischer Effekte kontraindiziert 

(226). Bei Präeklampsie ist das Plasmavolumen reduziert, so dass Diuretika nicht 

Gült
igk

eit
 ab

ge
lau

fen
, L

L w
ird

 z.
 Zt. ü

be
rpr

üft



 

 

 

74

angewandt werden sollten. Die intravenöse Applikation von Magnesiumsulfat hat sich 

bei einer Präeklampsie zur Prävention und Behandlung von Krampfanfällen als effek-

tiv erwiesen (227). Insbesondere nach der 32. Schwangerschaftswoche ist bei einer 

Präeklampsie und zusätzlichen Warnsymptomen für die Entwicklung einer Eklampsie 

oder eines HELLP-Syndroms wie Sehstörungen, Gerinnungsstörungen und Gefähr-

dung des Kindes die vorzeitige Entbindung häufig die kausale Therapie der Wahl.  

 

Prinzipiell gelangen alle von der Stillenden eingenommenen Antihypertensiva ab-

hängig von ihrer Plasmaproteinbindung und Lipidlöslichkeit in die Muttermilch, wobei 

die Konzentrationen der meisten Substanzen gering sind (228). Alpha-Methyldopa 

und Dihydralazin gelten als Mittel der Wahl in der Stillzeit. Ebenso ist die Anwendung 

von Nifedipin und Metoprolol möglich. Frauen mit einer Präeklampsie in der Anam-

nese haben ein erhöhtes kardiovaskuläres Risiko (229, 230). In kausalem Zusam-

menhang damit stehen wahrscheinlich Veränderungen der Endothelfunktion sowie 

Kohlehydrat- und Fettstoffwechselstörungen. 
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11. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen: Hypertonie in der 
      Schwangerschaft 
 
-  Hypertonie in der Schwangerschaft kann sowohl das Kind als auch die Mutter 

     gefährden. 

-  Zur Therapie kommen bei Blutdruckwerten < 160/100 mm Hg in erster Linie 

      nicht-medikamentöse Maßnahmen (insbesondere Einschränkung der 

      körperlichen Aktivität) in Frage. Eine engmaschige Blutdrucküberwachung ist 

      erforderlich. Bei vorbestehender Hypertonie, bei renaler Hypertonie sowie bei 

      Diabetes mellitus sollte ab Blutdruckwerten > 160/100 mm Hg mit 

      Antihypertensiva behandelt werden. 

-     Blutdruckwerte > 170 mm Hg systolisch oder > 110 mm Hg diastolisch stellen 

      einen Notfall dar und erfordern die stationäre Aufnahme zur Einleitung einer 

      medikamentösen antihypertensiven Therapie. 

-   Zur Notfalltherapie geeignet sind rasch resorbierbares Nifedipin per os oder 

      Urapidil i. v. Zur Langzeittherapie während der Schwangerschaft eignen sich 

      Alpha-Methyldopa, Beta-Blocker (insbesondere Metoprolol) und 

      Calciumantagonisten. 

-   ACE-Inhibitoren und AT1-Antagonisten sind während der Schwangerschaft 

  kontraindiziert. 
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6.7 Eingeschränkte Nierenfunktion (s. 12. Empfehlungen zum praktischen Vor-
gehen)  
 

Zahlreiche randomisierte Studien haben die Effekte einer antihypertensiven Therapie 

auf verschiedene renale Endpunkte wie Mikroalbuminurie oder Proteinurie, glomeru-

läre Filtrationsrate und terminale Niereninsuffizienz untersucht bei unterschiedlichen 

Erkrankungen wie Diabetes mellitus, diabetischer Nephropathie, nicht-diabetischen 

Nierenerkrankungen oder bei essentieller Hypertonie. Wegen der unterschiedlichen 

Erkrankungen und Endpunkte, des unterschiedlichen Umfangs und der statistischen 

Power der Studien ist diese Thematik für Metaanalysen nicht besonders gut geeig-

net, wie auch die Debatten über eine kürzliche Metaanalyse (231) zeigen.  

 

Eine wesentliche Frage ist, ob bei Nierenerkrankungen die Nierenfunktion durch 

niedrigere Zielblutdruckwerte als bei unkomplizierter Hypertonie, d. h. < 130/80 statt 

< 140/90 mm Hg besser erhalten wird. Zwar wird dies in allen aktuellen Leitlinien 

empfohlen, aber die Evidenz aus randomisierten Studien an Nierenpatienten mit in-

tensiver vs. weniger intensiver Blutdrucksenkung ist gering (s. Kapitel 3. 2. 2). 

 

Die nephroprotektiven Eigenschaften von Antihypertensiva, speziell von ACE-

Hemmern und AT1-Antagonisten, sind in zahlreichen randomisierten Studien unter-

sucht worden. Mehrere kontrollierte Studien zeigten, dass AT1-Antagonisten, ACE-

Hemmer und niedrigdosierte ACE-Hemmer-Diuretika-Kombinationen eine terminale 

Niereninsuffizienz oder signifikante Kreatininanstiege verzögern und Proteinurie oder 

Mikroalbuminurie verhindern oder vermindern, und zwar sowohl bei diabetischer wie 

nicht-diabetischer Nephropathie (57, 168, 172, 232-234). Ein antiproteinurischer Ef-

fekt wurde auch für Spironolakton nachgewiesen (235). Meist waren die günstigen 

Effekte der aktiven Substanz auf die Nierenfunktion mit einer etwas größeren Blut-

drucksenkung verbunden, die zumindest teilweise für die Nephroprotektion verant-
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wortlich sein könnte. In der Syst-Eur-Studie war der Erhalt der Nierenfunktion auch 

unter einem Calciumantagonisten (Nitrendipin) besser als unter Placebo (236). 

