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Herzfrequenz und Hypertonie

Zusammenfassung des Konsensusmeetings ,Messen und Senken
der Herzfrequenz beim Hypertoniker?” am 17.12.2013

Moderation: Univ.-Prof. Dr. Bruno Watschinger, Universitatsklinik fiir Innere Medizin Il, Klinische Abteilung fiir Nephrologie und Dialyse,
Medizinische Universitat Wien

Teilnehmer: Prim. Univ.-Prof. Dr. Johann Auer, I. Interne Abteilung mit Kardiologie und Internistischer Intensivmedizin, Akademisches
Lehrkrankenhaus Braunau; Prim. Univ.-Prof. Dr. Dr. h.c. Heinz Drexel, Abteilung fir Innere Medizin, LKH Feldkirch, VIVIT-Institut; Prim. Univ.-
Prof. Dr. Bernd Eber, Il. Interne Abteilung mit Kardiologie und Internistischer Intensivstation, Klinikum Kreuzschwestern Wels; Dr. Christian
Koppelstatter, Klinik fiir Innere Medizin IV (Nephrologie und Hypertensiologie), Medizinische Universitat Innsbruck; Prof. Dr. Paolo Palatini,
Abteilung fir klinische und experimentelle Medizin, Universitat Padua; Univ.-Prof. Dr. Alexander Rosenkranz, Klinische Abteilung fir
Nephrologie, Medizinische Universitat Graz; Prim. Univ.-Prof. MR Dr. Peter Schmid, Rehabilitations- und Kurzentrum Austria, Bad Schaller-
bach; Univ.-Doz. Dr. Kurt Stoschitzky, Abteilung fiir Kardiologie, Medizinische Universitdt Graz; Prim. Univ.-Prof. Dr. Franz Weidinger,
2. Medizinische Abteilung, Krankenanstalt Rudolfstiftung, Wien; Univ.-Prof. Dr. Robert Zweiker, Abteilung fiir Kardiologie, Medizinische

Universitdt Graz

H Einleitung

Die Datenlage spricht zunehmend fiir die Bedeutung der
Herzfrequenz als unabhingigen kardiovaskuldren Risikofak-
tor. Trotz breiter Evidenz fiir die Assoziation zwischen Herz-
frequenz und kardiovaskuldrer Morbiditdt und Mortalitit aus
epidemiologischen Studien wird die Herzfrequenz noch nicht
ausreichend als kardiovaskulidrer Risikofaktor beachtet, ob-
wohl es sich um einen leicht messbaren Parameter handelt.

Bei Patienten mit stabiler KHK ist die Herzfrequenz-Sen-
kung mit Betablockern auf 55 bis 60 Schldge pro Minute ein
wichtiges Ziel und eine geiibte Praxis (ACC-Guidelines 2002)
[1]. Bei Patienten mit kongestiver Herzinsuffizienz wird ein
Herzfrequenz-Zielwert von < 70 Schligen pro Minute ange-
strebt (ESC-Guidelines 2012) [2]. Die aktuellen Guidelines
der European Society of Hypertension (ESH) und der Euro-
pean Society of Cardiology (ESC) 2013 [3] empfehlen, bei
jeder Blutdruckmessung auch die Herzfrequenz zu bestim-
men, da die Ruheherzfrequenz bei verschiedenen Erkrankun-
gen, so auch bei Hypertonie, einen unabhingigen Priadiktor
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Abbildung 1: Herzfrequenz und Gesamtmortalitat (Framingham-Studie) (Nach [5], mit
Genehmigung von MEDahead).
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fiir die kardiovaskuldre Morbiditit und fiir todliche Ereignis-
se darstellt.

Bei Séugetieren besteht ein Zusammenhang zwischen Herz-
frequenz und Lebenserwartung [4].

® Erhohte Herzfrequenz im kardiovaskula-
ren Kontext

Professor Paolo Palatini hat seine jahrzehntelange wissen-
schaftliche Titigkeit dem Risikofaktor Tachykardie gewidmet
und ist einer der international renommiertesten Experten auf
diesem Gebiet. Als Gastredner bei einem Meeting von dster-
reichischen Kardiologen und Nephrologen zur Bedeutung der
erhohten Herzfrequenz bei Hypertonie gab er einen Uberblick
tiber die Datenlage. Im Anschluss wurden die klinischen Im-
plikationen der Erkenntnisse diskutiert.

Fiir die Korrelation von Herzfrequenz und kardiovaskula-
rer wie auch nicht-kardiovaskuldrer Mortalitéit gibt es breite
wissenschaftliche Evidenz. So zeigte unter anderem bereits
die Framingham-Studie [5] im Jahr 1987 sowohl bei jiinge-
ren als auch bei dlteren Ménnern einen klaren Zusammenhang
zwischen Herzfrequenz und Gesamtmortalitit (Abb. 1). Das
italienische MATISS-Projekt [6] untersuchte den pridiktiven
Wert der Herzfrequenz in einem Kollektiv von 2.533 zufillig
ausgewdhlten Méinnern im Alter zwischen 40 und 69 Jahren.
Die Gesamtmortalitit stieg pro Zunahme der Herzfrequenz
um 10 Schldge um 52 %, die kardiovaskuldre Mortalitdt um
63 % und die nicht-kardiovaskuldre Mortalitit um 47 %. Zahl-
reiche weitere Studien, darunter die deutsche INVEST-Studie
[7], die FINE-Studie [8], durchgefiihrt in den Niederlanden,
Finnland und Italien, eine franzosische Studie [9] und eine ja-
panische Studie [10] bestitigen diese Korrelation.

Auch fiir Patienten mit Diabetes erwies sich eine erhohte
Herzfrequenz als signifikanter, unabhidngiger Préadiktor fiir die
Mortalitit [11, 12]. Bei Patienten nach Myokardinfarkt hatte
Tachykardie einen vergleichbaren pradiktiven Wert hinsicht-
lich des Mortalitidtsrisikos wie die linksventrikuldre Auswurf-
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Abbildung 2: Prévalenz der erhohten Herzfrequenz bei Patienten mit Hypertonie (Ita-
lian TensioPulse-Studie; n = 38.145) (Nach [22], mit Genehmigung von MEDahead).

rate oder die Herzfrequenz-Variabilitit [13, 14]. Ein propor-
tionaler Zusammenhang konnte auch zwischen Herzfrequenz
und der Gesamtmortalitéit von Patienten mit stabiler koronarer
Herzerkrankung (KHK) gezeigt werden. Eine Ruheherzfre-
quenz von = 70 Schldgen pro Minute war mit einer um 40 %
erhohten Gesamtmortalitidt assoziiert, verglichen mit einer
Ruheherzfrequenz von < 70 Schldgen pro Minute [15].

Die Herzfrequenz erwies sich auch als Risikomarker fiir die
kardiovaskuldre Mortalitdt von Patienten mit ischdmischer
Herzerkrankung [16], fiir Patienten mit Herzinsuffizienz
(SHIFT-Studie) [17, 18] und fiir die Entwicklung einer Adi-
positas [19].

Einen guten Uberblick iiber die Datenlage zum Zusammen-
hang zwischen einer erhohten Herzfrequenz und der Entwick-
lung kardiovaskuldrer Erkrankungen gibt ein Review von
Palatini aus dem Jahr 2011 [20].

