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Herzfrequenz beim Hypertoniker

Die Rolle der Herzfrequenz beim Hochdruck-
patienten: Risikofaktor oder Risikomarker?

A. Reshetnik, C. Tschöpe

 Einleitung

Große epidemiologische Studien, welche die Rolle der Herz-
frequenz (HF) bei kardiovaskulärer Morbidität und Mortalität
untersucht haben, konnten zeigen, dass eine erhöhte HF mit
erhöhter kardiovaskulärer Mortalität und einer Zunahme
kardiovaskulärer Ereignisse assoziiert ist [1]. Aus patho-
physiologischer Sicht lässt sich die positive Wirkung einer
niedrigeren HF gut nachverfolgen: Eine HF in einem Bereich
von 60 Schlägen pro Minute bewirkt eine Verlängerung der
Diastole, eine bessere Koronarperfusion und einen niedrige-
ren Sauerstoffverbrauch im Vergleich zu einer HF > 70/Min.
Neue Erkenntnisse aus Tierstudien zeigen, dass eine erhöhte
HF mit einer stärkeren koronaren Atheroskleroseentwicklung
[2, 3], vaskulärem oxidativem Stress und beeinträchtigter
endothelialer Funktion [3] assoziiert ist. In randomisierten
kontrollierten Studien wurde gezeigt, dass eine erhöhte HF
bei Patienten mit koronarer Herzerkrankung und bei herz-
insuffizienten Patienten mit einer erhöhten Mortalität und
Morbidität verbunden ist [4, 5]. Somit kann die erhöhte HF in
diesen Patientenkollektiven als ein Risikofaktor betrachtet
werden. Die Rolle der HF beim Hypertoniker ist jedoch nach
wie vor nicht gesichert. In epidemiologischen Studien konnte
eine Assoziation zwischen der erhöhten HF und erhöhter
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Mortalität bei hypertensiven Patienten festgestellt werden.
Jedoch zeigte die medikamentöse HF-Reduktion bei hyper-
tensiven Patienten mit einem Betablocker beispielsweise im
Vergleich zu Inhibitoren des Renin-Angiotensin-Aldosteron-
Systems in Studien keinen Mortalitätsvorteil, sodass heute die
erhöhte HF beim Hypertoniker nach wie vor als Risikomarker
und nicht als Risikofaktor betrachtet werden kann.

Im Folgenden fassen wir die wichtigsten Studien zur Rolle der
HF bei der Entwicklung der arteriellen Hypertonie zusam-
men. Des Weiteren stellen wir die bestehende Evidenz zur
Frage „Herzfrequenz beim Hypertoniker: Risikomarker oder
Risikofaktor?“ zusammen und führen die daraus resultieren-
den klinischen Behandlungsstrategien auf.

 Die Rolle der HF bei der Entwicklung der

arteriellen Hypertonie

Epidemiologische Studien waren in der Lage, den Einfluss
der HF auf die Entwicklung der arteriellen Hypertonie zu zei-
gen. Jedoch ist die Datenlage insgesamt inkonsistent, da in
vielen Arbeiten entweder nach Mitberücksichtigung anderer
Einflussfaktoren wie Alter, systolischem oder diastolischem
Ausgangsblutdruck oder Gewicht in der multifaktoriellen
Analyse der Einfluss der HF auf den Blutdruck nicht signifi-
kant war oder diese wichtigen Kofaktoren gar nicht berück-
sichtigt wurden [6–17].

Im Folgenden möchten wir kurz epidemiologische Arbeiten
erwähnen, welche den unabhängigen Einfluss der HF auf die
Entwicklung der arteriellen Hypertonie zeigen konnten. Die