 

Vergleiche verschiedener Therapieformen ergaben ein weniger klares Bild. In zwei 

Studien, der einen an Patienten mit proteinurischer diabetischer Nephropathie (232), 

der anderen bei nicht-diabetischer Nephropathie (237), zeigte sich ein AT1-

Antagonist oder ACE-Hemmer einem Calciumantagonisten überlegen in der Verzö-

gerung einer terminalen Niereninsuffizienz oder signifikanter Kreatininanstiege. Eine 

Post Hoc-Analyse der ALLHAT-Studie an Hypertonikern mit initial verminderter Nie-

renfunktion (bei unbekannter Proteinurie) zeigte allerdings eine gleiche Inzidenz die-

ser Endpunkte unter einem Diuretikum, Calciumantagonisten und ACE-Hemmer 

(238). Studien zur glomerulären Filtrationsrate zeigten ebenfalls inkonsistente Er-

gebnisse: nur eine Studie zeigte eine signifikant geringere Abnahme der 

glomerulären Filtrationsrate unter einem ACE-Hemmer als unter einem Beta-Blocker 

oder Calciumantagonisten (237, 239). Andere Studien hingegen zeigten keine unter-

schiedlichen Effekte von ACE-Hemmern gegenüber einem Calciumantagonisten 

(47), einem Beta-Blocker (240), einem AT1-Antagonisten (241) oder einem Calciu-

mantagonisten und einem Diuretikum (238). Gleiche Effekte eines Calciumantagonis-

ten und eines Diuretikums fanden sich auch in einer anderen Studie (92). 

 

Klarere Befunde ergab der Vergleich verschiedener antihypertensiver Therapiefor-

men hinsichtlich Proteinurie oder Mikroalbuminurie. AT1-Antagonisten zeigten eine 

effektivere Verminderung der Proteinurie als ein Beta-Blocker (242), ein 

Calciumantagonist (243) oder ein Thiaziddiuretikum (244). Ein Aldosteronantagonist 

war günstiger als ein Calciumantagonist (245) und ein ACE-Hemmer günstiger als 

ein Calciumantagonist (172). Im Gegensatz dazu zeigten sich ACE-Hemmer gleich 

effektiv wie Calcium-Antagonisten in zwei Studien (47, 246) und gleich effektiv wie 

ein Diuretikum in einer weiteren Studie (247). 
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Mehrere kürzlich durchgeführte Studien haben die Effekte einer Kombination von 

AT1-Antagonisten und ACE-Hemmern mit einer Monotherapie verglichen. Die 

COOPERATE-Studie zeigte eine verminderte Progression nicht-diabetischer 

Nephropathien unter der Kombination vs. den einzelnen Komponenten ohne einen 

signifikanten Blutdruckunterschied zwischen den Patientengruppen (248). Andere 

Studien zeigten einen größeren antiproteinurischen Effekt der Kombination, aller-

dings bei größerer Blutdrucksenkung (249, 250). In der Tat war der antiproteinur-

ische Effekt gleich, wenn der ACE-Hemmer bis zu einer gleichen Blutdrucksenkung 

wie durch die Kombination titriert wurde (251). Eine Metaanalyse der verfügbaren 

Studien ergab einen stärkeren antiproteinurischen Effekt der Kombination bei stärke-

rer Blutdrucksenkung (252). Andererseits ergaben zwei kleinere Studien einen signi-

fikant stärkeren antiproteinurischen Effekt sehr hoher Dosen von AT1-Antagonisten 

als bei Standarddosierungen ohne eine Zunahme des antihypertensiven Effekts (253, 

254). Diese Untersuchungen bedürfen noch der Bestätigung durch größere Studien. 

 

Nachdem die glomeruläre Filtrationsrate häufiger durch geeignete Näherungsformeln 

abgeschätzt wurde, stellte sich bei einem erheblichen Anteil von Hypertonikern eine 

eingeschränkte Nierenfunktion heraus, die wiederum als kardiovaskulärer Risikofak-

tor bedeutsam ist (255). 

 

Es gibt somit ausreichende Belege dafür, bei Hypertonikern mit eingeschränkter Nie-

renfunktion den Blutdruck auf < 130/80 mm Hg zu senken, bei Vorliegen einer Pro-

teinurie von > 1g/d auf < 125/75 mm Hg. In mehreren Studien erwies sich die 

Blockade des Renin-Angiotensin-Systems als vorteilhaft, um eine Nierenfunktions-

verschlechterung zu verlangsamen und Proteinurie sowie Mikroalbuminurie zu ver-

mindern. Zwar haben dies nicht alle Studien bestätigt, aber zur Erreichung eines 

niedrigen Zielblutdrucks ist ohnedies in der Regel eine Kombinationstherapie erfor-

derlich, die dann sinnvollerweise einen ACE-Hemmer oder einen AT1-Blocker enthal-

ten sollte. Im seltenen Fall einer Monotherapie sollte ein ACE-Hemmer oder ein AT1-

Blocker eingesetzt werden. 
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12. Empfehlungen zum praktischen Vorgehen: Antihypertensive Therapie bei 
      Patienten mit eingeschränkter Nierenfunktion 
- Niereninsuffizienz ist assoziiert mit einem sehr hohen Risiko für kardiovaskuläre  

Komplikationen. 

- Um das Fortschreiten der Niereninsuffizienz zu verhindern, sind zwei  Maßnah-

men wesentlich: Blutdruckkontrolle und Reduzierung einer bestehenden 

 Proteinurie möglichst auf Normalwerte. 

- Zielblutdruck sind Werte < 130/80 mm Hg, bei Proteinurie > 1 g/Tag Werte < 

125/75 mm Hg. Meist benötigt man hierfür die Kombination von zwei oder mehr  

Antihypertensiva. Bei Überwässerung sind meist Schleifendiuretika erforderlich. 

- ACE-Inhibitoren und AT1-Antagonisten sind anderen Antihypertensiva bei der 

Beeinflussung der Albuminurie bzw. der Proteinurie überlegen. 

