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Programm

Vorsitz: H, Frank, Th. Stefenelli

09:00 - 09:25 H. Frank, Tulln
Hypertonie-Hypertrophie-
Herzinsuffizienz

09:35 - 10:00 W.H. Horl, Wien
Renovaskuldre und
renoparenchymatose Hypertonie

10:10 - 10:35 P Fasching, Wien
Blutdrucktherapie im Alter

Pause

11:00 - 11:25 W. Lang, Wien

Blutdruckeinstellung aus Sicht des
Neurologen

11:35 - 12:00 Th. Stefenelli, Wien
Der schlecht eingestellte Hypertoniker

12:10 - 12:35 D. Magometschnigg, Wien

Kritische Betrachtung der Hypertonie
Guidelines 2008
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Hypertonie-Hypertrophie-Herzinsuffizienz
Herbert Frank

Die Linksventrikelhypertrophie [(LVH) st generell
dreimal haufiger anzufinden als die koronare Herz-
erkrankung, ist primar durch arterielle Hypertonie
verursacht, Erst seit der Framingham Studie wird
der LVH mit allen ihrem Folgeerscheinungen mehr
klinische Bedeutung geschenkt. Insgesamt findet
sich die IVH bei 16% der Manner bzw. 21% der
Frauen ab dem 40, Lebensjahr und stellt einen
Hauptrisikofaktor fir Herz-Kreislauf-Komplikationen
dar, Die LVH wird als Wersuch einer myckardialen
Adaptaticn an eine lange bestehende arterielle
Hypertonie betrachtet und ist durch eine Zunahme
der Masse des kontraktilen Myokards definiert. Ein
Hauptziel der antihypertensiven Therapie ist das
kardiovaskuldre Risike durch indirekte strukturelle
Veranderungen der LVH wieder zurlickzubilden,

Die Linksventrikelhypertrophie als
eigenstandiger Risikofaktor

Die erhdhie Gesamimaortalital bel vorliegender LvH
ist durch ein erhdhtes Risiko eines sudden death” zu
erkldren. Eine Rehe von pathogener Mechanismen
kénnen dafir veramwortlich gemacht werden.
Mvakardia haris:

Die Zunahme der linksventrikuldren Muskelmasse
steigert direkt den myokardialen Sauerstoffver-
brauch, bei jedoch unveranderter vaskuldrer Ver-
sorqung, sodal es zu einem klassischen Mismatch
von gestegertem Sauerstoffverbrauch bel jedoch
gleichbleibender Sauerstoffversorgung kommi.
Eine langanhaltende Erhohung des Blutdruckes
fohrt zusdtzhich zu einer atherosklerotischen De-
position und damit zu einer weiteren Verringerung
der Saverstoffversorgurg. Vorallem die subendo-
kardialen Schichten sind aufgrund der erhahten
Wandspannung bel erhahiem enddiastolischen Ven-
trikeldruck besonders gefahrdet.

Herzinsuffizienz:

Die erhdhte linksventrikulare Muskelmasse bedingt
gine verminderte Dehnbarkeit des linken Ventrikels
wahrend der Diastole (diastolische Dysfunkion).
Dadurch steigt der enddiastolische Flllungsdruck
an und der koronare BlutfluB nimmit ab. Als Folge
der chronizchen myokardialen lschamie bei LVH und
des fortgeschrittenen Remodelings bei vermehrier
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Fibrose sinkt die Auswurfleistung und es kommt
zur wventrikuldren Dilatation, die die kardiale
Situation weiter verschlechtert. Kentraktilitat und
Pumpfunktion nehmen weiter ab und schlieBlich
resultiert eine Herzinsuffizienz. In diesem Stadium
ist die Hypertonie meist nicht mehr prasent.
Arhythmien:

Die wventrikuldren Ektopien kénnen entweder auf
dem arrhythmogenen Effekt der erhthten LV
Masse selbst, auf der LVH bezogenen myokardialen
Ischdmie und Fibrose oder auf der LV Dysfunktion
beruhen