Kurzfassung: Eine erhöhte Herzfrequenz (≥ 70/
Min.) stellt einen zu behandelnden Risikofaktor
bei der koronaren Herzerkrankung und der chro-
nischen Herzinsuffizienz dar. Die Rolle der Herz-
frequenz beim Gesunden oder unkomplizierten
Hypertoniker ist jedoch noch nicht ausreichend
geklärt. Epidemiologische Studien zeigen, dass
die Herzfrequenz auch beim unkomplizierten Hy-
pertoniker bereits mit einer erhöhten Mortalität
und Morbidität einhergeht und somit einen
Risikomarker darstellt. Es fehlen jedoch Inter-
ventionsstudien, die zeigen konnten, dass eine
gezielte Herzfrequenzreduktion unabhängig von
einer Blutdruckreduktion die Prognose verbes-
sert. Somit lässt eine erhöhte Ruhe-Herzfre-
quenz den unkomplizierten Hypertoniker als ei-
nen Risikopatienten identifizieren, der zunächst
durch Lebensstilveränderungen und durch Opti-
mierung etablierter und behandelbarer Risiko-
faktoren eingestellt gehört. Eine primäre, medi-

kamentöse herzfrequenzsenkende Therapie wird
zurzeit aufgrund unbefriedigender Studiendaten
nicht empfohlen, ist aber bei symptomatischen
Patienten, die unter einer Sinustachykardie oder
Angina-pectoris-Symptomen leiden, sinnvoll.

Schlüsselwörter: Herzfrequenz, Bluthoch-
druck, Betablocker, Ivabradin, Kalzium-Antago-
nisten

Abstract: Heart Rate and Hypertension:
Risk Factor or Risk Marker? An elevated
heart rate (≥ 70/min) is a well-known risk factor
in patients with a coronary heart disease and
congestive heart failure. However, the relevance
of increased heart rate in the general population
and in patients with uncomplicated hypertension
has not been clarified. Epidemiological studies
have shown the association between elevated
heart rate and increased mortality and morbidity

in hypertensive patients. Consequently, elevated
heart rate is at least a risk marker in this popula-
tion. Nevertheless, there are still no data avail-
able which show any independent influence of
heart rate reduction by drugs on outcome. There-
fore, in stable and asymptomatic patients with
hypertension without heart failure and/or coro-
nary heart disease an increased heart rate is an
indicator/marker that these patients have an in-
creased cardiovascular risk. All known treatable
risk factors (hypertension, increased body
weight, blood sugar, LDL levels, nicotine abuse
etc) have to be treated first-line. Increased heart
rate is not yet a primary medical treatment goal
in stable asymptomatic hypertension. But it can
be necessary if tachycardia-dependent symp-
toms occur. J Hypertonie 2012; 16 (1): 14–8.

Key words: heart rate, hypertension, betablock-
er, ivabradine, calcium antagonists
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erste Arbeit stammt von Levy et al. und wurde 1945 im Jour-
nal of the American Medical Association publiziert. Die Auto-
ren konnten in einem großen Kollektiv von amerikanischen
Kriegsheimkehrern zeigen, dass die Studienteilnehmer mit
transienten Tachykardien (HF ≥ 100/Min.) häufiger im Ver-
lauf eine manifeste arterielle Hypertonie entwickelten und
häufiger aufgrund von kardiovaskulären und renalen Erkran-
kungen pensioniert wurden [6]. Kim et al. konnten in einem
großen Kollektiv (4762 Teilnehmer) von jungen gesunden Er-
wachsenen den unabhängigen Einfluss der HF-Höhe auf den
späteren diastolischen Blutdruck zeigen. Die in die Analyse
eingegangenen Kofaktoren waren Ausgangsblutdruck, Alter,
Bildungsniveau, Gewicht und Änderung des Body-Mass-In-
dex im Verlauf, körperliche Fitness, Nüchtern-Insulinspiegel,
Familienanamnese, Nikotin- und Alkoholabusus sowie Ver-
wendung von oralen Kontrazeptiva [17]. In einer prospekti-
ven Studie konnten Palatini et al. einen unabhängigen Ein-
fluss der Baseline-HF und HF-Veränderung im Follow-up auf
die Entwicklung der arteriellen Hypertonie bei jungen Er-
wachsenen zeigen und bestätigten damit die Ergebnisse von
Kim et al. [18] (Abb. 1).

Eine Reihe von Studien demonstrierte, dass Individuen mit
einer erhöhten HF gleichzeitig erhöhte Blutdruckwerte auf-
wiesen [20]. Dieser Zusammenhang wurde bei Patienten mit
einer erhöhten sympathischen Aktivität noch deutlicher [21].
Folglich können eine erhöhte HF und ein erhöhter Blutdruck
einen gemeinsamen Ursprung haben, nämlich erhöhte sympa-
thische Aktivität.