- ACE-Inhibitoren und AT1-Antagonisten sind auch die Mittel der ersten Wahl, um 

das Fortschreiten der Niereninsuffizienz bei diabetischer Nephropathie zu ver- 

hindern. 

- Nicht eindeutig geklärt ist, ob ACE-Inhibitoren und AT1-Antagonisten auch einen 

besonderen nephroprotektiven Effekt besitzen bei Patienten mit nicht-diabetischer

Nephropathie. Auch bei diesen Patienten sollten ACE-Hemmstoffe und AT1-

Blocker Bestandteil der meist erforderlichen Kombinationstherapie sein.  
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6.8 Metabolisches Syndrom 
 
 
Das metabolische Syndrom ist durch variable Kombinationen von Übergewicht bzw. 

Adipositas, durch Veränderungen im Glucose- und im Lipidstoffwechsel sowie durch 

Blutdruckerhöhung charakterisiert. Die Charakteristika eines metabolischen Syn-

droms sind: 

1. eine hohe Prävalenz in der mittleren und älteren Population; 

2. eine erhöhte kardiovaskuläre Morbidität und Letalität (256) 

3. ein drei- bis sechsfach erhöhtes Risiko für die Entwicklung eines Diabetes 

mellitus (257) 

4. eine häufige Assoziation mit subklinischer Organschädigung wie Mikroalbumi-

nurie und reduzierter glomerulärer Filtrationsrate (258),mit vermehrter Gefäß-

steifigkeit (259), mit linksventrikulärer Hypertrophie, diastolischer Dysfunktion, 

Vorhofvergrößerung (260)  

 

Einige Schädigungsmuster sind auch unabhängig von einer Blutdruckerhöhung als 

Komponente des metabolischen Syndroms nachweisbar. Das Vorhandensein einer 

linksventrikulären Hypertrophie bedeutet ein höheres kardiovaskuläres Risiko. 

Leitlinien (261, 262) empfehlen eine Reduktion des Körpergewichts durch niedrigka-

lorische Diät und körperliche Aktivität als erste und hauptsächliche Behandlungsstra-

tegie bei Personen mit metabolischem Syndrom. Ein realistisches Ziel ist die 

Reduktion des Körpergewichtes um 7 – 10 % über einen Zeitraum von 6 – 12 Mona-

ten durch eine relativ geringe Abnahme der Kalorienaufnahme (pro Tag 500 – 1000 

Kalorien weniger). Diese Maßnahme ist in der Regel wesentlich effektiver als extre-

me, diätetische Interventionen. Ein erhöhter Konsum von Obst und Gemüse ist emp-

fehlenswert. Eine langfristige Aufrechterhaltung einer Gewichtsreduktion kann am 

besten erreicht werden, wenn ein regelmäßiges, körperliches Trainingsprogramm 

zusätzlich etabliert wird (z. B. täglich 30 min mittelgradige körperliche Belastung). In 

verschiedenen Diabetespräventionsprogrammen (263, 264) konnte durch Verhal-

tensänderungen eine Progression zum Typ-2 Diabetes mellitus um fast 60 % redu-
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ziert werden. Dieser Effekt war größer als durch die Behandlung mit Metformin. Die 

Prävalenz des metabolischen Syndroms konnte im Verlauf von 3 Jahren von 51 auf 

43 % in der Gruppe mit Änderung des Lebensstils gesenkt werden. In der Kontroll-

gruppe hingegen wurde ein Anstieg der Prävalenz von 55 auf 61 % beobachtet 

(265). Daraus lässt sich ableiten, dass Modifikationen des Lebensstils die Prävalenz 

des metabolischen Syndroms verringern können. 
 
Bei Patienten mit metabolischem Syndrom ist die Therapie mit  Antihypertensiva, 

Antidiabetika oder lipidsenkenden Substanzen erforderlich, wenn Hypertonie, Diabe-

tes oder Hyperlipidämie bestehen. Da das kardiovaskuläre Risiko bei Hypertonikern 

mit metabolischem Syndrom hoch ist, wird eine sorgfältige Blutdruckkontrolle emp-

fohlen. Allerdings ist bisher nicht untersucht worden, was die optimalen Zielblut-

druckwerte für diese Patientengruppe sind. Beta-Blocker sollten möglichst bei diesen 

Patienten vermieden werden, außer bei spezifischen Indikationen (s. Kapitel 4.3.5 

und 4.5). Die Begründung liegt in der Begünstigung des Neuauftretens eines Diabe-

tes mellitus sowie in nachteiligen Effekten auf Körpergewicht, Insulinempfindlichkeit 

und Fettstoffwechsel. Allerdings sind diese Effekte offensichtlich weniger ausgeprägt 

oder sogar nicht nachweisbar bei neueren vasodilatierenden Beta-Blockern wie 

Carvedilol und Nebivolol (266). Diabetogene und andere ungünstige metabolische 

Effekte sind auch bei Thiaziddiuretika, speziell in hohen Dosierungen, nachweisbar. 

Daher werden sie als initiale Therapie bei Personen mit metabolischem Syndrom 

ebenfalls nicht empfohlen (s. Kapitel 4.5). Empfehlenswerte Substanzklassen sind 

AT1-Antagonisten oder ACE-Inhibitoren, die seltener als andere Antihypertensiva 

zum Neuauftreten eines Diabetes mellitus führen und darüber hinaus günstige Effek-

te auf eine eventuelle Endorganschädigung aufweisen. Falls der Blutdruck nicht 

durch die Monotherapie mit einer dieser Substanzen kontrolliert werden kann, ist die 

zusätzliche Gabe von Calciumantagonisten möglich. Bei der Kombination eines Blo-

ckers des Renin-Angiotensin-Systems und eines Calciumantagonisten kommt es sel-

tener zum Neuauftreten eines Diabetes mellitus als während der Behandlung mit der 

Kombination von Beta-Blocker und Diuretikum (103).  
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Da Interventionsstudien fehlen, können keine verbindlichen Empfehlungen gegeben 

werden, ob neben Beeinflussung des Lebensstils auch Antihypertensiva bei nicht 

hypertensiven und nicht diabetischen Patienten mit metabolischem Syndrom einge-

setzt werden sollen, obwohl das kombinierte Auftreten verschiedener Risikofaktoren 

und der häufige Nachweis von Endorganschäden das kardiovaskuläre Risiko bei die-

sen Patienten eindeutig erhöhen. Zum gegenwärtigen Zeitpunkt sollten intensive 

Maßnahmen zur Änderung des Lebensstils den bevorzugten Behandlungsansatz 

darstellen. Es ist auch unklar, ob in Abwesenheit eines manifesten Typ-2 Diabetes 

mellitus Personen mit metabolischem Syndrom vom Einsatz von Antidiabetika profi-

tieren.  

