
LEITLINIEN  ZUR  DIAGNOSTIK  UND  BEHANDLUNG  DER  ARTERIELLEN 
HYPERTONIE

DEUTSCHE HOCHDRUCKLIGA e.V. DHL® –

DEUTSCHE HYPERTONIE GESELLSCHAFT 

Die  Leitlinien  zur  Diagnostik  und  Therapie  der  arteriellen  Hypertonie  orientieren  sich  an  den 

„Guidelines of the Management of Arterial Hypertension der European Society of Cardiology und der 

European Society of Hypertension.

Ziel der Leitlinien

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

Hypertonie Gesellschaft auf dem Boden der aktuellen Leitlinie der European Society of Hypertension 

(ESH) und der European Society of Cardiology (ESC) verfasst. Das Ziel der Leitlinien ist es, all denen, 

die  mit  Diagnostik  und  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 Krankheitsbild einfacher ist als die Betreuung des individuellen Patienten, welcher 

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

Anleitungen dar, welche dem einzelnen Arzt oder Ärztin die Betreuung ihrer Patienten mit Hypertonie 

erleichtern sollen, ohne sie in ihren Entscheidungen zu behindern.

Die vorliegenden Leitlinien ersetzen die bisherigen Leitlinien der Deutschen Hochdruckliga e.V. DHL® 

– Deutschen Hypertonie Gesellschaft (1). Diese Leitlinien gründeten sich auf die Empfehlungen der 

Weltgesundheitsorganisation (WHO) sowie der International Society of Hypertension (2). Die neuen 

Leitlinien  sind  auf  der  Grundlage  der  Europäischen  Empfehlungen  erarbeitet  worden.  Diese 

Empfehlungen  wurden  von  vielen  europäischen  Ländern  übernommen  und  stellen  damit  einen 

weitgehenden Konsens bezüglich der Diagnostik und Therapie Europäischer Patienten dar (3, 4).

Neue Erkenntnisse machen eine Anpassung der zuletzt im Jahre 2003 überarbeiteten Leitlinien der 

Deutschen Hochdruckliga e.V. DHL® – Deutschen Hypertonie Gesellschaft notwendig. Die Leitlinien 

sind auf der Basis unter Heranziehung der bestmöglichen Evidenz verfasst worden. Sie folgen der 

Auffassung,  dass Leitlinien Ausbildungsfunktion haben und keine Verordnungen darstellen.  In der 
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Regel sind für die Empfehlungen große randomisierte und kontrollierte Studien sowie Meta-Analysen 

herangezogen  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  Literaturliste  zur  Verfügung  gestellt.  Der  Bezug  auf  große 

randomisierte Studien, Meta-Analysen 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  unterschiedlicher  Art  und  Weise  in 

Forschungsarbeiten  und  klinische  Studien  zusammen  mit  der  pharmazeutischen  Industrie  und 

anderen  Organisationen  involviert.  Die  Verfasser  sind  der  Meinung,  dass  diese  Aktivitäten  ihr 

kritisches wissenschaftliches und ärztliches Urteil  bei  der Erstellung der Leitlinien nicht beeinflusst 

haben. Zusätzlich haben die Verantwortlichen der Deutschen Hochdruckliga ihre Beziehungen mit der 

pharmazeutischen Industrie und anderen Institutionen offen gelegt (siehe www.hochdruckliga.de).
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Box 1 Erstellung der Leitlinien

1. Die  Leitlinien  sind  auf  der  Grundlage  der 
bestmöglichen  wissenschaftlichen  Evidenz 
verfasst worden. Es sind für die Erstellung der 
Leitlinien  elektronische  Datenbanken, 
Übersichtsarbeiten,  Fachzeitschriften  sowie 
andere Leitlinien verwendet worden. Bei  der 
Erstellung  der  Leitlinien  ist  der  Grundsatz 
verfolgt worden, dass die Leitlinien nicht nur 
verordnenden Charakter haben, sondern eine 
erzieherische  und  ausbildende  Wirkung 
haben sollten.

2. Für die Verfassung der Leitinien sind in der 
Regel  große  randomisierte  Kontrollstudien 
und Metanalysen herangezogen worden. Wo 
es notwendig gewesen ist, sind auch andere 
wissenschaftliche  Quellen  verwendet  und  in 
die  Leitlinien  miteinbezogen  worden.  Alle 
Quellen sind im Bild- und Literaturverzeichnis 
angegeben. 

http://WWW.HOCHDRUCKLIGA.de/


Definition und Klassifikation der Hypertonie.
Systolischer  und  diastolischer  Blutdruck  sowie  Pulsdruck  als  Prädiktoren 
kardiovaskulärer Morbidität

In  der  Vergangenheit  ist  besonders  die  Rolle  des  diastolischen  Blutdrucks  als  Prädiktor  für 

zerebrovaskuläre Erkrankungen und koronare Herzkrankheit betont worden. Diese Annahme schlug 

sich im Design der großen randomisierten kontrollierten Hypertoniestudien der 70er- und 80er Jahre 

nieder.  Diese  Studien  haben  in  der  Regel  die  Höhe  des  diastolischen  Blutdruckes  als 

Einschlusskriterium  gewählt  (5).  Patienten  mit  isolierter  systolischer  Hypertonie  waren  in  diesen 

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

Jahren (6) sowie der 90er Jahre des letzten Jahrhunderts (7) konnte jedoch aufzeigen, dass beide 

(systolischer und diastolischer Blutdruck) einen 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 systolischem Blutdruck und Schlaganfall wider. Trotzdem ist 

die Sterblichkeit durch die koronare Herzkrankheit die quantitativ dominierende Folge der Hypertonie. 

In der zunehmend älteren Bevölkerung nimmt jedoch die relative Inzidenz des Schlaganfalls zu (8). 

Die  Beziehung  zwischen  dem  Anstieg  des  systolischen  und  diastolischen  Blutdruckes  und  dem 

kardiovaskulären  Risiko  wird  durch  die  Tatsache  kompliziert,  dass  der  systolische  Blutdruck  mit 

zunehmendem Lebensalter ansteigt, während der diastolische Blutdruck bei Männern etwa zum 60. 

Lebensjahr  und bei  Frauen etwa zum 70.  Lebensjahr  sein  Maximum erreicht  und danach wieder 

abfällt (9). Dieses Phänomen kommt durch Veränderungen der Blutgefäße zustande (10).

Diese Beobachtung erklärt vermutlich - zumindest in der älteren Bevölkerung - den Zusammenhang 

zwischen einer erhöhten Blutdruckamplitude (Pulsdruck = systolischer Blutdruck minus diastolischer 

Blutdruck) und einem gesteigerten kardiovaskulären Risiko. In einigen Beobachtungsstudien konnte 

gezeigt werden, dass der Pulsdruck ein besserer Prädiktor des kardiovaskulären Risikos darstellt als 

systolischer  oder  diastolischer  Blutdruck  allein  und  dass  er  Patienten  mit  isolierter  systolischer 

Hypertonie und besonders hohem kardiovaskulären Risiko identifizieren kann (11 – 14). Diese Studien 

zeigten, dass, bezogen auf die Höhe des systolischen Blutdruckes, der diastolische Blutdruck invers 

mit kardiovaskulärem Risiko assoziiert ist. Andererseits konnte in der größten Meta-Analyse, die fast 
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eine Million Patienten aus 61 Studien umfasst (davon 70% aus Europa), gezeigt werden, dass beide, 

systolischer  und  diastolischer  Blutdruck,  unabhängige  Prädiktoren  für  Schlaganfall  und  koronare 

Mortalität  sind  (7).  Es  zeigte  sich  jedoch  auch  in  dieser  Meta-Analyse,  dass  die  Bedeutung  des 

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

Die Daten aus randomisierten kontrollierten Studien, welche eine Behandlung sowohl der isolierten 

systolischen Hypertonie als auch die Behandlung der diastolischen Hypertonie (5) belegen, zeigen, 

dass in der Praxis beide (systolischer und diastolischer Blutdruck) als Maßgabe für die Behandlung 

benötigt  werden. Dies bedeutet,  dass für die Klassifikation der  Hypertonie und die Erfassung des 

kardiovaskulären Risikos die systolischen und diastolischen Blutdruckwerte verwendet werden sollten.

Klassifizierung der Hypertonie

Der enge lineare Zusammenhang zwischen der Höhe des Blutdruckes und dem kardiovaskulären 

Risiko macht jede numerische Definition und Klassifikation der Hypertonie willkürlich. Jede Definition 

der  Hypertonie  sollte  sowohl  das  individuelle  kardiovaskuläre  Risiko  des  Patienten  als  auch  die 

möglichen therapeutischen Optionen berücksichtigen. Dies wurde schon vor mehr als 30 Jahren in der 

Definition von Rose benannt (17): Die Hypertonie sollte als die Blutdruck-Höhe definiert werden, ab 

welchem Diagnostik und Behandlung für den Patienten von Vorteil sind.

Die logische Konsequenz daraus wäre,  eine Klassifikation des Blutdruckes zu verwenden, welche 

ohne die Bezeichnung "Hypertonie" auskommen würde. Eine solche Klassifizierung wäre jedoch in der 

Praxis  verwirrend,  würde  die  Untersuchungen  zur  Pathophysiologie  des  erhöhten  Blutdruckes 

behindern und die Bedeutung einer Blutdrucksenkung auf vorgegebene Zielwerte erschweren (18). 

Wir behalten deshalb in unseren Leitlinien die Empfehlung der WHO/ISH von 1999 bei, welche die 

Schwellenwerte für die Hypertonie als flexible Richtwerte betrachtet, die je nach dem Ausmaß des 

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

ein „noch normaler Blutdruck“  (Tabelle 1)  bei  Patienten mit  einem hohen kardiovaskulären Risiko 

bereits als Hypertonie zu bewerten, während er bei Patienten mit  einem niedrigen Risikoprofil  als 

akzeptabler  Blutdruck  bewertet  wird.  Aufgrund  dieser  Überlegungen  ist  die  sog. 

"Grenzwerthypertonie", welche in früheren Leitlinien definiert war, in den neuen Leitlinien nicht mehr 

aufgenommen worden.

Deutsche Hochdruckliga e.V. DHL® – Deutsche Hypertonie Gesellschaft - 4 -    



Tabelle 1 Definitionen und Klassifikation der Blutdruckstufen (mm Hg)

Kategorie
 

Systolisch Diastolisch

Optimal < 120 < 80
Normal 120-129 80-84
Hoch Normal 130-139 85-89

Stufe 1 Hypertonie (leicht) 140-159 90-99
Stufe 2 Hypertonie (mittel) 160-179 100-109

Stufe 3 Hypertonie (stark) ≥ 180 ≥ 110
Isolierte systolische Hypertonie ≥ 140 < 90

Wenn die systolischen und diastolischen Blutdruckwerte eines Patienten in verschiedene Kategorien 

fallen,  dann  gilt  die  höhere  Kategorie.  Isolierte  systolische  Hypertonie  kann  man  auch  nach 

systolischen  Blutdruckwerten  einstufen  (Stufe  1,2,3)  wie  oben  aufgeführt,  wenn  die  diastolischen 

Werte < 90 sind.

Kardiovaskuläres Gesamtrisiko

Historisch  sind  die  Schwellenwerte  für  eine  therapeutische  Intervention  für  die  verschiedenen 

Risikofaktoren wie Blutdruck, Cholesterin oder Blutzucker mehr oder weniger willkürlich auf der Basis 

von  Studien  zu  den  individuellen  Risikofaktoren  ermittelt  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, 21). Diese Überlegungen haben dazu geführt, 

dass die Behandlungsnotwendigkeit für erhöhte Plasma-Cholesterinwerte 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 erfolgen sollte (3, 4, 

22).

Um  das  kurzfristige  kardiovaskuläre  Risiko  abzuschätzen,  sind  komplexe  Methoden  entwickelt 

worden. Die meisten Abschätzungen des kardiovaskulären Risikos basieren auf den Daten aus der 

Framingham-Studie  (23).  Obwohl  die  Schlussfolgerungen  aus  den  Daten  dieser  Studie  im 

Allgemeinen  auf  die  europäische  Bevölkerung  angewendet  werden  können  (24),  sind  für  andere 

Populationen „Rekalibrierungen“ notwendig (25). Abschätzungen des kardiovaskulären Risikos für die 

europäische Bevölkerung insbesondere unter Beachtung des Blutdruckes werden jedoch zunehmend 
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verfügbar (26 – 32). Die kürzlich 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 (33). 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 hohen 

Risiko  im  Vergleich  zu  ihren  Altersgenossinnen  während  dieser  Zeitspanne  noch  keine 

Behandlungsindikation,  während ältere Patienten aufgrund des Alters (insbesondere Männer > 70 

Jahre) eine Therapieindikation erreichen, ohne dass ihr relatives Risiko verglichen mit Gleichaltrigen 

wesentlich erhöht ist. Daraus folgt, dass die therapeutischen Ressourcen sich schwerpunktmäßig auf 

die  ältesten  Patienten  konzentrieren,  deren  potentielle  Lebenserwartung  trotz  Intervention  relativ 

gering  ist.  Dagegen  werden  junge  Patienten  mit  einem  in  ihrer  Altersgruppe  relativ  hohem 

kardiovaskulärem Risiko nicht  behandelt,  obwohl  ohne Intervention ihre Lebenserwartung deutlich 

reduziert  ist  (34,  35).  Diese  Schwierigkeit  lässt  sich  umgehen,  indem  man  die 

Behandlungsnotwendigkeit für alle Personen projiziert auf das 60. Lebensjahr berechnet (3, 4). Eine 

Alternative ist, dass Interventionen bei jungen Personen (< 60 Jahre) vom relativen Risikos abhängig 

gemacht werden, während für ältere Patienten (> 60 Jahre) das absolute Risiko verwendet wird (26). 

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

Stratifizierung des kardiovaskulären Gesamtrisikos beruht (Tabelle 2). Diese Klassifikation beruht auf 

den Leitlinien der  WHO/ISH von 1999 (2),  wurde jedoch erweitert,  um das zusätzliche Risiko bei 

Patienten mit normalem und noch-normalem Blutdruck zu beschreiben. Die Bezeichnungen niedriges, 

moderates,  hohes  oder  sehr  hohes  zusätzliches  Risiko  werden  verwendet,  um  eine  ungefähres 

absolutes Risiko für eine kardiovaskuläre Erkrankung über die folgenden 10 Jahre von weniger als 15 

%, 15 – 20 %, 20 – 30 % bzw. mehr als 30 % (nach den Kriterien der Framingham-Studie) (23) oder 

eines absoluten Risikos für eine tödliche kardiovaskuläre Erkrankung von weniger als 4 %, 4-5 %, 5-

8 %  bzw.  über  8 %  (SCORE-Projekt)  abzuschätzen  (33).  Diese  Kategorien  können  auch  als 

Indikatoren des relativen Risikos benutzt  werden (35,  36).  In unserer  Klassifikation haben wir  die 

Unterscheidung  zwischen  hohem  und  sehr  hohem  Risiko  beibehalten.  Diese  Unterscheidung 

ermöglicht  insbesondere  die  Beschreibung  von  Patienten  mit  manifesten  kardiovaskulären 

Erkrankungen, die in aller Regel sekundär-präventiver Maßnahmen bedürfen. Allerdings hat  diese 

Unterscheidung nur geringe Auswirkungen auf die therapeutische Entscheidungen.
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Tab. 2

Die der Risikostratifikation zugrunde liegenden Risikofaktoren, Endorganschäden, Diabetes mellitus 

und  Begleiterkrankungen  sind  in  Tabelle  3  zusammengefasst.  Dabei  sind  im  Vergleich  zu  einer 

ähnlichen  Aufzählung  in  den  WHO/ISH  Leitlinien  von  1999  mehrere  wichtige  Änderungen  zu 

beachten. 

Übergewicht ist als abdominelles Übergewicht definiert. Damit wird der abdominellen Fettleibigkeit als 

wichtigem Kriterium des metabolischen Syndroms Rechnung getragen (37).

1. 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 präsent ist (33, 38, 39).
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2. Die Mikroalbuminurie fällt unter die Kategorie Endorganschaden. Die Proteinurie hingegen wird 

als Zeichen einer bestehenden Nierenerkrankung (Begleiterkrankung) kategorisiert.

3. Eine leichte Erhöhung der Serum-Kreatininkonzentration (107 – 133 µmol/l, entsprechend 1,2 bis 

1,5 mg/dl) wird als Zeichen der Endorganschädigung betrachtet. Ein weiterer Anstieg des Serum-

Kreatinins  (mehr  als  133  µmol/l  =  1,5  mg/dl)  wird  als  manifeste  Nierenerkrankung 

(Begleiterkrankung) gewertet (39, 40).

4. Das C-reaktive Protein ist als Risikofaktor zusätzlich aufgenommen worden. Es wird damit der 

Tatsache Rechnung getragen, dass in mehreren Studien gezeigt wurde, dass das C-reaktives 

Protein kardiovaskuläre Ereignisse mindestens so präzise vorhersagt wie das LDL-Cholesterin 

(41). Darüber hinaus zeigt es eine enge Assoziation mit dem metabolischen Syndrom (42). Die 

Wertigkeit des CRP ist im klinischen Alltag jedoch häufig durch falsch positive Befunde limitiert, 

welche  z.  B.  durch  interkurrente  Infekte  oder  Entzündungen  anderer  Genese  als  vaskulärer 

Genese entstehen.

5. Eine  generalisierte  oder  lokale  Engstellung  der  retinalen  Arterien  ist  als  Zeichen  des 

Endorganschadens verlassen worden. Diese Veränderung wird zu häufig bei Personen über 50 

Jahren  beobachtet  (43).  Blutungen  in  der  Retina,  Exsudate  und  Papillenödem  sind  als 

Begleiterkrankung eingestuft worden.

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

Benutzung  von  Gleichungen und  kontinuierlichen  Variablen  (44).  Dabei  sollte  allerdings  beachtet 

werden, dass die Ermittlung des kardiovaskulären Risikos große Limitierungen aufweist (36). So ist 

die korrekte Erfassung von Endorganschäden davon abhängig, wie detailliert auf diese Schäden hin 

untersucht wird (45). Siehe dazu die Diskussion Diagnostik von Endorganschäden.
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Diagnostik der Hypertonie

Die diagnostischen Verfahren sollen:

• Die Höhe des Blutdruckes bestimmen

• Sekundäre Ursachen der Hypertonie identifizieren oder ausschließen

• Das  kardiovaskuläre  Gesamtrisiko  durch  Suche  nach  anderen  Risikofaktoren, 

Endorganschäden und Begleiterkrankungen festlegen (46).

Der Ablauf der Diagnostik umfasst:

1. Wiederholte Messungen des Blutdruckes

2. Anamnese

3. Körperliche Untersuchung

4. Laboruntersuchungen und apparative Diagnostik. Ein Teil dieser Diagnostik sollte routinemäßig 

bei  allen Patienten stattfinden,  ein weiterer  Teil  ist  sinnvoll  und sollte breit  eingesetzt  werden 

(zumindest  in  den  hochentwickelten  Gesundheitssystemen  Europas),  andere  weiterführende 

Untersuchungen sind spezifischen Fragestellungen vorbehalten. 