Pathophysioclogische Wege zur
Herzinsuffizienz

Man unterscheidet eine adaptive und eine patho-
logische Hypertrophie des Myockards. Bei der
adaptiven Hypertrophie bleiben die relatven An-
teile von Myozryien (75%), GefiBen (21%) und
Follagen {4%) gleich, es kammt nur Zu einer
absoluten Zunahme dieser Komponenten. Diese Art
der Hypertrophie entsteht durch reine Erhdhung
der Machlast und somit der Wandspannung, man
findet sie bei Athleten (Sportlerherz). Bei der
pathologischen Hypertrophie kommt es auch zu
einer absoluten Funahme aller Komponentan,
der relative Anteil der Myozyien nimmi jedoch
ab {z.B. 54%), wahrend der Antell des Kollagens
auwch relativ deutlich zunimmit {z.B. 25%). Diese
relative Zunahme des Bindegewebes ist verursacht
durch eine Zunahme von wachstumsidrdernden
Faktoren wie Angiotensin oder Aldosteron (renale
Hypertension) oder durch eine Abnahme wachs-
tumshemmendes Substanzen wie NO (essentielle
Hyperionie: Endotheliale Dysfunktion mit  ver-
minderter NO-Freisetzung = perivaskulare Fibrose,
obergreifend auf das Interstitium). Durch diese
absolute wund relative Bindegewebsvermehrung
kommt es zu einer Zunahme der Yentrikelsteifigkeit
und somit 2ur diastolischen FunktionstGrung. Die
fortgeschrittene  Hypertrophie fohrt  schlieBlich
rum Zelluntergang von Myozyten durch Apoptose
(Programmierter Zelltod - bei dewtlich erhdhter
diastolischer  Wandspannung) und  Nekrose
(5chadigung der Zellmembran - toxisch durch
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erhdhte Katecholamin-Spiegel oder ischamisch),
Zur Zellschadigung tragt awch die Mikroangiopathie
iperivaskuldre Fibrose) diagnostisch erkennbar an der
abnehmenden keronaren Fluireserve bei, wodurch
85 Zu einer kardialen Minderversongung kommi, Der
fortschreitende Zelluntergang flhrt schiieBlich zur
systolischen Dysfunktion (Ekzentrische Hypertrophie
bei Geflgedilatation).

Therapie

Die medikamentdse Behandlung der Hypertonie
und der Hypertrophie fihrt zur dramatischen
senkung des Auftretens von Herzinsuffizenz, Alle
antihypertensiven Medikamente 2ur Behandlung
der Herzinsuffizienz, wie Diuretika, ACE-Hemmer,
Angiotensin || Rezeptor Blocker, Beta-Blocker und
Aldosteron - Antagonisten, reduzieren die Links-
ventrikelhypertrophie. Auch Ca-Kanal Blocker wer-
mindern die Linkswentrikelhypertrophie, zeigten
jedoch keinen vorteilhaften Einfluss bei der
Behandlung der Herzinsuffizienz,
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Stadieneinteilung

Entsprechend der Entwicklung der morphologischien
Verdnderungen und der Klinik kann man diagnos-
tisch 4 Erkrankungsstadien abgrenzen:

Grad I: Diastolische LV-Dysfunkbion ohne LvH,
Grad I: Diastolische L-Dysfunktion mit LVH;

Grad 1: Diastolische V-Dysfunktion bei EF 2 50%
mil Symptomatik (deutliche Dyspnoe und radio-
logischen Stauungszeichen),

Grad V: Dilatative Kardiomyopathie mit LvH und EF
< 50%.