 

Langfristige Abnahme von Körpergewicht und Taillenumfang sowie günstige Verän-

derungen anderer metabolischer Risikofaktoren für kardiovaskuläre Erkrankungen, 

wie Plasmaglucose, HDL-Cholesterin, Serumtriglyceride und Insulinresistenz, sind 

kürzlich beim Einsatz des Endocannabinoid C 1 Rezeptor-Blockers Rimonabant in 

Placebo kontrollierten Studien nachgewiesen worden. Es bestehen Hinweise, dass 

Rimonabant zusätzliche blutdrucksenkende Effekte haben kann.  
 
Zusammenfassend sollte bei Hypertonikern mit metabolischem Syndrom die Diag-

nostik besonders umfassend sein. Wegen der höheren Prävalenz multipler Endor-

ganschädigungen sollten intensive Maßnahmen zur Änderung des Lebensstils 

eingeleitet und eine antihypertensive, medikamentöse Therapie begonnen werden, 

wenn der Blutdruck > 140/90 mm Hg ist. Dabei sollten vorzugsweise Inhibitoren des 

Renin-Angiotensin-Systems und bedarfsweise ein Calciumantagonist eingesetzt 

werden. Die Gabe eines Hemmers des Renin-Angiotensin-Systems bei Blutdruck-

werten, die noch im hoch normalen Bereich liegen, kann zum gegenwärtigen Zeit-

punkt nicht generell empfohlen werden. Antidiabetika sollten bei Patienten mit 

metabolem Syndrom und manifestem Typ-2 Diabetes mellitus eingesetzt werden. Bei 

der gegenwärtigen Datenlage kann der Einsatz von Antidiabetika oder 

Insulinsensitizern bei Personen mit lediglich eingeschränkter Glucosetoleranz nicht 

empfohlen werden. 
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6.9 Therapieresistente Hypertonie 
 
 
Die Hypertonie kann als resistent oder refraktär gegenüber einer Behandlung be-

zeichnet werden, wenn das angewandte Therapieregime nicht in der Lage ist, den 

systolischen und diastolischen Blutdruck ausreichend zu senken. Dieses Therapiere-

gime muss aus mindestens drei Antihypertensiva unterschiedlicher Klassen (zwin-

gend ein Diuretikum) und einer Änderung des Lebensstils bestehen. Die Zuweisung 

zu einem Facharzt mit speziellen Kenntnissen der Hypertonie sollte erwogen werden, 

da die resistente Hypertonie häufig mit Zielorganschäden verbunden ist. 

 

Es gibt verschiedene Gründe für eine Therapieresistenz (Tab. 5). In Frage kommen 

auch Fälle von nur scheinbar resistenter Hypertonie, wie sie bei Weißkittelhypertonie 

oder der Benutzung zu kleiner Blutdruckmanschetten bei großen Armumfängen beo-

bachtet wird. Eine der wichtigsten Ursachen für eine therapierefraktäre Hypertonie ist 

geringe Therapietreue. In solchen Fällen kann es nützlich sein, falls andere Maß-

nahmen versagt haben, jegliche antihypertensive Therapie unter enger medizinischer 

Betreuung abzusetzen. Der Beginn mit einem neuen und einfachen antihypertensi-

ven Therapieregime kann helfen, den Teufelskreis zu durchbrechen. 

 

Tab. 5: Ursachen für eine therapieresistente Hypertonie  
 

• Unerwartete sekundäre Ursache der Hypertonie  
• Nicht ausreichende Therapietreue 
• Fortgesetzte Einnahme von Medikamenten, die den Blutdruck steigern  
• Unfähigkeit der Lebensstiländerung  
• Gewichtszunahme 
• Schlafapnoe 
• Übermäßiger Alkoholkonsum 
• Flüssigkeitsüberladung aufgrund :     - inadäquater diuretischer Therapie  

                                                     - progressiver Niereninsuffizienz 
                                                     - hoher Kochsalzzufuhr 
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6.10 Hypertensive Notfälle 

 

Hypertensive Notfälle liegen vor, wenn bei schweren Formen von Bluthochdruck 

gleichzeitig akute Zielorganschäden auftreten. Die wichtigsten hypertensiven Notfälle 

sind in Tab. 6 aufgelistet. 

 

Tabelle 6: Hypertensive Notfälle  

 

- Hypertensive Enzephalopathie 

- Hypertoniebedingtes Linksherzversagen 

- Hypertonie beim akuten Herzinfarkt 

- Hypertonie mit instabiler Angina pectoris  

- Hypertonie mit akuter Niereninsuffizienz  

- Hypertonie und Aortendissektion 

- Schwere Hypertonie verbunden mit subarachnoidaler Blutung oder 

cerebrovaskulärem Ereignis  

- Hypertensive Krise bei Phäochromozytom  

- Hypertonie bei Drogenabusus (Amphetamin, LSD, Kokain oder Ecstasy)  

- Schwere Präeklampsie oder Eklampsie (s. Kapitel 6.6) 

 

Die in Tab. 6 genannten Notfälle sind selten, können aber lebensbedrohlich sein. In 

diesem Fall muss die Therapie sehr rasch eingeleitet werden. Man sollte jedoch 

sorgfältig darauf achten, dass extreme Blutdruckabfälle vermieden werden, damit es 

nicht zu Komplikationen durch eine Minderperfusion des Gehirns (Gefahr des 

Schlaganfalls) oder einer Schädigung von Herz und Nieren kommt. Exzessive oder 

sehr rasche Blutdrucksenkungen sind beim akuten Schlaganfall zu vermeiden (s. 