Blutdruckmessung

Der  arterielle  Blutdruck  ist  durch  eine  große  Schwankungsbreite  gekennzeichnet  (47).  Dies  trifft 

sowohl für Schwankungen innerhalb eines Tages als auch im Vergleich verschiedener Tage zu. Es ist 

deshalb notwendig, dass die Diagnose der Hypertonie auf mehreren Blutdruckmessungen, die bei 

unterschiedlichen Gelegenheiten  durchgeführt  wurden,  beruht.  Ist  der  Blutdruck  nur  leicht  erhöht, 

sollten diese wiederholten Messungen über mehrere Monate hindurch vorgenommen werden. Nicht 

selten  wird  dabei  ein  Rückgang  auf  normale  Blutdruckwerte  beobachtet.  Sind  die 

Blutdruckerhöhungen ausgeprägter, werden bei den Patienten bereits Endorganschäden festgestellt 

oder  aber  besteht  ein  hohes  oder  sehr  hohes  kardiovaskuläres  Gesamtrisiko,  müssen  die 

wiederholten Blutdruckmessungen über einen kürzeren Zeitraum, d.h. innerhalb von Wochen bzw. 

Tagen erfolgen. Der Blutdruck kann vom behandelnden Arzt oder geschulten Personal in der Praxis 

bzw. in der Klinik (Praxisblutdruck), vom Patienten selbst zu Hause oder automatisch über eine Zeit 

von  24  Stunden  gemessen  werden.  Die  Vor-  und  Nachteile  der  verschiedenen 

Blutdruckmessmethoden  sind  kürzlich  detailliert  dargestellt  worden  (48).  Im  Folgenden  sind  die 
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Ergebnisse  dieser  Arbeitsgruppe  der  European  Society  of  Hypertension  zusammenfassend 

dargestellt.

Messung des Blutdrucks in der Praxis bzw. in der Klinik

Der  Blutdruck  kann  durch  ein  Quecksilber-Sphygmomanometer  oder  mit  anderen  nicht-invasiven 

Apparaten  (z.B.  anaeroide  und  auskultatorische  oder  oszillometrische  halbautomatische 

Blutdruckmessgeräte oder automatische Blutdruckmessgeräte) gemessen werden. Letztere werden in 

der  Zukunft  aufgrund  von  restriktiven  Umweltbestimmungen  das  Quecksilber  betreffend  in  den 

meisten  europäischen  Ländern  größere  Verwendung  finden.  Diese  neueren  Geräte  sollten 

entsprechend  standardisierter  Protokolle  validiert  werden  (49)  und  die  Messgenauigkeit  solcher 

Geräte sollte regelmäßig mithilfe von Quecksilber-Sphygmomanometern überprüft werden. 

Folgende Regeln sollten bei der Messung des Blutdruckes in Praxis bzw. Klinik eingehalten werden:
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Box 2 Anleitung zur Blutdruckmessung
Beim Blutdruckmessen sollte Folgendes beachtet werden:

• Lassen Sie den Patienten ein paar Minuten in einem ruhigen Raum Platz nehmen, 
bevor Sie mit dem Blutdruckmessen beginnen.

• Nehmen Sie mindestens zwei Messungen im Abstand von 1-2 Minuten vor und weitere 
Messungen, wenn die ersten beiden sehr unterschiedlich ausfallen.

• Nehmen Sie eine Standardmanschette (12-13 cm breit und 35 cm lang); aber haben 
Sie für dicke beziehungsweise dünne Arme eine größere und eine kleinere Manschette 
zur Verfügung. Nehmen Sie die kleinere Manschette für Kinder.

• Legen Sie die Manschette, unabhängig von der Position des Patienten, auf Herzhöhe 
an.

• Der systolische bzw. diastolische Blutdruck wird durch die Korotkoff-Töne (Phase I bzw. 
Phase V) bestimmt. 

• Beim ersten Besuch des Patienten messen Sie den Blutdruck an beiden Armen, um 
mögliche  Unterschiede  aufgrund  von  arteriosklerotischen  Gefäßerkrankungen  zu 
entdecken. Ist  die Messung an beiden Armen unterschiedlich, wird der höhere Wert 
verwendet.

• Messen Sie zusätzlich den Blutdruck 1 und 5 Minuten nach dem Aufstehen  des 
Patienten in aufrechter Position. Diese Messungen sind besonders wichtig bei älteren 
Patienten, bei Diabetikern und unter anderen Bedingungen, wenn eine orthostatische 
Hypertonie vermutet wird.

• Messen Sie den Herzschlag durch die Palpation des Pulses (30 Sekunden)
nach der zweiten Messung im Sitzen.



- Vor Beginn der  Blutdruckmessungen sollte  der  Patient  in  einem ruhigen Raum entspannt  für 

mehrere Minuten sitzen.

- Es  sollten  wenigstens  zwei  Blutdruckmessungen  in  einem  Abstand  von  1  –  2  Minuten 

durchgeführt  werden.  Besteht  zwischen  diesen  beiden  Blutdruckmessungen  eine  erhebliche 

Differenz, sollten zusätzliche Messungen vorgenommen werden.

- Für die Gelegenheitsmessung durch den Arzt, die ambulante 24-h Blutdruckmessung und auch 

für  die  Selbstmessung  werden  vom  Hersteller  in  der  Regel  verschieden  große 

Blutdruckmanschetten in  Abhängigkeit  vom Armdurchmesser  angeboten.  In  Abhängigkeit  vom 

Oberarmumfang werden folgende Manschetten (aufblasbarer Teil der Gummimanschette, Breite x 

Länge) empfohlen: Unter 24 cm: 10x18 cm

24-32 cm: 12-13x24 cm

33-41 cm: 15x30 cm

über 41 cm: 18x36 cm 

Geringe Abweichungen von diesen Empfehlungen sind je nach Hersteller möglich. Grundsätzlich 

ist darauf zu achten, dass bei einer Manschettenbreite von 12-13 cm die aufblasbare 

Gummimanschette mindestens 80% des Oberarmumfangs umschließen sollten.

- Die Blutdruckmanschette sollte unabhängig von der Lage des Patienten auf Höhe des Herzens 

angelegt werden. 

- Der  systolische  Blutdruck  entspricht  der  Phase  I  der  Korotkow  Töne  und  der  diastolische 

Blutdruck entspricht dem endgültigen Verschwinden der Korotkow-Töne (Phase V).

- Bei  der  ersten  Blutdruckmessung  sollte  an  beiden  Armen  gemessen  werden,  um  mögliche 

Unterschiede in  der  Gefäßversorgung zu erkennen.  Sind die  Blutdruckwerte  in beiden Armen 

unterschiedlich, wird der höhere Wert als Referenzwert verwendet.

- Bei älteren Patienten, Patienten mit Diabetes mellitus und anderen Zuständen, bei denen eine 

orthostatische Hypotonie vermutet wird, sollte der Blutdruck zusätzlich 1 sowie 5 Minuten nach 

dem Aufstehen gemessen werden.

- Die  Herzfrequenz  wird  durch  Palpation  des  Pulses  für  30  Sekunden  nach  der  zweiten 

Blutdruckmessung am sitzenden Patienten bestimmt.

Automatische Langzeit-Blutdruckmessung
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In der Regel werden oszillometrische Geräte für die automatische Langzeitmessung des Blutdruckes 

verwendet. Diese Geräte erlauben dem Patienten während der Blutdruckmessung einen annähernd 

normalen  Tagesablauf.  Die  Systeme  erfassen  das  Blutdruckprofil  über  24  Stunden  und  werten 

Blutdruckwerte über die gesamte Zeit bzw. einzelne Tagesabschnitte aus (48). Die Ergebnisse der 24-

Stunden-Blutdruckmessung  sollten  nicht  als  Ersatz  für  die  konventionelle  Blutdruckmessung 

verwendet  werden.  Vielmehr  ist  die  24-Stunden  Blutdruckmessung  als  zusätzliche  diagnostische 

Maßnahme  einzustufen,  die  weitergehende  Informationen  bereitstellen  kann.  So  haben 

Querschnittsuntersuchungen  und  Langzeitstudien  gezeigt,  dass  die  Werte  der  konventionellen 

Blutdruckmessung nur lose mit der 24-Stunden-Blutdruckmessung assoziiert sind (50). Diese Studien 

zeigten außerdem, dass die Ergebnisse der 24-Stunden Langzeit Blutdruckmessung besser mit dem 

Ausmaß der Endorganschäden korreliert sind als die Werte der konventionellen Blutdruckmessung in 

der Praxis (51 – 54). Die 24-Stunden Langzeitmessung ist außerdem besser als die konventionelle 

Messung geeignet, das kardiovaskuläre Risiko einzuschätzen (55 – 58). Auch bei der Erfassung der 

therapeutischen  Wirkung  antihypertensiver  Maßnahmen  ist  die  24-Stunden  Langzeit 

Blutdruckmessung der  konventionellen Blutdruckmessung überlegen,  da  "Weißkittel–Effekte"  (s.u.) 

und Placeboeffekt nicht vorkommen und die Messergebnisse in hohem Maße reproduzierbar sind (59, 

60,  61).  Einige  der  Einschränkungen  der  konventionellen  Blutdruckmessung  lassen  sich  durch 

häufigere  Messungen  kompensieren.  Trotzdem  wird  in  Einzelfällen  die  24-Stunden  Langzeit 

Blutdruckmessung zur Therapiekontrolle empfohlen.

Bei  der  Durchführung  der  24-Stunden  Blutdruckmessung  sollten  folgende  Punkte  berücksichtigt 

werden (48).

- Es sollten nur national oder international validierte Blutdruckgeräte verwendet werden.

- Die Blutdruckmanschette sollte entsprechend der Größe des Oberarms ausgewählt werden. Vor 

Beginn der Messungen sollte ein Vergleich mit einem Sphygmomanometer durchgeführt werden, 

um sicher zu stellen, dass keine Unterschiede von mehr als ± 5 mm Hg bestehen. 

- Um eine  adäquate  Anzahl  von  Messungen  während  der  24  Stunden  zu  erhalten,  sollte  der 

Abstand zwischen den einzelnen automatischen Messungen nicht mehr als 30 Minuten betragen.

- Der Patient sollte während der Messung den Arm ausgestreckt und ruhig halten. Ansonsten sollte 

der normale Tagesablauf beibehalten und keine außergewöhnlichen Anstrengungen, wie z. B. 

Leistungssport,  ausgeübt  werden.  Die  Langzeit-Blutdruckmessung  sollte  an  einem  normalen 

Arbeitstag durchgeführt werden.

- Der Patient sollte während der 24-Stunden Blutdruckmessung ein Tagebuch führen. Dort werden 

außergewöhnliche  Ereignisse  sowie  die  Schlafdauer  und  Schlafqualität  festgehalten.  Bei  den 
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meisten Patienten zeigt sich ein guter Zusammenhang zwischen dem Blutdruck bei Tag und bei 

Nacht.  Patienten,  bei  welchen der Blutdruck während der Nacht  nicht  adäquat abfällt  und bei 

denen damit  ein  relativ  erhöhter  nächtlicher  Blutdruck vorhanden ist,  weisen eine schlechtere 

Prognose auf (63).

- Um eine 24-Stunden-Blutdruckmessung adäquat auswerten zu können, müssen mindestens 48 

bis 50 Messwerte auswertbar sein, da nur dann eine zuverlässige Interpretation der Mittelwerte 

gewährleistet  ist.  Liegt  dies  nicht  vor,  sollte  eine  nochmalige  24-Stunden  Langzeitmessung 

durchgeführt werden.

- Der  während  der  Langzeit-Blutdruckmessung  bestimmte  Blutdruck  ist  in  der  Regel  einige 

Millimeter Hg niedriger als der in der Praxis gemessene Blutdruck (64 – 66), (siehe auch Tabelle 

4).  Ein  Praxisblutdruck  von  140/90  mm  Hg  entspricht  ungefähr  einem  24-Stunden 

Durchschnittswert von 130/80 mm Hg. Als Normwert für die Tagphase wird ein mittlerer Blutdruck 

<  135/85 mm Hg, für  die  Nachtphase von <  120/75 mm Hg (bzw.  systolisch und diastolisch 

mindestens 10% niedriger als Wachphase) angesehen. Die individuelle Schwankungsbreite ist 

hier jedoch hoch. Die Definition Hypertonie wird durch das Überschreiten des Tagesmittelwertes 

gestellt. Die Nachtabsenkung des Blutdrucks ist nur dann verwertbar, wenn während der Messung 

ein ausreichend ungestörter Schlaf möglich war.

Tabelle 4 Blutdruckgrenzwerte  (mm Hg)  zur  Definition  von  Hypertonie  mit  unterschiedlichen 

Messverfahren

SBP DBP

Praxis oder Klinik 140 90
24-Stunden (gesamt)
Tagphase
Nachtphase

130
135
120

80
85
75

Zu Hause (Selbstmessung) 135 85
SBP = systolischer Blutdruck; DBP = diastolischer Blutdruck

Weitere  Informationen  aus  der  Auswertung  der  24-Stunden-Blutdruckmessung  wie 

Blutdruckvariabilität, „trough-to-peak“-Verhältnis und „Smoothness Index“ sind möglicherweise klinisch 

relevant, aber zurzeit noch Gegenstand der klinischen Forschung.
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Blutdruck-Selbstmessung

Die Selbstmessung des Blutdruckes zu Hause kann nicht die gleichen Informationen liefern wie die 

24-Stunden-Langzeit-Blutdruckmessung.  Da  jedoch  die  Selbstmessung  unter  Alltagsbedingungen 

vom Patienten selbst durchgeführt wird, kann bei regelmäßiger Messung ein zuverlässiges Bild des 

Blutdruckverhaltens  gewonnen werden.  Es  kommt  bei  den  Selbstmessungen  des  Blutdruckes  zu 

keinem "Weißkittel-Effekt" und die Korrelation der per Selbstmessung bestimmten Blutdruckwerte mit 

der Präsenz und Progression von Endorganschäden ist höher als mit den in der Praxis oder Klinik 

ermittelten Werten (51, 67). Ein wichtiger Punkt ist, dass die Selbstmessung des Blutdruckes durch 

den Patienten die Bedeutung der Hypertonie für den Patienten etabliert und die Compliance bezüglich 

der Blutdruckbehandlung erhöht (68).

Folgende Regeln sollten bei  der Durchführung der Selbstmessung zu Hause durch den Patienten 

befolgt werden (48):

 3. Es sollten nur validierte und standardisierte Blutdruckmessgeräte verwendet werden. Bei Nutzung 

eines Handgelenk-Blutdruckmessgerätes ist der Patient darauf hinzuweisen, dass während der 

Messung  das  Handgelenk  auf  Herzhöhe  gehalten  wird.

Für den europäischen Markt ist zur Erlangung der CE (Confirmity Europe) Kennzeichnung die 

Erfüllung der Norm EN 1060 verbindlich festgelegt. Der im Jahr 2004 verabschiedete Teil 4 dieser 

Norm (343) legt die Prüfverfahren für die klinische Validierung von Blutdruckmessgeräten fest, 

sodass  mit  in  Kraft  treten  dieser  Norm  für  alle  neu  entwickelten  Geräte  die  klinische 

Messgenauigkeitsprüfung an einer Stichprobe von mindestens 85 Personen vorgeschrieben wird. 

Der Einsatz von Geräten, die bereits auf dem Markt vertrieben werden, wird nur empfohlen, wenn 

deren  Messgenauigkeit  nach  einem anerkannten  Protokoll  validiert  ist  (z.B.  Prüfsiegel  DHL®, 

British Hypertension Society (BHS) (344), DIN 58 130 Protokoll (345), Internationales Protokoll der 

ESH (346) oder Association for the Advancement of Medical Instrumentation (AAMI).

 4. Die Verwendung von automatischen-elektronischen Geräten ist  dem Einsatz  von Quecksilber-

Sphygmomanometern  bei  der  Selbstmessung  überlegen.  Die  schwierige  Einweisung  der 

Patienten in die Handhabung von Quecksilber-Sphygmomanometern entfällt, und es kann nicht zu 

Fehlern  bei  der  Auskultation  kommen.  Patienten  mit  Herzrhythmusstörungen  müssen 

gegebenenfalls  auf  die  auskultatorische  Messung  mit  einem  z.  B.  regelmäßig  gewarteten 

Anaeroidmanometer eingewiesen werden.
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 5. Auch bei  der  Selbstmessung zu Hause sollte der  Patient  einige Minuten ruhig und entspannt 

sitzen und erst dann den Blutdruck messen. Die Patienten sollten außerdem auf die Variabilität 

der gemessenen Blutdruckwerte hingewiesen werden.

 6. Die Patienten sollten nicht zu viele Blutdruckmessungen, d. h. nicht mehr als drei bis vier pro Tag, 

durchführen. Es ist darauf zu achten, dass die Blutdruckmessung auch vor der Tabletteneinnahme 

vorgenommen wird, um Informationen über die Effizienz der Therapie zu erhalten.

 7. Wie bei der ambulanten 24-Stunden Blutdruckmessung gilt auch für die Selbstmessung zu Hause, 

dass  die  Werte  niedriger  sind  als  die  in  der  Praxis  gemessenen  Blutdruckwerte.  Praxis-

Blutdruckwerte  von 140/90 mm Hg entsprechen einem Blutdruck von 135/85 mm Hg bei  der 

Selbstmessung (Tabelle 4).

 8. Es  ist  anzustreben,  dem  Patienten  ein  standardisiertes  Tagebuch  (Blutdruckpass)  zur 

Dokumentation der gemessenen Werte zur Verfügung zu stellen. Weiterhin ist darauf zu achten, 

dass  die  Patienten  nicht  aufgrund  der  Selbstmessung  eigenständig  Veränderungen  der 

Blutdrucktherapie vornehmen.

Mögliche  neue  Entwicklungen  der  Selbstblutdruckmessung  sind  die  Telemetrie  und 

Telefonübertragung der selbst gemessenen Blutdruckwerte (69).
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Box 3 Blutdruckmessung

• Die Grundlage der Blutdruckmessung sind Blutdruckwerte, die in der Arztpraxis oder in der 
Klinik gemessen werden.

• Die 24-Stunden-Blutdruckmessung kann als zusätzlicher klinischer Parameter betrachtet 
werden, wenn:

• erhebliche Schwankungen des Blutdrucks in der Praxis bei einem oder verschiedenen 
Besuchen festgestellt werden;

• hoher Blutdruck in der Praxis bei Patienten mit ansonsten geringem, globalen 
kardiovaskulären Risiko gemessen wird;

• es eine merkliche Diskrepanz zwischen Blutdruckwerten, die in der Praxis gemessen 
wurden, und denen zu Hause gemessenen gibt;

• eine Resistenz gegen eine medikamentöse Behandlung erwartet wird;
● Selbstmessungen des Blutdrucks zu Hause sind zu unterstützen, um

• mehr Informationen zur Entscheidung des Arztes zur Verfügung zu stellen;
• die Forschung involviert ist.
• die Einhaltung der Behandlung durch den Patienten zu verbessern.

• Selbstmessungen des Blutdrucks zu Hause sollten nicht unterstützt werden, wenn
• sie bei Patienten Besorgnis hervorrufen;
• sie zur eigenständigen Modifikation der Behandlung verleiteten.