Zusammengefasst zeigen diese frühen Befunde, dass eine As-
soziation von HF und Blutdruckentwicklung nachweisbar ist.
Man kann spekulieren, dass eine erhöhte HF ein Zeichen für
einen erhöhten Sympathikus darstellt, der in der Folge auch
zu einer arteriellen Hypertonie führt. Diese Hypothese konnte
bis heute nicht bewiesen werden, da keine Interventions-
studien existieren, die an vermeintlich Gesunden durchge-
führt werden müssen. Daher gilt eine erhöhte HF zunächst als
Risikomarker, von dem man noch nicht weiß, ob es sich dabei
auch um einen Risikofaktor handelt, dessen direkte Behandlung
auch zur Prognoseverbesserung des Patienten führen würde.

 Einfluss der HF auf die kardiovaskuläre

Mortalität bei hypertensiven Patienten

Zu der Frage, ob eine erhöhte HF bei hypertensiven Patienten
einen signifikanten unabhängigen Effekt auf die Gesamt-
und/oder kardiovaskuläre Mortalität aufweist, gibt es bislang
wenige Daten. Gilmann et al. sahen in dem 36-jährigen Fol-
low-up bei Patienten aus der Framingham-Studie, dass der
Anstieg der HF bei den hypertensiven Patienten ein erhöhtes
Risiko für die kardiovaskuläre und Gesamtmortalität mit sich
brachte [22]. Benetos et al. konnten in einem großen Kollektiv
aus der französischen Allgemeinbevölkerung den signifikan-
ten Einfluss der HF auf die Gesamtmortalität sowohl bei
normotensiven als auch bei hypertensiven Männern zeigen.
Die HF war ebenfalls ein signifikanter Prädiktor der kardio-
vaskulären Mortalität bei hypertensiven Männern [23]. Im
Gegensatz dazu konnten die Autoren keinen signifikanten
Zusammenhang zwischen der HF und Mortalität bei Frauen

nachweisen, was sie mit der insgesamt niedrigen Mortalitäts-
rate der Frauen in der Studienpopulation und dadurch unzu-
reichender statistischer Power erklärten. Dieselbe Autoren-
gruppe konnte den signifikanten Einfluss der HF auf die
kardiovaskuläre Mortalität in einer großen Gruppe hyper-
tensiver Männer unabhängig vom Alter bestätigen [24]. Im
Europe Trial zeigten Pallatini et al., dass in älteren Patienten mit
einer arteriellen Hypertonie die HF einen unabhängigen Prä-
diktor der Gesamt-, kardiovaskulären und nicht-kardiovasku-
lären Mortalität darstellt [25]. King et al. konnten ebenfalls
einen unabhängigen Einfluss der erhöhten HF auf die Ge-
samtmortalität bei Patienten mit einer Prähypertonie zeigen.

Somit stellt eine erhöhte HF (> 70/Min.) auch bei Hypertoni-
kern inklusive der Patienten mit hoch-normalen Blutdruck-
werten (140/85 mmHg) einen kardiovaskulären Risikomarker
dar. Die Interventionsstudien mit Betablockern (BB) konnten
jedoch trotz signifikanter HF-Absenkung keinen Überlebens-
vorteil gegenüber z. B. Angiotensin-Converting-Enzyme-Hem-
mern trotz vergleichbarer Blutdrucksenkung zeigen, sodass
die Einschätzung einer erhöhten HF als direkt zu behandeln-
den Risikofaktor nicht durch Studien belegt ist.