Die Amercan Heart Association und das American
College of Cardiology haben eine Stadieneinteilung
der Herzinsuffizienz definiert, bei der das Stadium |
Erkrankungen mit hohem Risiko zur Entwicklung
giner Herzinsuffizienz umfasst, allen voran die
arterielle  Hypertonie, Die hohe Mortalitat und
Morbiditat der Folgeerkrankung Herzinsuffizienz
sollte bei der Aufkldrung und Behandlung von Pati-
enten mit arterieller Hypertonie beachtet werden.
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Renovaskuldre und renoparenchymatése Hypertonie
Walter Horl

Mierenarterienstenosen sind viel haufiger als friher
angenommen. Sie kdénnen asymptomatisch  wer-
laufen, Etwa 273 dieser Patienten sind hypertensiy,
Bei der zunehmenden Uberalterung der Be-
valkerung ist die ischamische Mephropathie durch
bilateriae Mierenarierienstenose mehr und mehr
Ursache der chronischen Niereninsuffizienz,
Migrenarterienstenosen sind assoziiert mit anderen
vaskuldren GefdBkomplikationen, vor allem der
KHK mit Herzinsuffizienz, Schlaganfall und sekun-
darem Aldosteronismus. Eine Indikation for die
renale Revaskularsierung besteht wor allem bed
therapieresistenter Hypertonie, progredienter Ver-
schlechierung der Nierenfunktion, Hypervolamie
mit Lungenddem in der Apamnese und therapie-
refraktarer Herzinsuffizienz. Etwa 5% aller hyper-
tensiven Patienten in den USA haben eine
arteripsklerotische Mierenartenienstenose, 10-20 %
der Patienten mit koronarer Herzerkrankung, 40 %
der Patienten mit peripherer vaskuldrer Erkrankung
und 10% der Personen mit einem Alter Gber
B0 Jahren. Umgekehrt muB man bel Patienten
mit Niereparterienstenose nach einer koronaren
Herzerkrankung suchem. Je nach Studie findet
man eing koronare Herzerkrankung bei diesen
Patienten in bis zu 80 % der Falle. Patienten mit
arterosklerctischer  Mierenarterienstenose  sind
multimorbid mit einer Sterblichkeit von 25-50 %
innerhalb vom 5 Jahren. Bislang gibt es keine
direkten Vergleiche zwischen einer aggressiven
medikamentdsen Therapie und der Angioplastie
mit Stentimplantation im Hinblick auf die Lang-
Zeitprognose.

Auch Patienten mit renoparenchymatésen Erkran-
kungen sind haufig schwer hypertensiv, Die Hyper-
tonie dieser Patienten wverursacht extrarenale
Eomplikationen. Der hohe Blutdruck ist der ent-
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scheidende Risikofaktor for das AusmaB  der
Albuminurie und Proteinurie sowie der Progression
der Erkrankung bei diesen Patienien, Meben einer
effizenten Blutdrucksenkung haben ACE-Hemmer
und/oder Angiotensin I -Blocker einen besonderen
Stellenwert bei diesen Patienten {Zielblutdruck unter
Mehriachkombination 120-130/70-80 mmHg).

Fragen und Antworten:

Die Diagnase arteriosklerotische Mierenarterien-
stenose ist hiufig assoniert mit

a) koronarer Herzerkranung

b} periphrerer arterieller GefaBerkrankung
¢} Lebercirrhose

d} Herzinsuffizienz

Welche Antwort 15t falseh?

Bei Nachweis emer artenosklerotischen Mieren-
arterienstenose sollte man an folgende additive
Diagnostik denken?

a) Retentionsparameter {Mierenwerte)
b} MWeuralogisches Konsil
¢} Koronarangiographie
d) Myokardszintigraphie

Welche Antwort ist falsch?

