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ZUSAMMENFASSUNG

Die Linksventrikelhypertrophie
(LVH) ist eine häufige Komplika-
tion der Hypertonie und stellt
einen unabhängigen Risikofaktor
für Morbidität und Mortalität von
Hypertonikern dar. Die wesent-
lichsten Komplikationen sind
koronare Ischämie, Entwicklung
einer Herzinsuffizienz und der
„plötzliche Herztod“. Eine ad-
äquate Therapie beruht auf der
Beeinflussung hämodynamischer
und nichthämodynamischer Fak-
toren, die für die Entstehung der
LVH verantwortlich sind. Alpha-
blocker, wie z. B. Terazosin, sind
ein wesentlicher Bestandteil in
der Therapie von Hypertonikern
mit LVH, weil:

1. häufig nur durch eine Kombi-
nationstherapie, bestehend aus
2 oder 3 Antihypertensiva, eine
adäquate Blutdrucksenkung
erreicht werden kann (Beein-
flussung hämodynamischer
Faktoren);

2. die Blockade der Alpha-1-Re-
zeptoren unter Umständen die
Hypertrophie kardialer Myo-
zyten günstig beeinflussen kann
(Beeinflussung nicht-
hämodynamischer Faktoren);

3. Alphablocker die ungünstigen
Effekte eines Betablockers im
Bereich des peripheren Wider-
standes antagonisieren und
somit zu einer wesentlichen
Druckentlastung des Herz-
muskels beitragen (Beein-
flussung hämodynamischer
Faktoren).

EINLEITUNG

Die Linksventrikelhypertrophie
stellt eine wesentliche Kompli-
kation der unbehandelten be-
ziehungsweise ungenügend
behandelten Hypertonie dar. Bei
bis zu 30 % aller Patienten mit
einer milden bis moderaten
Hypertonie finden sich echokar-
diographisch die Zeichen einer
Linksventrikelhypertrophie. Die
Prävalenz der LVH nimmt mit
der Dauer der Hypertonie und
mit der Höhe des Blutdruckes
zu. Weitere Faktoren, die mit
einer erhöhten Prävalenz einher-
gehen, sind ein höheres Lebens-
alter und Übergewicht. Die
Linksventrikelhypertrophie ist bei
Hypertonikern mit gleichzeitig
bestehendem Übergewicht 1,5-
bis 2mal so häufig wie bei
normalgewichtigen Hypertoni-
kern.

CHARAKTERISTIKA

Die Linksventrikelhypertrophie
manifestiert sich in unterschiedli-
chen Formen. Grundsätzlich ist
zwischen einer erhöhten und
einer normalen linksventrikulären
Masse (Normalwert bis 125 g/m²)
zu unterscheiden. Diese Patienten
können entweder eine konzentri-
sche (Zunahme der relativen
Wanddicke) oder eine exzentri-
sche (normale relative Wand-
dicke) Masse aufweisen. Von die-
sen Patienten sind jene abzugren-
zen, die eine normale linksventri-
kuläre Masse, aber eine erhöhte
relative Wanddicke (concentric
remodelling) aufweisen. Diese
Unterscheidung ist deswegen von
Bedeutung, weil diese Verände-
rungen mit unterschiedlichen
hämodynamischen Parametern
und Prognosen einhergehen (Ta-
belle 1).

PATHOGENESE

Die genaue Pathogenese der LVH
ist nach wie vor Gegenstand der
wissenschaftlichen Forschung.
Die Linksventrikelhypertrophie
wird sowohl durch hämodynami-
sche als auch durch nichthämo-
dynamische Faktoren, die mit der
Hypertonie assoziiert sind, her-
vorgerufen:

Devereaux et al. [1] haben in ei-
ner Reihe von Studien gezeigt,
daß die ambulante Blutdruck-
messung eine gute Korrelation mit
dem Ausmaß einer eventuellen
Linksventrikelhypertrophie auf-
weist. Diese Beziehung zwischen
durchschnittlichem Blutdruck und
LVH war besonders ausgeprägt