Im Gegensatz zu einer unkomplizierten Hypertonie stellt die
erhöhte HF bei hypertensiven Patienten mit Komorbiditäten,
wie stabiler koronarer Herzerkrankung, Myokardinfarkt,
Herzinsuffizienz oder Vorhofflimmern, einen etablierten
Risikofaktor dar. Die HF-Senkung ist heutzutage ein Bestand-
teil des therapeutischen Konzepts bei der Behandlung der ar-
teriellen Hypertonie in diesen Patientenkollektiven. Klas-
sischerweise werden zur HF-Absenkung BB oder Kalzium-
antagonisten vom Diltiazem/Verapamil-Typ gegeben. Eine
neue Substanzklasse der I

f
-Kanalblocker mit ihrem bekann-

testen Vertreter Ivabradin eröffnete die Möglichkeit der selek-
tiven Hemmung des Sinusknotens. Dieser kann auch als
Kombinationspartner zu BB oder Kalziumantagonist einge-
setzt werden. Die randomisierten kontrollierten Studien mit
Anwendung von Ivabradin konnten zeigen, dass die HF-Sen-
kung mit einer Reduktion kardialer ischämischer Ereignisse bei
Patienten mit stabiler koronarer Herzerkrankung und Herzin-
suffizienz [4] sowie Abnahme der Hospitalisationsrate bei Pati-
enten mit Herzinsuffizienz jeglicher Genese [5] einhergeht.
Dagegen ist Ivabradin bei Vorhofflimmern wirkungslos.

Abbildung 1: Anteil der normo- und hypertensiven Patienten am Ende des Follow-
up bei Individuen mit durchgehend normaler Herzfrequenz (HF < 85/Min.), transient
erhöhter und permanent während des ganzen Beobachtungszeitraums erhöhter HF
(> 85/Min.). Erstellt nach Daten aus [19].
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 Diagnostik und Therapie

Messung von Herzfrequenz und Blutdruck
Die Erfassung der Ruhe-HF ist grundsätzlich einfach. Wichtig
ist, wie die Messung der Herzfrequenz und des Blutdrucks
durchgeführt wird. Tabelle 1 präsentiert die Fakten, welche
bei der eigentlichen Messung der HF und des Blutdrucks zu
beachten sind. Die HF im Allgemeinen unterliegt einer gro-
ßen Variabilität und kann durch sehr viele äußere Faktoren
und Stimuli beeinflusst werden. Insbesondere die Aufregung
beim Arztbesuch kann die HF und den Blutdruck steigern,
was als „Weißkittelphänomen“ bezeichnet wird [26]. Daraus
folgend können die Schlussfolgerungen über Zusammenhang
zwischen HF, Blutdruck, kardiovaskulären Ereignissen und
Mortalität, basierend auf den Einzelmessungen in einer Arzt-
praxis oder stationär, verfälscht werden. Alternativ hierzu
kann eine ambulante 24-Stunden-Messung der HF und des
Blutdrucks durchgeführt werden. Die dazugehörige Daten-
lage ist jedoch nicht groß. Den direkten Vergleich zwischen
ambulanter 24-Stunden-Messung und klinischen Einzel-
messungen lieferten bislang 2 Studien. Palatini et al. konnten
2002 zeigen, dass die ambulante 24-Stunden-Messung gegen-
über klinischen Einzelmessungen keine zusätzlichen Infor-
mationen bei der Beurteilung der Assoziation zur kardio-
vaskulären Mortalität liefert [25]. In der PAMELA-Studie
hatte der HF-Anstieg keinen signifikanten Einfluss auf die
Mortalität, unabhängig von der Art und Weise, wie die HF
gemessen worden war (ambulante Einzelmessung, 24-Stun-
den-Messung oder durch medizinisches Personal durchge-
führte Messung) [19].

Wenn auch die 24-Stunden-Messung viele zusätzliche Infor-
mationen bringt, gibt es keine Evidenz, dass ihr Einzel-
messungen unterlegen sind. Unserer Erfahrung nach erfolgt
bei den meisten hypertensiven Patienten eine Selbstmessung
im häuslichen Rahmen mit automatischen Geräten, welche
sowohl den Blutdruck als auch die HF erfassen. Auf die-
sem Wege gesammelte HF-Daten können aus unserer Sicht
ohne Bedenken zur klinischen Auswertung verwendet wer-
den.