B Pathogenetische Mechanismen

Eine Vielzahl von klinischen und priklinischen Studien liefert
mogliche Erkldarungen zu pathogenetischen Mechanismen,
die den Zusammenhang zwischen Herzfrequenz, Hypertonie,
Atherosklerose und kardiovaskuldren Ereignissen erkldren
konnten. Es liege die Vermutung nahe, so Prim. Univ.-Prof.
Dr. Johann Auer, dass erhthte Herzfrequenz und Hypertonie
ihren gemeinsamen Ursprung in der erhohten sympathischen
Aktivitdt haben konnten.

Wie im Konsensusstatement der European Society of Hyper-
tension (ESH) zu Identifikation und Management von hyper-
tensiven Patienten mit erhohter Herzfrequenz [21] festgehal-
ten, konnte die Herzfrequenz ein Index fiir den Einfluss des
autonomen Nervensystems auf das Herz sein. Denn erhohte
sympathische Aktivitidt kann auf verschiedene Weise die Ent-
stehung von Hypertonie und Atherosklerose fordern. Tier-
experimentelle Studien weisen zudem darauf hin, dass eine
erhohte Herzfrequenz das Risiko durch gesteigerte Pulsatili-
tit des Blutflusses und dadurch hiufigere Verdnderungen der
Richtung der Scherkrifte erhtohen konnte. Andererseits ver-
ringerte eine Herzfrequenzsenkung bei Primaten durch Abla-
tion des Sinusknotens oder durch Gabe von Betablockern die
lipidinduzierte Atherogenese. Bei normotensiven und spontan
hypertensiven Ratten fiihrte die selektive Herzfrequenz-Sen-
kung zu einer signifikanten Senkung der Wanddicke der Aor-

Abbildung 3: Patienten mit erhéhter Herzfrequenz und unkontrollierter Hypertonie
haben das héchste kardiovaskulére Risiko (Analyse der VALUE-Studie) (Nach [25], mit
Genehmigung von MEDahead).

ta. Bei Ratten kam es bei progressiver Steigerung der Herz-
frequenz zu einer deutlichen Beeintrichtigung der Compli-
ance und der Dehnbarkeit der Arterien. Bei Menschen fand
sich ein Zusammenhang zwischen erhohter Herzfrequenz
(>80 Schlédge pro Minute) und einer erhthten GefdBwandstei-
figkeit. Eine erhohte Herzfrequenz steigert zudem das Risiko
fiir eine Plaque-Ruptur, das durch Gabe von Betablockern ge-
senkt werden kann.

®m Datenlage zu Hypertonie und Herzfre-
quenz

Auf die hohe Privalenz einer erhohten Herzfrequenz bei Pa-
tienten mit Hypertonie verwies bereits die Italian TensioPulse-
Studie [22] aus dem Jahr 1999. Bei iiber 30 % der 38.145 Hy-
pertoniker lag die Herzfrequenz bei > 80 Schlidgen pro Minu-
te (Abb. 2).

Verschiedene Untersuchungen zeigen auch bei hypertensi-
ven Patienten eine Assoziation zwischen Herzfrequenz und
Mortalitit (Framingham-Studie, Syst-Eur-Studie) [23, 24].
Julius et al. [25] gingen der Frage nach, in welchem Ausmal
die Herzfrequenz das kardiovaskulédre Risiko von hypertensi-
ven Hochrisikopatienten beeinflusst und ob eine Blutdruck-
senkung dieses Risiko verringert. In die Auswertung wurden
15.193 Patienten mit Hypertonie eingeschlossen, die im Rah-
men der VALUE-Studie fiinf Jahre lang nachverfolgt worden
waren. Primirer Endpunkt in der VALUE-Studie war die Zeit
bis zum kardialen Ereignis. Nach Adjustierung fiir den Aus-
gangsblutdruck und fiir andere kardiovaskuldre Risikofakto-
ren war das Risiko fiir ein kardiales Ereignis pro 10 Schlige
hoherer Herzfrequenz um 16 % gesteigert. Verglichen mit Pa-
tienten mit der niedrigsten Herzfrequenz hatten Patienten mit
der hochsten Herzfrequenz ein insgesamt um 53 % hoheres
Risiko, innerhalb von fiinf Jahren ein kardiales Ereignis zu er-
leiden (95 % CI 1,26-1,85).

Abbildung 3 zeigt die Risikosituation in Abhédngigkeit von
Herzfrequenz-Quintile und Blutdrucksituation. Bemerkens-
wert ist, dass bei Patienten der hochsten Herzfrequenz-Quin-
tile kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen Pati-
enten mit kontrolliertem und mit unkontrolliertem Blutdruck
nachzuweisen war (p = 0,58). Bei diesen Patienten machte
ein Blutdruckunterschied von 22 mmHg keinen Unterschied,
ein kardiovaskulires Ereignis zu erleiden. In den unteren vier
Quintilen wiesen Patienten mit unkontrolliertem Blutdruck
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Tabelle 1: Empfehlungen der European Society of Hyperten-
sion (ESH) zur Messung der Ruheherzfrequenz (Nach [21],
mit Genehmigung von MEDahead).

— Der Patient sollte die Gelegenheit haben, vor der Messung finf
Minuten in einem angenehm temperierten, ruhigen Raum zu sit-
zen.

— Die Herzfrequenz-Messung sollte Uber einen Zeitraum von 30
Sekunden durch Pulspalpitation erfolgen.

— Es sollten zumindest 2 Messungen im Sitzen durchgefihrt wer
den.

— Bei Patienten, bei denen eine Messung des orthostatischen
Blutdruckes durchgeflihrt wird, sollte die Herzfrequenz nach je-
der Blutdruckmessung ermittelt werden.

— Die Ergebnisse der Herzfrequenz-Messung kénnen in Abhangig-
keit davon variieren, ob sie von einem Arzt, einer Schwester oder
automatisch mit einem Geréat durchgefihrt werden.

— Patienten, die ihren Blutdruck selbst messen, sollten auch ihre
Herzfrequenz erheben.

hingegen eine signifikant hohere Ereignisrate auf als Patien-
ten mit kontrolliertem Blutdruck (p = 0,0035). Das spricht da-
fiir, dass eine deutliche Tachykardie (> 81 Schlédge pro Minu-
te) einen zusétzlichen und unabhingigen Risikofaktor fiir Pa-
tienten mit Hypertonie darstellt.

In jedem Studienjahr traten kardiale Ereignisse bei Patien-
ten mit der hochsten Herzfrequenz héufiger auf als bei Pati-
enten mit der niedrigsten Herzfrequenz (p jeweils < 0,05). Die
Herzfrequenz zu Studienbeginn konne, so die Studienautoren,
als Langzeitpréadiktor fiir die ungiinstigen Auswirkungen der
Hypertonie betrachtet werden. Da die meisten Patienten der
VALUE-Studie unter antihypertensiver Therapie standen,
spiegeln die Daten zur Herzfrequenz die Situation unter The-
rapie mit den géngigen Antihypertensiva wider.

