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Hochdruck und Gefäßsystem
M. E. Gschwandtner, O. Schlager, A. Willfort, R. Koppensteiner

Kurzfassung: Die arterielle Hypertonie ist einer
der Risikofaktoren der Arteriosklerose. Die Arte-
riosklerose selbst entwickelt sich über mehrere
Phasen. Bereits diese Phasen können durch An-
tihypertensiva vorteilhaft beeinflusst werden.

Die manifeste Arteriosklerose der zerebralen
Durchblutung kann durch antihypertensive The-
rapie sowohl in der Primär- als auch in der Se-
kundärprävention günstig beeinflusst werden;
es wird also das Risiko für das erstmalige und
das Wiederauftreten von Schlaganfällen redu-
ziert.

Auch die periphere arterielle Verschluss-
erkrankung ist mit dem Risikofaktor der Hypertonie
assoziiert. Die Bedeutung der antihypertensiven

Therapie bei diesem Patientenkollektiv liegt weni-
ger in der Verlängerung der Gehstrecke als in der
Prognoseverbesserung und somit in der Verhinde-
rung von kardiovaskulären Ereignissen.

Schlüsselwörter: Hypertonie, Arteriosklerose,
zerebrale arterielle Verschlusserkrankung, peri-
phere arterielle Verschlusserkrankung

Abstract: Hypertension and Arterial Occlu-
sion. Hypertension is one risk factor of athero-
sclerosis. Development of atherosclerosis is a
process of many years. Even early phases of this
process can be beneficially influenced by antihy-

pertensive treatment. Finally, manifest athero-
sclerosis leads to typical symptoms and to an
impaired prognosis for patients. Again, antihy-
pertensive therapy can reduce the incidence of
strokes in patients with cerebral arterial occlu-
sive disease. In patients with peripheral arterial
occlusive disease, the aim of antihypertensive
treatment is not improvement of claudication
but reduction of cardiovascular events in this
high-risk population. J Hyperton 2010; 14 (4):
7–10.

Key words: hypertension, atherosclerosis, cere-
bral arterial occlusion, peripheral arterial occlu-
sion

Einleitung

Die Arteriosklerose entsteht meist über mehrere Jahrzehnte
und durchläuft dabei unterschiedliche Phasen. Der Ursprung
ist dabei die Einwirkung von Risikofaktoren, wie zum Bei-
spiel die arterielle Hypertonie, auf das Gefäßsystem. Dies
führt zu Gefäßveränderungen wie Inflammation, Remodel-
ling und schließlich zur manifesten Arteriosklerose [1, 2]. Wir
können heute alle diese Phasen der Arterioskleroseentwick-
lung medikamentös beeinflussen.

Es steht außer Zweifel, dass die Risikofaktoren selbst medika-
mentös beeinflusst werden können. Dies konnte in einer Rei-
he von großen Studien nachgewiesen werden. So zeigte eine
Metaanalyse, dass unter einer antihypertensiven Monothe-
rapie der Blutdruck um 10 mmHg systolisch und 5 mmHg
diastolisch im Vergleich zu Placebo gesenkt werden kann [3,
4]. Durch verschiedene Therapiekombinationen ist eine wei-
tere Blutdrucksenkung möglich, sodass bei den meisten Hy-
pertonikern die Zielwerte erreicht werden können. Aus angio-
logischer Sicht wird eine beidseitige Blutdruckmessung emp-
fohlen, um falsch niedrige Blutdruckwerte bei einseitigem
Strombahnhindernis der Arteria subclavia auszuschließen [5].

Der erste nachweisbare Parameter bei der Entstehung der Ar-
teriosklerose ist eine Erhöhung von Inflammationsmarkern
[1, 2]. Bereits in dieser Phase kann die Gabe eines Angio-
tensin-Rezeptorblockers eine Absenkung der Spiegel solcher
Marker bewirken [6].