Die Normalwerte der Blutdruckmessung in der Praxis, zu Hause oder in der 24-Stunden-
Blutdruckmessung unterscheiden sich (siehe Tabelle 4).



Messungen des systolischen Blutdrucks während körperlicher Belastung
Es ist postuliert worden, dass die Messung des systolischen Blutdruckes während Fahrradergometrie 

ein  sensitiverer  Indikator  für  eine  pathologische  Blutdruckerhöhung  darstellt.  Obwohl  der 

Schwellenwert  der  Blutdruckmessung  unter  Belastung  nie  genau  festgelegt  wurde  (70),  ist  in 

mehreren  Untersuchungen  gezeigt  worden,  dass  eine  Blutdruckmessung  unter  Belastung  für  die 

Risikoabschätzung der Entwicklung einer Hypertonie bei Normotensiven und für das kardiovaskuläre 

Risiko  bei  Hypertensiven  verwendet  werden  kann  (71,  72).  (Diastolische  Blutdruckwerte  unter 

Belastung sind schlecht reproduzierbar und oft ungenau). Ein Anstieg des systolischen Blutdruckes 

unter Belastung über 200 mm Hg während der ersten sechs Minuten der Belastung verdoppelt das 

kardiovaskuläre  Risiko  bei  Männern  im  mittleren  Lebensalter.  Allerdings  hängt  die  Wertigkeit  der 

systolischen  Blutdruckmessung  unter  Belastung  von  der  Herzleistung  des  Patienten  ab.  Bei 

eingeschränkter Herzauswurfleistung unter Belastung ist die prognostische Wertigkeit dieser Messung 

hochgradig  eingeschränkt.  Die  Messung  des  systolischen  Blutdruckes  unter  Fahrradergometrie, 

obwohl für Detailfragen potentiell bedeutsam, wird daher nicht zur Routinediagnostik empfohlen (73). 

Die „Weisskittel-Hypertonie“

Bei manchen Patienten ist der in der ärztlichen Praxis gemessene Blutdruck deutlich erhöht, während 

die zu Hause vom Patienten selbst gemessenen oder während der 24-Stunden-Blutdruckmessung 

erhobenen  Werte  im  Normbereich  liegen.  Dieses  Phänomen  wird  als  "Weißkittel-Hypertonie" 

(Synonym:  Praxishypertonie)  bezeichnet  (75,  76).  Es  hat  sich  gezeigt,  dass  diese  Weißkittel-

Hypertonie kein seltenes Phänomen ist, sondern in ungefähr 10% der Allgemeinbevölkerung auftritt 

(77). Auch bei einem gewissen Prozentsatz der Patienten, bei denen eine Hypertonie diagnostiziert 

wurde, dürfte eine Weißkittel-Hypertonie vorliegen. Bei Individuen, welche in der Praxis (oder Klinik) 

mit einem Blutdruckanstieg reagieren, ist das kardiovaskuläre Risiko günstiger als bei Patienten mit 

erhöhten  Blutdruckwerten  auch  außerhalb  der  Praxissituation  (77).  Andere  Studien  haben  einen 

Zusammenhang  zwischen  der  "Weißkittel-Hypertonie"  und  metabolischen  Risikofaktoren  bzw. 

Endorganschäden  beobachtet.  Dies  legt  die  Vermutung  nahe,  dass  die  "Weißkittel-Hypertonie" 

möglicherweise nicht nur ein unschuldiges Phänomen darstellt (78). 
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Tabelle 5 Isolierte Arztpraxis- (oder Klinik-) Hypertonie (sogenannte „Weißkittel-Hypertonie“)

Diagnose Arztpraxis ≥ 140/90 mm Hg (bei mehreren Besuchen); 24-Stunden  < 130/80 mm 
Hg
Tagphase der 24h-Blutdruckmessung SBP < 135/85 mm Hg

Untersuchung Mögliche metabolische Risikofaktoren; mögliche Endorganschäden

Verordnung Veränderung der Lebensweise und baldige Nachfolgeuntersuchungen; 
medikamentöse Behandlung, wenn Anzeichen einer Endorganschädigung 
auftreten

SBP, systolischer Blutdruck

Die Weißkittel-Hypertonie sollte diagnostiziert werden, wenn in der Praxis (oder Klinik) bei mehreren 

Gelegenheiten  Blutdruckwerte  von  140/90  mm  Hg  oder  höher  gemessen  werden,  während  der 

Mittelwert  der 24-Stunden Blutdruckmessung weniger als 135/85 mm Hg beträgt (24h-Mittelwert < 

130/80 mm Hg) (Tabelle 5). Die Diagnose kann auch durch die Selbstmessungen des Patienten zu 

Hause erhoben werden. In diesem Fall sollten die Blutdruckmessungen bei der Selbstmessung im 

Mittel  unter  135/85  mm  Hg  betragen.  Bei  diesen  Patienten  sollte  eine  Diagnostik  bezüglich 

metabolischer Risikofaktoren und Endorganveränderungen durchgeführt werden. Bei Vorliegen von 

Endorganveränderungen  oder  einem  insgesamt  hohen  kardiovaskulären  Risikoprofil  sollte  eine 

medikamentöse Behandlung des Blutdruckes eingeleitet werden. Veränderungen des Lebensstils und 

eine  enge  Überwachung  der  Patienten  werden  für  alle  Patienten  mit  "Weißkittel-Hypertonie" 

empfohlen. 

Neben der Weißkittel-Hypertonie ist auch ein Phänomen beschrieben worden, bei dem die Patienten 

bei der Selbstmessung bzw. in der 24-Stunden-Blutdruckmessung wesentlich höhere Werte als in der 

Praxis aufweisen (79). Diese Form der Hypertonie wird als „masked hypertension“ bezeichnet. Für 

diese Patienten ist eine gesteigerte Rate von Endorganschäden nachgewiesen worden (80).

Anamnese und Familienanamnese

Bei der Erhebung der Anamnese spielt die Familienanamnese der Patienten eine besondere Rolle. 

Die  Familiengeschichte  sollte  das  Auftreten  von  Hypertonie,  Diabetes,  Dyslipidämie,  koronarer 

Herzkrankheit, Schlaganfall oder Nierenerkrankungen umfassen.
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Im einzelnen sollten folgende Informationen erfragt werden:

1. Zeitdauer des erhöhten Blutdruckes und frühere Blutdruckmessungen.

2. Symptome, welche auf eine sekundäre Form der Hypertonie hinweisen. Medikamentenanamnese 

für Substanzen, die den Blutdruck erhöhen können, wie Lakritze, Kokain, Amphetamine, orale 

Kontrazeptiva,  Steroide,  nicht-steroidale  antiinflammatorische  Medikamente,  Erythropoietin, 

Cyclosporin.  Gezielt  gefragt  werden  sollte  auch  nach  den  Symptomen  der  Schlafapnoe  wie 

Schnarchen, fremdanamnestisch beobachteten Atempausen und Tagesmüdigkeit. 

3. Faktoren, welche das kardiovaskuläre Risiko beeinflussen, wie Ernährung (tierische Fette, Salz, 

Alkoholkonsum), Rauchen, aktive Lebensführung, Sport, Entwicklung des Körpergewichtes.
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Box 4 Leitlinien für familiäre und klinische Anamnese

1. Dauer und bisherige Höhe des Bluthochdrucks
2. Anzeichen für das Vorliegen einer sekundären Hypertonie:

(a) Familienanamnese von Nierenerkrankungen
(b) Andere Nierenerkrankung, Harnwegsinfektion, Hämaturie, Analgetika-

Missbrauch
(c) Einnahme von Medikamenten: orale  Kontrazeptiva, Lakritze,  Nasentropfen, 

Kokain, Amphetamine, Steroide
(d) Auftreten von Schweißausbrüchen, Kopfschmerzen, Angstzuständen, 

Herzklopfen
(e) Auftreten von Muskelschwäche und Tetanie. 

 3. Risikofaktoren:
(a) Familienanamnese und persönliche Anamnese von Hypertonie und 

kardiovaskulären Erkrankungen;
(b) Familiäre und persönliche Anamnese der Hyperlipidämie;
(c) Familiäre und persönliche Anamnese von Diabetes mellitus;
(d) Rauchergewohnheiten;
(e) Essgewohnheiten;
(f) Fettleibigkeit; Häufigkeit der körperlichen Betätigung;
(g) Persönlichkeit

 4. Symptome einer Organschädigung:
(a) Gehirn und Augen: Kopfschmerz, Schwindel, Sehstörung, transitorische 

ischämische Attacke, sensorische oder motorische Defizite;
(b) Herz: Herzklopfen, Brustschmerz, Kurzatmigkeit, geschwollene Gelenke;
(c) Niere: Durst, Polyurie, Nykturie, Hämaturie;
(d) Periphere Arterien: kalte Gliedmaßen, Claudicatio Intermittens

 5. Bisherige blutdrucksenkende Therapie:
(a) Tabletteneinnahme, Wirksamkeit und unerwünschte Nebenwirkungen

6. Persönliche und familiäre Faktoren sowie Umweltfaktoren



4. Frühere oder  jetzige Symptome und Befunde einer  koronaren Herzkrankheit,  Herzinsuffizienz, 

zerebrovaskulären  Erkrankung,  peripherer  arterieller  Verschlusskrankheit,  Nierenerkrankung, 

Diabetes mellitus, Gicht, Fettstoffwechselstörung, Bronchospasmus oder anderer Erkrankungen 

sowie die medikamentöse Behandlung solcher Erkrankungen.

5. Frühere antihypertensive Behandlung, Effizienz und Nebenwirkungen dieser Behandlung.

6. Andere familiäre Umstände oder Umweltfaktoren, welche den Blutdruck oder das kardiovaskuläre 

Risiko beeinflussen können (z. B. Schichtarbeit, anhaltende Konflikte etc.).

Körperliche Untersuchung

Bei der körperlichen Untersuchung stehen neben der Blutdruckmessung die Suche nach zusätzlichen 

Risikofaktoren  (z.  B.  Übergewicht,  abdominelle  Fettleibigkeit),  Hinweisen  auf  eine  sekundäre 

Hypertonie  und  Zeichen  der  Endorganschädigung  im  Vordergrund.
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Box 5 Körperliche Untersuchung bei Verdacht auf sekundäre 

Hypertonie und Organschädigung

Zeichen, die auf eine sekundäre Hypertonie und Organschädigung hinweisen, sind:

• Erscheinungsbild des Cushing-Syndroms
• Hautzeichen der Neurofibromatose (Phäochromozytom)
• Palpation vergrößerter Nieren (polyzystische Nierenerkrankung)
• Auskultation eines abdominellen Strömungsgeräusches (renovaskuläre 

Hypertonie)
• Auskultation eines präkordialen oder thorakalen  Geräusches (Aortakoarktation 

oder Erkrankung der Herzklappen)
• Ein abgeschwächter oder verzögerter Femoralpuls bzw. ein abgeschwächter 

Druck in den Femoralarterien  (Koarktation der Aorta, Aortenaneurysma)
Zeichen der Organschädigung sind:

• Gehirn: Strömungsgeräusche über den Arterien des Halses, motorische oder 
sensorische Defekte

• Retina: Auffälligkeiten in der Funduskopie
• Herz: Verlagerung des Herzspitzenstoßes, Herzrhythmusstörungen, ventrikulärer 

Galopprhythmus, pulmonale Rasselgeräusche, Ödeme 
• Periphere Arterien: fehlender Puls, abgeschwächter Puls, Pulsdefizit, 

asymmetrische Palpation des Pulses, kalte Extremitäten, ischämische 
Hautverletzungen



Laboruntersuchungen

Mithilfe  der  Laboruntersuchungen sollen zusätzliche Risikofaktoren,  Anzeichen für  eine sekundäre 

Hypertonie  und  Endorganschäden  erkannt  werden.  Welche  Laboruntersuchungen  zur  minimalen 

Diagnostik des Hochdruckpatienten notwendig sind, ist umstritten. Sinnvoll ist wahrscheinlich, dass 

von  einfachen  Routineuntersuchungen  ausgegangen  werden  und  man  dann  im  Einzelfall  mit 

aufwendigeren Laboruntersuchungen fortfahren sollte.
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Box 6 Laboruntersuchungen

Routinetests
• Blutzuckerspiegel (vorzugsweise nüchtern)
• Serum Cholesterinspiegel (incl. HDL und LDL-Cholesterin)
• Serum Triglyceridspiegel
• Serum Harnsäure
• Serum Kreatinin
• Serum Kalium
• Hämoglobin und Hämatokrit
• Analyse des Urins (Teststreifen, möglicherweise 

Urinsediment)
• Elektro-Kardiogramm 

Empfohlene Tests

• Echo-Kardiogramm
• Abdomensonografie
• Ultraschall der Arteria carotis (möglicherweise der 

Femoralarterien) l
• C-reaktives Protein (CPR)
• Mikroalbuminurie (vorzugsweise bei Diabetikern)
• Quantitativer Nachweis von Eiweiß im Urin (falls die Sticks-

Untersuchung positiv war)
• Funduskopie bei schweren Hochdruckformen

Weiterführende  Untersuchungen  (hauptsächlich  dem  Spezia- 
listen vorbehalten)
- Bei komplizierter Hypertonie: Untersuchung des Gehirns, des 

Herzens und der Niere
- Suche nach sekundärer Hypertonie: Messung von Renin, 

Aldosteron, Korticosteroide, Katecholamine, Arteriografie, 
Ultraschall der Nebennieren, CT, NMR-Untersuchung des Gehirns



Da in Deutschland die kardiovaskulären Erkrankungen die hauptsächliche Ursache für Morbidität und 

Mortalität sind, werden folgende Routinelaboruntersuchungen empfohlen:

- Bestimmung  des  Nüchtern-Blutzuckers,  Gesamtcholesterin,  HDL-Cholesterin,  LDL-Cholesterin, 

Triglyceride,  Harnsäure,  Kreatinin,  Natrium,  Kalium,  Hämoglobin  und  Hämatokrit,  Urinanalyse 

(Stix-Untersuchungen und Urinsediment).

- Elektrokardiogramm.

- Falls  der  Nüchtern-Blutzucker-Wert  über  6,1  mmol/l  (110  mg/dl)  liegt,  sollte  zusätzlich  ein 

postprandialer Blutzuckerwert bestimmt werden oder ein Glukosetoleranztest durchgeführt werden 

(81, 82). Ein Nüchtern-Blutzuckerwert von >  7,0 mmol/l (126 mg/dl) im venösen Plasma (bzw. von 

> 6,1 mmol/l (110 mg/dl) im kapillären Vollblut oder ein 2-Stunden postprandialer Blutzuckerwert 

von > 11,1 mmol/l (200 mg/dl) sind für die Diagnose eines Diabetes mellitus vereinbart worden 

(81, 82).

- Die Bestimmung des C-reaktiven Proteins mithilfe eines hoch-sensitiven Assays wird ebenfalls 

empfohlen,  insbesondere bei  Patienten mit  metabolischem Syndrom (41,  42).  Für  die weitere 

Diagnostik des Diabetes mellitus wird auch auf die Leitlinien der Deutschen Diabetesgesellschaft 

DDG verwiesen (www.Deutsche-Diabetes-Gesellschaft.de).

Als weitere empfohlene Diagnostikmaßnahmen gelten:

- Abdomensonografie.

- Echokardiografie.

- Ultraschalluntersuchung der Arteria carotis mit Festlegung der Intima Media-Dicke.

- Mikroalbuminuriebestimmung, ggf. quantitative Proteinurie (bei „Stix“-positivem Befund).

- Funduskopie (bei Hypertonie III).

Diagnostik von Endorganschäden

Endorganschäden nehmen in der Beurteilung des kardiovaskulären Risikos eine wichtige Rolle ein. 

Die  Suche  nach  Endorganschäden  sollte  deshalb  sorgfältig  durchgeführt  werden.  Kürzlich 

veröffentlichte Ergebnisse haben gezeigt, dass ohne eine Ultraschalluntersuchung des Herzens und 

der  Gefäße  das  kardiovaskulären  Risiko  von  etwa 50  % der  hypertensiven  Patienten  zu  niedrig 

eingeschätzt wird (45). Die Ultraschalluntersuchung des Herzens mittels Echokardiographie und die 

Ultraschalluntersuchung  der  Gefäße,  insbesondere  der  A.  carotis,  sind  deshalb  empfohlene 

Untersuchungen bei hypertensiven Patienten, bei denen Routineuntersuchungen wie z.B. das EKG 

keine  Organschädigung  nachweisen  konnten.  Außerdem  wird  die  Untersuchung  des  Urins  auf 
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Mikroalbuminurie empfohlen, da sich die Hinweise mehren, dass die Mikroalbuminurie ein sensitiver 

Marker für die Schädigung der Mikrozirkulation in der Niere bei Patienten mit Hypertonie ist. 

Da  die  Diagnostik  von  Endorganschäden  von  großer  Bedeutung  für  die  Erfassung  des 

kardiovaskulären  Risikos  der  Patienten  ist,  soll  im  Folgenden  näher  auf  die  Untersuchung  des 

Herzens, der Blutgefäße, der Niere, der Augen und des Gehirns eingegangen werden.

Herz

Bei allen Patienten mit erhöhtem Blutdruck sollte routinemäßig ein Elektrokardiogramm durchgeführt 

werden.  Primäre Untersuchungsziele  sind dabei  Zeichen der  Ischämie,  sowie die  Erkennung von 

Arrhythmien  und  Leitungsstörungen.  Die  Sensitivität  des  EKG  bei  der  Erkennung  der 

linksventrikulären Hypertrophie (LVH) ist niedrig. Unabhängig davon sind ein positiver Sokolow-Lyons 

(SV1 + RV5 – 6 > 35 mm) oder ein positiver Cornell-Index (> 2440 mm * ms) unabhängige Prädiktoren 

eines  erhöhten  kardiovaskulären  Risikos  (83).  Der  Cornell-Index  zur  Diagnostik  einer 

linksventrikulären  Hypertrophie  ist  in  einer  Interventionsstudie  erfolgreich  eingesetzt  worden,  um 

Patienten mit einer LVH zu identifizieren, die dann in die Studie eingeschlossen wurden (84). Im EKG 

können weiterhin  Details  einer  ventrikulären  Belastung  abgelesen werden,  die  wiederum auf  das 

kardiale Risiko Rückschluss geben (83). Ohne Zweifel ist die Echokardiographie sensitiver als das 

EKG  in  der  Erkennung  der  linksventrikulären  Hypertrophie  (85,  86).  Die  echokardiographische 

Untersuchung sollte Messungen des interventrikulären Septums, der Dicke der Hinterwand und des 

enddiastolischen  linksventrikulären  Durchmesser  umfassen.  Außerdem  sollte  die  linksventrikuläre 

Masse berechnet werden (87). Obwohl die Beziehung zwischen der linksventrikulären Herzmasse und 

dem kardiovaskulären Risiko linear ist, wird die linksventrikuläre Hypertrophie mit 125 g/m2 für Männer 

und 110g/ m2 für Frauen definiert. Auch eine Klassifikation nach konzentrischer oder exzentrischer 

Hypertrophie,  wobei  der  Quotient  aus  Wanddicke  und  ventrikulärem  Durchmesser  gebildet  wird 

(Werte  >  0,45  zeigen  eine  konzentrische  Veränderung  an),  hat  einen  Vorhersagewert  für  das 

kardiovaskuläre Risiko (88). Weiterhin ist versucht worden, mithilfe von Ultraschalluntersuchungen die 

Fibrosierung des Herzens quantitativ zu evaluieren (89, 90). Diese Methoden haben jedoch bislang 

nur wissenschaftliche Bedeutung. Die Echokardiographie kann auch herangezogen werden, um die 

linksventrikuläre  systolische  Funktion  zu  bestimmen (91.  92).  In  den  letzten  Jahren  hat  sich  die 

Bestimmung  der  "diastolischen  Funktion"  durch  Messung  des  Blutflusses  über  die  Mitralklappe 

eingebürgert  (93).  Funktionell  stellt  die  sogenannte  diastolische  Dysfunktion  eine  frühe  Form der 

Herzinsuffizienz  dar  (92).  Letztlich  kann  mithilfe  der  Echokardiographie  auch  das  Ausmaß  von 

linksventrikulären Wandbewegungsstörungen nach Ischämie oder Myokardinfarkt festgestellt werden. 
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Weiterführende diagnostische Untersuchungen wie NMR, Myokardszintigraphie, Belastungs-EKG und 

Koronarangiographie  sind  für  spezifische  Indikationen  (Diagnostik  der  koronaren  Herzkrankheit, 

Kardiomyopathien etc.) vorgesehen.