 M. M. Hirschl

LINKSVENTRIKELHYPERTROPHIE LVH

Tabelle 1: Einteilung der Linksventrikelhypertrophie

„Concentric Exzentrische LVH Konzentrische LVH
Remodelling“

24-ABPM ­­ ­ ­­­
Periph. Widerstand ­­­ 0 bis ­ ­­
Schlagvolumen ¯¯ ­­ 0 bis ­
Plasmavolumen ¯ ­ 0
Mortalität ­ ­­ ­­­

ABPM = ambulante Blutdruckmessung
0 normal ­ leicht erhöht ­­ mittelgradig erhöht ­­­ stark erhöht
¯ leicht erniedrigt ¯¯ mittelgradig erniedrigt
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bei Hypertonikern, die einer ho-
hen Arbeitsbelastung ausgesetzt
waren. Diese Patienten wiesen
die höchsten durchschnittlichen
systolischen Blutdruckwerte wäh-
rend ihrer Tätigkeit auf. Die Auto-
ren dieser Studie weisen darauf
hin, daß die Streßeinwirkung
durch Arbeit und die damit asso-
ziierte, vor allem systolische,
Blutdruckerhöhung eine wichtige
Determinante für das Auftreten
der LVH ist.

Die wesentlichsten nichthämody-
namischen Stimulatoren für das
Auftreten einer LVH sind das sym-
pathische Nervensystem und das
Renin-Angiotensin-Aldosteron-
System.

In mehreren Studien [2, 3] wurde
gezeigt, daß die Gabe von Katechol-
aminen in einer hämodynamisch
nicht wirksamen Dosierung zum
Auftreten einer LVH geführt hat.
Vice versa führten sympatho-
lytische Interventionen zu einer
Verringerung der myokardialen
Hypertrophie. Allerdings wurde in
den letzten Jahren die Katechol-
amin-Hypothese zur Entstehung
der Linksventrikelhypertrophie
mehrfach in Frage gestellt:

1. Weder medikamentöse noch
chirurgisch induzierte Sympa-
thektomie verhinderte die Ent-
stehung der LVH in tierexperi-
mentellen Versuchen.

2. Katecholamine bewirken kei-
nerlei Hypertrophie von kardia-
len Myozyten in der Zellkultur.

3. Patienten mit Phäochromo-
zytom, sozusagen der Prototyp
der katecholaminergen Hyper-
tonie, weisen eine LVH auf, die
proportional zur Höhe des
Blutdruckes und nicht propor-
tional zur Höhe der Katechol-
amine ist.

Das Renin-Angiotensin-Aldosteron-
System (RAAS) verursacht eine
Reihe von hämodynamischen
und nichthämodynamischen Wir-
kungen am Herzen. Angiotensin II
erhöht die kardiale Kontraktilität
und führt zu einer Zunahme des
koronaren vaskulären Widerstan-
des. Zusätzlich bewirkt Angio-
tensin auf zellulärer Ebene eine
Zunahme der myokardialen
Proteinsynthese und verursacht
möglicherweise eine Proliferation
der Gefäßmuskulatur. Der we-
sentlichste Hinweis für die außer-
ordentliche Bedeutung des RAAS
ist allerdings die rasche Regressi-
on der LVH unter ACE-Hemmer-
Therapie. Zusätzlich wurde kürz-
lich eine enge Korrelation zwi-
schen LVH und einem Deletions-
Polymorphismus des ACE-Gens
(DD-Genotyp), der für eine er-
höhte Plasma-ACE-Aktivität ver-
antwortlich ist, beschrieben. Zu-
sammenfassend kann man fest-
stellen, daß dem RAAS eine we-
sentliche Bedeutung in der Patho-
genese der LVH zukommt.

KLINISCHE KONSEQUENZEN

Die LVH ist ein wichtiger unab-
hängiger Risikofaktor für das Auf-
treten von kardiovaskulären Kom-
plikationen und hat eine höhere
prognostische Bedeutung als Hy-
pertonie und Hyperlipidämie (Ab-
bildung 1). Patienten mit LVH
weisen ein erhöhtes Risiko für das
Auftreten

• einer myokardialen Ischämie,
• eines plötzlichen Herztodes,
• eines Schlaganfalles und
• einer Herzinsuffizienz auf.