Das früheste, einfach nachzuweisende Zeichen der Arterio-
sklerose am Gefäßsystem ist eine Verdickung der Gefäßwand.
Histologisch konnte dafür die Verbreiterung der Intima-media-

Schicht identifiziert werden, wobei es zur Einlagerung von
Kalzium und Bindegewebe kommt [7]. Die Verdickung der
Intima media lässt sich sehr einfach mithilfe der Duplex-
sonographie an den Halsschlagadern nachweisen. Normwerte
der Intima-media-Dicke sind abhängig von Alter und Ge-
schlecht der zu untersuchenden Personen zu interpretieren
[8]. Eine Verdickung der Intima media geht bereits ohne das
Vorhandensein von arteriosklerotischen Plaques mit einem
erhöhten Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse einher [9].
Medikamentös lässt sich die jährliche Progression der Intima-
media-Dicke laut einer Metaanalyse vor allem durch Kal-
ziumantagonisten und Angiotensin-Converting-Enzyme-
(ACE-) Hemmer positiv beeinflussen [10, 11].

Am Ende des Weges der Entstehung der Arteriosklerose fin-
den wir Gefäßstenosen unterschiedlichen Ausmaßes oder Ge-
fäßverschlüsse. Diese betreffen auch die peripheren und die
hirnversorgenden Gefäße. Somit sind die zerebrale (CAVK)
und periphere arterielle Verschlusserkrankung (PAVK) End-
organschäden der Risikofaktoren, wie zum Beispiel des Blut-
hochdrucks [5, 12]. Gemeinsam mit den aus den Gefäß-
veränderungen resultierenden Symptomen sinkt die Lebens-
erwartung. In den folgenden 2 Kapiteln sollen nun die wich-
tigsten Studien zur Blutdruckbehandlung bei CAVK und
PAVK zusammengefasst werden.

Zerebrale arterielle Verschlusserkrankung

Für die CAVK ist die arterielle Hypertonie einer, wenn nicht
sogar der bedeutendste Risikofaktor [13]. Darüber hinaus be-
steht eine Korrelation zwischen der Höhe des Blutdrucks mit
dem Auftreten und der Mortalität von Schlaganfällen. Ein
Anstieg des systolischen Blutdrucks um 10 mmHg erhöht das
Schlaganfallrisiko um 22 % und die Mortalität um 56 % [14]!
Dies erklärt auch die besondere Bedeutung der antihyper-
tensiven Therapie. Die Behandlung der Hypertonie bei 200
Personen verhindert einen Schlaganfall pro Jahr. Mit anderen
Worten: Durch eine adäquate antihypertensive Therapie kann
das Auftreten eines (nicht) fatalen Schlaganfalls abhängig
vom Ausmaß der Blutdrucksenkung um bis zu 38 % gesenkt
werden [4, 15].

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.
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Primärprävention
Für die Primärprävention konnte die positive Wirkung von
Betablockern, Diuretika, Kalziumantagonisten, ACE-Hemm-
ern und Angiotensin-Rezeptorblockern in allen Altersgrup-
pen gezeigt werden. Kontrovers wird diskutiert, ob einige die-
ser Substanzklassen neben der Blutdrucksenkung zusätzliche
Vorteile in der Primärprävention des Schlaganfalls besitzen,
da die Wirkungsunterschiede der Substanzgruppen in den
Studien oft gering und nur bei gleicher Blutdrucksenkung ver-
gleichbar sind. Durch die LIFE-Studie konnte zum Beispiel
gezeigt werden, dass bei vergleichbarer Blutdrucksenkung
Losartan etwas deutlicher das Auftreten von Schlaganfällen
als Atenolol verhindert [16]. Da in der täglichen Routine häu-
fig Kombinationstherapien eingesetzt werden müssen, wur-
den auch Kombinationsschemata verglichen. Dabei zeigte
sich, dass die Kombination von ACE-Hemmern mit Kalzium-
antagonisten eine geringere Schlaganfallsrate als die Kombi-
nation von Diuretika mit Betablockern oder mit ACE-Hemm-
ern aufwies [17, 18]. Weiters wurde gezeigt, dass die Gabe
von Valsartan zusätzlich zu einer laufenden antihypertensiven
Therapie signifikant weniger Schlaganfälle als ein Therapie-
regime ohne Angiotensin-Rezeptorblocker aufwies [19, 20].

Neben der Ereignisreduktion zeigte sich bei der CAVK an der
Halsschlagader unter der Therapie mit Olmesartan, einem
Angiotensin-Rezeptorblocker, eine Abnahme der Volumina
arteriosklerotischer Plaques [21, 22], vergleichbar dem unter
einer Therapie mit ACE-Hemmern und Kalziumantagonisten
nachgewiesenen Rückgang arteriosklerotischer Plaques im
koronaren Stromgebiet.