Blutgefäße

Die  Ultraschalluntersuchung  der  Arteria  carotis  mit  Bestimmung  der  Intima/Media-Dicke  und  des 

eventuellen  Nachweises  von  Gefäß-Plaques  hat  eine  hohe  Aussagekraft  für  das  Risiko,  an 

Schlaganfall oder Myokardinfarkt zu erkranken (94 – 100). Die Ultraschalluntersuchung der Karotiden 

ergänzend zur Echokardiographie erlaubt eine präzise Stratifizierung hypertensiver Patienten (45). Die 

Beziehung zwischen der Intima/Media-Dicke der Arteria carotis und kardiovaskulären Ereignissen ist 

kontinuierlich. Per Definition ist eine Intima/Media-Dicke von 0,9 mm und mehr als pathologisch zu 

betrachten. Der Nachweis eines Plaques im Ultraschall  der Carotiden hat  eine wesentlich höhere 

prognostische Bedeutung als ein verdickter Intima-Media-Komplex. Die Intima-Media-Dicke wird 2 cm 

unterhalb der Bifurkation in der Arteria carotis communis gemessen. 

Die  zunehmende  Bedeutung  des  systolischen  Blutdruckes  und  des  Pulsdruckes  als  Prädiktoren 

kardiovaskulärer Ereignisse (101) und der Nachweis der Prognoseverbesserung bei der Behandlung 

von  älteren  Patienten  mit  Hypertonie  und  Patienten  mit  isolierter  systolischer  Hypertonie  hat  zur 

Entwicklung von neuen Techniken der Messung der arteriellen Steifigkeit geführt. In verschiedenen 

Untersuchungen  sind  wichtige  pathophysiologische,  pharmakologische  und  therapeutische 

Ergebnisse über die Funktion der Gefäßwand erhoben worden (102, 103). Besonders zwei dieser 

neuen  Techniken  sind  in  der  Praxis  weiterentwickelt  worden.  Es  handelt  sich  einmal  um  die 

Bestimmung der Pulswellengeschwindigkeit (104) und um den sog. Augmentationsindex (10, 105). 

Beide  Untersuchungsmethoden  sind  für  die  Untersuchung  des  Gefäßzustandes  hypertensiver 

Patienten von Bedeutung. Dabei ist bedeutsam, dass der Blutdruck in der Aorta (und damit der auf 

Herz und Gehirn wirksame Druck) sich vom Blutdruck am Arm unterscheidet (104, 106). Zurzeit sind 

beide  Techniken  jedoch  noch  Gegenstand  klinisch-wissenschaftlicher  Untersuchungen  und  ihr 

prädiktiver Wert muss in Zukunft geklärt werden.

Ein wichtiger Bestandteil  der Gefäße ist das Gefäßendothel.  In den letzten Jahren sind zahlreiche 

klinische und klinisch-experimentelle Untersuchungen zur Rolle der endothelialen Funktionsstörung 

bei  Patienten  mit  Hypertonie  durchgeführt  worden  (107,  108).  Obwohl  diese  Untersuchungen 

Wesentliches zum Verständnis der Pathophysiologie der Gefäßfunktion bei Patienten mit Hypertonie 

(und anderen kardiovaskulären Erkrankungen) beigetragen haben,  ist  der  prädiktive Wert  und die 
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Bedeutung der endothelialen Dysfunktion als Endorganschaden noch unklar (109). Insbesondere sind 

die  Techniken  zur  Untersuchung  der  endothelialen  Funktion  technisch  anspruchsvoll  und  zeitlich 

aufwendig. Sie können deshalb zur Routinediagnostik nicht eingesetzt werden. In Zukunft könnte es 

möglich sein, zirkulierende Marker der Endothelfunktion wie NO und seine Metabolite, Endotheline, 

Zytokine, Adhäsionsmoleküle etc. zu analysieren. Diese Marker können dann möglicherweise auch für 

prospektive Untersuchungen verwendet werden (110) wie dies für das C-reaktive Protein bereits der 

Fall ist (41).

Niere

Die  Diagnose  einer  Hypertonie-induzierten  Nierenschädigung  wird  durch  den  Nachweis  einer 

erniedrigten  (gemessenen  oder  kalkulierten)  glomerulären  Filtrationsrate  (GFR),  eines  erhöhten 

Serum-Kreatinins  und/oder  einer  erhöhten  Eiweißausscheidung  im  Urin  gestellt.  Serum-Kreatinin 

Werte von 133 µmol/l  (1,5 mg/dl)  und höher sowie eine errechnete oder  gemessene glomeruläre 

Filtrationsrate zwischen 60 und 90ml/min werden als „leichte“ Niereninsuffizienz definiert (111,112). 

Die GFR kann ohne eine 24-Stunden Sammelurin Analyse durch eine validierte Kalkulationsmethode 

korrigiert für Alter, Geschlecht und Körpermasse abgeschätzt werden (112). Die Eiweißausscheidung 

im Urin wird in eine Mikroalbuminurie (30 mg bis 300 mg/24 Std.) und eine Makroalbuminurie (mehr 

als 300 mg/24 Std.) unterteilt. Bei Beginn einer antihypertensiven Therapie kann ein leichter Anstieg 

des Serum-Kreatinins beobachtet  werden.  Häufig wird bei  unbehandelten hypertensiven Patienten 

eine Hyperurikämie mit einem Serum-Harnsäurewert von mehr als 416 µmol/l (7 mg/dl) beobachtet. 

Dieser Anstieg der Harnsäure scheint mit dem Ausmaß der Nephrosklerose zu korrelieren (113).

Die  vermehrte  Ausscheidung  von  Albumin  oder  Eiweiß  im  Urin  deutet  auf  eine  Störung  in  der 

glomerulären  Filtrationsbarriere  hin  (114).  Die  Mikroalbuminurie  ist  ein  wichtiger  Prädiktor  der 

diabetischen Nephropathie (115).  Eine Proteinurie  > 300 mg/24 Std.  weist  in  der  Regel  auf  eine 

manifeste  Erkrankung  des  Nierenparenchyms  hin  (114).  Bei  nicht  diabetischen  Patienten  mit 

Hypertonie ist die Mikroalbuminurie ein wichtiger Prädiktor kardiovaskulärer Ereignisse (116-119). Die 

korrekten Kriterien für die Diagnosestellung einer Mikroalbuminurie sind unbedingt zu beachten, um 

falsch positive Nachweise einer Mikroalbuminurie zu vermeiden. Es ist gezeigt worden, dass bezüglich 

der Mikroalbuminurie und des kardiovaskulären Risikos ein enger linearer Zusammenhang besteht. 

Dieser Zusammenhang scheint auch bei nicht hypertensiven Patienten zu existieren (120).

Der Nachweis einer  renalen Schädigung bei  Patienten mit  Hypertonie ist  häufig und ist  einer der 

wichtigsten Prädiktoren für zukünftige kardiovaskuläre Ereignisse und Mortalität (39, 40, 121, 122). Es 
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sollten deshalb bei allen Patienten das Serum-Kreatinin, die Harnsäure und die Eiweißausscheidung 

im Urin gemessen werden sowie eine Abschätzung der glomerulären Filtrationsrate erfolgen. Bei allen 

Patienten mit Diabetes sollte die Mikroalbuminurie bestimmt werden und diese Bestimmung sollte, 

soweit möglich, auch bei nicht-diabetischen Patienten mit Hypertonie erfolgen (115, 123).

Funduskopie

Die Untersuchung des Augenhintergrundes wurde 1930 von Wagner und Barker eingeführt (124). Die 

von Wagner und Baker definierten vier Stufen der hypertensiven Retinopathie werden heutzutage nur 

noch  selten  gesehen.  Insbesondere  Grad  III  mit  Hämorrhagien  und  Exsudaten  und  Grad  IV  mit 

Papillenödem sind selten geworden. Die Patienten werden früher erkannt, und Grad I und Grad II der 

arteriolären  Veränderungen  am  Augenhintergrund  sind  die  Regel.  Es  liegen  jedoch  keine 

Untersuchungen  darüber  vor,  dass  diese  frühen  Veränderungen  am  Augenhintergrund  eine 

prognostische Bedeutung besitzen. In einer kürzlich veröffentlichten Untersuchung an 800 Patienten 

mit Hypertonie konnte gezeigt werden, dass die Prävalenz von Grad I und Grad II der hypertensiven 

Retinopathie bei 78 % der Patienten beobachtet wurde. Im Vergleich dazu betrug die Prävalenz eines 

Plaques  in  der  Arteria  carotis  43  %,  einer  linksventrikulären  Hypertrophie  22  %,  und  einer 

Mikroalbuminurie 14 % (43). Es ist deshalb zweifelhaft, ob Retinopathien Grad I und II als Kriterien 

eines  Endorganschadens  z.  B.  bei  der  Kalkulation  des  kardiovaskulären  Gesamtrisikos  benutzt 

werden. Im Unterschied dazu sind Grad III und Grad IV der hypertensiven Retinopathie als Nachweis 

einer schweren Endorganschädigung zu werten. In der klinischen Forschung werden zurzeit  neue 

Methoden zur Analyse der retinalen Gefäßveränderung bei Hypertonie erprobt (125).

Gehirn

Mithilfe bildgebender Verfahren ist es heutzutage möglich, bei Patienten mit Schlaganfall sehr rasch 

den  Nachweis,  die  Genese  und  die  Lokalisierung  der  Läsion  zu  führen  (126).  Die 

Computertomographie (CT) ist das Standardverfahren für die Diagnose eines Schlaganfalles. In den 

letzten Jahren wird das CT jedoch zunehmend durch die Magnetresonanztomographie (MRT) ersetzt. 

Eine  MRT-Untersuchung  kann  innerhalb  weniger  Minuten  nach  Verschluss  eines  Gefäßes  den 

ischämischen  Bereich  identifizieren.  Mit  Hilfe  des  MRT  können  weitaus  besser  als  mit  dem CT 

stumme  Hirninfarkte  nachgewiesen  werden.  Dies  gilt  insbesondere  für  kleine  und  tief  gelegene 

Läsionen, sog. lakunäre Infarkte. In zwei großen Bevölkerungsstudien, der "Cardiovascular Health-

Study" (127) und der "Atherosclerosis-Risk in Community-Study" (128) konnten mit Hilfe der MRT 
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stumme  Hirninfarkte  mit  einer  Größe  von  mehr  als  3  mm bei  28  bzw.  11  %  der  Untersuchten 

nachgewiesen  werden.  Diese  Befunde  sind  klinisch  wichtig,  der  Einsatz  des  MRT  in  der 

Routinediagnostik hypertensiver Patienten wird jedoch durch die Verfügbarkeit der Geräte und die 

Kosten der Untersuchung eingeschränkt. Die MRT-Untersuchung sollte bei hypertensiven Patienten 

mit  neurologischen  Funktionsstörungen,  insbesondere  Störungen  der  Merkfähigkeit,  durchgeführt 

werden. Vor allem bei älteren Patienten mit Hypertonie sollten häufiger kognitive Funktionstests (z.B. 

Mini-Mental-Status-Test) durchgeführt werden, um frühzeitig die Auswirkungen der Hypertonien auf 

das Gehirn zu erfassen (129, 130).

Diagnostik der sekundären Hypertonieformen

Bei 5 – 10 % der Patienten liegt der arteriellen Hypertonie eine spezifische Ursache zugrunde. Diese 

sog.  sekundären  Formen  einer  Hypertonie  können  durch  eine  gründliche  Anamnese,  körperliche 

Untersuchung  und  Routinelaboruntersuchungen  erkannt  werden.  Eine  sehr  ausgeprägte 

Blutdrucksteigerung  kann  auf  eine  sekundäre  Hypertonieform  hinweisen.  In  die  gleiche  Richtung 

weisen  ein  plötzlicher  Beginn  der  Hypertonie,  eine  fehlende  Nachtabsenkung  bei  der  24-Std.-

Blutdruckmessung  sowie  ein  therapieresistenter  hoher  Blutdruck.  In  all  diesen  Fällen  sollten 

spezifische diagnostische Maßnahmen durchgeführt werden.

Renal-parenchymatöse Hypertonie

Renal-parenchymatöse Erkrankungen sind die häufigste Ursache für eine sekundäre Hypertonie. Eine 

Vergrößerung beider Nieren mit Nachweis von bilateralen abdominellen Tumoren bei der körperlichen 

Untersuchung  kann  auf  eine  polyzystische  Nierenerkrankung  hindeuten  und  ist  durch  eine 

Ultraschalluntersuchung weiter abzuklären. Die Ultraschalluntersuchung der Nieren ist inzwischen die 

Standarduntersuchung  und  hat  die  sogar  toxische  intravenöse  Urographie  vollkommen  abgelöst. 

Mithilfe der Ultraschalluntersuchung werden die notwendigen anatomischen Daten über die Größe 

und  Form der  Nieren,  Durchmesser  des  Nierenkortex,  Verlegung  der  ableitenden  Harnwege und 

Missbildungen  sowie  Tumore  erfasst  (131).  Zur  weiteren  Untersuchung  der  Nieren  gehören  der 

Nachweis  von  Protein,  Erythrozyten  oder  Leukozyten  im  Urin  und  die  Bestimmung  des  Serum-

Kreatinins (132, 133). Diese Untersuchungen sollten bei allen Patienten mit Hypertonie durchgeführt 

werden.  Eine  reno-parenchymatöse  Erkrankung  kann  beim  Vorliegen  eines  wiederholt  normalen 

Urinsedimentes  und  eines  normalen  Serum-Kreatinins  weitgehend  ausgeschlossen  werden.  Beim 
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initialen  Nachweis  von  Erythrozyten  bzw.  Leukozyten  im  Urin  sollte  dieser  Befund  durch  eine 

mikroskopische  Analyse  des  Urins  bestätigt  werden.  Beim positiven  Ausfall  einer  der  genannten 

Untersuchungen sind  weitere  diagnostische  Schritte  zur  Abklärung  einer  Nierenerkrankung  (z.  B. 

bildgebende Verfahren, Nierenbiopsie etc. durch den Nephrologen ) angezeigt.

Renovaskuläre Hypertonie

Die renovaskuläre Hypertonie ist die zweithäufigste Ursache für eine sekundäre Hypertonie. Bei etwa 

75  %  der  Patienten  mit  renovaskulärer  Hypertonie  wird  die  Nierenarterienstenose  durch  eine 

Atherosklerose  der  Nierengefäße  verursacht.  Dies  trifft  vor  allem  bei  älteren  Patienten  zu.  Eine 

fibromuskuläre  Dysplasie der  Nierenarterien ist  für  25 % der renovaskulären Fälle mit  Hypertonie 

verantwortlich. Diese wird vor allem bei jungen Erwachsenen beobachtet. Klinisches Zeichen einer 

Nierenarterienstenose ist ein abdominelles Strömungsgeräusch bei der körperlichen Untersuchung. 

Weitere Hinweise sind das Vorliegen einer Hypokaliämie, einer Polyglobulie und eine Abnahme der 

Nierenfunktion. Diese Befunde werden jedoch bei den meisten Patienten mit Nierenarterienstenose 

nicht  erhoben,  d.h.  sie  besitzen  eine  niedrige  Sensitivität.  Für  die  Berechnung  der 

Vortestwahrscheinlichkeit einer Nierenarterienstenose nach klinischen und laborchemischen Kriterien 

kann der sogenannte „Drastic“-Score Verwendung finden (133 b).

Ein  weiteres  diagnostisches  Kriterium  ergibt  sich  aus  der  Ultraschalluntersuchung  der  Niere. 

Allerdings  wird  eine  Größendifferenz  der  beiden  Nieren  von  mehr  als  1,5  cm  aufgrund  einer 

einseitigen Nierenarterienstenose nur bei  60 – 70 % der Patienten mit renovaskulärer Hypertonie 

beobachtet.  In  den  letzten  Jahren  kommt  zunehmend  die  farbkodierte  Dopplersonographie  der 

intrarenalen Nierenarterien mit einer Berechnung des Resistance-Index zum Einsatz (134). In den 

Händen geübter Untersucher hat diese Technik, insbesondere bei Abgangs-nahen Stenosen, eine 

hohe  Sensitivität  und  Spezifität.  Allerdings  ist  das  Verfahren  in  hohem Maße  abhängig  von  der 

Expertise  des  Untersuchers  (135).  Die  Gadolinium-verstärkte  MRT-Angiographie  könnte  sich  in 

Zukunft als Screening-Verfahren der ersten Wahl etablieren (136). In ersten Untersuchungen ist die 

Sensitivität dieser Methode mit 95 % angegeben worden (137). Auch die Spiral-Computertomographie 

hat eine hohe Sensitivität. Allerdings muss hier ein jodhaltiges Kontrastmittel eingesetzt werden, und 

die  Untersuchung  ist  strahlenbelastend.  Liegt  ein  hochgradiger  Verdacht  auf  eine 

Nierenarterienstenose vor, sollte eine intraarterielle Subtraktions-Angiographie durchgeführt werden. 

Diese  Untersuchung  wird  immer  noch  als  der  Goldstandard  für  den  Nachweis  einer 

Nierenarterienstenose betrachtet.  Die  seitengetrennte  Reninbestimmung in  den Nierenvenen kann 
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aufgrund des notwenigen hohen Aufwandes und wegen fehlender Spezifität  und Sensitivität  nicht 

mehr zur Diagnostik der Nierenarterienstenose empfohlen werden (127).