Ein hoher Blutdruck st bel renoparenchymatdsen
Erkrankungen Ursache for

a) Protenurie

b} Progression der Erkrankung {Funktionsver-
schlechterung der Mieren)

c} Extrarenale Komplikationen (z. B,
linksventrikuldre Hypertrophie)

d) Blutzuckerentgleisung

Welche Anbwart st falsch?
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Blutdrucktherapie im Alter
Peter Fasching

An Hypertonie leiden in Osterreich 1,5 Millionen
Menschen (Schmeiser-Rieder et al., 2000). Be-
sonders belroffen st die Bewdlkerungsgruppe
der Gber 60-ldhrigen, bei denen fast 70 % von
Bluthochdruck betroffen sind {(JaAMA 2003; 289:
2363-2369). Die Diagnose Bluthochdruck wird in
Osterreich jahrlich Ober 6 Millionen Mal gestallt.
Die Erkrankung fihrt die Diagnosestatistik mit 11 %
aller Diagnosen in der niedergelassenen Praxis an.

Auch im hoheren Alter > 70 Jlahre ist in der Regel
eine Senkung des Blutdrucks auf mindestens 140/
BO mmHg anzustreben. Dies ist gerade beim dlteren
Patienten schwieng. Das Mational Cholesteral
Education Program 7 (NCEP-7) des amerikanischen
Mational Institute of Health empfliehlt daher bei
einem Blutdruck, der mehr als 20/10 mmHg dber
dem Zielwert liegt, bereits als Einstiegsbehandlung
egine Kombination von zwei Substanzen, von denen
ging ein Thiazid-diuretikum sein solite,

e praventve Wirksamket einer addgquaten Blut-
drucksenkung wird von den Ergebnissen der PRO-
GRESS - Studie eindrucksvoll belegt. 6105 Hyper-
toniker wurden in die Studie eingeschlossen, Im
Ergebnis zeigte sich eine Senkung des Schlaganfall-
und Herzinfarktrisikos in der suffizient behandelten
Gruppe um 38 %. Das Risiko fir einen zerebralen
Reinfarkt konnte oum 28 % gesenkl werden
(Chalmers J. et al, Perindopril Protection Against
Recurrent Stroke Study. J Hypertens Suppl 2000,
18[1]:13-19). Auch die rezent publizierte ADVANCE-
studie Dbestatigt die protektive Wirkung einer
Fixkombmation eines ACE-Hemmer Perindapril und
der thiazidahnlichen Substanz Indapamid bei einer
groBen Gruppe hypertensiver Typ-2 Diabetiker
(ADVAMNCE Tral. Lancet Sept., 2007)

Die Osterreichische Hypertoniegesellschaft (Slany ).
et al, Journal for Hypertonie 2007, 11{1):7-11)
empfiehlt zur Blutdruckbehandlung von Patienten
in der Stufe 1 Kalziumkanalblocker oder Thiazid-

diuretika, ACE-Hemmer und AT-1-Rezeptorblocker,
in Stufe 2 gine Kombination von diesen und in Stufe 3
die zusdizliche Gabe von Betablockern, Betablocker
werden von der Hyperteniegesellschaft dann em-
pfohlen, wenn Foige- oder Begleiterkrankungen,
wie KHE, stabile Angina pectoris, Status post
Myokardinfarkt, asymptomatische systofische Links-
ventrikelfunktion, symptomatische Dysfunktion oder
systolische Dysfunktion vorliegen [www kup.at,
| Hypertens 2007).

Patienten, bel denen eine isolierte systolische Hyper-
torie {I5H) vorliegt und die dher 65 lahre ali sind,
profitieren besonders von einer antilypertensiven
Behandlung, da die I5H auch im hdéheren Alter
eine wesentliche Rolle bei Demenz, chronischer
Miereninsuitfizienz wnd Herz-Kreslawi-Erkrankungen,
wie Schlaganfillen und KHE spielen dirfte. Die KHK
gilt dabei als eine Hauptursache fir Behinderung
und Verlust der Unabhangigkeit im héheren Lebens-
alter. So weisen einer Studie zufolge nur 9 % der
Manner zwischen 50 und 89 lahren chne KHK ging
Behinderung auf, in der an KHK erkrankten Gruppe
sind es dagegen 49 %, Bei den Frauen leiden 25 %
ohne KHE an einer Behinderung, mit KHE sind es
64 % (Ades PA, N Engl | Med 2001; 345:892-902)