Kapitel 6.3). 
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6.11 Maligne Hypertonie 
 

Der Begriff „maligne Hypertonie“ umfasst ein Syndrom aus schwerer arterieller Blut-

druckerhöhung (diastolischer Blutdruck häufig, aber nicht grundsätzlich >140 mm Hg) 

verbunden mit vaskulären Schäden, die sich insbesondere am Augenhintergrund 

(Blutungen, Exsudate und/oder Papillenödem) sowie als Nierenschädigung manifes-

tieren. Die maligne Hypertonie tritt in einer Vielzahl von Situationen auf. Die schwere 

arterielle Hypertonie oder eine schlecht behandelte essentielle Hypertonie sind oft 

der Vorläufer einer malignen Phase der Hypertonie. Allerdings haben verschiedene 

Studien gezeigt, dass nicht selten eine sekundäre Ursache der Hypertonie vorliegt, 

die bisher als Auslöser wahrscheinlich unterschätzt wurde. Patienten mit schwarzaf-

rikanischer Abstammung sind häufiger als Kaukasier betroffen. Die Prävalenz der 

malignen Hypertonie hat vermutlich als Folge einer früheren effektiven antihyperten-

siven Therapie und einer Verminderung von prädisponierenden Faktoren abgenom-

men. Die maligne Hypertonie hat eine äußerst schlechte Prognose. Dies erklärt sich 

durch das Versagen der Autoregulation als Folge der permanenten Exposition der 

Gefäße gegenüber einem extrem hohen Blutdruckniveau. Pathologisch-anatomische 

Untersuchungen haben gezeigt, dass es zu einer myointimalen Proliferation und 

fibrinoider Nekrose kommt. Der Schweregrad der proliferativen Veränderungen ent-

spricht dem Schweregrad und der Dauer des hohen Blutdruckniveaus. Die fibrinoide 

Nekrose ist einerseits die Folge des Vasospasmus und andererseits Folge der er-

zwungenen Dilatation kleiner Arteriolen. Das Austreten von Flüssigkeit in den extra-

zellulären Raum ist mit kleinen Blutungen und zwangsläufig Zielorganschäden 

assoziiert (267). 

 

Eine gefährliche Folge der malignen Hypertonie ist die hypertensive 

Encephalopathie. Sie ist mit reversiblen Veränderungen neurologischer Funktionen 

verbunden, die Kopfschmerzen, Sehstörungen und Verwirrtheitszustände beinhalten 

können. Außerdem kann eine Verschlechterung der Nierenfunktion auftreten, die 
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prognostisch ungünstig ist, da schwere Formen von Nierenversagen mit einer ver-

kürzten Lebenserwartung trotz prompter und effektiver Behandlung des Bluthoch-

drucks assoziiert sind. Einige Patienten erleiden eine irreversible Nierenschädigung, 

die eine Nierenersatztherapie notwendig macht. Maligne Phasen der Hypertonie sind 

nicht selten mit dem Auftreten einer Hämolyse, einer Fragmentierung von roten Blut-

zellen und einer intravasalen Gerinnung verbunden.  

 

Wenn die maligne Hypertonie nicht zügig behandelt wird, ist die Prognose extrem 

schlecht. 50% der Betroffenen sterben innerhalb von 12 Monaten (268). Allerdings 

hat die Inzidenz der malignen Hypertonie durch die effektive antihypertensive Be-

handlung abgenommen, und die Prognose ist besser geworden (269). Dies beruht 

nicht nur auf einer besseren Blutdruckkontrolle, sondern auch auf dem Einsatz ande-

rer Therapieverfahren, wie Dialyse und Nierentransplantation. Die maligne Hyperto-

nie ist eine Indikation für eine sofortige antihypertensive Therapie. Eine orale 

Medikation kann initial versucht werden, solange der Blutdruck anspricht. Das Ziel 

der Therapie ist die Senkung des diastolischen Blutdrucks auf Werte von 100 bis 110 

mm Hg im Zeitraum von 24 Stunden. 

 

Gült
igk

eit
 ab

ge
lau

fen
, L

L w
ird

 z.
 Zt. ü

be
rpr

üft



 

 

 

87

7. Behandlung begleitender Risikofaktoren 
 
7.1 Hyperlipidämie 
 

Mehrere randomisierte Sekundär- und Primärpräventionsstudien liegen zu den Effek-

ten der Statin-Therapie vor (270, 271). Obwohl epidemiologische Daten einen engen 

Zusammenhang zwischen Serum-Cholesterin und koronaren Ereignissen, nicht aber 

mit Schlaganfällen (272) zeigen, sind Statine sowohl in der koronaren wie der 

zerebrovaskulären Prävention wirksam, und zwar bei Normo- und Hypertonikern in 

ähnlichem Umfang (270, 271). In der bislang größten Statin-Studie, der Heart Protec-

tion Study (HPS) (273) verminderte Simvastatin bei Patienten mit manifesten kardio-

vaskulären Erkrankungen die kardialen und zerebrovaskulären Ereignisse erheblich 

im Vergleich zu Placebo. Diese Effekte zeigten sich in der hypertensiven Subgruppe 

(41 % der Patienten) unabhängig von der Art der antihypertensiven Behandlung. 