Phäochromozytom

Das Phäochromozytom ist eine sehr seltene Form der sekundären Hypertonie. Die Bestimmung der 

Katecholamine  Noradrenalin  und  Adrenalin  sowie  die  Analyse  der  Metanephrine  im  24-Stunden-

Sammelurin sind eine zuverlässige Methode, um die Erkrankung zu erkennen. Die Sensitivität der 

Methode liegt bei über 95 %. Bei den meisten Patienten mit Phäochromozytom ist die Ausscheidung 

von Noradrenalin, Adrenalin, Normetanephrin und Metanephrin so deutlich erhöht, dass keine weitere 

Laboruntersuchung notwendig  ist  (138).  Wenn die  renale  Ausscheidung von Katecholaminen und 

ihren  Metaboliten  nur  wenig  erhöht  oder  normal  ist,  aber  der  klinische  Verdacht  auf  ein 

Phäochromozytom ausgeprägt ist, kann ein Glukagon-Test versucht werden. Bei diesem Test werden 

die Katecholamine im Plasma gemessen, nachdem der Patient mit einem Alpha-Blocker eingestellt 

worden ist. Diese Vorbehandlung verhindert einen starken Blutdruckanstieg nach der Injektion von 

Glukagon. Beim Clonidin-Suppressionstest werden Plasmakatecholamine oder die Urinausscheidung 

der  Katecholamine  und/oder  Metanephrine unter  Gabe von  Clonidin  gemessen.  Dieser  Test  wird 

verwendet,  um  Patienten  mit  essentieller  Hypertonie  und  einer  gesteigerten  Aktivität  des 

sympathischen Nervensystems mit erhöhter Ausscheidung von Katecholaminen und ihren Metaboliten 

von  Patienten  mit  einem  autonomen  Phäochromozytom  zu  differenzieren  (139).  Nach  der 

Diagnosestellung eines Phäochromozytoms muss der Tumor lokalisiert werden. Phäochromozytome 

sind oft große Tumoren und in der Nähe oder innerhalb der Nebenniere lokalisiert. Sie können dort 

mittels  Ultraschall  nachgewiesen  werden.  Eine  sensitive  bildgebende  Methode  ist  die 

Computertomographie.  Weiterhin  kann eine Anreicherung von Meta-Jodobenzylguanidin  bei  extra-

adrenalen  Phäochromozytom bzw.  Metastasen  eines  malignen  Phäochromozytoms vorgenommen 

werden.  Phäochromozytome  können  bei  der  Neurofibromatose  (Morbus  Recklinghausen)  gehäuft 

auftreten. 10 % der Phäochromozytome sind maligne und können metastasieren.

Primärer Aldosteronismus

Die Bestimmung des Serum-Kaliums stellt einen Screening-Test für diese Erkrankung dar. Allerdings 

weisen nur  ungefähr  80 % der  Patienten mit  primärem Aldosteronismus in der  frühen Phase der 

Erkrankung eine Hypokaliämie auf (140). Eine Hypokaliämie kann auch bei ausgeprägten Formen der 

Erkrankung  fehlen  (141).  Besonders  bei  Patienten  mit  bilateraler  Nebennierenrindenhyperplasie 
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können die Serum-Kalium-Werte normal oder nur leicht erniedrigt sein (142). Die Diagnose wird durch 

eine niedrige Plasmarenin-Aktivität  (weniger  als  1  ng/ml/h)  und  erhöhte  Plasma-Aldosteron-Werte 

gestellt. Bei der Bestimmung des Plasmarenins müssen Medikamente, welche Renin beeinflussen, 

wie Betablocker, ACE-Hemmer, Angiotensin-Rezeptor-Antagonisten und Diuretika abgesetzt werden. 

Ein  erhöhter  Quotient  Plasmaaaldosteron  (ng/dl)/Plasmarenin-Aktivität  (ng/ml/h)  über  50  ist  hoch 

verdächtig  auf  das  Vorliegen  eines  primären  Aldosteronismus  (142).  Die  Diagnose  des  primären 

Aldosteronismus wird durch den Fludrocortison-Suppressionstest oder einen Kochsalzbelastungstest 

bestätigt.  Eine  viertägige  Behandlung  mit  Fludrocortison  bzw.  die  Infusion  von  2.000  ml 

physiologischer Kochsalzlösung über 4 Std. supprimiert bei Patienten mir primärem Aldosteronismus 

die  Plasmarenin-Aktivität,  ohne die  Plasmaaldosteron-Konzentration unter  einen Wert  von 5  ng/dl 

abzusenken (143). Mithillfe von bildgebenden Verfahren wie CT und MRT können größere Aldosteron-

produzierende  Tumore  lokalisiert  werden.  Allerdings  korreliert  die  Morphologie  der  Nebennieren 

schlecht mit der funktionellen Aktivität der Tumoren und präoperativ und bei schwierigen Fällen sollte 

eine Bestimmung von Aldosteron in den Nierenvenen durchgeführt werden (141, 144).

Cushing Syndrom

Bei Patienten mit Cushing Syndrom wird eine Hypertonie in mehr als 80 % der Fälle beobachtet. Der 

Verdacht auf ein Cushingsyndrom wird meist auf Grund der typischen Erscheinungsform der Patienten 

gestellt.  Die  Bestimmung  der  24  Stunden-Ausscheidung  von  Cortisol  ist  eine  zuverlässige  und 

praktische Bestimmung für die Diagnostik der Erkrankung. Bei Werten über 110 nmol (40 µg) ist ein 

Cushing-Syndrom sehr wahrscheinlich. Die Diagnose wird bestätigt durch einen zweitägigen niedrig 

dosierten Dexamethason-Suppressionstest (0,5 mg, 8 x alle 6 Stunden) oder einfacher durch den 

Dexamethason-Suppressionstest  mit  1  mg  am  Abend  (23.00  Uhr)  vor  der  Untersuchung.  Beim 

zweitägigen  Dexamethason-Suppressionstest  weisen  eine  Cortisolausscheidung  von  mehr  als  27 

nmol  (10  µg)  am  Tag  2  auf  ein  Cushing-Syndrom  hin.  Beim  Suppressionstest,  der  über  Nacht 

durchgeführt wird, ist eine morgendliche (08.00 Uhr) Cortisolkonzentration von mehr als 140 nmol/l (5 

µg/dl)  diagnostisch  beweisend.  Ein  normaler  Suppressionstest  schließt  ein  Cushing-Syndrom aus 

(145). Für die verschiedenen Formen des Syndroms sind weitere diagnostische Verfahren notwendig 

(146).
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Koarktation der Aorta

Die  Koarktation  der  Aorta  bedingt  eine  seltene  Form  der  Hypertonie  bei  Kindern  und  jungen 

Erwachsenen.  Die  Diagnose  wird  normalerweise  bei  der  körperlichen  Untersuchung  gestellt.  Ein 

systolisches Strömungsgeräusch, welches auch kontinuierlich auftreten kann, wird über dem Thorax 

auskultiert. Der Femoralispuls ist gegenüber dem Radialispuls verzögert. Eine Hypertonie wird in der 

oberen Extremität  beobachtet  und ist  mit  einem niedrigen oder nicht messbaren Blutdruck in den 

Beinen verbunden.

Schlafapnoe

Mehrere  Studien  der  letzten  Jahre  konnten  aufzeigen,  dass  die  obstruktive  Schlafapnoe  einen 

unabhängigen Risikofaktor für die Entwicklung einer arteriellen Hypertonie am Tage darstellt (146 b). 

Hierbei besteht ein Zusammenhang zwischen der Schwere der Atmungsstörung in der Nacht und dem 

Ausmaß  der  arteriellen  Hypertonie  am  Tage.  Eine  konsequente  Therapie  der  schlafbezogenen 

Atmungsstörung  kann  in  der  Folge  nicht  nur  den  nächtlichen,  sondern  auch  den  Tagesblutdruck 

bessern  oder  sogar  normalisieren.  Ein  Non-Dipping  in  der  24h-Blutdruckmessung  oder  eine 

ätiologisch  nicht  geklärte  arterielle  Hypertonie  sollten  daher  Anlass  geben,  gezielt  nach  einer 

obstruktiven Schlafapnoe zu fahnden (146 c, 146 d).

Medikamenten-induzierte Hypertonie

Substanzen oder Medikamente, welche den Blutdruck erhöhen können, sind:

Lakritze, orale Kontrazeptiva, Steroide, nichtsteroidale antiinflammatorische Substanzen, Kokain und 

Amphetamin, Erythropoietin, Cyclosporin.

Familiäre Monogenetische Formen der Hypertonie

Die angeborenen Formen der Hypertonie mit monogenetischen Ursachen treten sehr selten auf. Eine 

genetische Analyse spielt zur Zeit bei der Diagnostik von hypertensiven Patienten noch keine Rolle. 

Eine positive Familienanamnese, welche häufig beobachtet wird, gibt einen Hinweis auf genetische 

Komponenten der Erkrankung. Im Unterschied zu den monogenetischen Formen der Hypertonie hat 

die  häufigste  Form der  Hypertonie,  die essentielle  Hypertonie,  einen heterogenen Ursprung,  eine 

multifaktorielle  Ätiologie  und  weist  polygenetische  Abnormalitäten  auf  (147,  148).  Bestimmte 
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Genvarianten können eine erhöhte Sensitivität (Umwelt, Medikamente, Ernährung) hervorrufen und 

somit zur Entstehung der Hypertonie beitragen (149, 150). Eine Reihe von Mutationen bei Genen 

Blutdruck-regulierender Systeme, wie z.B. ACE, Angiotensinogen, Angiotensin-II-Rezeptoren, Alpha-

Adducin und dem Amilorid-sensitiven Natriumkanal (ENAC) sind beschrieben worden. Ihre Rolle bei 

der Pathogene der essentiellen Hypertonie ist jedoch noch unklar (147, 148). Zur Zeit ist es daher 

nicht sinnvoll, in der Routinediagnostik nach Mutationen in den Kandidatengenen der Hypertonie zu 

suchen. Bei  den seltenen monogenen Formen der Hypertonie ist  eine solche genetische Analyse 

jedoch sinnvoll. Monogene Formen der Hypertonie sind 

- das Liddle-Syndrom, welches durch eine aktivierende Mutation des epithelialen Natriumkanals 

verursacht wird (151); 

- der apparente Mineralokortikoidexzess, welcher durch eine inaktivierende Mutation der 11-Beta-

Hydroxy-Steroid-Dehydrogenase Typ II verursacht wird (152); 

- und der durch Glucokorticoide-heilbare Aldosteronismus, der durch ein Hybridgen in der Zona 

glomerulosa der Nebenniere hervorgerufen wird (153).

THERAPIE DER HYPERTONIE
Beginn der antihypertensiven Behandlung

Die  Leitlinien  für  den  Beginn  einer  antihypertensiven  Behandlung  basieren  vorwiegend  auf  zwei 

Kriterien:

(a) Dem kardiovaskulären Gesamtrisiko des Patienten (siehe Tabelle 2).

(b) Der Höhe des systolischen und diastolischen Blutdruckes (siehe Tabelle 1).

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

Grad der Blutdruckerhöhung ist jedoch ebenso bedeutsam. In Abbildung 1 sind die Empfehlungen für 

die  verschiedenen  Blutdruckklassen  dargestellt.  Im  Vergleich  zu  früheren  Empfehlungen  ist  der 

Beginn einer medikamentöse Intervention auch bei hoch normalem Blutdruck verbunden mit hohem 

kardiovaskulären Gesamtrisiko gerechtfertigt.
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Abb. 1

Die Evidenz für die medikamentöse Behandlung von Patienten mit einem systolischen Blutdruck von 

130- 139 mm Hg und einem diastolischen Blutdruck von 85 – 89 mm Hg stammt aus den folgenden 

Studien:

1. Die PROGRESS-Studie hat  gezeigt,  dass Patienten nach Schlaganfall  oder einer transitorisch 

ischämischen Attacke und Blutdruckwerten unter 140/90 mm Hg ein sehr hohes Risiko für ein 

weiteres  kardiovaskuläres  Ereignis  aufweisen.  Wird  der  Blutdruck  in  dieser  Patientengruppe 

behandelt, kann das relative Risiko der Patienten um 24 % reduziert werden (154).

2. Ähnliche Beobachtungen sind in  der  HOPE-Studie  bei  „normotensiven“  Patienten und hohem 

kardiovaskulären Risiko gemacht worden (155).

3. Die  ABCD-Studie  hat  bei  Patienten  mit  Typ  II-Diabetes  mellitus  und  Blutdruckwerten  unter 

140/90 mm Hg gezeigt, dass eine aggressive Senkung des Blutdruckes zu einer Abnahme der 

Schlaganfallhäufigkeit und zu einem Rückgang der Progression der Proteinurie führt (156).

4. In  der  FRAMINGHAM-HEART-Studie  ist  gezeigt  worden,  dass  Männer  mit  „noch  normalem“ 

Blutdruck  innerhalb  von  10  Jahren  eine  Inzidenz  kardiovaskulärer  Erkrankungen  von  10  % 

aufweisen (157).
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Die Evidenz für den Nutzen für eine medikamentöse Senkung des Blutdruckes bei Patienten mit „noch 

normalem“ Blutdruck ist  bislang nur  für  Patienten mit  Schlaganfall  (154),  koronarer  Herzkrankheit 

(155) und Diabetes (156) gegeben. Eine medikamentöse Behandlung kann daher nur für Patienten mit 

noch normalem Blutdruck und einem hohen kardiovaskulären Gesamtrisiko empfohlen werden. Bei 

allen Patienten mit mittlerem oder niedrigem kardiovaskulären Risiko wird eine genaue Beobachtung 

des  Blutdruckes  empfohlen.  Diese  Patienten  profitieren  am  ehesten  von  Veränderungen  des 

Lebensstils und von der Korrektur anderer Risikofaktoren, wie z. B. Einstellen des Rauchens.

Bei Patienten mit einem Bluthochdruck Grad 1 und 2 werden die Empfehlungen früherer Leitlinien 

bestätigt  (2).  Wiederholte  Messungen  der  Blutdruckwerte,  Empfehlungen  zu  Änderungen  des 

Lebensstils  und einer  Stratifikation nach absolutem kardiovaskulären Risiko  sollten erfolgen.  Eine 

medikamentöse  antihypertensive  Behandlung  sollte  bei  den  Patienten  begonnen  werden,  deren 

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

niedrigem Risiko sollten über eine längere Zeit, wenigstens drei Monate, beobachtet werden. Während 

dieser  Zeit  ist  eine  nicht-medikamentöse  Therapiestrategie  zu  verfolgen.  Wenn  nach  dieser 

Beobachtungszeit  die  systolischen Blutdruckwerte  140  mm Hg oder  höher  oder  die  diastolischen 

Blutdruckwerte  90  mm  Hg  und  höher  persistieren,  sollte  eine  medikamentöse  antihypertensive 

Therapie  bei  Patienten  mit  moderatem Risiko  begonnen  und  bei  Patienten  mit  niedrigem Risiko 

überlegt werden. Bei der letzteren Gruppe von Patienten sollte die Einleitung der medikamentösen 

Therapie  von  den  Präferenzen  des  Patienten  und  auch  ökonomischen  Erwägungen  abhängig 

gemacht  werden.  Patienten  sollten  darüber  aufgeklärt  werden,  dass  trotz  Blutdrucksenkung  das 

kardiovaskuläre Risiko insbesondere bei Patienten mit hohem und sehr hohem Ausgangsrisiko erhöht 

bleiben kann (158, 159).

In Abbildung 1 sind Empfehlungen für Patienten mit schwerer Hypertonie (Grad 3) ausgeführt. Bei 

diesen Patienten sollte die Diagnose der schweren Hypertonie innerhalb 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 Endorganschäden 

bzw.  manifesten  kardiovaskulären  Erkrankungen  kann  auch  nach  dem  Beginn  der  Behandlung 

durchgeführt  werden.  Jedoch  sollten  bei  diesen  Patienten  Lebensstilveränderungen versucht  und 

zusammen mit der medikamentösen Therapie initiiert werden.
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Ziele der Behandlung

Das primäre Ziel der Behandlung von hypertensiven Patienten ist die maximale, langfristige Reduktion 

des  Risikos,  eine  kardiovaskuläre  Erkrankung  zu  erleiden  und  daran  zu  versterben.  Dieses  Ziel 

erfordert,  dass  neben  der  Behandlung  des  erhöhten  Blutdruckes  alle  anderen  reversiblen 

Risikofaktoren identifiziert werden und die entsprechende Behandlung eingeleitet wird.

 

Bezüglich des Zielblutdruckes der Behandlung liegen mehr Daten für den diastolischen als für den 

systolischen  Blutdruck  vor.  Randomisierte  Studien,  welche  eine  intensive  Blutdruck-senkende 

Therapie mit einer Standardtherapie verglichen haben, sind nicht zahlreich. Die HOT-Studie (160), die 

UKPDS-Studie  (161),  die  ABCD-HT-Studie  (162)  und  die  ABCD-NT-Studie  (156)  haben  diese 

Fragestellung  untersucht.  In  den  meisten  dieser  Studien  sind  Patienten  mit  Diabetes  mellitus 

eingeschlossen  worden.  Für  hypertensive  Patienten  mit  Diabetes  mellitus  zeigt  die  Meta-Analyse 

dieser Studien,  dass eine intensivere Senkung des Blutdruckes für diese Patienten von Vorteil  ist 

(163). Die einzige Studie, in der nicht nur Diabetiker untersucht wurden, ist die HOT-Studie (160). 

Allerdings wurde hier wegen des kleinen Unterschiedes im erreichten diastolischen Blutdruck nur ein 

signifikanter  Unterschied  für  Myokardinfarkt,  nicht  aber  für  die  anderen  kardiovaskulären 

Erkrankungen gezeigt. Wichtig sind die Befunde aus der HOT-Studie, welche belegen, dass auch in 

der Gruppe mit dem niedrigsten Blutdruck (diastolischer Blutdruckwert 81 mm Hg) kein verstärktes 

kardiovaskuläres Risiko im Sinne einer J-Kurve auftrat. Nur in einer Subgruppenanalyse der HOT-

Studie  konnte  an Rauchern  eine J-Kurve  nachgewiesen  werden (164).  Wurden  die  Raucher  aus 

dieser Analyse ausgeschlossen, zeigte sich, dass eine Reduktion des diastolischen Blutdruckes auf 

Werte  um  82  mm  Hg  im  Vergleich  zu  85  mm  Hg  eine  signifikante  Reduktion  kardiovaskulärer 

Ereignisse mit sich brachte. Dies traf auf Patienten mit hohem oder sehr hohem kardiovaskulären 

Risiko, sowie bei Patienten mit koronarer Herzkrankheit und Patienten, die älter waren als 65 Jahre, 

zu. Bei Patienten mit erlittenem Schlaganfall  oder transitorisch ischämischer Attacke konnte in der 

PROGRESS-Studie (154) gezeigt werden, dass die kardiovaskuläre Mortalität und Morbidität bei einer 

Reduktion der  diastolischen Blutdruckwerte  auf  79  mm Hg im Vergleich zu 83  mm Hg abnahm. 

Ähnliche  Beobachtungen  wurden  bezüglich  der  koronaren  Herzkrankheit  bei  den  Patienten  der 

HOPE-Studie (155) gemacht. In der letztgenannten Studie ist jedoch die Rolle der Blutdrucksenkung 

kontrovers diskutiert worden. 