Mehr Information zum Mutzen einer strikten Blut-
drucksenkung bei Ober B80-Jlahnigen st won den
Ergebnissen der im Juli 2007 vorzeitig abge-
brochenen HYVET-Studie zu erwarten {Bulpitt et
al., Hypertension in the Very Elderly Trial [HYVET].
Drugs Aging 2001;18[3]:151-64). Die Studien-
teilnghmer waren bei Studieneinschluss 80 Jahre
oder alter und wiesen im Mittel einen Blutdruck
von 160/90 mmHg auf. Der primare Endpunkt der
Studie ist Schlaganfall nach dem WHO-Kriterien.
Sekundare Endpunkte sind wnter anderem Tod,
Knochenbriiche, Herzinsuffizienz und  akuter
Myokardinfarkt, Die Publikation der Ergebnisse ist
flr Ende Marz 2008 anlaBlich des amerikanischen
Kardiclogenkongresses geplant.
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Blutdruckeinstellung aus Sicht des Neurologen
Wilfried Lang

Primdrpravention

Es besteht einm sehr enger und kausaler Zusammen-
hang zwischen Hypertonie wund Schlaganfall:
Epidemiclogische Studien zeigen, dass ab einem
Blutdruck von 115/75 mmHg das Risiko fir einen
Schlaganfall bzw. for die Schlaganfall-bedingte
Mortalitdt linear zumimmt. Mit jeder Zunahme des
Blutdrucks um 20 mm Hg systolisch bewe. 10 mm Hg
diastoloisch kommt &5 zu einer Verdopplung des
Risikos, Dieser Zusammenhang ist fir jede Allers-
gruppe gdltig. Umgekehrt haben alle Studien der
EDer lahre gezeigt, dass durch antihyperiensive
Therapie das Risiko for einen Schlaganfall reduziert
wird: Eine Reduktion des Bluldrucks im Mittel um
ca. 12 mm Hg systelisch oder & mm Hg diastelisch
reduziert das 3chlaganfall-Risiko im Mittel um 38%.
Diese Rsikoreduktion gilt far alle Altersgruppen. Da
das absolute Schlaganfall-Rsiko mit dem Lebensalter
expotentiell zunimmit, bewirkt die antihypertensive
Therapie insbesondere im hohen Lebensalter eine
grofle Zahl von verhinderten Schlaganfallen. Es
gelten daher in der Meuralogie die allgemeinen
Empfehlungen zur Blutdruckeinstellung: Einstellung
< 13078% mm Hg bei Risikopatienten (Diabetes
mellitus, Herzinsuffizienz, Niereninsuffizienz) baw
< 140/90 mm Hg bei den anderen Personen,
wobei die Regel qilt the lower the better™: Als
Lnormaler Blutdruck™ wird ein Wert < 120780 mm
Hg betrachtet,

Fir die Neurologie verdient eine Studie besondere
Erwdhnung, da sie Hinweise enthalt, dass Angio-
tensin-Rezeptorenblocker maglicherweize  einen
Ober die Blutdrucksenkung hinaus gehenden posi-
tiven Effekt auf die Reduktion cerebrovascularer
Ereignisse  habenm: Im der LIFE -Studie wunden
9193 Personen mit arterieller Hypertonie wnd
linksventrikuldrer Hypertrophie in Hinblick auf die
Endpunkie Tod, Myokardinfarkt oder Schlaganfall
untersucht. Bei gleicher Senkung des Blutdrucks
ergab sich eine relative Ristkoreduktion von etwa
25% fir Losartan gegeniber Atenolol. Dieser
Effekt war auwsschlieBlich auf eine Reduktion des
Schlaganfall-Risikos im Losartan-Arm  zurdckzu-
fahren. Es fand sich kein Unterschied zwischen
Losartan und Atenclol im Hinblick auf den Endpunkt
Myokardinfarkt,
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Blutdruck-Einstellung bei der Akutbe-
handlung des Schlaganfalls