Ähnliche Befunde ergaben sich mit Pravastatin bei den älteren Patienten der 

PROSPER-Studie (274), von denen 62 % Hypertoniker waren. Auch mit Atorvastatin 

fand sich an Patienten mit vorangegangenem Schlaganfall eine effektive Prävention 

(275). Daher sollten Patienten mit kardiovaskulären Erkrankungen wie Koronarer 

Herzerkrankung, peripherer arterieller Verschlusskrankheit, Zustand nach Schlagan-

fall oder mindestens 10 Jahre bestehendem Diabetes mellitus bis zu einem Alter von 

80 Jahren ein Statin erhalten. Bei diesen Patienten sollten die Zielwerte für Gesamt- 

und LDL-Cholesterin <4,5 mmol/l (<175 mg/dl) bzw. < 2,5 mmol/l (< 100 mg/dl) be-

tragen, möglicherweise aber sogar bei < 4 und < 2 mmol/l (< 155 und < 80 mg/dl) 

liegen. 

 

Zwei Studien, ALLHAT und ASCOT untersuchten den Nutzen der Statine speziell bei 

Hypertonikern. In ALLHAT verminderte 40 mg/d Pravastatin bei 10 000 Patienten 

(davon ca. 2/3 mit manifesten Gefäßerkrankungen) Gesamt- und LDL-Cholesterin 

um 17 bzw. 11 % gegenüber der üblichen Behandlung, hatte aber keinen Effekt auf 

Koronare Herzerkrankung, Schlaganfall und Gesamtletalität (276). In ASCOT hinge-
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gen senkte 10 mg/d Atorvastatin bei über 10 000 Patienten mit zusätzlichen kardio-

vaskulären Risikofaktoren und einem Serumcholesterin < 6,5 mmol/l das Gesamt-

Cholesterin gegenüber Placebo um 19,9 % (277). Der Nutzen bezüglich der gesam-

ten kardiovaskulären Ereignisse (36 % Reduktion) und Schlaganfall (27 % Redukti-

on) war erheblich. Die unterschiedlichen Ergebnisse in ALLHAT und ASCOT könnten 

auf der unterschiedlichen Gesamt- und LDL-Cholesterinsenkung in den Behand-

lungsarmen beider Studien beruhen. 

 

Aufgrund der ASCOT-Ergebnisse ist eine Statin-Therapie zu erwägen bei Hypertoni-

kern < 80 Jahren mit einem geschätzten 10-Jahres Risiko für kardiovaskuläre Er-

krankungen von ≥ 20 % oder für kardiovaskulären Tod von ≥ 5 % (nach dem 

SCORE-Modell). Einigen Arbeiten zufolge beinhaltet der Nutzen der Statin-Therapie 

auch eine Blutdrucksenkung, wenngleich in ASCOT (277) nach Zugabe von 

Atorvastatin zu einer antihypertensiven Therapie keine eindeutige weitere Blutdruck-

senkung auftrat.  

 

7.2 Hemmung der Plättchenaggregation  
 

Eine Plättchenaggregationshemmung, speziell mit niedrig dosiertem Aspirin (75-100 

mg/d) vermindert das Herzinfarkt- und Schlaganfall-Risiko in verschiedenen Popula-

tionen, von asymptomatischen Personen mittleren Alters mit niedrigem kardiovasku-

lärem Risiko bis hin zu Patienten mit manifesten kardiovaskulären Erkrankungen 

(278). Das Risiko schwerer Gefäßerkrankungen wird um ca. 25 % vermindert. Die 

Langzeittherapie mit niedrig dosiertem Aspirin verdoppelt andererseits das Risiko 

schwerer extrakranieller Blutungen. Bei Patienten mit manifesten kardiovaskulären 

Erkrankungen überwiegt der Nutzen durch Vermeidung schwerer kardiovaskulärer 

Ereignisse den Schaden durch Blutungen (279, 280). Ob der Nutzen durch Aspirin 

auch bei Patienten mit niedrigem kardiovaskulärem Risiko die Risiken überwiegt, ist 

unklar. Die Entscheidung zur Aspirin-Therapie bei Hypertonikern sollte daher vom 
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gesamten kardiovaskulären Risiko und/oder von Endorganschäden abhängig ge-

macht werden. 

 

Daten zu Nutzen und potentiellem Schaden einer niedrigdosierten Aspirin-Therapie 

wurden in der HOT-Studie erhoben (46). Die Studie ergab eine 15%ige Abnahme 

schwerer kardiovaskulärer Ereignisse, eine 36 %ige Reduktion der Herzinfarkte, aber 

keinen Effekt auf Schlaganfälle und kein vermehrtes Risiko zerebraler Blutungen, 

hingegen ein um 65 % erhöhtes Risiko schwerer Blutungen. Subgruppenanalysen 

der HOT-Daten (279) ergaben Gruppen von Hypertonikern, bei denen der Nutzen 

wahrscheinlich höher als das Risiko ist. Bei Serum-Kreatininwerten > 115 µmol/l (> 

1,3 mg/dl) waren die kardiovaskulären Ereignisse und Herzinfarkte signifikant stärker 

vermindert (-13 und -7 Ereignisse/1000 Patientenjahre), während das Blutungsrisiko 

nicht signifikant erhöht war. Eine günstige Nutzen-Risiko-Beziehung für die Aspirin-

Therapie fand sich auch bei höherem kardiovaskulärem Gesamtrisiko und bei höhe-

ren systolischen oder diastolischen Blutdruckwerten (-3,1 bis -3,3 kardiovaskuläre 

Ereignisse gegenüber 1,0 bis 1,4 Blutungen/1000 Patientenjahre). Bei Hypertonikern 

mit niedrigem kardiovaskulärem Risiko wogen hingegen die Risiken den Nutzen auf. 