In den meisten kontrollierten Untersuchungen ist  keine Senkung des systolischen Blutdruckes auf 

mittlere Werte unter 140 mm Hg erzielt worden (165). In der oben erwähnten Subgruppen-Analyse der 

HOT-Studie wurde neben einer Reduktion der diastolischen Blutdruckwerte von 85 mm Hg auf 82 mm 
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Hg ein mittlerer systolischer Blutdruck zwischen 142 – 145 im Vergleich zu 145 – 148 mm Hg erreicht 

(164).  In  der  PROGRESS-Studie  (154)  zeigte  sich  eine  positive  Wirkung  bei  der  Senkung  des 

systolischen Blutdruckes auf 132 mm Hg im Vergleich zu 141 mm Hg. Auch in der HOPE-Studie (155) 

hat sich die Senkung des systolischen Blutdruckes auf 140 mm Hg im Vergleich zu 142 mm Hg positiv 

ausgewirkt. Letztlich muss bei der Erörterung der systolischen Zielblutdruckwerte die ALLHAT-Studie 

erwähnt  werden,  bei  der  diskutiert  werden  kann,  ob  die  positiven  Wirkung  von  Chlortalidon  vs. 

Doxazosin bezüglich der Schlaganfall-Häufigkeit durch eine Blutdrucksenkung von 134 mm Hg vs. 

136 mm Hg vermittelt wurde.

Für  diabetische  Patienten  konnte  in  einer  kürzlichen  Meta-Analyse  eine  Reduktion  der 

kardiovaskulären Morbidität bei intensiv behandelten Patienten mit Blutdruckwerten von 144/82 mm 

Hg (UKPDS) (161),  144/81 mm Hg (HOT) (160,  164)  und 140/77 mm Hg (MICRO HOPE) (169) 

gezeigt werden. Diese Studien zeigen weiterhin, dass diastolische Werte zwischen 77 mm Hg und 

82 mm Hg durch eine medikamentöse Therapie erreicht werden können und sich dies prognostisch 

günstig auswirkt.

In nur wenigen Studien wurde der mittlere systolische Blutdruck auf Werte unter 140 mm Hg gesenkt. 

In den zwei ABCD-Studien konnten Werte von 132/78 mm Hg (ABCD-HAT) bzw. 128/75 mm Hg 

(ABCD-NT) erreicht werden (162, 156). Allerdings war in beiden Studien die positive Wirkung der 

intensiven Blutdrucksenkung bezüglich kardiovaskulärer Morbidität nicht beeindruckend. Es kam nur 

in der ABCD-HT-Studie (162) zu einer signifikanten Reduktion der Gesamtmortalität und in der ABCD-

NT-Studie  (156)  zu  einer  signifikanten  Senkung  der  Schlaganfallrate.  Innerhalb  des  UKPDS-

Programmes  (170)  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. In der HOT-Studie wurde keine signifikante Senkung der kardiovaskulären Ereignisse bei 

Patienten mit leichter Niereninsuffizienz (Serum-Kreatininwerte 1,3 mg/dl bzw. 1,5 mg/dl) gefunden 

(164, 40).

Die  Evidenz  aus  der  Zusammenfassung  der  publizierten  Studien  ist,  dass  der  Blutdruck  intensiv 

behandelt  und  auf  Werte  unter  140/90  mm Hg gesenkt  werden  soll.  Bei  Patienten  mit  Diabetes 

mellitus sollte der Ziel-Blutdruck 130/80 mm Hg betragen. Die Ziel-Blutdruckwerte sind Empfehlungen, 

welche in jedem Falle individuell angepasst und bestimmt werden müssen. Für Hochdruckpatienten 
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und hypertensive Diabetiker gilt, dass niedrigere Blutdruckwerte angestrebt werden sollen, falls die 

Patienten diese tolerieren. Die Entscheidung über die angestrebten Blutdruckwerte der Therapie ist 

eine  ärztliche  Entscheidung,  in  der,  außer  den  Leitlinien,  die  jeweilige  Situation  des  Patienten 

berücksichtigt werden muss.

Es  ist  noch  einmal  darauf  hinzuweisen,  dass  den  oben  diskutierten  Ziel-Blutdruckwerten 

Praxismessungen  zugrunde  liegen.  Wenn  Selbstmessungen  zu  Hause  oder  24-Stunden-

Blutdruckmessungen den Therapieentscheidungen zugrunde gelegt 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.

Änderungen des Lebensstils

Der  Veränderung  des  Lebensstils  kommt  als  Grundlage  der  antihypertensiven  Bemühungen 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 beeinflussen, sind:
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Box 7 Behandlungsziele

- Das  primäre  Behandlungsziel  für  Patienten  mit 
Bluthochdruck  ist  es,  das  Langzeitrisikos  von 
kardiovaskulärer  Morbidität  und  Mortalität  maximal  zu 
reduzieren.  Dies erfordert  sowohl  die  Behandlung aller 
reversibler  Risikofaktoren,  einschließlich  Rauchen, 
Dyslypidämie  oder  Diabetes,  und  die  entsprechende 
Behandlung  von  klinisch  manifesten  kardiovaskulären 
Erkrankungen  als  auch  die  Behandlung  des  erhöhtem 
Blutdrucks selbst.

- Basierend  auf  den  derzeitigen  Studien  gilt  die 
Empfehlung,  dass  systolischer  wie  auch  diastolischer 
Blutdruck  drastisch  gesenkt  werden  sollen.  Die 
Zielblutdruckwerte  sollten  unter  140/90  mm  Hg  liegen 
und unter  130/80 mm Hg bei  Diabetikern.  Dabei sollte 
man  jedoch  bedenken,  dass  besonders  bei  älteren 
Menschen  systolische  Werte  unter  140  mm  Hg 
möglicherweise schwer zu erreichen 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 Fetten

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

dass  bislang  keine  prospektiven  Studien  zur  Wirkung  von  Lebensstiländerungen  auf  die 

kardiovaskulären Komplikationen in der Primärprävention durchgeführt wurden. Veränderungen des 

Lebensstils können deshalb eine frühzeitige medikamentöse Therapie insbesondere bei Patienten mit 

höherem Risiko nicht ersetzen.

Rauchen

Eine Beendigung des Rauchens ist vermutlich die wichtigste Einzelmaßnahme bei der Veränderung 

der  Lebensgewohnheiten,  um  kardiovaskuläre  und  auch  nicht  kardiovaskuläre  Erkrankungen  zu 

verhindern (171). Patienten, welche vor dem mittleren Lebensalter mit dem Rauchen aufhören, haben 

in  der  Regel  eine  Lebenserwartung,  die  sich  nicht  von  der  von  lebenslangen  Nichtrauchern 

unterscheidet.  Der  unabhängige  Effekt  des  Rauchens  auf  den  Blutdruck  selbst  ist  klein  und  die 

Beendigung des Rauchens senkt den Blutdruck nicht (172, 173). Das kardiovaskuläre Risiko ist bei 

Rauchern trotzdem dramatisch erhöht  (171).  Es sollten deshalb  alle  hypertensiven Patienten,  die 

rauchen,  angehalten  werden,  diese  Angewohnheit  aufzugeben.  Zusätzlich  ist  in  verschiedenen 

Studien gezeigt worden, dass Rauchen die positive kardiovaskuläre Wirkung einiger Antihypertensiva 

wie  ß-Blocker  einschränkt  (174,  175)  und  die  Wirkung  einer  intensiven  Blutdruck-Therapie 

beeinträchtigt (164). Die Patienten sollten im Gespräch über die Möglichkeiten des Nikotinersatzes 

(176, 177) oder einer Therapie mit Buspiron unterrichtet werden (177, 178).

Senkung des Alkoholkonsums

Zwischen dem Alkoholkonsum, der Höhe des Blutdruckes und der Prävalenz der Hypertonie in der 

Gesamtbevölkerung besteht eine lineare Beziehung (179). Eine vermehrte Konsumption von Alkohol 
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ist weiterhin verknüpft mit einem ansteigendem Risiko für einen Schlaganfall (180). Dies trifft vor allem 

für exzessives Trinken zu. Alkohol vermindert die Wirkung einer antihypertensiven medikamentösen 

Therapie. Allerdings ist dieser Effekt innerhalb von ein bis zwei Wochen weitgehend reversibel (181). 

Patienten,  welche  an  einen  hohen Alkoholkonsum gewöhnt  sind  (fünf  oder  mehr  hochprozentige 

Getränke am Tag), reagieren auf einen akuten Alkoholentzug mit einem Blutdruckanstieg. Dies sollte 

bei  der  Diagnostik  dieser  Patienten  berücksichtigt  werden  (z.B.  hypertensive  Blutdruckwerte  am 

Wochenbeginn nach Alkoholexzessen am Wochenende). Männer sollten maximal 20 – 30 Gramm 

Alkohol am Tag zu sich nehmen. Bei Frauen sollte die tägliche Alkoholmenge 10 – 20 Gramm nicht 

überschreiten.

Gewichtsreduktion und Sport

Vermehrtes Körperfett geht mit erhöhtem Blutdruck und Hypertonie einher (182). Gewichtsreduktion 

senkt  den  Blutdruck  des  übergewichtigen  Patienten  und  beeinflusst  andere  Risikofaktoren  wie 

Insulinresistenz, Diabetes, Hyperlipidämie und linksventrikuläre Hypertrophie. Der blutdrucksenkende 

Effekt einer Gewichtsreduktion wird durch zusätzliche körperliche Aktivität sowie durch eine Senkung 

des Alkoholkonsums verstärkt (183, 184). Auch eine Reduktion des Kochsalzverbrauches unterstützt 

die blutdrucksenkende Wirkung der Gewichtsreduktion (185). Die körperliche Fitness ist ein sensitiver 

Prädiktor  der  kardiovaskulären  Mortalität,  und  dies  unabhängig  von  Blutdruck  und  anderen 

Risikofaktoren (186). Deshalb sollten alle Patienten mit hohem Blutdruck zu regelmäßiger körperlicher 

Aktivität  ermutigt  werden.  Dazu zählen Spazieren gehen, Laufen und Schwimmen, die Aktivitäten 

sollten 3 – 4 x pro Woche über 30 bis 45 min durchgeführt werden. (187). Es ist gezeigt worden, dass 

auch eine geringe Zunahme der körperlichen Bewegung den systolischen Blutdruck um 4 – 8 mm 

senken kann (188 –  190).  Einschränkend muss den Patienten erklärt  werden,  dass isometrische 

Kraftanstrengungen  wie  Gewichtheben  einen  Blutdruck-steigernden  Effekt  haben  können  und 

vermieden werden sollten. Bei schwerem oder schlecht kontrolliertem Hochdruck sollte eine schwere 

körperliche Belastung bis zum Erreichen einer verbesserten Blutdruckeinstellung vermieden werden.
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Box 8 Veränderungen der Lebensweise

1. Veränderungen  der  Lebensweise  sollten,  wenn  möglich,  bei  allen  Patienten 
vorgenommen werden. Dies betrifft auch Patienten mit hoch normalem Blutdruck und 
Patienten,  die einer  medikamentösen Behandlung bedürfen.  Diese Veränderung der 
Lebensweise hat das Ziel,  den Blutdruck zu senken und andere Risikofaktoren bzw. 
bereits manifeste kardiovaskuläre Erkrankungen besser therapieren zu können.

2. Die Veränderung der Lebensweise umfasst folgende Maßnahmen:
1. Aufgabe des Rauchens
2. Gewichtsreduktion
3. Reduzierung des Alkoholkonsums
4. Körperliche Betätigung
5. Reduzierung des Salzverbrauchs
6. Erhöhung des Obst- und Gemüsekonsums und Verminderung der Aufnahme von 

gesättigten Fetten und der gesamten Fettaufnahme.



Reduktion des Kochsalzkonsums und diätetische Maßnahmen

Epidemiologische Studien haben gezeigt,  dass die Kochsalzzufuhr  zu Blutdruckerhöhung und der 

gesteigerten Prävalenz der Hypertonie beiträgt (191). Diese negative Wirkung einer kochsalzreichen 

Ernährung wird durch einen niedrige Kaliumzufuhr begünstigt. Randomisierte kontrollierte Studien an 

hypertensiven Patienten zeigten, dass eine Reduktion des Kochsalzes in der Ernährung um 80 – 100 

mmol pro Tag bei einer Ausgangszufuhr von 180 mmol pro Tag den Blutdruck um ungefähr 4 bis 6 

mm Hg senken kann (192). Andere diätetische Maßnahmen verstärken diesen blutdrucksenkenden 

Effekt (193). Auch die blutdrucksenkende Wirkung einer medikamentösen Therapie wird durch die 

diätetische  Umstellung  verstärkt.  Die  Patienten  sollten  angewiesen  werden,  die  Speisen  nicht 

zusätzlich  zu  salzen,  stark  gesalzene  Nahrungsmittel  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  angehalten 

werden, mehr Obst und Gemüse zu verzehren (194). Auch der Verzehr von Fisch bei gleichzeitiger 

Reduktion gesättigter Fette und Cholesterin in der Nahrung senkt den Blutdruck (195). In der DASH-

Studie  ist  gezeigt  worden,  dass  diese  diätetischen  Maßnahmen den  Blutdruck  senken  und  auch 

andere kardiovaskuläre Risikofaktoren günstig beeinflussen (196).

Medikamentöse antihypertensive Behandlung

Einleitung

Die Empfehlungen zur medikamentösen antihypertensiven Therapie stützen sich auf die vorhandene 

Evidenz aus großen randomisierten Studien zur  kardiovaskulären Morbidität  und Mortalität.  Diese 

großen  Studien  weisen  den  höchsten  Evidenzgrad  auf.  Einschränkend  muss  jedoch  angemerkt 

werden, dass randomisierte Therapiestudien mit den Endpunkten kardiovaskuläres Ereignis oder Tod 

in  ihrer  Aussagefähigkeit  für  alle  hypertensiven  Patienten  eingeschränkt  sind.  Zu  diesen 

Einschränkungen  zählen  die  Auswahlkriterien  in  diesen  Studien.  Häufig  werden  für  die  Studien 
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Hochrisikopatienten ausgewählt, um die statistische Aussagefähigkeit der Studie zu verstärken. Die 

große  Mehrheit  der  Patienten  mit  unkompliziertem  Bluthochdruck  und  einem  mäßigen 

kardiovaskulären Risiko ist in diesen Studien selten repräsentiert. Außerdem unterscheiden sich die 

therapeutischen  Programme,  welche  in  den  randomisierten  Studien  durchgeführt  werden,  oft 

wesentlich von den Bedingungen der Therapie in der Praxis. Durch enge Überwachung der Patienten 

wird eine Compliance erzielt, die weit über die hinausgeht, welche in der Praxis erfahren wird. Die 

wichtigste Einschränkung der randomisierten Therapiestudien ist ihre relativ kurze Dauer. In der Regel 

werden  diese  Studien  über  vier  bis  fünf  Jahre  durchgeführt.  In  der  Praxis  ist  die  zusätzliche 

Lebenserwartung  und  damit  die  Dauer  der  antihypertensiven Therapie  bei  Patienten im mittleren 

Lebensalter  ungefähr  20 bis 30 Jahre (34,  197).  Die langfristige Wirkung von Medikamenten und 

mögliche  langfristige  Unterschiede  zwischen  verschiedenen  Klassen  von  antihypertensiven 

Medikamenten  kann  auch  durch  den  Vergleich  sogenannter  „intermediärer“  Endpunkte  analysiert 

werden. Dazu zählen sog. "subklinische" Endorganschäden. Es ist  offensichtlich, dass Studien mit 

intermediären  Endpunkten  nicht  den  gleichen  Evidenzgrad  wie  Studien  mit  kardiovaskulären 

Ereignissen (Myokardinfarkt, Schlaganfall, kardiovaskuläre Mortalität) aufweisen. In einigen Studien 

sind solche sog. "weicheren Endpunkte" wie Herzinsuffizienz, Hospitalisierung, Angina pectoris etc. 

sinnvoll zur Diskriminierung der Wirkung verschiedener Medikamente verwendet worden. Allerdings 

ist der Zusammenhang zwischen der Verbesserung eines Endorganschadens und der Reduktion der 

kardiovaskulären Mortalität bislang weitgehend unbewiesen. Es gibt jedoch eine große Anzahl von 

Untersuchungen, welche andeuten, dass eine Verbesserung von Endorganschäden von prädiktiver 

Bedeutung  für  spätere  kardiovaskuläre  Ereignisse  und  die  kardiovaskuläre  Mortalität  ist.  In  den 

vorliegenden Leitlinien ist deshalb die Evidenz von großen randomisierten Studien zu intermediären 

Endpunkten  mit  eingeflossen.  Auch  langfristige  metabolische  Wirkungen  der  antihypertensiven 

Therapien sind mit berücksichtigt  worden.  Veränderungen der metabolischen Parameter durch die 

antihypertensive  Therapie  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.
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Vergleich einer medikamentösen antihypertensiven Therapie mit Placebo

Die meisten dieser Studien, welche die Wirkung einer medikamentösen Therapie mit einer Placebo-

Behandlung verglichen haben, sind durch Meta-Analysen (198) zusammengefasst worden. In Tabelle 

6 sind die Ergebnisse der Studien zur systolisch-diastolischen Hypertonie (5, 199) und der Studien bei 

älteren Patienten mit isolierter systolischer Hypertonie (200) zusammengefasst. Die antihypertensive 

Behandlung führt zu einer signifikanten Abnahme der kardiovaskulären und der Gesamtmortalität bei 

beiden Formen der Hypertonie. Bei der Analyse der Todesursachen konnten Collins und Mitarbeiter 

(5) zeigen, dass die antihypertensive Therapie eine relative Abnahme der tödlichen Schlaganfälle (-45 
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Box 9 Nutzen und Grenzen von event-basierten klinisch-

randomisierten Versuchen

Nutzen

• Eine Randomisierung ist die sicherst Methode einen Bias zu vermeiden

• Eine große Patientenzahl garantiert, dass Unterschiede bezüglich der 

primären Endpunkte erkannt werden können.

• Die meisten Ereignisse, die als Endpunkte benutzt werden, sind gut 

definierte Ereignisse mit klinischer Relevanz.

Grenzen

• Patientenselektion (zumeist Patienten mit erhöhtem kardiovaskulärem 

Risiko): Eine Extraolation auf Patienten mit einem anderen Risiko ist 

zweifelhaft.

• Die meisten Studien sind nicht stark genug für sekundäre Endpunkte.

• Die in Studien angewandten Theapieprogram- me weichen häufig von 

denen in der klinischen Praxis angewandten ab.

• Die  Compliance  von  in  Studien  eingeschlossenen Paitenten  ist  viel 

höher als in der klinischen Praxis.

• Kontrollierte  randomisierte  Studien  dauern  4-5  Jahre,  während  die 

Lebenserwartung  von  Hypertonikern  mittleren  Alters  20-30  Jahre 

beträgt.



%, 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  Meta-Analyse der  älteren Patienten eine signifikante Senkung der  koronaren 

Mortalität  um 26  % (p  <  0,01)  gezeigt  werden  konnte  (201).  Werden tödliche  und nicht  tödliche 

Schlaganfälle zusammengefasst  und alle koronaren Ereignisse kombiniert,  ist  die antihypertensive 

Therapie bei beiden Formen der Hypertonie hoch signifikant wirksam.