Bei jungen Patienten mit unbehandelter Hypertonie im Sta-
dium 1 erwies sich die Herzfrequenz als ein Pridiktor fiir die
Entwicklung einer persistierenden Hypertonie (HARVEST-
Studie) [26]. Bei Patienten mit sechs Monate lang konstant er-
hohter Herzfrequenz war das Risiko fiir die Entwicklung einer
persistierenden Hypertonie gegeniiber Patienten mit normaler
Herzfrequenz verdoppelt.

Bewertung der Datenlage durch die ESH

Die ESH bewertet die Datenlage zur Bedeutung der Herzfre-
quenz bei Patienten mit Hypertonie in ihrem Konsensusstate-
ment [26] wie folgt:

— 49 von 51 Studien zeigen eine positive, unabhingige Asso-
ziation zwischen Gesamtmortalitit und/oder kardiovasku-
larer Mortalitit.

— Die Konsistenz des Zusammenhangs von Herzfrequenz
und kardiovaskuldrem Risiko ist vergleichbar mit der zwi-
schen Rauchen und kardiovaskuldrem Risiko.

— Die Assoziation zwischen Herzfrequenz und kardiovasku-
lirem Risiko ist unabhingig von anderen Risikofaktoren
fiir die Entwicklung einer Atherosklerose oder schwerwie-
gender kardiovaskulérer Ereignisse.

— Die Assoziation zeigt sich in verschiedenen klinischen Set-
tings.

— Die Assoziation bleibt bestehen, wenn das erste Jahr nach
Baseline exkludiert wird.
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— Die Assoziation von Herzfrequenz und Mortalitit ist bei
Minnern konsistenter als bei Frauen. Doch auch bei Frau-
en zeigt sich diese Assoziation.

Messung der Herzfrequenz/Normalwert

Messung der Herzfrequenz

Die Herzfrequenz wird durch eine Vielzahl von Variablen be-
einflusst, wie psychische Stimuli, Korperhaltung, Umwelt-
faktoren und auch die Messmethode. Bei der Messung in der
Ordination oder auch durch den Patienten zuhause wirkt sich
vor allem die Dauer der Ruhezeit vor der Messung aus. Um
verwertbare Ergebnisse zu erhalten, sollte die Herzfrequenz-
messung unter standardisierten Bedingungen erfolgen. Univ.-
Doz. Dr. Kurt Stoschitzky stellte die verschiedenen Moglich-
keiten zur Herzfrequenz-Messung zur Diskussion. Welche
Herzfrequenz-Messung (Ordinationsmessung, Heimmessung,
ambulante Herzfrequenz-Messung, Messung der Herzfre-
quenz in Ruhe oder unter Belastung oder Herzfrequenz-Varia-
bilitdt) die aussagekriftigste ist, sei noch nicht restlos geklért.

In Studien wurde die Herzfrequenz auf sehr unterschiedli-
che Weise ermittelt. Bei Messung der Herzfrequenz im Sitzen
ist ein um ein bis zwei Schldge hoherer Wert zu erwarten als
bei Messung im Liegen. Gemél den Empfehlungen der ESH
(Tab. 1) [21] reicht ein Messzeitraum von 30 Sekunden fiir ein
zuverldssiges Ergebnis, da dieser 30 bis 40 Herzzyklen ab-
deckt. Im Gegensatz dazu beriicksichtigt die konventionelle
Blutdruckmessung nur ein oder zwei Herzzyklen. Die EKG-
Messung ist zwar zuverldssiger als die manuelle Pulsmessung,
aber teurer und bietet keinen klinischen Vorteil. Das Stan-
dard-EKG liefert zudem nur Daten auf Basis weniger Herz-
zyklen. Automatische Messungen ergeben hiufig eine gerin-
gere Herzfrequenz als die Messung durch einen Arzt oder eine
Schwester.

Die prospektive ABP-International-Studie [27] weist darauf
hin, dass die ndchtliche Herzfrequenz einen besseren Préadik-
tor fiir kardiovaskuldre Ereignisse darstellt als die am Tag ge-
messene Herzfrequenz.

Normalwert der Ruheherzfrequenz

In den meisten epidemiologischen Studien wurde als oberer
Normalwert der Herzfrequenz der untere Grenzwert der obe-
ren Quintile herangezogen, da sowohl das Morbiditits- als
auch das Mortalititsrisiko in der obersten Quintile deutlich
erhoht war. In den meisten Studien lag der Grenzwert zwi-
schen > 80 und 85 Schldgen pro Minute [20]. Auch die Ergeb-
nisse der Interventionsstudien bei Patienten nach Myokard-
infarkt oder bei Patienten mit kongestiver Herzinsuffizienz
legen einen Grenzwert auf diesem Niveau nahe [28].

Effekte von Antihypertensiva auf die
Herzfrequenz

Antihypertensiva beeinflussen die Herzfrequenz auf unter-
schiedliche Weise (Tab. 2). Einen deutlichen Herzfrequenz-
senkenden Effekt haben Betablocker, einen gewissen Herz-
frequenz-senkenden Effekt weisen Kalziumantagonisten vom
Phenylalkylamin- und vom Benzothiazepin-Typ sowie zentral
wirksame Substanzen auf.



Die ESH-/ESC-Guidelines fiir das Management der arteriel-
len Hypertonie 2013 [3] bestitigen, dass sich fiir die Initial-
therapie und die Dauertherapie der Hypertonie prinzipiell alle
verfiigbaren Antihypertensivaklassen in Monotherapie und
in einigen Kombinationen eignen. Betablocker sind, wie in
Tabelle 3 dargestellt, zur antihypertensiven Therapie von Pati-
enten mit verschiedenen kardio- und zerebrovaskulidren (Vor-)
Erkrankungen bzw. Endorganschiden (ESH-/ESC-Guidelines
2013) empfohlen, so bei Patienten nach Insult oder Myokard-
infarkt, mit Angina pectoris, Herzinsuffizienz, Aortenaneu-
rysma zur Pridvention des Vorhofflimmerns sowie zur Fre-
quenzkontrolle bei Vorhofflimmern.

Klinische Konsequenzen

Im Anschluss an die Présentation der Datenlage diskutierte
das Expertenpanel die klinischen Konsequenzen. Die Daten-
lage spricht dafiir, der Herzfrequenz von Patienten mit Hyper-
tonie mehr Aufmerksamkeit zu schenken. Durch Messung der
Herzfrequenz konnten Patienten mit erhohtem Risiko identifi-
ziert und die Therapie an die Risikosituation angepasst werden.

Messung_der Herzfrequenz: Bei jedem Patienten mit Hyper-
tonie sollte nicht nur der Blutdruck, sondern auch die Herz-
frequenz regelmiflig gemessen werden. Die Messung sollte
unter standardisierten Bedingungen erfolgen (Empfehlungen
der ESC, siehe Tabelle 1). Die néchtliche Herzfrequenz hat
einen hoheren priadiktiven Wert als die untertags ermittelten
Werte. Der Cut-off fiir die Ruheherzfrequenz liegt bei 80 bis
85 Schligen pro Minute. Dariiber liegt eine Tachykardie vor.