Bei Ober 70% der Patienten hegt beim akuten
Schlaganfall ein Blutdruck = 170,100 mm Hg vor.
Aus folgenden Grinden werden Blutdruckwerte
bis 200/120 mm Hg in der Akutsituation belassen:
In der Randzone des ischdmischen Infarktes ist die
Autoregulation der Hirndurchblutung gestort. Im
intakten Hirngewebe bewirkt die Autoregulation
der Arteriolen, dass die Perfusion Ober weite
Bereiche des arteriellen Drucks konstant bleibt.
Bei Stdrung der Autoregulation im Rahmen der
Ischamie besteht ein linearer JZusammenhang
swischen arteriellem Druck, Perfusionsdruck und
Perfusion. Ein rasches Absenken des Blutdrucks
verursachte nachweishch eine zusatzliche Schadi-
gung des Gehirns. Der in der Akutsituation hohe
Blutdruck mimmt Ober die ndchsten Stunden
spontan ab. Nur in folgenden Situationen ist eine
senkung des Blutdrucks in der Akutsituation bereits
erforderlich: Es besteht eine intrazerebrale Blutung
bei bestehender oraler Antikoagulation oder bei
GefaBmalformation (Aneurysma)l, eine Dissektion
der Aorta und der hirngufihrenden Gefidle als
Ursache des ischamischen Schlaganfalls oder aber
internistische  Grinde erfordern eine Reduktion
des Blutdrucks (Hinweise aul Myokardischamie,
Herzinsufizienz u.a.),

Eei Patientinnen, die die Einschlusskriterien fr die
ri-PA Lyse erfdllen, sollen die Blutdruckwerte vor
start der i.v. Thrombolyse unter 185/110 mm Hg
liegen und ein engmaschiges Blutdruckmonitoring
innerhalb der ersten 24 Stunden durchgefihrt
werden,

Blutdruck-Einstellung in der Sekundar-
pravention

Die PROGRESS Studie, publiziert im Jahr 2002, war
die erste umfassende Studie zur antihyperiensiven
Therapie nach Schlaganfall. Es handelte sich um
gine Placebo-kontrollierte Studie bed 5105 Patienten
nach Schlaganfall. Im aktiven Behandlungsarm
wurden der ACE-Hemmer Pernindopril und das
Diuretikum Indapamid eingesetzt. Waesentliches
Ergebnis war eine signifikante Reduktion des
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schlaganfall-Risikos im aktiven Behandlungsarm,  derer Bedeutung fir die Neurologie, da hier zwei

wobei das Schlaganfall-Rissko umso starker redugziert

wurde. Bei Senkung im des Blutdrucks im Mittel um

wirksame Medikamente, der Angiolensin-Rezepior-
werden konnte, je starker der Blutdruck reduziert  blocker (ARB) Eprosartan und der
antagonisten Nitrendipin miteinander vergleichen

Kalzium-

12/5 mm Hg (bei Kombination von Indapamid und  wurde. Die antiphyertensive Therapie wurde mit
Perindopril} konnte das Risiko fir einen weiteren  24-h-RR-Messungen vor Beginn und bei Beendi-

Schlaganfall wm 43% reduziert werden. Dieser gung der Studie untersucht. Bei gleicher Blutdruck-
Effekt war sowohl in der hyperiensiven als auch in Senkung wurden unter Eprosartan signifikant mehr
der normotensiven Gruppen (RR < 140/ 90 mm Hg  pesidivereignisse verhindert als unter Nitrendipin.
bei Beginn der Studie) nachweisbar Auch diese Studie weist auf die besondere Be-
Die im Jahr 2005 publizierte MOSES-Studie ist  deutung der ARB am AT1-Rezeptor flr die Ver-

eine Sekundarpraventionsstudie und von beson-

hinderung zerebrovaskularer Ereignisse hin

Tabelle: Emplehlungen der Osterreichischen Gesellschaft fir Schlaganfall-

Eualrnigrasd

(K larsg 1-1Y'p
Forschung (OGSF) sum Blutdruckmanagement in der Sekundirprivention