Die sog.  Blood-Pressure-Lowering-Treatment-Trialists-Collaboration (163) hat  eine getrennte Meta-

Analyse der Placebo-kontrollierten Studien für Calciumantagonisten bzw. ACE-Hemmer durchgeführt. 

Sie  konnten  zeigen,  dass  beide  Behandlungsstrategien  zu  einer  ähnlichen  Abnahme  der 

kardiovaskulären Ereignisse wie Betablockern bzw. Diuretika führen.

Tabelle 6 Abnahme des relativen Risikos bei Patienten unter antihypertensiver Therapie versus 

Placebo oder ohne Therapie

Systolische-diastolische Hypertonie Isolierte systolische Hypertonie

Risikoreduktion
 

P Risikoreduktion P

Mortalität
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

P = Placebo

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  Fragestellung  wurde  von  der  sogenannten  "INDANA-

Arbeitsgruppe" untersucht. Diese Untersuchung gründet sich auf die Metaanalyse von sieben großen 

randomisierten Studien mit insgesamt 40.777 Patienten (202). 49 % dieser Patienten waren Männer. 

Die Analyse der Ereignisse zeigte eine signifikante Reduktion für Schlaganfall (-43 %, p < 0,001) und 

tödliche Myokardinfarkte bei Männern (-17 %, p < 0,001). Auch die nicht tödlichen Ereignisse waren 

signifikant  niedriger.  Bei  Frauen  wurden  insgesamt  deutlich  weniger  kardiovaskuläre  Ereignisse 

beobachtet.  Eine  signifikante  Wirkung  der  antihypertensiven  Therapie  wurde  allerdings  nur  bei 

tödlichen Schlaganfällen (-29 %, p < 0,05) und für den kombinierten Endpunkt  tödliche und nicht 
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tödliche kardiovaskuläre Ereignisse (-26 %, p = 0,001) beobachtet (-38 %, p < 0,001). Die anderen 

Parameter wurden bei den Frauen durch die antihypertensive Therapie nicht signifikant beeinflusst. 

Zusammenfassend zeigt diese Untersuchung, dass die Reduktion des kardiovaskulären Risikos durch 

die antihypertensive Therapie bei Männern und Frauen vergleichbar zu sein scheint. Allerdings war 

das Risiko zwischen den Behandelten und den Kontrollgruppen bezüglich Männern und Frauen nicht 

unterschiedlich,  so  dass  die  Reduktion  des  kardiovaskulären  Risikos  durch  die  antihypertensive 

Therapie bei Männern und Frauen relativ betrachtet gleich zu sein scheint.

Die kürzlich publizierte SCOPE-Studie (203) ist  in  die bisher erörterten Meta-Analysen noch nicht 

eingegangen.  In  dieser  Studie  wurden  4973  ältere  Patienten  mit  Hypertonie  entweder  mit  einem 

Angiotensin II Typ 1 (AT1)-Rezeptorantagonisten oder Placebo behandelt. Da alle Patienten zusätzlich 

mit  anderen  Hypertensiva  behandelt  wurden,  zeigte  diese  Studie  letztlich  den  Vergleich  einer 

antihypertensiven  Behandlung  zwischen  einem  AT1-Antagonisten  und  anderen  hypertensiven 

Medikamenten.  Die  Blutdrucksenkung  mit  dem  AT1-Antagonisten  war  ausgeprägter  als  in  der 

Vergleichsgruppe  (-3,2/1,6  mm  Hg).  Der  primäre  Endpunkt  (Schlaganfall,  Myokardinfarkt, 

kardiovaskuläre Mortalität) war zwischen den beiden Behandlungsgruppen nicht unterschiedlich (-11%

; p=0,19). Der AT1-Antagonisten zeigte jedoch eine bessere Wirkung auf den sekundären Endpunkt 

nicht tödlicher Schlaganfall (-28 %, p = 0,004). Weitere Placebo-kontrollierte Studien untersuchten die 

Wirkung von AT1-Antagonisten bei Patienten mit Typ II-Diabetes mellitus und Nephropathie (204, 205, 

206). In diesen Studien konnte gezeigt werden, dass über die Blutdrucksenkung hinaus spezifische 

Wirkungen  der  AT1-Antagonisten  bezüglich  der  renoprotektiven  Wirkung  vorhanden  waren.  Die 

letzteren Studien weisen möglicherweise darauf hin, dass eine antihypertensive Behandlung mit AT1-

Antagonisten über die Blutdrucksenkung hinaus spezifische Wirkungen auf das Gehirn und die Nieren 

entfalten können.

Vergleich unterschiedlicher Antihypertensiva

In  den  letzten  Jahren  haben  zahlreiche  randomisierte  kontrollierte  Studien  die  Wirkung 

unterschiedlicher Klassen von Antihypertensiva auf Mortalität und Morbidität der Patienten untersucht. 

Im Allgemeinen wurden in diesen Studien sog. „ältere Antihypertensiva" (Diuretika und Betablocker) 

mit  sog."  neueren"  Substanzklassen"  (Calciumantagonisten,  ACE-Inhibitoren,  AT1-Antagonisten) 

verglichen.  Nur  gelegentlich  wurden  die  Medikamente  innerhalb  der  Gruppe  der  neueren 

Antihypertensiva miteinander verglichen. Der Vergleich von lang wirksamen Calciumantagonisten mit 

Betablockern und Diuretika wurde in neun Studien mit insgesamt 67.435 randomisierten Patienten 

durchgeführt (100, 167, 207 – 213). Diese Studien wurden kürzlich einer Meta-Analyse unterzogen 
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(214). Für keinen der untersuchten Endpunkte (Gesamtmortalität und kardiovaskuläre Mortalität, alle 

kardiovaskulären Ereignisse,  Schlaganfall  und Myokardinfarkt)  wurde ein  signifikanter  Unterschied 

beobachtet. Insgesamt zeigte sich keine Überlegenheit der Calciumantagonisten gegenüber Diuretika 

und Betablocker. Die Calciumantagonisten wiesen jedoch eine bessere Protektion gegen tödliche und 

nicht tödliche Schlaganfälle auf. Wurde bei diesen Berechnungen die sog. CONVINCE-Studie (213) 

mit  Verapamil  weggelassen,  erreichte  dieser  Unterschied  zwischen  Calciumantagonisten  und 

Diuretika/Betablocker  ein  Signifikanzniveau  von  p=0,02.  Auf  der  anderen  Seite  waren  die 

Calciumantagonisten bei der Verhinderung der Herzinsuffizienz weniger wirksam, unabhängig davon, 

ob die CONVINCE Studie einbezogen oder ausgeschlossen wurde (p<0.0001).

Die gleichen Autoren haben auch die Therapie mit ACE-Inhibitoren versus Betablocker und Diuretika 

in 5 großen randomisierten Studien mit insgesamt 46.553 Patienten analysiert (214, 167, 209, 215 – 

217).  Auch  hier  zeigte  sich  bei  der  Gesamtauswertung  (gepoolte  Odds-Ratio)  kein  signifikanter 

Unterschied  zwischen  der  Therapie  mit  ACE-Inhibitoren  und  der  konventionellen  Therapie  mit 

Betablockern  und  Diuretika  bezüglich  der  kardiovaskulären  und  Gesamtmortalität,  alle 

kardiovaskulären  Ereignisse,  Myokardinfarkt  und  Herzinsuffizienz.  Bezüglich  des  Endpunktes 

Schlaganfall  war  die  Behandlung  mit  ACE-Inhibitoren  schlechter  als  die  konventionelle  Therapie 

(Odds-Ratio 1,10, 95 % Konfidenzintervall 1,01 – 1,20, p = 0,03). Bei der Testung des p-Wertes für 

Heterogenität  fanden  sich  keine  signifikanten  Unterschiede  für  die  kardiovaskuläre  und 

Gesamtmortalität, Schlaganfall und Myokardinfarkt. Signifikante Unterschiede zu Ungunsten der ACE-

Inhibitoren waren jedoch nachweisbar bezüglich kardiovaskulärer Ereignisse insgesamt (p = 0,006) 

und Herzinsuffizienz (p = 0,04). Diese Unterschiede kamen hauptsächlich durch die ALLHAT-Studie 

zustande  (167).  In  dieser  groß  angelegten  Studie  wurden  die  verschiedenen  Klassen  von 

Antihypertensiva an einem großen Kollektiv von US-Patienten miteinander verglichen. Im Vergleich zu 

einer  diuretischen  Therapie  zeigten  die  ALLHAT-Patienten  unter  der  ACE-Hemmer-Therapie  ein 

größeres  Risiko  für  Schlaganfall  (1,15,  95  %  Konfidenzintervall,  1,02  –  1,30,  P  =  0,02), 

Herzinsuffizienz  (1,19  .  95  % Konfidenzintervall,  1,07  –  1,31,  P  <  0,001)  und  den  kombinierten 

Endpunkt kardiovaskulärer Erkrankungen (1,10, 95 % Konfidenzintervall 1,05 – 1,16, P < 0,001) (167). 

In der ALLHAT-Studie war auch der Vergleich zwischen Diuretika und dem Alpha-Blocker Doxazosin 

zu Ungunsten des Alpha-Blockers frühzeitig beendet worden (166). Die ALLHAT-Studie ist die bislang 

größte doppelblinde, randomisierte, kontrollierte Studie an Patienten mit Hypertonie. Die Aussagen 

aus dieser Studie sind wichtig, und es ist deshalb im Rahmen der Leitlinien notwendig, die kritischen 

Einwände gegen die Studie anzuführen.
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1. In  der  ALLHAT-Studie  waren  90  % der  Patienten  zum Zeitpunkt  der  Randomisierung bereits 

antihypertensiv behandelt. Die meisten dieser Patienten erhielten Diuretika. Es ist deshalb davon 

auszugehen, dass in der ALLHAT-Studie die Fortsetzung einer diuretischen Therapie mit dem 

Wechsel zu einer anderen antihypertensiven Therapiestrategie verglichen wurde. Patienten mit 

kompensierter  Herzinsuffizienz  wurden  durch  den  Wechsel  vom  Diuretikum  auf  ein  anderes 

Antihypertensivum eine spezifische Therapiemaßnahme entzogen.

2. Die  diuretische  Therapie  führt  in  der  ALLHAT-Studie  zu  einer  besseren  Blutdrucksenkung. 

Verglichen  mit  Chlortalidon  war  der  systolische  Blutdruck  unter  Doxazosin  2  mm  Hg,  unter 

Amlodipin 1,1 mm Hg, unter Lisinopril  2,3 mm Hg insgesamt, bei  Afroamerikanern 4 mm Hg, 

erhöht. Diese Faktoren könnten erklären, warum sich die Kaplan-Meier-Kurven direkt nach der 

Randomisierung  bezüglich  der  Herzinsuffizienz  divergent  entwickelten  und  sich  bereits  nach 

sechs Monaten Unterschiede in der Schlaganfallhäufigkeit fanden.

3. In  der  ALLHAT-Studie  wurden  teilweise  sympatholytische  Medikamente  verwendet,  die  nicht 

modernen  Therapiestrategien  entsprechen  (Atenolol,  Clonidin  und/oder  Reserpin).  Diese 

Kombinationen  begünstigen  eine  Kombinationstherapie  mit  Diuretika,  weit  mehr  als  mit  ACE-

Inhibitoren oder Alpha-Blockern.

4. In  der  ALLHAT-Studie  wurde  keine  systematische  Endpunktanalyse  durchgeführt.  Dies 

beeinträchtigt die Auswertung von Ergebnissen mit klinisch-diagnostischen Endpunkten, wie z. B. 

Herzinsuffizienz.

Trotz dieser Einschränkung unterstützt die ALLHAT-Studie in Übereinstimmung mit anderen Daten die 

Schlussfolgerung, dass die wesentliche Wirkung einer antihypertensiven Therapie in der erfolgreichen 

Blutdrucksenkung liegt. Die ALLHAT-Studie bestätigt damit andere Meta-Analysen der Blood-Pressure 

Lowering-Treatment-Trialists-Collaboration  Gruppe  (163)  und  die  Meinung  der  WHO/ISH  (2). 

Vergleichbare Ergebnisse hat auch die INVEST-Studie erbracht, welche eine Therapie mit Verapamil 

überwiegend  in  Kombination  mit  einem  ACE-Inhibitor  (Trandolapril)  oder  einem  Betablocker 

überwiegend in Kombination mit einem Diuretikum untersuchte (483).

Zwei große Studien sind derzeit verfügbar, in denen AT1-Antagonisten eingesetzt wurden. In der LIFE-

Studie (218) wurde die Wirkung des AT1-Antagonisten Losartan mit dem Betablocker Atenolol bei 

Patienten mit linksventrikulärer Hypertrophie verglichen. Die Blutdrucksenkung war in beiden Gruppen 

vergleichbar.  Es  zeigte  sich  im  Vergleich  eine  signifikante,  13%ige  relative  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).  In der 

SCOPE-Studie (203) wurde der AT1-Antagonist Candesartan bei älteren Patienten ursprünglich mit 
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Plazebo  verglichen.  Da  in  der  Placebo-Gruppe  aus  ethischen  Gründen  die  Mehrzahl  ebenfalls 

medikamentös antihypertensiv behandelt  wurde, ist  die SCOPE Studie letzlich ein Vergleich einer 

Therapie  mit  einem  AT1-Antagonisten  und  einer  Therapie  mit  Diuretika,  Betablocker  oder 

Calciumantagonisten. Nach einer Behandlungsdauer von 3,7 Jahren zeigte sich ein 11%iger, jedoch 

nicht  signifikanter  Abfall  in  den  kardiovaskulären  Endpunkten.  Auch  hier  war  der  Unterschied  im 

Wesentlichen  durch  die  Wirkung  des  AT1-Antagonisten  auf  den  (nicht-tödlichen)  Schlaganfall  zu 

erklären (-28 %, p = 0,04). Einschränkend muss erwähnt werden, dass in dieser Studie der Blutdruck 

unter Candesartan gegenüber der Kontrollgruppe effektiver gesenkt war (3,2/1,6 mm Hg).

Therapiestudien mit intermediären Endpunkten (Endorganschäden)

Linksventrikuläre  Hypertrophie: Viele  Studien  haben  die  Wirkung  von  unterschiedlichen 

hypertensiven Medikamenten auf die Hypertonie-assoziierte linksventrikuläre Hypertrophie untersucht. 

In  den  meisten  Fällen  wurde  die  linksventrikuläre  Masse  echokardiographisch  bestimmt. 

Einschränkend  ist,  dass  nur  wenige  diese  Studien  strikte  Kriterien  für  die  Messung  der 

linksventrikulären Hypertrophie eingehalten haben.  Aus diesem Grund ist  die  Aussage von Meta-

Analysen diskussionswürdig (219, 220). Da Studien an Patienten mit Hypertonie und linksventrikulärer 

Hypertonie nicht Placebo-kontrolliert sind, sondern aktive Behandlungen vergleichen, müssen in diese 

Studien große Patientenzahlen eingeschlossen werden. Außerdem sind methodische Anstrengungen 

notwendig,  die  Qualität  der  Daten  sicherzustellen  z.B.  über  eine  verblindete  Auswertung  der 

Echokardiogramme. Studien, welche diese Qualitätskriterien erfüllen, kommen zu unterschiedlichen 

Ergebnissen. In der LIVE-Studie (221) wurde eine Überlegenheit des Diuretikums Indapamid über den 

ACE-Inhibitor Enalapril nach 12-monatiger (nicht nach 6-monatiger) Therapie gezeigt. Drei Studien, 

ELVERA (222), PRESERVE (223) und FOAM (224), zeigen eine vergleichbare Regression unter der 

Behandlung mit  einem ACE-Inhibitor  bzw.  mit  lang wirksamen Calciumantagonisten.  Die  CATCH-

Studie (225) fand eine vergleichbare Regression unter der Behandlung mit dem AT1-Antagonisten und 

einem ACE-Hemmer. Auch in der ELSA-Studie (226) wurde über eine vergleichbare Rückbildung der 

linksventrikulären  Hypertrophie  nach  einem  und  vier  Jahren  unter  der  Behandlung  mit  einem 

Calciumantagonisten und einem Betablocker berichtet. In einer weiteren Gruppe von Studien wurde 

eine Überlegenheit von AT1-Antagonisten gegenüber dem Betablocker Atenolol gezeigt (227 – 229). 

Es  konnte  gezeigt  werden,  dass  der  Rückgang  der  linksventrikulären  Hypertrophie  mit  einer 

Verbesserung der systolischen Funktion einhergeht (230). Die große und langfristig angelegte LIFE-

Studie (218) fand in Übereinstimmung mit Daten aus der FRAMINGHAM- (231) und der HOPE-Studie 

(232),  dass  eine  effektivere  Regression  der  elektrokardiographisch  bestimmten  linksventrikulären 

Hypertrophie mit einer Reduktion kardiovaskulärer Ereignisse einhergeht. In einer Substudie von LIFE 

wurden diese Daten mittels echokardiographischer Untersuchungen bestätigt (233). Diese Befunde 
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werden von kleineren Studien unterstützt (234, 235). Zusätzlich konnte in einer weiteren Studie im 

Vergleich  zwischen  Losartan  und  Atenolol  (REGAAL-Studie)  (229)  gezeigt  werden,  dass  die 

Behandlung mit dem AT1-Antagonisten zu einem Abfall natriuretischer Peptide führte, während die 

Behandlung  mit  dem  Betabocker  Atenolol  diesen  Marker  der  Herzinsuffizienz  weiter  erhöhte.  In 

zukünftigen Studien sollte die Wirkung der antihypertensiven Therapie auf die interstitielle Fibrose und 

den Kollagengehalt des Herzmuskels untersucht werden. Diese Untersuchungen könnten spezifische 

zelluläre Wirkungen von Antihypertensiva bei linksventrikulärer Hypertrophie zeigen.

Gefäßwand  und  Atherosklerose. Verschiedene  randomisierte  Studien  haben  die  langfristige 

Wirkung  von  verschiedenen  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  positive  Wirkung  auf 

diesen  spezifischen  Endpunkt  aufweisen.  In  einer  Placebo-kontrollierten  Studie  wurde  die 

Überlegenheit von Amlodipin über eine Placebotherapie nachgewiesen (236). In drei Studien konnte 

die Überlegenheit einer Behandlung mit den Calciumantagonisten Isradipin, Verapamil oder Nifedipin 

im Vergleich zu einer Diuretikatherapie gezeigt werden (207, 98, 237). 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 (100).  Die Evidenz für eine spezifische Wirkung von ACE-Inhibitoren auf 

Gefäßwanddicke und Atherosklerose ist widersprüchlich. In einer Placebo-kontrollierten Studie konnte 

keine Wirkung von Ramipril  auf die Intima Media-Dicke nachgewiesen werden (238). Eine weitere 

Studie zeigte jedoch eine verlangsamte Zunahme der Wanddicke unter der Behandlung mit einem 

ACE-Hemmer  (239).  Eine  Wirkung  der  ACE-Hemmer  auf  die  Gefäßwand  wird  auch  durch  die 

Ergebnisse der PHYLLIS-Studie unterstützt (240).