Sekundärprävention
Das Risiko für Rezidivinsulte ist abhängig vom Blutdruck
und beträgt 5–25 % pro Jahr. In Studien konnte gezeigt wer-
den, dass unter antihypertensiver Therapie das Risiko von
vaskulären Ereignissen nach Schlaganfällen vermindert wer-
den kann. Dies gilt auch tendenziell für eine Subgruppen-
analyse der HOPE-Studie [23]. Weiters zeigte die PRO-
GRESS-Studie, dass die Therapie mit ACE-Hemmern zu ei-
ner Reduktion von Rezidivinsulten gemeinsam mit der
Blutdrucksenkung beiträgt. Ob dabei substanzspezifische
Wirkungen der ACE-Hemmer einen Zusatznutzen bringen,
konnte davon nicht abgeleitet werden [24]. Auch die MOSES-
Studie belegte einen Vorteil von Eprosartan gegenüber
Nitrendipin bei Rezidivinsulten [25]. Die PROFESS-Studie
zeigte nur einen Trend ohne statistische Signifikanz bei der
Verhinderung schwerer kardiovaskulärer Ereignisse durch
Therapie mit Telmisartan zusätzlich zu einer laufenden anti-
hypertensiven Therapie nach ischämischem Insult [26].

Periphere arterielle Verschlusserkrankung

Zu den bedeutendsten Risikofaktoren der PAVK zählen Dia-
betes mellitus und Nikotinabusus. Zusätzlich besteht aber
auch eine Assoziation zwischen Hypertonie und PAVK. So
leiden 2–5 % der Hypertoniker an einer PAVK. Umgekehrt
leiden 50–92 % der Personen mit Claudicatio-Symptomatik
an einer arteriellen Hypertonie [27–29]. In der Framingham-
Studie konnte nachgewiesen werden, dass Hypertoniker ein
2,5–4-fach erhöhtes Risiko für belastungsabhängige Geh-
beschwerden haben im Vergleich zu Nicht-Hypertonikern

[30, 31]. Weiters zeigt die Kombination eines pathologischen
Knöchel-Arm-Index mit arterieller Hypertonie eine jährliche
Mortalität von 7,8 % [32].

Lebensstiländerung
Die Therapie der ersten Wahl bei Claudicatio-Symptomatik
stellt die Lebensstiländerung unter besonderem Augenmerk
auf Bewegung und aktives Gehtraining dar. Das Gehtraining
sollte im Rahmen von Trainingsprogrammen von 3-mona-
tiger Dauer durchgeführt werden. Dadurch kann nicht nur
eine signifikante Zunahme der Gehstrecke und der Lebens-
qualität, sondern auch eine Verbesserung der Risikofaktoren
– unter anderem eine Senkung des Blutdrucks von 4–9 mmHg
– erzielt werden [33, 34]. Weiters werden bei PAVK kar-
diovaskuläre Ereignisse und die Mortalität reduziert [35].

Symptomatik
Es gibt nur wenige Daten zur Beeinflussung der Symptomatik
der PAVK durch medikamentöse Therapie. So wurde gezeigt,
dass die Gabe von ACE-Hemmern und Kalziumantagonisten
den Blutfluss an der unteren Extremität verbessert [36, 37].
Dies steht auch im Einklang mit zum Teil kleinen Studien, die
eine Verbesserung der schmerzfreien Gehstrecke bei Clau-
dicatio unter Verapamil oder ACE-Hemmern verzeichneten
[38–40]. Die HOPE-Studie zeigte weiters, dass Patienten mit
PAVK unter Therapie mit Ramipril nicht nur signifikant sel-
tener koronar, sondern auch peripher arteriell revaskularisiert
werden mussten [41].