(L e, GC Py
Blutdruckmanagement
Eime ants-hyperiensive Therapie nach Schlaganiol] ist wirksam und reduzien das Schlagandall I A
Hessdivrisiko. Nach Abklingen der Akuiphase sollee dic anti-bypertensive Behanblusg langfristig
durchyefiihr werden, wobei das Erreichen gines Zielweres von <14090 mmbg bew, 13085 mmbg fir
Haochrisikogruppen entsprechend den alinuellen INC T Emplehlungen aneustreben kst
Bei der Festbegung des £ielbluidrsckes sind individuelle Fakioren und Befunde zu berlicksichiigen (2.8, IV, GCP
Varsicht bei Vordiegen bilateralen Karotsstenosen oder urcrurgichend kollateralsserien
Karntisverschitssen),
Biei der Awswahl des Antibyperensivums ist aul Co- Moebidithten Rilcksicht zu nchmen, I, GCP
Wahrscheinlich sind alle Antihyperiensivo in der Sekundirpriivention des Schlaganfnlls wirksam. Eing in.a
reerle Sudie mil dem ARB Eprosarian seigl im Dirckiverglesch zum Caleimmantagonisten MNitrendipin
ZusatrefTekte, die (ber die Bltdnicksenkung hinnusgehen,
Lebensstilmaodi fikationen tragen sur Blutdricksenkung bei und sollten in der Blutdrsckbehandlung ihren I A
Miederschiag finden.
For die Akurphase des Schlaganfalbes lhegen keine evidenzhasierven Daten filir Therapseempichlungen vor. iV, GCP
Akute Blutdnsck Senkungen sid fu vermenden,
Ber Patieminnen, die die Emschiuskmtenen fir die i-PA Lyse erfilllen, sollon dic Blutdnsckwerle vor I, A

Stan der i.v. Thromboedyse unser 1831 10 mmHg Hegen und ein engmaschiges Bladnickmonitoring
inmerhalb def ersten 24 Stunden durchgeliihn werden.
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Der schlecht eingestellte Hypertoniker
Thomas Stefenelli

Bei einem schlecht eingestellten Hypertoniker® ist
zwischen Pabtientlnnen zu unterscheiden, welche
in der Einstellungsphase ihres Bluthochdruckes die
Zielwerte (noch) nicht erreicht haben und solchen
und jenen, bei denen nach einer stabilen Phase des
medikamentds zulelzl gut therapierten Hypertonus
mit Blutdruckwerten im  Normberesch  plotzihich
Schwankungen mit vereinzelten Blutdruckspitzen
bzw. mehrfach erhdhte Werte gemessen werden.

Dabei kommen mehrere Faktoren in Frage, welche
fir das weitere Prozeders berlicksichtigt werden
soliten:

(1) Besteht eine Diskrepanz 2wischen Selbstmessung
und Arztmessung (white coat hypertension?)

(2} War die letzte antihypertensive Therapiemodi-
fikatien kontraproduktiv {z. B, Kalziumblocker
und Diuretika)?

{3) Wie ist die Compliance der Patientinnen?

id) Mit zunehmendem Alter steigt primdr der
systolische Wert an. Bet Frauen kommt &5 im
Rahmen der Menopause und dem Absinken
der Ostrrogenspiegel 2u siner verringerten
Hemmung der ACE-Expression mit vermehrier
Angiotensin 1-Bildung als magliche Ursache
eines Blutdruckanstieges.
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{5) Ist eine Schwangerschaft eingetreten? - CAVE:
Kontraindikationen

(B} Haben sich die Lebensgewohnheiten gedndert
(Gewichtszunahme, Insulinresistenz, etc).