Herzfrequenz als Risikoparameter: Zwar erhoht die Herz-
frequenz den priadiktiven Wert von komplexen Risikoscores,

die Lipidwerte und Blutdruck umfassen, nicht wesentlich
(FINRISK-Studie) [29]. Einfachere Scores, basierend auf Al-
ter, Geschlecht, Bodymass-Index, Rauchverhalten und Herz-
frequenz ermoglichen aber eine rasche, von Laboruntersu-
chungen unabhingige und damit kostengiinstigere Risikoab-
schitzung. Die Herzfrequenz ist auch Bestandteil des Cooper-
Scores [30].

Ursachen abklidren: Bei Nachweis einer Tachykardie sollte
primér nach einer zugrunde liegenden Ursache gesucht wer-
den, wie Hypoxédmie, Andmie, chronischer Stress oder De-
pression [31].

Lebensstilmodifikation empfehlen: Erste therapeutische Inter-
vention bei Tachykardie ohne nachweisbare Ursache ist die
Lebensstilmodifikation. Der Konsum von Koffein, Tabak und
stimulierenden Drogen sollte vermieden und der Alkoholkon-
sum sollte reduziert werden. Aerobes Training sollte in den
Alltag eingebaut werden [31].

Uberlegungen zur medikamentosen Therapie: Bei den meis-
ten Zivilisationskrankheiten, wie Dyslipiddmie, Diabetes mel-

litus und Hypertonie, verringert die Kontrolle der Risikofak-
toren (Lipide, Blutglukose und Blutdruck) das kardiovasku-
lare Risiko. Das konnte auch auf die Herzfrequenz zutreffen.
Der Effekt einer erhohten Herzfrequenz auf das kardiovasku-
lare Risiko ist dem von anderen kardiovaskuldren Risikofak-
toren vergleichbar.

Tabelle 2: \Wirkung unterschiedlicher Antihypertensiva auf die
Herzfrequenz (Nach [27], mit Genehmigung von MEDahead).

Diuretika =1
Betablocker A
Vasodilatatoren "
Kalziumantagonisten

Dihydropyridine T=1
Phenylalkylamine 4
Benzothiazepine J
ACE-Hemmer =
AT2-Rezeptorblocker =
Zentral wirksame Substanzen 4
Imidazolin-Rezeptorantagonisten =47

Tabelle 3: Primare antihypertensive Therapie bei Patienten
mit kardio- und zerebrovaskuldren (Vor) Erkrankungen bzw.
Endorganschaden (ESH-/ESC-Guidelines 2013) (Nach [3],
mit Genehmigung von MEDahead).

— Post Insult: jede wirksame antihypertensive Therapie

— Post Myokardinfarkt: Betablocker, ACE-Hemmer, Angiotensin-
rezeptorblocker

— Angina pectoris: Betablocker, ACE-Hemmer, Angiotensinrezeptor-
blocker, Mineralkortikoidrezeptorantagonist

— Aortenaneurysma: Betablocker

— Pravention des Vorhofflimmerns: Angiotensinrezeptorblocker,
ACE-Hemmer, Betablocker oder Mineralkortikoidrezeptorantago-
nist

— Rhythmuskontrolle bei Vorhofflimmern: Betablocker, Nicht-Dihy-
dropyridin-Kalziumantagonist

— Terminale Niereninsuffizienz/Proteinurie: ACE-Hemmer, Angio-
tensinrezeptorblocker

— Periphere arterielle VerschluRkrankheit: ACE-Hemmer, Kalzium-
antagonisten

Derzeit fehlen allerdings noch prospektive, randomisierte In-
terventionsstudien, die den klinischen Effekt einer Herzfre-
quenz-Senkung auf das kardiovaskuldre Outcome zeigen.
Outcome-Studien zum Nutzen der Herzfrequenz-Senkung in
anderen Indikationen sprechen fiir die Herzfrequenz als The-
rapietarget.

In der Gruppe der Patienten mit Prihypertonie aus der ARIC-
Studie [20] wiesen Personen mit einer Herzfrequenz von min-
destens 80 Schldgen pro Minute eine um 50 % hohere Morta-
litdt aufgrund aller Ursachen auf als jene mit einem niedrige-
ren Ruhepuls; dies traf im Wesentlichen auch nach der Kon-
trolle um verschiedene StorgroBen und andere Risikofaktoren
zu. Die Effekte wurden jeweils nur bei Patienten mit erhchter
Herzfrequenz erzielt.

Konklusion

Die ESH verweist darauf, dass aufgrund fehlender Interven-
tionsstudien zur medikamentosen Herzfrequenz-Senkung bei
Patienten mit Hypertonie keine spezifischen Therapieempfeh-
lungen ausgesprochen werden [3]. Bei hypertensiven Patien-
ten konnte die Wahl eines Antihypertensivums iiberlegt wer-
den, das nicht nur den Blutdruck, sondern auch die Herzfre-
quenz effektiv senkt. Dazu eignen sich vor allem Betablocker
und Nicht-Dihydropyridin-Kalziumantagonisten [31].

JHYPERTON 2014; 18(2) 79
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Herzfrequenz
und Hypertonie

Zusammenfassung des Konsensusmeetings

»Messen und Senken der Herzfrequenz beim Hypertoniker?” am 17.12.2013

Moderator: Univ.-Prof. Dr. Bruno Watschinger, Universitatsklinik fiir Innere Medizin Il Klinische Abteilung fiir Nephrologie und Dialyse, Medizinische Uni-

versitat Wien

Teilnehmer: Prim. Univ.-Prof. Dr. Johann Auer, I. Interne Abteilung mit Kardiologie und Internistischer Intensivmedizin, Akademisches Lehrkrankenhaus
Braunau; Prim. Univ.-Prof. Dr. Dr. h.c. Heinz Drexel, Abteilung fiir Innere Medizin, LKH Feldkirch, VIVIT-Institut; Prim. Univ.-Prof. Dr. Bernd Eber, II. Interne
Abteilung mit Kardiologie und Internistischer Intensivstation, Klinikum Kreuzschwestern Wels; Dr. Christian Koppelstatter, Klinik fiir Innere Medizin IV (Ne-
phrologie und Hypertensiologie), Medizinische Universitat Innsbruck; Prof. Dr. Paolo Palatini, Abteilung fiir klinische und experimentelle Medizin, Univer-
sitdt Padua; Univ.-Prof. Dr. Alexander Rosenkranz, Klinische Abteilung fiir Nephrologie, Medizinische Universitat Graz; Prim. Univ.-Prof. MR Dr. Peter
Schmid, Rehabilitations- und Kurzentrum Austria, Bad Schallerbach; Univ.-Doz. Dr. Kurt Stoschitzky, Abteilung fir Kardiologie, Medizinische Universitdt
Graz; Prim. Univ.-Prof. Dr. Franz Weidinger, 2. Medizinische Abteilung, Krankenanstalt Rudolfstiftung, Wien; Univ.-Prof. Dr. Robert Zweiker, Abteilung fir

Kardiologie, Medizinische Universitat Graz

ie Datenlage spricht zunehmend fir die Be-

deutung der Herzfrequenz als unabhangigen

kardiovaskularen Risikofaktor. Trotz breiter
Evidenz fir die Assoziation zwischen Herzfrequenz und
kardiovaskularer Morbiditat und Mortalitat aus epide-
miologischen Studien wird die Herzfrequenz noch nicht
ausreichend als kardiovaskularer Risikofaktor beachtet,
obwohl es sich um einen leicht messbaren Parameter
handelt.