Nierenfunktion. In  vielen  Studien  ist  die  Wirkung  einer  antihypertensiven  Therapie  auf  die 

Nierenfunktion  von  Diabetikern  untersucht  worden.  Zusammenfassend  zeigt  sich  in  den 

verschiedenen Studien, dass bei diabetischen Patienten mit fortgeschrittener Nierenerkrankung die 

Progression der Niereninsuffizienz durch die Behandlung mit einem AT1-Antagonisten verlangsamt 

werden kann. Dies wurde für Losartan (204) und Irbesartan (205) gezeigt. Außerdem konnte gezeigt 

werden,  dass  eine  stärkere  Blutdrucksenkung  eine  zusätzliche  Reduzierung  von  Proteinurie  und 

Mikroalbuminurie bewirkte. In einer kürzlich veröffentlichten Übersicht (168) zeigte sich, dass von den 

sechs  Studien  an  Patienten  mit  diabetischen  Nephropathie  vier  keinen  Unterschied  in  der 

renoprotektiven Wirkung bei unterschiedlichen Behandlungsstrategien nachweisen konnten (215, 212, 

156, 241). Nur die beiden oben beschriebenen Studien (204, 205) wiesen eine Überlegenheit von AT1-
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Antagonisten gegenüber alternativen Behandlungsstrategien auf. In der ALLHAT-Studie, welche 36 % 

Patienten  mit  Diabetes  mellitus  einschloss,  wurde  kein  Unterschied  in  den  verschiedenen 

Behandlungsarmen  bezüglich  der  Progression  der  Nierenfunktion  festgestellt.  Allerdings  wurden 

Proteinurie  und  Mikroalbuminurie  nicht  evaluiert.  Möglicherweise  ist  die  Wirkung  auf  die 

Nierenfunktion durch die gute Blutdrucksenkung (134 –136/75 mm Hg) erklärbar (167).

Die Studien zur Wirkung von Antihypertensiva auf die Nierenfunktion bei nicht diabetischen Patienten 

sind kürzlich in einer Meta-Analyse zusammengefasst worden (243). Es zeigte sich in dieser Analyse, 

dass Patienten, deren Blutdruck auf im Mittel 139/85 mm Hg anstelle 144/87 mm Hg gesenkt wurde, 

eine wesentlich langsamere Progression der Niereninsuffizienz aufwiesen. Es blieb jedoch in dieser 

Meta-Analyse unklar, ob dieser Effekt durch den niedrigeren Blutdruck erzielt, oder aber durch eine 

spezifische Behandlungsoption (ACE-Inhibition) erreicht wurde.

Zusammenfassend scheint  es,  dass bei  Patienten mit  Nierenerkrankungen sowohl  die aggressive 

Blutdrucksenkung als auch die Blockade des Renin-Angiotensin-Systems wichtig ist. Möglicherweise 

kommt in  Zukunft  einer  hoch dosierten  Therapie  mit  AT1-Antagonisten bzw.  ACE-Inhibitoren eine 

besondere Rolle bei der Prävention von Hypertonie-assoziierten Nierenschäden zu.

Antihypertensive Therapie und Neuauftreten eines Diabetes. Eine Vielzahl von Studien hat in den 

letzten  Jahren  gezeigt,  dass  die  Inzidenz  eines  neu  aufgetretenen  Diabetes  mellitus  durch  eine 

Blockade des Renin-Angiotensin-Systems vermindert werden kann (155, 212, 216, 218, 246, 203). In 

einer Meta-Analyse, die mehr als 40.000 randomisierte Patienten umfasst,  konnte gezeigt werden, 

dass in allen Studien eine hoch signifikante Verminderung der Diabetesinzidenz beobachtet worden 

ist. Auch in der ALLHAT-Studie (167) war die Inzidenz eines neu aufgetretenen Diabetes mellitus bei 

Patienten  unter  Amlodipin  bzw.  Lisinopril  niedriger  als  bei  Patienten,  welche  mit  Chlorthalidon 

behandelt wurden. 

Therapeutische Strategien
Prinzipien der medikamentösen Behandlung: Monotherapie versus Kombinationstherapie. Bei den 

meisten  Patienten  mit  Hypertonie  sollte  die  Therapie  einschleichend  begonnen  werden  und  die 

Zielblutdruckwerte  über  einen  Zeitraum  von  mehreren  Wochen  erreicht  werden.  Um  die 

Zielblutdruckwerte  zu  erreichen,  benötigt  eine  größere  Gruppe  von  Patienten  eine 

Kombinationstherapie mit mehr als einem antihypertensiven Medikament. Der Anteil der Patienten, 

der eine Kombinationstherapie benötigt, hängt dabei vom Ausgangsblutdruck ab. Bei Patienten mit 
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einer Hypertonie Grad 1 wird oft  eine Monotherapie ausreichen. In der ALLHAT-Studie, in der vor 

allem  Patienten  mit  Hypertonie  Grad  1  und  2  behandelt  wurden,  erhielten  60 %  der  Patienten 

langfristig eine Monotherapie (167). In der HOT-Studie (160) mit Hypertoniepatienten Grad 2 und 3 

war  eine Monotherapie  nur  bei  25 –  40 % der  Patienten erfolgreich.  In  den Therapiestudien mit 

diabetischen  Patienten  erhielten  in  der  Regel  die  Mehrzahl  der  Patienten  mindestens  zwei 

antihypertensive  Medikamente.  In  zwei  kürzlich  abgeschlossenen  Studien  zur  diabetischen 

Nephropathie (204, 205) wurden im Mittel 2,5 bzw. 3 antihypertensive Medikamente zusätzlich zur 

Studienmedikation (AT1-Antagonisten) benötigt.

Abhängig  vom  Ausgangsblutdruck  und  dem  kardiovaskulären  Risiko  der  Patienten  kann  die 

medikamentöse Therapie entweder mit der niedrigen Dosierung eines einzelnen Medikamentes oder 

mit einer Kombinationstherapie in niedriger Dosierung begonnen werden (Abbildung 2). Die Einleitung 

der  antihypertensiven  Therapie  mit  einer  Kombinationstherapie  wurde  bereits  in  einer  der  ersten 

Behandlungsstudien  der  Veterans-Administration  (VA)-Studie  untersucht  (247,  248).  Auch  in  der 

kürzlich abgeschlossenen PROGRESS-Studie (154) wurde mit einer Kombinationstherapie begonnen. 

Bei  Beginn  der  Therapie  mit  einer  niedrig  dosierten  Monotherapie  kann  bei  Nichterreichen  der 

Zielblutdruckwerte als nächstes ein anderes Medikament gewählt werden oder die Dosis des initialen 
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Box 10 Monotherapie vs Kominationstherapie

• Bei den meisten, wenn nicht allen Hypertoniepatienten 

sollte  die  Behandlung  allmählich  begonnen  und  die 

Zielblutdruckwerte  fortschreitend  im  Velauf  von 

Wochen erreicht werden.

• Um  die  Zielblutdruckwerte  zu  erreichen,  ist  es 

wahrscheinlich, dass ein großer Teil der Patienten eine 

Kombinationstherapie  mit  mehr  als  einem  Wirkstoff 

benötigt.

• Entsprechend  dem  Anfangsblutdruck  und  dem 

Auftreten  oder  Ausbleiben  von  Komplikationen, 

erscheint  es  angemessen,  entweder  mit  einer 

niedrigen  Dosis  einer  Einzelsubstanz  oder  mit  einer 

niedrigen  Dosis  einer  Kombination  von  zwei 

Substanzen zu beginnen.

• Es gibt Vor- und Nachteile bei beiden Ansätzen.



Medikamentes erhöht werden. Die Erhöhung der Dosis führt in der Regel jedoch zu einer Zunahme 

der Nebenwirkungen. Die dritte Möglichkeit ist die („second line“) Kombinationstherapie. Ist bereits mit 

einer niedrig dosierten Kombinationstherapie begonnen worden, kann entweder die Dosis der beiden 

initial  verwendeten Medikamente erhöht  oder ein drittes Medikament in einer niedrigen Dosierung 

dazu gegeben werden.

Abb. 2

Der Vorteil  einer niedrig dosierten Monotherapie ist,  dass bei  Unverträglichkeit  oder Auftreten von 

Nebenwirkungen der Patient leicht mit einem Medikament einer anderen Klasse behandelt werden 

kann. Es ist damit möglich, das Medikamente herauszufinden, das für den jeweiligen Patienten am 

besten geeignet ist (sowohl bezüglich Wirksamkeit als auch Verträglichkeit). Auf der anderen Seite ist 

ein  solches  Vorgehen  zeitraubend  und  belastet  die  Arzt-Patientenbeziehung  und  die 

Patientencompliance erheblich.

Der  Beginn  der  medikamentösen  Therapie  mit  einer  Kombination  von  zwei  antihypertensiven 

Medikamenten hat andererseits den Nachteil, dass möglicherweise der Patient mit einem unnötigen 

Medikament belastet wird. Die Vorteile einer Kombinationstherapie sind, dass durch die Verwendung 

zweier  Medikamente  mit  unterschiedlichem  Wirkungsmechanismus  die  Wahrscheinlichkeit  einer 

effektiven  Blutdrucksenkung  erhöht  wird,  dass  die  beiden  Kombinationspartner  in  einer  niedrigen 

Dosierung gegeben werden können und damit weniger Nebenwirkungen auslösen. Niedrig dosierte 

Kombinationspräparate sind mittlerweile verfügbar.
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Die Kombination von zwei antihypertensiven Medikamenten sollte auf einer sinnvollen Ergänzung der 

Wirkungsmechanismen beruhen. Folgende Medikamentenkombinationen haben sich als effizient und 

gut verträglich herausgestellt (Abbildung 3):

• Diuretika und Betablocker

• Diuretika und ACE-Inhibitoren bzw. AT1-Antagonisten

• Dihydropyridin-Calziumantagonisten und Betablocker

• Calciumantagonisten und ACE-Inhibitoren bzw. AT1-Antagonisten

• Calciumantagonisten und Diuretika

• α-Blocker und ß-Blocker

• Andere Kombinationen, z.B. mit zentral wirkenden α-2-Adreno-Rezeptor-Agonisten oder ACE-

Inhibitoren  und  Angiotensin  II-Rezeptor-Antagonisten.  3  und  mehr  Medikamente  sind  für  

viele Patienten notwendig

Abb. 3

Es sollten in der Regel lang wirksame Medikamente mit einer 24-Stunden-Wirksamkeit  verwendet 

werden.  Diese  Medikamente  müssen  nur  einmal  am  Tag  eingenommen  werden.  Dies  soll  die 

Compliance  der  Patienten  sicherstellen  und  die  Blutdruckschwankungen  während  des  Tages 

reduzieren  und  darüber  die  Rate  von  kardiovaskulären  Ereignissen  und  die  Entwicklung  von 

Endorganschäden günstig beeinflussen (249, 250).
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Besondere  Aufmerksamkeit  sollte  den  Nebenwirkungen  gewidmet  werden.  Auch  subjektive 

Nebenwirkungen  beeinträchtigen  die  Patienten  erheblich  und  führen  zum  Abbruch  der 

antihypertensiven  Therapie  bzw.  zu  Non-Compliance.  Die  Patienten  sollten  regelmäßig  nach 

Nebenwirkungen  befragt  und  die  entsprechenden  Dosisanpassungen  bzw.  Änderungen  der 

Medikation  vorgenommen  werden.  Manche  Nebenwirkungen  sind  bei  allen  Medikamenten  der 

gleichen Klasse gegeben, z. B. Husten bei der Verwendung von ACE-Inhibitoren. Im Gegensatz dazu 

können die Nebenwirkungen bei verschiedenen Medikamenten der gleichen Klasse unterschiedlich 

ausgeprägt  sind,  z.  B.  Knöchelödeme  bei  Dihydropyridinen  oder  Durchblutungsstörungen  und 

körperliche Schwäche bei unterschiedlichen Betablockern.

Wahl der antihypertensiven Medikamente.  Das Ziel der antihypertensiven Therapie ist die effiziente 

und anhaltende und dabei nebenwirkungsarme Senkung des Blutdruckes. Die positive Wirkung der 

Blutdrucksenkung  auf  kardiovaskuläre  Ereignisse  ist  weitgehend  unabhängig  vom  verwendeten 

Medikament. Dies wird durch die große Anzahl von kontrollierten randomisierten Studien unterstützt 

und entspricht den Empfehlungen der europäischen und internationalen Fachgesellschaften (3, 4, 2). 

Gleichzeitig  gibt  es  jedoch  eine  Vielzahl  von  Studien,  welche  eine  spezifische  Wirkung  eines 

Medikamentes  auf  bestimmte  Organe  oder  in  bestimmten  Patientengruppen  befürworten.  So  ist 

gezeigt worden, dass AT1-Antagonisten bei gleicher Blutdrucksenkung effizienter das Auftreten eines 

Schlaganfalls verhindern als Betablocker oder  andere hypertensive Therapiestrategien (218,  203). 

Insbesondere  ist  diese  protektive  Wirkung  auf  das  Gehirn  bei  Patienten  mit  linksventrikulärer 

Hypertrophie  oder  älteren  Patienten  nachgewiesen  worden  (219,  203).  Der  Einsatz  von  Thiazid-

Diuretika  entweder  als  Monotherapie  oder  in  der  Kombination  scheint  effektiver  als  andere 

Therapieoptionen  eine  Herzinsuffizienz  zu  verhindern  (212,  167).  Die  Blockade  des  Renin-

Angiotensin-Systems durch ACE-Inhibitoren oder AT1-Antagonisten hat eine positive Wirkung auf die 

Nierenfunktion  und  vermindert  die  Progression  der  Niereninsuffizienz  bei  Patienten  mit  Diabetes 

mellitus und anderen Formen der Nephropathie (204 – 206, 243 – 245). AT1-Antagonisten scheinen 

bezüglich der Regression einer linksventrikulären Hypertrophie dem Einsatz von ß-Blockern überlegen 

zu sein (218, 227 – 229). Die Therapie mit Calciumantagonisten scheint effektiver als Diuretika und ß-

Blocker und eine Therapie mit ACE-Hemmern effektiver als Diuretika eine protektive Wirkung auf die 

Atherosklerose  im  Bereich  der  Arteria  Carotis  zu  haben  (98,  100,  207,  237).  Antihypertensive 

Medikamente  unterscheiden  sich  bezüglich  ihrer  Nebenwirkungen  bei  den  einzelnen  Patienten 

erheblich  und die  Akzeptanz der  Patienten für  die  jeweilige antihypertensive Therapie  ist  für  den 

therapeutischen Erfolg mit entscheidend.
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Zusammengefasst sind alle großen Klassen der antihypertensiven Medikamente (Diuretika, ß-Blocker, 

Calciumantagonisten, ACE-Inhibitoren und AT1-Antagonisten) für die Einleitung und Aufrechterhaltung 

einer antihypertensiven Therapie geeignet. Nach den Ergebnissen der ALLHAT-Studie (166) scheinen 

α-Blocker in der Monotherapie weniger geeignet, können aber gute Kombinationspartner darstellen. 

Auch zentral wirkende Antihypertensiva sind in der Kombinationstherapie hilfreich, um den Blutdruck 

zu  senken.  Die  großen  Auseinandersetzungen,  welches  Medikament  für  die  Einleitung  der 

antihypertensiven Therapie  bevorzugt  werden sollte,  scheinen sich  durch die  Notwendigkeit  einer 

Kombinationstherapie bei der Mehrzahl der Patienten zu erübrigen. Dies trifft insbesondere auf die 

Patienten mit initial hohem Blutdruck, solche mit Begleiterkrankungen und/oder bereits vorhandenen 

Endorganschäden zu .

Die  Wahl  des antihypertensiven Medikamentes  wird  durch zahlreiche Faktoren bestimmt.  Zu den 

wichtigsten dieser Faktoren bei der Auswahl der antihypertensiven Medikation zählen:

1. Frühere Erfahrungen der Patienten mit unterschiedlichen Antihypertensiva.

2. Die  Kosten  der  medikamentösen  Therapie.  Einschränkend  muss  man  betonen,  dass  der 

ökonomische Aspekt Effektivitäts- und Verträglichkeitsüberlegungen nicht dominieren sollte.

3. Das kardiovaskuläre Risikoprofil des Patienten.

4. Vorhandene  Endorganschäden,  bereits  manifeste  kardiovaskuläre  oder  renale  Erkrankungen 

und/oder ein bestehender Diabetes mellitus.

5. Andere Faktoren, die den Einsatz einer bestimmten Medikamentenklasse notwendig machen bzw. 

limitieren.

6. Möglichkeit von Interaktionen mit anderen Medikamenten, welche der Patient bereits erhält.

Die Wahl des richtigen Antihypertensivums ist eine ärztliche Entscheidung, welche der behandelnde 

Arzt auf den individuellen Patienten zuschneiden sollte. Es sollten dabei die oben genannten Faktoren 

Berücksichtigung finden. Die Indikationen und Kontraindikationen der verschiedenen Antihypertensiva 

sind in der Tabelle 7 zusammengefasst. 
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Tab. 7 Indikationen und Kontraindikationen der wichtigsten Klassen von Antihypertensiva

Kontraindikationen

Substanzklasse Einzusetzen bei: Absolut möglich

Thiaziddiuretika Herzinsuffizienz
Ältere Hypertoniker
Isolierte syst. Hypertonie

Gicht Schwangerschaft

Schleifendiuretika Niereninsuffizienz
Herzinsuffizienz

Aldosteronantagonisten Herzinsuffizienz
Nach Herzinfarkt

Nierenversagen
Hyperkaliämie

Beta-Blocker Angina pectoris
Nach Herzinfarkt
Herzinsuffizienz (ein­
schleichend dosieren)
Schwangerschaft
Tachyarrhythmien

Asthma
COPD
AV-Block II und III

pAVK
Glukoseintoleranz
Sportler und körperlich 
aktive Patienten

Calciumantagonisten
(Dihydropyridine)

Ältere Patienten
Isolierte syst. Hypertonie
Angina pectoris
pAVK
Atherosklerose der 
Carotiden
Schwangerschaft

Tachyarrhythmien
Herzschwäche

Calciumantagonisten
(Verapamil, Diltiazem)

Angina pectoris
Atherosklerose der 
Carotiden
Supraventrikuläre 
Tachykardie

AV-Block II und III
Herzinsuffizienz

ACE-Hemmer Herzinsuffizienz
LV-Dysfunktion
Nach Herzinfarkt
Nchtdiabetische 
Nephropathie
Nephropathie bei Typ-1- 
Diabetes
Proteinurie 

Schwangerschaft
Hyperkaliämie
Beidseitige Nieren-
arterienstenose

Angiotensin II-
Antagonisten (Sartane)

Type 2 Nephropathie
Diabetische 
Microalbuminurie
Proteinurie
LV-Hypertrophie
ACE-Hemmer-Husten

Schwangerschaft
Hyperkaliämie
Beidseitige Nieren-
arterienstenose

Alpha-Blocker Prostata-Hyperplasie
Hyperlipidämie

Orthostatische Hypotonie Herzschwäche
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