(7) Leidet diefder Patientin an einer neumani-
festierten Zweiterkrankung, welche selbst baw.
deren Therapie Blutdruckdnderungen erklaren
kdnnte?

(8) Kann die Iweiterkrankung eine sekundare
Hypertonie bedingen (renale [Insuffizienz,
Hierenarterienstenose, Nebennierenerkrankung,
Hyperparathyroididsmus, 2ic)?

(9 Hat die Therapie einer moglichen Zweiterkran-
kung Wechsehwirkungen mit den wverardneten
Antihypertensiva, welche deren Wirkung
abschwachen kann (z.B. NSAR, Barbiturate,
Antazida, Ciclosporin, Erythropoletin, etc)?
Wurden Cortikoide verabreicht?

Mach Ausschluss dieser Faktoren verbleibt eine kleine
£ahl won Patientinnen, bel denen in bestimmien
Lebensabschnitten auch durch  antihypertensive
Mehrfachkombinationen und optimale Compliance
keing zufriedensiellende Blutdrucksenkung erzielt
werden kann.
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<Hypertonlemanagement 2008 - Quo vadis?"

Kritische Betrachtung der Hypertonie Guidelines 2008
Dieter Magometschnigg

Guidelines, von den besten Experten geschrieben,
sind ein Konsems der wissenschaftlichen Gemein-
schaft, de an Hand der vorliegenden Belege das zur
Zeit beste Viorgehen empfehlen. Guidelines haben
keinen Gesetzescharakter, denn sie andern sie sich
rasch mit dem stetig wachsenden Wissensstand und
sind nicht selten schon morgen obsolet oder gar
falsch. Wenn Guidelines, auBer dem medizinischen
Wissen, auch andere Umstdnde, wie Gkonomische
oder gesellschaftliche Gegebenheiten berlck-
sichtigen, wird ihre medizinische Aussage abhangig
von den Kompromissen, die eingegangen wurden,
gemindert.

Dig 153H-ESC Hypertonie Guidelines, die die vor-
liegende Beweislage sehr differenziert bewerten,
ignarieren bei ihren Empfehlungen z2ur Beurteilung
der Blutdricke einzelner Patienten die Variabilitat
dieses Parameters und empfehlen nach wie vor
als Goldstandard einzelne Arzimessungen, die
mit der Riva-Rocci-Methode gemessen wurden.
Dadurch ergeben sich Widerspriche zu den
Messergebnissen, die mit dem ambulanten Blut-
druckmaonitoring oder Ober die Selbstmessung
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erhoben werden, Die Osterreichische Hochdruckliga
empfighlt seit 1998 die Blutdruckbewertung beim
Einzelpatienten anstatt auf einzelne Arzimessungen
zumindest auf 30 Messwerte zu stltzen. Damit
wird die Blutdruckvariabilitat wesentlich besser
berdcksichiigt. In den Guidelines wird die bessere
Aussage des Homemonitorings 2war betont, bleibt
aber nach wie vor als rweite Wahl wahrscheinlich,
well die Messqualitat der Patienten angezweifelt
wird,

Die Empfehlungen zur Differentialtherapie werden
von den BBH-ESC Guidelines ohne wenn ungd aber,
an Hand der Studienevidenz, formuliert. Der
Sozialversicherungstrager, der seine dkonomischen
Rahmenbedingungen Ober medizinisch wissen-
schaftliche Argumente umsetzen will, interpretiert
diese Leitlinien aus der Sicht der Okonomen, verkirzt
sig und werleint ihmem emen gesetzesahnlichen
Status. Da sich Leitlinien aber nicht zur konkreten
Anwendung bei jedem Patienten mit der
entsprechenden Diagnose eignen, kdnnen sie im
Einzelfall, wenn sie zwanghaft umgesetzt werden,
kontraproduktiv sein.
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