Bei Patienten mit stabiler KHK ist die Herzfrequenz-
Senkung mit Beta-Blockern auf 55 bis 60 Schlage pro
Minute ein wichtiges Ziel und gelbte Praxis (ACC-Guide-
lines 2002) (1). Bei Patienten mit kongestiver Herzin-
suffizienz wird ein Herzfrequenz-Zielwert von <70 Schlé-
gen pro Minute angestrebt (ESC-Guidelines 2012) (2).

Die aktuellen Guidelines der European Society of
Hypertension (ESH) und der European Society of Cardiol-

ogy (ESC) 2013 (3) empfehlen, bei jeder Blutdruck-
messung auch die Herzfrequenz zu bestimmen, da die
Ruheherzfrequenz bei verschiedenen Erkrankungen, so
auch bei Hypertonie, einen unabhangigen Pradiktor fir
die kardiovaskulare Morbiditat und fiir todliche Ereig-
nisse darstellt.

Bei Sdugetieren besteht ein Zusammenhang zwischen
Herzfrequenz und Lebenserwartung. (4)

Erhdhte Herzfrequenz im
kardiovaskularen Kontext

Professor Paolo Palatini hat seine jahrzehntelange
wissenschaftliche Tatigkeit dem Risikofaktor Tachykar-
die gewidmet und ist einer der international renom-
miertesten Experten auf diesem Gebiet. Als Gastredner
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bei einem Meeting von Gsterreichischen Kardio-
logen und Nephrologen zur Bedeutung der er-
hohten Herzfrequenz bei Hypertonie gab er einen
Uberblick iiber die Datenlage. Im Anschluss wur-
den die klinischen Implikationen der Erkennt-
nisse diskutiert.

Fir die Korrelation von Herzfrequenz und
kardiovaskuldrer wie auch nicht kardiovaskula-
rer Mortalitat gibt es breite wissenschaftliche
Evidenz. So zeigte unter anderem bereits die
Framingham-Studie (5) im Jahr 1987 sowohl bei
jiingeren als auch bei &lteren Mannern einen
klaren Zusammenhang zwischen Herzfrequenz
und Gesamtmortalitat (Abb.1). Das italienische
MATISS-Projekt (6) untersuchte den pradiktiven
Wert der Herzfrequenz in einem Kollektiv von
2.533 zuféllig ausgewdhlten Mannern im Alter
zwischen 40 und 69 Jahren. Die Gesamtmorta-
litét stieg pro Zunahme der Herzfrequenz um 10
Schldge um 52%, die kardiovaskulare Mortali-
tat um 63% und die nicht kardiovaskuldre
Mortalitat um 47%. Zahlreiche weitere Studien,
darunter die deutsche INVEST-Studie (7), die
FINE-Studie (8), durchgefhrt in den Niederlan-
den, Finnland und Italien, eine franzdsische Stu-
die (9) und eine japanische Studie (10) bestatigen
diese Korrelation.

Prim. Univ.-Prof. Dr. Johann Auer

Auch flr Patienten mit Diabetes erwies sich
eine erhohte Herzfrequenz als signifikanter, un-
abhdngiger Pradiktor fiir die Mortalitat. (11,12)
Bei Patienten nach Myokardinfarkt hatte Tachy-
kardie einen vergleichbaren pradiktiven Wert
hinsichtlich des Mortalitatsrisikos wie die links-
ventrikulare Auswurfrate oder die Herzfre-
quenz-Variabilitdt. (13,14) Ein proportionaler
Zusammenhang konnte auch zwischen Herzfre-
quenz und der Gesamtmortalitat von Patienten
mit stabiler koronarer Herzerkrankung (KHK)
gezeigt werden. Eine Ruheherzfrequenz von
=70 Schldgen pro Minute war mit einer um
40% erhéhten Gesamtmortalitat assoziiert, ver-
glichen mit einer Ruheherzfrequenz von <70
Schldgen pro Minute (15).

Die Herzfrequenz erwies sich auch als Risiko-
marker fir die kardiovaskuldre Mortalitdt von
Patienten mit ischamischer Herzerkrankung
(16), fur Patienten mit Herzinsuffizienz (SHIFT-
Studie) (17,18) und fiir die Entwicklung einer
Adipositas (19).

Einen guten Uberblick tiber die Datenlage
zum Zusammenhang zwischen einer erhdhten
Herzfrequenz und der Entwicklung kardiovasku-
drer Erkrankungen gibt ein Review von Palatini
P aus dem Jahr 2011 (20).

I. Interne Abteilung mit Kardiologie und Internistischer Intensivmedizin,

Akademisches Lehrkrankenhaus Braunau

+Erhohte Herzfrequenz ist ein Risikomarker fiir eine ungiinstige kardio-
vaskuldre Prognose. Das trifft auch fiir Hypertoniker zu. Gesteigerte
Sympathikusaktivitat spielt eine zentrale Rolle in der Pathogenese der

arteriellen Hypertonie.”

Prim. Univ.-Prof. Dr. Dr. h.c. Heinz Drexel
Abteilung fiir Innere Medizin, LKH Feldkirch, VIVIT-Institut

JHerzfrequenz ist bei allen Personen ein Risikomarker und kann fiir man-

che Patienten ein Risikofaktor sein.”

Prim. Univ.-Prof. Dr. Bernd Eber

Klinikum Kreuzschwestern Wels

I1. Interne Abteilung mit Kardiologie und Internistischer Intensivstation,

»Bei hypertensiven Herzinsuffizienzpatienten ist die erhdhte Herzfrequenz
auch ein Risikofaktor. Hier sind Beta-Blocker eine gute Therapie. Generell

ist die Herzfrequenz eher ein Risikomarker.”

Rate pro 1.000 Personen/Jahr
60

Herzfrequenz

(bpm)

= 30-67
68-75

40\ m76-83

M 84-91

30 | m92-220

50

Manner
65-94 Jahre

Ménner
5-64 Jahre

Nach: Kannel WB et al., Am Heart ] 1987; 113:1489-1494

Pathogenetische Mechanismen

Eine Vielzahl von klinischen und praklinischen
Studien liefert mdgliche Erklérungen zu patho-
genetischen Mechanismen, die den Zusammen-
hang zwischen Herzfrequenz, Hypertonie,
Atherosklerose und kardiovaskuldren Ereignis-
sen erkldren konnten. Es liege die Vermutung
nahe, so Prim. Univ.-Doz. Dr. Johann Auer, dass
erhohte Herzfrequenz und Hypertonie ihren ge-
meinsamen Ursprung in der erhGhten sympathi-
schen Aktivitat haben kdnnten.