Prognose
Von größerer Bedeutung als die Verlängerung der Gehstrecke
bei PAVK ist die Verbesserung der Prognose durch medika-
mentöse Therapie. Bekanntlich liegt die 5-Jahres-Mortalität
bei PAVK bei ca. 28 % und ist daher mit Tumorerkrankungen
vergleichbar [33]. Aufgrund des hohen Mortalitätsrisikos bei
der PAVK ist andererseits auch der besondere Nutzen einer
Risikofaktorenoptimierung bei diesen Patienten zu erklären.
So zeigte wieder die HOPE-Studie, dass im Hinblick auf Myo-
kardinfarkt, Insult oder Tod durch eine kardiovaskuläre
Ursache Personen mit PAVK deutlich stärker von einer
Therapie mit Ramipril profitieren als solche ohne PAVK (re-
lative Risikoreduktion von 22 % vs. 14 %). Dies gilt noch
mehr bei der schlecht kompensierten PAVK [41, 42]. Noch
eindrucksvoller ist der Vorteil einer intensivierten Blutdruck-
behandlung bei Personen mit PAVK und Diabetes mellitus
[43].

Zur Verhinderung kardiovaskulärer Ereignisse scheinen Pati-
enten mit PAVK eher von der Therapie durch eine Kombina-
tion von Kalziumantagonisten und ACE-Hemmern als von
einer mit Betablockern der älteren Generation und Diuretika
zu profitieren [17]. Dieser Vorteil könnte aber durch die bes-
sere Blutdrucksenkung durch die Kombination von Kalzium-
antagonisten mit ACE-Hemmern zu erklären sein. Gerade bei
älteren Personen mit isolierter systolischer Hypertonie redu-
zieren Kalziumantagonisten das Auftreten von schweren
kardiovaskulären Ereignissen [44].

Entsprechend den Richtlinien sind alle Substanzklassen zur
Hypertoniebehandlung bei Personen mit PAVK geeignet
[33]. Hervorzuheben ist dabei, dass auch die Therapie mit



J HYPERTON 2010; 14 (4)

Hochdruck und Gefäßsystem

9

Betablockern bei der PAVK nicht kontraindiziert ist. In einer
Metaanalyse konnte die Annahme einer Verkürzung der
Gehstrecke unter der Therapie mit Betablockern widerlegt
werden [45]. Zusätzlich konnte gezeigt werden, dass Betablo-
cker neben Aspirin, ACE-Hemmern und Statinen zu einem
verbesserten Überleben bei PAVK beitragen [46]. Es sollte
aber bei adipösen Menschen wegen der Gefahr des Neuauf-
tretens von Diabetes mellitus auf die Wahl des Betablockers
geachtet werden. So sollen Betablocker der neueren Genera-
tion wie Nebivolol und Carvedilol mit einer verminderten
Inzidenz von Diabetes mellitus assoziiert sein [5]. Einschrän-
kend ist weiters zu erwähnen, dass Alphablocker aufgrund der
kardialen Nebenwirkungen bei PAVK-Patienten nicht emp-
fohlen werden [47]. Zentral wirksame Antihypertensiva ha-
ben den Vorteil der verminderten Insulinresistenz; es gibt
aber keine Daten über die Therapie von PAVK-Patienten.

Als Zielwerte bei PAVK-Patienten gelten Blutdruckwerte
< 140/90 mmHg. Besteht zusätzlich ein Diabetes mellitus
oder eine chronische Niereninsuffizienz, so sind Werte < 130/
80 mmHg anzustreben. Zur Erreichung des Zielwerts sollte
das Stufenschema der Österreichischen Gesellschaft für
Hypertensiologie beachtet werden [48]. In diesem Zusam-
menhang zeigte kürzlich die Post-hoc-Analyse der INVEST-
Studie, dass bei PAVK-Patienten die Gesamtmortalität, der
nicht-tödliche Myokardinfarkt oder Insult seltener bei höhe-
ren Blutdruckwerten (systolisch 135–145 mmHg und diasto-
lisch 60–90 mmHg) als in den Richtlinien empfohlen auftre-
ten [49]. Zur Bestätigung dieser Ergebnisse sind allerdings
noch randomisierte Studien nötig.

Interessenkonflikt

MEG hat Vortragshonorare von Novartis und Menarini erhal-
ten. Die Autoren verneinen Interessenkonflikte.

Relevanz für die Praxis

– Die Entstehung der Arteriosklerose kann durch medi-
kamentöse Therapie verlangsamt werden.

– Durch adäquate antihypertensive Therapie wird das
Neu- und Wiederauftreten von Schlaganfällen redu-
ziert.

– Die Bedeutung der antihypertensiven Therapie bei
Personen mit peripherer arterieller Verschlusserkran-
kung liegt vor allem in der Verbesserung der Prognose.
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