Im Rahmen der LVH kommt es zu
einem vermehrten Auftreten von

ventrikulären Rhythmusstörungen
und zu einer erhöhten Variabilität
hinsichtlich der Länge des QT-
Segmentes. Diese EKG-Verände-
rungen sind häufig mit Reentry-
Tachykardien assoziiert, die wie-
derum gehäuft bei Patienten mit
LVH im 24-Stunden-EKG beob-
achtet werden können.

Bei Patienten mit LVH besteht ein
erhöhtes Risiko für das Auftreten
einer myokardialen Ischämie einer-
seits durch die Zunahme des
myokardialen Sauerstoffbedarfes
aufgrund erhöhter Muskelmasse
und andererseits aufgrund einer
Reduktion der koronaren Fluß-
reserve.

THERAPIE

Eine konsequente Therapie des
Blutdruckes, d. h. systolischer
Blutdruck < 135 mmHg, diastoli-
scher Blutdruck < 85 mmHg, be-
deutet auch eine konsequente
Regression einer vorbestehenden
LVH. Das Erreichen dieser Blut-
druckwerte ist nur bei einem ge-
ringen Prozentsatz der Patienten
mittels Monotherapie möglich.
Die Mehrzahl der Patienten benö-
tigt eine suffiziente Kombinations-
behandlung, wobei diese im Sin-
ne einer Stufentherapie angestrebt
werden sollte.

LVH

Abbildung 1: Prognostische Bedeu-
tung der LVH bei Hypertonikern
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Bei Hypertonikern mit LVH emp-
fiehlt sich aufgrund der Vielzahl
der günstigen klinischen Ergebnis-
se als Primärtherapie die Gabe
eines ACE-Hemmers. Ist eine ad-
äquate Blutdrucksenkung durch
die Monotherapie mit einem
ACE-Hemmer nicht zu erzielen,
so bieten sich mehrere Kombina-
tionsmöglichkeiten an:

• Diuretikum
• Betablocker
• Alphablocker
• Kalziumantagonist

Eine der Möglichkeiten ist, Alpha-
blocker mit langsamem Wirkungs-
eintritt und langer Wirkdauer, wie
zum Beispiel Terazosin, einzuset-
zen. Die Gruppe der Alphablocker
ist von ihrer antihypertensiven
Wirkung her mit jener anderer
Antihypertensiva vergleichbar.
Allerdings haben Alphablocker
einen günstigen Einfluß auf die
Insulinsensitivität und das Lipid-
profil, im speziellen führen die

Alphablocker zu einer Senkung
des LDL-Cholesterins und zu ei-
ner Erhöhung des HDL-Choleste-
rins. Dementsprechend erscheint
der Einsatz von Alphablockern
bei Patienten mit Hyperchole-
sterinämie und gestörter Glukose-
toleranz sinnvoll. Im Rahmen der
Therapie der LVH erscheint die
Gabe eines Alphablockers wie
Terazosin in Kombination mit
einem ACE-Hemmer oder einem
Betablocker aus mehreren Über-
legungen zielführend:

1. Es gibt Hinweise darauf, daß
die Hypertrophie der kardialen
Myozyten zum Teil über einen
Alpha-1-Rezeptor-abhängigen
Mechanismus vermittelt wird.
Durch die Gabe eines hoch-
selektiven Alpha-1-Blockers
besteht die Möglichkeit, über
Beeinflussung nichthämody-
namischer Faktoren die LVH
positiv zu beeinflussen.

2. In Kombination mit einem
Betablocker werden eventuelle

ungünstige Effekte der Alpha-
blockade (adrenerge Aktivie-
rung), wie z. B. die Reflex-
tachykardie, abgeschwächt.
Umgekehrt kann eine alleinige
Betablockade zu einer Zunah-
me der peripheren Vasokon-
striktion führen. In Kombinati-
on mit Terazosin wird eine sol-
che Erhöhung des peripheren
Widerstandes verhindert und
die Druckbelastung des Her-
zens, ein wesentlicher Faktor
für die LVH, reduziert.
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