Wie im Konsensusstatement der European
Society of Hypertension (ESH) zu Identifikation
und Management von hypertensiven Patienten
mit erhohter Herzfrequenz (21) festgehalten,
kénnte die Herzfrequenz ein Index fir den Ein-
fluss des autonomen Nervensystems auf das
Herz sein. Denn erhdhte sympathische Aktivitat
kann auf verschiedene Weise die Entstehung
von Hypertonie und Atherosklerose fordern.
Tierexperimentelle Studien weisen zudem dar-
auf hin, dass eine erhohte Herzfrequenz das
Risiko durch gesteigerte Pulsatilitdt des Blut-
flusses und dadurch haufigere Veranderungen
der Richtung der Scherkréfte erhdhen konnte.
Andererseits verringerte eine Herzfrequenzsen-
kung bei Primaten durch Ablation des Sinuskno-
tens oder durch Gabe von Beta-Blockern die lipid-
induzierte Atherogenese. Bei normotensiven
und spontan hypertensiven Ratten flihrte die
selektive Herzfrequenz-Senkung zu einer signi-
fikanten Senkung der Wanddicke der Aorta. Bei
Ratten kam es bei progressiver Steigerung der
Herzfrequenz zu einer deutlichen Beeintrachti-
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gung der Compliance und der Dehnbarkeit der
Arterien. Bei Menschen fand sich ein Zusam-
menhang zwischen erhohter Herzfrequenz (>80
Schlége pro Minute) und einer erhdhten GefaB-
wandsteifigkeit. Eine erhéhte Herzfrequenz stei-
gert zudem das Risiko fiir eine Plague-Ruptur,
das durch Gabe von Beta-Blockern gesenkt
werden kann.

Datenlage zu Hypertonie
und Herzfrequenz

Auf die hohe Pravalenz einer erhGhten Herzfre-
quenz bei Patienten mit Hypertonie verwies be-
reits die Italian TensioPulse-Studie (22) aus dem
Jahr 1999. Bei iiber 30% der 38.145 Hyperto-
niker lag die Herzfrequenz bei =80 Schlagen pro
Minute (Abb.2).

Verschiedene Untersuchungen zeigen auch bei
hypertensiven Patienten eine Assoziation zwi-
schen Herzfrequenz und Mortalitét (Framing-
ham-Studie, Syst-Eur-Studie) (23,24). Julius et al.
(25) gingen der Frage nach, in welchem Ausmaf
die Herzfrequenz das kardiovaskuldre Risiko
von hypertensiven Hochrisikopatienten beein-
flusst und ob eine Blutdrucksenkung dieses
Risiko minimiert. In die Auswertung wurden
15.193 Patienten mit Hypertonie eingeschlos-
sen, die im Rahmen der VALUE-Studie finf
Jahre lang nachverfolgt worden waren. Prima-
rer Endpunkt in der VALUE-Studie war die Zeit
bis zum kardialen Ereignis. Nach Adjustierung
fur den Ausgangsblutdruck und fiir andere kar-
diovaskulare Risikofaktoren war das Risiko fiir

ein kardiales Ereignis pro 10 Schldge héherer
Herzfrequenz um 16% gesteigert. Verglichen
mit Patienten mit der niedrigsten Herzfrequenz
hatten Patienten mit der hochsten Herzfrequenz
ein insgesamt um 53% hoheres Risiko, inner-
halb von fiinf Jahren ein kardiales Ereignis zu
erleiden (95% Cl 1,26-1,85).

Abbildung 3 zeigt die Risikosituation in Ab-
héngigkeit von Herzfrequenz-Quintile und Blut-
drucksituation. Bemerkenswert ist, dass bei Pa-
tienten der hochsten Herzfrequenz-Quintile kein
statistisch signifikanter Unterschied zwischen
Patienten mit kontrolliertem und mit unkontrol-
liertem Blutdruck nachzuweisen war (p=0,58).
Bei diesen Patienten machte ein Blutdruckun-
terschied von 22mmHg keinen Unterschied, ein
kardiovaskuldres Ereignis zu erleiden. In den
unteren vier Quintilen wiesen Patienten mit un-
kontrolliertem Blutdruck hingegen eine signifi-
kant hohere Ereignisrate auf als Patienten mit
kontrolliertem Blutdruck (p=0,0035). Das spricht
dafiir, dass eine deutliche Tachykardie (=81
Schldge pro Minute) einen zusatzlichen und un-
abhangigen Risikofaktor fiir Patienten mit Hyper-
tonie darstellt.

In jedem Studienjahr traten kardiale Ereig-
nisse bei Patienten mit der hochsten Herzfre-
quenz haufiger auf als bei Patienten mit der
niedrigsten Herzfrequenz (p jeweils <0,05). Die
Herzfrequenz zu Studienbeginn konne, so die
Studienautoren, als Langzeitpradiktor fiir die
ungiinstigen Auswirkungen der Hypertonie be-
trachtet werden. Da die meisten Patienten der
VALUE-Studie unter antihypertensiver Therapie
standen, spiegeln die Daten zur Herzfrequenz

Nach: Julius S et al., Am J Cardiol 2012; 109:685-692

die Situation unter Therapie mit den gdngigen
Antihypertensiva wider.

Bei jungen Patienten mit unbehandelter
Hypertonie im Stadium 1 erwies sich die Herz-
frequenz als ein Pradiktor fiir die Entwicklung
einer persistierenden Hypertonie (HARVEST-Stu-
die) (26). Bei Patienten mit sechs Monate lang
konstant erhdhter Herzfrequenz war das Risiko
fir die Entwicklung einer persistierenden Hyper-
tonie gegeniiber Patienten mit normaler Herz-
frequenz verdoppelt.

Bewertung der Datenlage
durch die ESH

Die ESH bewertet die Datenlage zur Bedeutung
der Herzfrequenz bei Patienten mit Hypertonie
in ihrem Konsensusstatement (26) wie folgt:

* 49 von 51 Studien zeigen eine positive, unab-
héngige Assoziation zwischen Gesamtmorta-
litdt und/oder kardiovaskuldrer Mortalitat.

e Die Konsistenz des Zusammenhangs von
Herzfrequenz und kardiovaskulérem Risiko ist
vergleichbar mit der zwischen Rauchen und
kardiovaskuldrem Risiko.

* Die Assoziation zwischen Herzfrequenz und
kardiovaskuldrem Risiko ist unabhangig von
anderen Risikofaktoren fir die Entwicklung
einer Atherosklerose oder schwerwiegender
kardiovaskularer Ereignisse.

* Die Assoziation zeigt sich in verschiedenen
klinischen Settings.

e Die Assoziation bleibt bestehen, wenn das
erste Jahr nach Baseline exkludiert wird.



e Die Assoziation von Herzfrequenz und Mor-
talitdt ist bei Mannern konsistenter als bei
Frauen. Doch auch bei Frauen zeigt sich diese
Assoziation.

Messung der Herzfrequenz/
Normalwert

Messung der Herzfrequenz: Die Herzfre-
quenz wird durch eine Vielzahl von Variablen
beeinflusst, wie psychische Stimuli, Kérperhal-
tung, Umweltfaktoren und auch die Messme-
thode. Bei der Messung in der Ordination oder
auch durch den Patienten zuhause wirkt sich
vor allem die Dauer der Ruhezeit vor der Mes-
sung aus. Um verwertbare Ergebnisse zu erhal-
ten, sollte die Herzfrequenzmessung unter stan-
dardisierten Bedingungen erfolgen. Univ.-Doz.
Dr. Kurt Stoschitzky stellte die verschiedenen
Méglichkeiten zur Herzfrequenz-Messung zur
Diskussion. Welche Herzfrequenz-Messung (Or-
dinationsmessung, Heimmessung, ambulante
Herzfrequenz-Messung, Messung der Herzfre-
quenz in Ruhe oder unter Belastung oder Herz-
frequenz-Variabilitét) die aussagekraftigste ist,
sei noch nicht restlos geklart.