Dies bestätigen auch mehrere Metaanalysen aus Primärpräventionsstudien, auch 

unter Einschluss normotoner Patienten wie die Women Prevention Study, an einer 

großen Gruppe mit sehr niedrigem Risiko, die nur geringe Vorteile für Aspirin zeigte 

(281). Ein günstiges Nutzen-Risiko-Verhältnis hat niedrigdosiertes Aspirin somit nur 

oberhalb eines gesamten kardiovaskulären Risikos von 15-20 % in 10 Jahren. Dies 

ist insbesondere der Fall bei Hypertonikern mit mäßig erhöhten 

Serumkreatininspiegeln. Bemerkenswerterweise fand sich in der HOT-Studie keine 

Arzneimittelinteraktion zwischen Aspirin und den angewandten Antihypertensiva 

(282). Die Vorteile für Aspirin fanden sich bei Patienten mit gut eingestelltem Blut-

druck (nahezu alle Patienten hatten einen Blutdruck ≤ 90 mm Hg diastolisch). Wahr-

scheinlich wurde dadurch die Zunahme intrazerebraler Blutungen vermieden, die in 

anderen Studien auftrat (280, 283). Sinnvollerweise sollte man daher niedrig dosier-
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tes Aspirin bei Hypertonikern mit hohem oder sehr hohem kardiovaskulärem Risiko 

nur bei effektiver Blutdruckeinstellung einsetzen. 

 

7.3 Blutzuckerkontrolle (Hyperglykämie) 
 
 
Diabetes mellitus, aber auch gestörte Glucosetoleranz, sind wesentliche Risikofakto-

ren für Herz- und Kreislauferkrankungen. Hypertonie ist häufig mit Typ-2 Diabetes 

mellitus assoziiert, und diabetische Hochdruckpatienten haben eine ausgeprägte Er-

höhung ihres gesamten kardiovaskulären Risikos. Darüber hinaus ist Hypertonie per 

se mit einer Verdopplung des Risikos für die Entwicklung eines Typ- 2 Diabetes mel-

litus assoziiert (284). Wirksame Blutzuckerkontrolle ist von großer Bedeutung bei Pa-

tienten mit Hypertonie und Diabetes mellitus. In der UKPDS Studie profitierten 

Hochdruckpatienten mit Typ-2 Diabetes mellitus von einer intensiven Blutzuckerkon-

trolle in erster Linie durch Reduktion mikrovaskulärer Komplikationen (285). Andere 

Studien haben jedoch gezeigt, dass intensivere Beeinflussung des Lebensstils oder 

medikamentöse Interventionen, um den gestörten Glucosestoffwechsel zu normali-

sieren, ebenfalls vor makrovaskulären Komplikationen schützen (286). Das gilt nach 

neueren Daten insbesondere für den Typ-1 Diabetes mellitus (287). Eine direkte Be-

ziehung besteht zwischen makro- und mikrovasulären Komplikationen und dem mitt-

leren HbA1c. Es gibt keine Hinweise darauf, dass ein Schwellenwert für HbA1c 

existiert, unterhalb dessen das Risiko nicht weiter reduziert werden kann. In Überein-

stimmung mit Leitlinien für die Behandlung des Diabetes liegen die Behandlungsziele 

unter 6.0 mmol/l (108 mg/dl) für Nüchternblutzuckerkonzentrationen (Mittel mehrerer 

Messungen) und unterhalb 6.5 % für HbA1c (170). Wegen der bekannten Effekte von 

Thiaziddiuretika und Beta-Blockern auf den Glucosestoffwechsel, kann der Gebrauch 

dieser Antihypertensiva bei Personen mit eingeschränkter Glucosetoleranz frühere 

und intensivere antidiabetische Medikation erforderlich machen.  Gült
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8. Nachuntersuchungen 
 
Während der Einstellungsphase sollten die Patienten häufiger (z.B. alle 2-4 Wochen) 

gesehen werden, um die gewählte Therapie je nach Erreichen des Zielblutdrucks 

oder dem Auftreten von Nebenwirkungen anzupassen (Erhöhung der Medikamen-

tendosis, Hinzufügen weiterer Antihypertensiva, Dosisreduktion oder Absetzen eines 

Antihypertensivums). In dieser Phase der Dosisanpassung und Zielerreichung ist es 

oft hilfreich, den Patienten über die Selbstmessung des Blutdrucks zu informieren 

und anzuleiten. Wenn die Therapieziele erreicht sind, also Erreichen des Zielblut-

drucks und Kontrolle aller korrigierbaren Risikofaktoren, kann die Häufigkeit der Be-

suche deutlich reduziert werden. Für Patienten mit einem niedrigen kardiovaskulären 

Risiko und geringer bis mäßiger Erhöhung des Blutdrucks ist es sinnvoll, alle 6 Mo-

nate den Arzt aufsuchen, während Patienten mit höheren initialen Blutdruckwerten 

oder hohem oder sehr hohem kardiovaskulären Risiko häufiger gesehen werden soll-

ten. Häufigere Nachuntersuchungen sind ebenfalls notwendig bei Patienten, die aus-

schließlich nicht-medikamentös behandelt werden, weil die Therapietreue in diesem 

Fall niedrig ist, der Effekt auf den Blutdruck variabel ist und bei Therapieversagen der 

rechtzeitige Wechsel aufAntihypertensiva erforderlich ist. 

