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Prävention/Regression von Endorganschäden – 
Aktueller und zukünftiger Stellenwert 

in der klinischen Praxis
T. Weber

In den aktuellen Richtlinien der Österreichischen Gesellschaft 
für Hypertensiologie [1] wird empfohlen, nach subklinischen 
(= asymptomatischen) Organschäden (OS) durch den Blut-
hochdruck zu fahnden. Die Rationale ist dadurch gegeben, 
daß sich die Prognose beim Vorliegen dieser OS unabhängig 
vom Blutdruck verschlechtert und daher ein intensives und 
umfassendes Risikomanagement (Blutdruckeinstellung inklu-
sive Adherence-Einschätzung und ggf. -Verbesserung, Niko-
tinkarenz, Lipidmanagement, Diabeteskontrolle, Gewichtsop-
timierung, evtl. Thrombozytenaggregationshemmung etc.) er-
forderlich erscheint.

Die OS (Tabelle 1) unterscheiden sich von manifesten kar-
diovaskulären Erkrankungen dadurch, daß sie üblicherweise 
subklinisch sind und es einer apparativen Diagnostik zu ih-
rer Feststellung bedarf. Sie stellen aber bedeutende Zwischen-
stufen zwischen den Risikofaktoren (Bluthochdruck, Hyper-
cholesterinämie etc.) einerseits und manifesten Erkrankungen 
(Herzinfarkt, Schlaganfall etc.) dar.

Relevante Fragen im Zusammenhang mit subklinischen OS 
sind:
1. Verbessert ihre Bestimmung tatsächlich die Risikostratifi-

zierung?
2. Hat eine Änderung der OS unter Behandlung prognostische 

Bedeutung?
3. Können die Organschäden im klinischen Alltag bestimmt 

werden?
4. Haben wir spezielle therapeutische Strategien beim Vorlie-

gen von Endorganschäden?

Ad 1) Die Rolle der subklinischen Organschäden bei 

der Risikostratifi zierung

Wir wissen aus der Framingham-Studie, aber auch aus re-
zenten Multicenter-Studien, daß die linksventrikuläre Hyper-
trophie (mittels EKG, ECHO oder MRI bestimmt) bzw. die 
linksventrikuläre Masse und das Remodelling unabhängige 
(d.h. unabhängig von der aktuellen Blutdruckeinstellung) pro-
gnostische Bedeutung besitzen [2]. Dasselbe wurde in einer 
rezenten Metaanalyse für die Carotis-femoralis-Pulswellen-
geschwindigkeit (cfPWV; Gefäßsteifigkeit = Arteriosklerose) 
bestätigt [3]. Ein verminderter Bein-Arm-Index (Ankle-Bra-
chial-Index – ABI) ist nicht nur diagnostisch für das Vorliegen 
einer peripheren arteriellen Verschlusserkrankung, sondern 
auch ein Marker eines OS. Auch der Nachweis von Athero-
sklerose an den Karotiden, entweder als Plaques oder als Inti-
ma-Media-Dicke (IMT), oder eine renale Schädigung im Sin-
ne einer Funktionseinschränkung (verminderte glomeruläre 
Filtrationsrate) oder einer Albuminurie, sind prognostisch un-
günstig. Man konnte in Populationsstudien, in denen mehrere 
Organschäden gemessen wurden, nachweisen, daß das kardio-
vaskuläre Risiko mit der Zahl der OS ansteigt [4]. Wenn nur 

ein OS herangezogen wurde, hatten in dieser Studie cfPWV 
und Karotisplaques die beste Vorhersagekraft

Ad 2) Prognostische Bedeutung der Änderung unter 

Therapie

Eine Abnahme der Linksherzhypertrophie unter Behandlung 
verbessert die Prognose [5]. Dasselbe wurde für die Albu-
minurie in der ONTARGET/TRANSCEND-Studie gezeigt 
[6], konnte aber für die PWV bislang nur bei Dialysepatien-
ten nachgewiesen werden. Demgegenüber haben Änderungen 
der IMT unter Behandlung wahrscheinlich keine prognosti-
sche Aussage.

Ad 3) Können die OS im klinischen Alltag bestimmt 

werden?

Ein EKG ist überall leicht verfügbar, eine Echokardiographie 
in den meisten Fällen ebenso. Mittels Sonographie können 
Karotisplaques recht einfach nachgewiesen werden. Die Mes-
sung der IMT ist – wenn hohe Genauigkeit gefordert wird – 
nur mit neueren Geräten in der sog. Echo-Tracking-Methode 
möglich. Die Messung der cfPWV erfordert die tonometrische 
Erhebung von Druckkurven an Karotis und Femoralis und so-
mit etwas Übung und einen zeitlichen Aufwand von 15 Mi-
nuten. Eine Verbesserung könnten neueste Methoden zur Ab-
schätzung der aortalen PWV mithilfe einer „einfachen“ Blut-
druckmanschette am Oberarm bringen [7]. Eine Albuminurie 
kann überall leicht festgestellt werden.

Ad 4) Therapeutische Strategien beim Vorliegen von 

OS

Eine große randomisierte Studie untersuchte verschiedene 
therapeutische Strategien bei Hypertonikern mit Linksherzhy-
pertrophie (LIFE Studie; Losartan versus Atenolol) [8]. Das 

Tabelle 1: Subklinische Organschäden bei arterieller Hyper-
tonie

Herz

 – Linksherzhypertrophie
EKG: Sokolow > 38 mm, Cornell > 2440 mm x sec., „Strain“

 – Echo: LVMI > 125 g/m2 (M), > 110 g/m2 (F)
 – Diastolische Dysfunktion (E / E’ > 13), Remodelling

Arterien

 – Brachialis-Pulsdruck > 60 mmHg
 – Intima-Media-Dicke > 0,9 mm
 – Karotis-Plaques
 – Cf- oder Ao-Pulswellengeschwindigkeit > 10 m / sec.
 – Ankle-Brachial-Index < 0,9

Niere

 – GFR < 60 ml / kg / 1,73 m2, Krea-Clearance < 60 ml / min
 – Mikroalbuminurie: 30–300 mg / 24-Std.-Harn; Albumin / Kreati-

nin-Ratio (Spontanharn): 30–300 mg / g
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Ergebnis hat ja bekanntermassen zu einer Neubewertung der 
Rolle der Betablocker bei Hypertonie geführt (wenngleich 
Atenolol vermutlich nicht mit den neueren Betablockern zu 
vergleichen ist). Eine Studie bei Niedrig-Risiko-Patienten 
mit Albuminurie (PREVEND IT-Studie; Fosinopril vs Place-
bo) hat nur einen Trend hinsichtlich einer Überlegenheit des 
ACE-Hemmers gezeigt [9]. Eine Studie, die eine Normalisie-
rung der cfPWV zusätzlich zu einer adäquaten Blutdruckein-
stellung anstrebt, um dadurch kardiovaskuläre Ereignisse zu 
reduzieren (SPARTE-Studie), ist gerade im Laufen [10].
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