In Studien wurde die Herzfrequenz auf sehr
unterschiedliche Weise ermittelt. Bei Messung
der Herzfrequenz im Sitzen ist ein um ein bis
zwei Schldge héher Wert zu erwarten als bei
Messung im Liegen. Gem&B den Empfehlungen
der ESH (Tab.1) (21) reicht ein Messzeitraum
von 30 Sekunden fiir ein zuverldssiges Ergebnis,
da dieser 30 bis 40 Herzzyklen abdeckt. Im
Gegensatz dazu berlicksichtigt die konventio-
nelle Blutdruckmessung nur ein oder zwei Herz-
zyklen. Die EKG-Messung ist zwar zuverldssiger
als die manuelle Pulsmessung, aber teurer und
bietet keinen klinischen Vorteil. Das Standard-
EKG liefert zudem nur Daten auf Basis weniger
Herzzyklen. Automatische Messungen ergeben
haufig eine geringere Herzfrequenz als die Mes-
sung durch einen Arzt oder eine Schwester.

Die prospektive ABP-International-Studie
(27) weist darauf hin, dass die nachtliche Herz-
frequenz einen besseren Pradiktor fir kardio-
vaskuldre Ereignisse darstellt als die am Tag
gemessene Herzfrequenz.

Normalwert der Ruheherzfrequenz: In den
meisten epidemiologischen Studien wurde als
oberer Normalwert der Herzfrequenz der untere

Tab.1
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* Der Patient sollte die Gelegenheit haben, vor der Messung fiinf Minuten in einem angenehm

temperierten, ruhigen Raum zu sitzen.

* Die Herzfrequenz-Messung sollte Uber einen Zeitraum von 30 Sekunden durch Pulspalpation erfolgen.
* Es sollten zumindest zwei Messungen im Sitzen durchgefiihrt werden.

* Bei Patienten, bei denen eine Messung des orthostatischen Blutdrucks durchgefiihrt wird, sollte die
Herzfrequenz nach jeder Blutdruckmessung ermittelt werden.

* Die Ergebnisse der Herzfrequenz-Messung kénnen in Abhéngigkeit davon variieren, ob sie von einem
Arzt, einer Schwester oder automatisch mit einem Gerat durchgefiihrt werden.

* Patienten, die ihren Blutdruck messen, sollten auch ihre Herzfrequenz erheben.

Grenzwert der oberen Quintile herangezogen,
da sowohl das Morbiditats- als auch das Mor-
talitatsrisiko in der obersten Quintile deutlich
erhoht war. In den meisten Studien lag der
Grenzwert zwischen =80 und 85 Schldgen pro

Dr. Christian Koppelstatter
Klinik fiir Innere Medizin IV (Nephrologie und Hypertensiologie),
Medizinische Universitat Innsbruck

Nach: Palatini P et al., J Hypertens 2006; 24:603-610

Minute. (20) Auch die Ergebnisse der Interven-
tionsstudien bei Patienten nach Myokardinfarkt
oder bei Patienten mit kongestiver Herzinsuffi-
zienz legen einen Grenzwert auf diesem Niveau
nahe (28).

. Vielleicht gibt es eine bestimmte Patientenpopulation, vor allem jene
mit mehreren Risikofaktoren, fiir die eine erhohte Herzfrequenz einen
Risikofaktor darstellt. Der Beta-Blocker ist dabei beim Patienten mit

koronarer Herzerkrankung gut etabliert. Es gilt jedoch, auch andere
Patientenpopulationen zu definieren, wahrscheinlich diese, welche be-
reits mit mehreren Risikofaktoren belastet sind und damit von einer
Senkung der Herzfrequenz profitieren wiirden.”

Prof. Dr. Paolo Palatini

|

Abteilung fiir klinische und experimentelle Medizin, Universitat Padua

»Mein Cut-off liegt bei 80 bis 85bpm. Die hohe Herzfrequenz als modifi-
zierbarer, kardiovaskularer Risikofaktor wird immer noch weitgehend
ignoriert. Die umfassende Datenlage zeigt, dass Herzfrequenz und kar-

diovaskulare Ereignisse eng korreliert sind. Der Mechanismus hinter
dem ungiinstigen Effekt der Tachykardie auf das kardiovaskulére System
ist gut erforscht. Die ESH-/ESC-Guidelines bestatigen die klinische Bedeu-
tung einer hohen Herzfrequenz. Empfohlen wird, bei jeder Messung des
Blutdrucks auch die Herzfrequenz zu messen. Bei hypertensiven Patien-
ten mit Tachykardie sollte interveniert werden! Es sollte ein Antihyper-
tensivum iiberlegt werden, das nicht nur den Blutdruck, sondern auch
die Herzfrequenz effektiv senkt. Dazu eignen sich vor allem Beta-Blo-
cker, wie der kardioselektive Beta-Blocker Bisoprolol (Concor®), und
Nicht-Dihydropyridin-Kalziumantagonisten. Eine Herzfrequenz iiber
90bpm ist sehr schadlich. Ziel ist eine Herzfrequenz von 60 bis 65bpm.”
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Tab.2 Tab.3

Diuretika = * Post Insult: jede wirksame antihypertensive Therapie

Beta-l?locker ** o Post Myokardinfarkt: Beta-Blocker, ACE-Hemmer, ARB

Vasodilatatoren * Angina pectoris: Beta-Blocker, ACE-Hemmer, ARB, Mineralkortikoidrezeptorantagonist
Kalziumantagonisten — * Aortenaneurysma: Beta-Blocker

Dlhydropyrldln.e = e Pravention des Vorhofflimmerns: ARB, ACE-Hemmer, Beta-Blocker oder

Phenylalkylamine \ . L .

em— Mineralkortikoidrezeptorantagonist
Benzothiazepine \/ ) ] . . o ) )
e Rhythmuskontrolle bei Vorhofflimmern: Beta-Blocker, Nicht-Dihydropyrimidin-Kalziumanatagonist

AGEHlemmen - e Terminale Niereninsuffizienz/Proteinurie: ACE-Hemmer, ARB

AT-2-Rezeptorblocker = ) ] ) i ]

eriEl witleEne Gilgeren . W * Periphere arterielle Verschlusskrankheit: ACE-Hemmer, Kalziumantagonisten
Imidazolin-Rezeptoragonisten =\ ARB=Angiotensinrezeptorblocker

Nach: Palatini P, 2013

Effekte von Antihypertensiva
auf die Herzfrequenz

Antihypertensiva beeinflussen die Herzfrequenz
auf unterschiedliche Weise (Tab.2). Einen deut-
lichen Herzfrequenz-senkenden Effekt haben
Beta-Blocker, einen gewissen Herzfrequenz-
senkenden Effekt weisen Kalziumantagonisten
vom Phenylalkylamin- und vom Benzothia-

Herzfrequenz fiir einen Marker.”