 

Blutdruckselbstmessungen erlauben die Intervalle zwischen den Arztbesuchen aus-

zudehnen. Außerdem ist eine Vereinfachung der Nachuntersuchungen möglich 

durch neue Technologien, wie die Teletransmission des häuslichen Blutdrucks zum 

Hausarzt. Grundsätzlich ist es jedoch ratsam, dass die Nachuntersuchungen nicht 

allzu weit auseinander liegen, da die erfolgreiche Therapie auf einem guten Arzt-

Patienten-Verhältnis beruht, welches durch häufigere Arztbesuche besser zu errei-

chen ist. Wenn die Blutdruckziele nicht in 6 Monaten erreicht werden oder eine zuvor 

erreichte gute Kontrolle nicht mehr vorhanden ist, sollte eine Überweisung zu einem 

Hypertensiologen oder an eine entsprechende Klinik mit einer spezialisierten Abtei-

lung für Hypertensiologie erwogen werden. Obwohl bekannt ist, dass dieses Vorge-

hen mit Schwierigkeiten verbunden ist, kann es vorteilhaft sein, regelmäßige 

Gült
igk

eit
 ab

ge
lau

fen
, L

L w
ird

 z.
 Zt. ü

be
rpr

üft



 

 

 

92

Untersuchungen auf Zielorganschäden durchzuführen, weil die Zurückbildung oder 

eine fehlende Progression eine prognostische Bedeutung hat. Es kann kein definiti-

ver Zeitplan empfohlen werden, aber man sollte bedenken, dass behandlungsindu-

zierte Änderungen der Eiweißausscheidung innerhalb von Wochen beobachtet 

werden, wohingegen Änderungen der linksventrikulären Hypertrophie normalerweise 

frühestens nach einem Jahr oder später registriert werden können. Bei Patienten, die 

korrekt als hypertensiv diagnostiziert wurden, ist die Beendigung der Therapie nor-

malerweise mit einem Wiederanstieg des Blutdrucks auf die Werte vor Einleitung der 

Therapie verbunden. Trotzdem kann es sinnvoll sein, dass nach langjähriger erfolg-

reicher Blutdruckkontrolle ein Versuch gestartet wird, vorsichtig die Dosis oder An-

zahl der Antihypertensiva zu reduzieren. Dies gilt insbesondere für Patienten, die 

ihren Lebensstil grundsätzlich geändert haben. Vorzugsweise sollte in dieser Phase 

der Blutdruck durch Selbstmessungen überwacht werden. 

9. Implementierung von Leitlinien 

Trotz einer überwältigenden Datenlage, die zeigt, dass die Hypertonie ein wesentli-

cher kardiovaskulärer Risikofaktor ist und eine Blutdrucksenkung das kardiovaskulä-

re Risiko deutlich reduziert, zeigen Untersuchungen aus verschiedenen Kontinenten 

und europäischen Ländern, dass ein beachtlicher Anteil hypertensiver Personen 

nicht von der Erkrankung weiß oder trotz Kenntnis keine Therapie erhält und der 

Zielblutdruck selten erreicht wird unabhängig davon, ob Medikamente verschrieben 

wurden und Patienten bei Spezialisten oder praktischen Ärzten weiter betreut wurden 

(288, 289, 290). Die Kontrolle des systolischen Blutdrucks und insbesondere der 

empfohlene niedrige Wert (< 130 mm Hg) für Diabetiker und Pat. mit hohem Risiko 

werden extrem selten erreicht. Dies erklärt, warum die Hypertonie weltweit und in 

den industrialisierten Ländern die führende Ursache für Tod und kardiovaskuläre 

Morbidität bleibt. Es zeigt insbesondere die Notwendigkeit, dass bei einem größeren 

Anteil der Population als bisher die Hypertonie diagnostiziert werden muss und eine 

effektive Behandlung bei einer deutlich größeren Anzahl von Patienten erreicht wer-

den muss. Der Sinn der aktuellen Leitlinien ist, dieses Ziel zu erreichen. Die Abfas-
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sung von Leitlinien allein ist jedoch nicht ausreichend, um das Problem zu lösen. 

Vielmehr ist ein kontinuierlicher Prozess der Implementierung von Leitlinien notwen-

dig. Die erfolgreiche Implementierung von Leitlinien erfordert eine gemeinsame An-

strengung aller in der Krankenversorgung Tätigen. Mit Hinblick auf die Hypertonie 

mag der Ansatz zwischen den europäischen Ländern differieren. In einigen Ländern 

wird die Prävention kardiovaskulärer Erkrankungen einschließlich der Entdeckung 

und der Kontrolle der Hypertonie in der primärärztlichen Versorgung unter der Ver-

antwortlichkeit von Allgemeinärzten und Pflegepersonal durchgeführt. In anderen 

Ländern sind Spezialisten und Krankenhausärzte stärker beteiligt. Daher müssen 

diese Leitlinien, die von einem internationalen Expertenkomitee abgefasst wurden, 

auf einem nationalen Niveau angepasst werden, welches den kulturellen Hinter-

grund, die sozioökonomische Situation und die Organisation des Gesundheitssys-

tems berücksichtigt. Eine breite Akzeptanz der aktuellen Leitlinien durch nationale 

Hyertoniegesellschaften ist eine Voraussetzung für die Implementierung in der tägli-

chen Praxis und für die Verbesserung der Patientenversorgung.  

Eine erfolgreiche Implementierung von Leitlinien erfordert auch die Kenntnis von 

Schwierigkeiten zwischen Empfehlung und täglicher Praxis. Die erste Schwierigkeit 

ist die Kenntnis und die Akzeptanz durch Ärzte. Leitlinienkenntnisse sind erschwert 

durch die hohe Anzahl von Leitlinien, die die Ärzte erhalten. Schwierigkeiten ergeben 

sich auch bei den Patienten selbst. Das dauerhafte Beibehalten von Lebensstilände-

rungen und eine lebenslange Therapietreue bei der Einnahme unterschiedlicher Me-

dikamente sind wesentliche Probleme. Außer Ärzten und Patienten hat das 

Gesundheitssystem selbst Hürden aufgebaut. Tatsächlich betrachten viele Kosten-

träger die Behandlung der Hypertonie als eine Angelegenheit von wenigen kurzen 

Besuchen, und dementsprechend gering werden die Ärzte vergütet. Die Kostenträger 

sehen oft die Leitlinien als ein Instrument, um Kosten zu reduzieren und die Vergü-

tung auf Patienten mit einem besonders hohen Risiko zu beschränken. Daher sollten 

Versicherungsgesellschaften und alle, die für die Organisation des Gesundheitssys-

tems verantwortlich sind, in die Entwicklung von Präventionsprogrammen involviert 

werden.  
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