Univ.-Doz. Dr. Kurt Stoschitzky

Univ.-Prof. Dr. Alexander Rosenkranz
Klinische Abteilung fiir Nephrologie, Medizinische Universitat Graz

zepin-Typ sowie zentral wirksame Substanzen
auf.

Die ESH-/ESC-Guidelines fiir das Manage-
ment der arteriellen Hypertonie 2013 (3) besta-
tigen, dass sich fir die Initialtherapie und die
Dauertherapie der Hypertonie prinzipiell alle
verfigbaren Antihypertensivaklassen in Mono-
therapie und in einigen Kombinationen eignen.
Beta-Blocker sind, wie in Tabelle 3 dargestellt,

#Vielleicht ist Herzfrequenz als Target mit Himoglobin (Hb) zu vergleichen.
Hb ist ein guter Outcome-Parameter in der Nephrologie. Ich halte die

Abteilung fiir Kardiologie, Medizinische Universitat Graz

.Die Messung der Herzfrequenz ist unter verschiedenen Bedingungen
maoglich, darunter vor allem: Beim Arzt/Selbstmessung/in Ruhe/bei Be-
lastung/Einzelmessungen/24-Stunden-Messung/Herzfrequenzvariabi-

litat. Welche von diesen Messungen die aussagekraftigste ist, steht
leider noch nicht fest, bei Verdacht auf Tachykardie sollten bei Bedarf
jedoch alle diese Mdglichkeiten ausgeschopft werden.”

Univ.-Prof. Dr. Bruno Watschinger
Universitatsklinik fiir Innere Medizin Ill,

Klinische Abteilung fiir Nephrologie und Dialyse, Medizinische Universitat Wien

«Eine erhohte Herzfrequenz scheint ein erhohtes kardiovaskulares Ri-
siko anzuzeigen. Ein positiver Effekt einer medikamentésen Frequenz-
senkung muss in kontrollierten Studien abgesichert werden.”

Nach: Mancia G et al., J Hypertens 2013; 31:1281-1357

zur antihypertensiven Therapie von Patienten
mit verschiedenen kardio- und zerebrovaskula-
ren (Vor-)Erkrankungen bzw. Endorganschéaden
(ESH-/ESC-Guidelines 2013) empfohlen, so bei
Patienten nach Insult oder Myokardinfarkt, mit
Angina pectoris, Herzinsuffizienz, Aortenaneu-
rysma zur Prdvention des Vorhofflimmerns
sowie zur Frequenzkontrolle bei Vorhofflim-
mern.

Klinische Konsequenzen

Im Anschluss an die Prasentation der Datenlage
diskutierte das Expertenpanel die klinischen
Konsequenzen.

Die Datenlage spricht daftir, der Herzfrequenz
von Patienten mit Hypertonie mehr Aufmerk-
samkeit zu schenken. Durch Messung der Herz-
frequenz konnten Patienten mit erhohtem Risiko
identifiziert und die Therapie an die Risikositua-
tion angepasst werden.

Messung der Herzfrequenz: Bei jedem Pa-
tienten mit Hypertonie sollte nicht nur der Blut-
druck, sondern auch die Herzfrequenz regelmaBig
gemessen werden. Die Messung sollte unter
standardisierten Bedingungen erfolgen (Emp-
fehlungen der ESC siehe Tabelle 1). Die nécht-
liche Herzfrequenz hat einen héheren pradiktiven
Wert als die untertags ermittelten Werte. Der
Cut-off fiir die Ruheherzfrequenz liegt bei 80 bis
85 Schldgen pro Minute. Darliber liegt eine Tachy-
kardie vor.

Herzfrequenz als Risikoparameter: Zwar
erhoht die Herzfrequenz den pradiktiven Wert



von komplexen Risikoscores, die Lipidwerte und
Blutdruck umfassen, nicht wesentlich (FINRISK-
Studie) (29). Einfachere Scores, basierend auf
Alter, Geschlecht, Body-Mass-Index, Rauchver-
halten und Herzfrequenz erméglichen aber eine
rasche, von Laboruntersuchungen unabhangige
und damit kostenginstigere Risikoabschatzung.
Die Herzfrequenz ist auch Bestandteil des
Cooper-Scores (30).

Ursachen abklaren: Bei Nachweis einer Tachy-
kardie sollte primar nach einer zugrunde liegen-
den Ursache gesucht werden, wie Hypoxamie,
Andmie, chronischer Stress oder Depression (31).
Lebensstilmodifikation empfehlen: Erste
therapeutische Intervention bei Tachykardie
ohne nachweisbare Ursache ist die Lebensstil-
modifikation. Der Konsum von Koffein, Tabak
und stimulierenden Drogen sollte vermieden
und der Alkoholkonsum sollte reduziert werden.
Aerobes Training sollte in den Alltag eingebaut
werden. (31)

Uberlegungen zur medikamentosen The-
rapie: Bei den meisten Zivilisationskrankheiten,
wie Dyslipidamie, Diabetes mellitus und Hyper-
tonie, verringert die Kontrolle der Risikomarker
(Lipide, Blutglukose und Blutdruck) das kardio-
vaskulare Risiko. Das kénnte auch auf die Herz-
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frequenz zutreffen. Der Effekt einer erhdhten
Herzfrequenz auf das kardiovaskuldre Risiko ist
dem von anderen kardiovaskuléren Risikofakto-
ren vergleichbar.

Derzeit fehlen allerdings noch prospektive,
randomisierte Interventionsstudien, die den kli-
nischen Effekt einer Herzfrequenz-Senkung auf
das kardiovaskulare Outcome zeigen.

Outcome-Studien zum Nutzen der Herzfre-
quenz-Senkung in anderen Indikationen spre-
chen fir die Herzfrequenz als Therapietarget.

In der Gruppe der Patienten mit Prahyperto-
nie aus der ARIC-Studie (32) wiesen Personen
mit einer Herzfrequenz von mindestens 80
Schlégen pro Minute eine um 50% héhere Mor-
talitdt aufgrund aller Ursachen auf als jene mit
einem niedrigeren Ruhepuls; dies traf im We-
sentlichen auch nach der Kontrolle um verschie-
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Univ.-Prof. Dr. Robert Zweiker
Abteilung fiir Kardiologie, Medizinische Universitat Graz

.Die erhohte Herzfrequenz ist ein Risikomarker. Wir sollten allerdings
= die Durchschnittswerte iiber 24 Stunden und vor allem auch die nécht-
) liche Herzfrequenz messen.”

dene StorgréBen und andere Risikofaktoren zu.
Die Effekte wurden jeweils nur bei Patienten
mit erhohter Herzfrequenz erzielt.

Conclusion

Die ESH verweist darauf, dass aufgrund fehlen-
der Interventionsstudien zur medikamentdsen
Herzfrequenz-Senkung bei Patienten mit Hyper-
tonie keine spezifischen Therapieempfehlungen
ausgesprochen werden (3). Bei hypertensiven
Patienten konnte die Wah!l eines Antihyper-
tensivums Uberlegt werden, das nicht nur den
Blutdruck, sondern auch die Herzfrequenz
effektiv senkt. Dazu eignen sich vor allem Beta-
Blocker und Nicht-Dihydropyridin-Kalziumanta-

gonisten (31).
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