Therapie
Folgende Behandlungsstrategien zur HF-Reduktion stehen
zur Verfügung: Grundsätzlich steht zunächst die Lebensstil-
änderung im Vordergrund. Nachweislich sorgen mangelnde

physische Aktivität, Nikotinabusus, Übergewicht, übermäßi-
ger Alkohol- und/oder Kaffeekonsum für eine erhöhte sym-
pathische Aktivität und folglich für eine erhöhte HF und einen
erhöhten Blutdruck [27].

Als nächste Möglichkeit steht eine Reihe von Medikamenten
zur Verlangsamung der HF zur Verfügung. Diese sind, wie
oben bereits erwähnt, BB, Kalziumantagonisten vom Diltia-
zem/Verapamil-Typ sowie der selektive If-Kanalblocker.

Sollten man sich zur Nutzung der bradytropen Medikamente
im Konzept der Behandlung der arteriellen Hypertonie ent-
scheiden, sind zunächst folgende Fragen zu beantworten:
Existiert ein Minimum bei der HF-Einstellung, welches man
nicht unterschreiten sollte? Ab welcher HF beginnt man die
Therapie?

In der Literatur wurde kein Anstieg der Mortalität für das un-
tere Extrem der Herzfrequenzverteilung beschrieben, selbst
wenn die Untersuchungen bei älteren Individuen durchge-
führt wurden [28]. Lediglich die Chicago Heart Association
Study zeigte einen Zusammenhang zwischen einer HF < 60/
Min. und einem erhöhten Risiko für einen plötzlichen Herz-
tod [29]. Kritisch anzumerken ist, dass Patienten mit
Bradyarrhythmien nicht ausgeschlossen wurden.

Die Einteilung in die Kategorien „normale“ und „erhöhte HF“
ist in bislang publizierten Studien nach Ermessen der Autoren
erfolgt, sodass bislang keine HF-Zielwerte für den unkompli-
zierten Hypertoniker existieren. In den meisten epidemiologi-
schen Studien war eine HF > 85/Min. als erhöht betrachtet
worden [29]. Beim Hypertoniker mit koronarer Herzkrank-
heit und normaler linksventrikulärer Pumpfunktion sollte die
HF optimalerweise zwischen 55 und 60 Schlägen pro Minute
liegen [30]. Beim Hypertoniker mit koronarer Herzkrankheit
und eingeschränkter linksventrikulärer Pumpfunktion ist ein
Zielbereich zwischen 60 und 70 Schlägen pro Minute anzu-
streben [5].

Für BB existiert bislang die größte Evidenz. Bangalore et al.
publizierten 2008 eine Metaanalyse von 9 randomisierten
kontrollierten Studien, die den Einfluss der BB-Therapie auf
die Gesamt- und kardiovaskuläre Mortalität, die Häufigkeit
eines Myokardinfarkts, eines Schlaganfalls sowie der Herzin-
suffizienz bei hypertensiven Patienten im Vergleich zu ande-

Tabelle 1: Messung der Herzfrequenz und des Blutdrucks

Messung der Herzfrequenz Messung des Blutdruckes

Vor der Messung sollte der Patient mindestens 5 Min. in einem
ruhigen Raum sitzen.
Eine halbe Stunde vor der Messung soll auf Rauchen, Nahrungs-
aufnahme, Koffein oder physische Anstrengung verzichtet werden.
Die Messdauer sollte mindestens 30 Sek. betragen
Es sollten mindestens 2 Messungen in sitzender Position durchge-
führt werden.
Nach jeder Blutdruckmessung sollte eine HF-Messung durchge-
führt werden.
Das Ergebnis kann in Abhängigkeit von der Person, die die Mes-
sung durchführt, variieren (Patient selbst, Pflegepersonal, Arzt,
Gerät).

Vor der Messung sollte der Patient mindestens 5 Min. in einem
ruhigen Raum sitzen.
Eine halbe Stunde vor der Messung soll auf Rauchen, Nah-
rungsaufnahme, Koffein oder physische Anstrengung verzichtet
werden.
Die Manschette sollte in entsprechender Größe am Oberarm in
Herzhöhe angebracht werden.
Der Arm soll auf einer festen Unterlage ruhen.
Das Ergebnis kann in Abhängigkeit von der Person, die die
Messung durchführt, variieren (Patient selbst, Pflegepersonal,
Arzt, Gerät).
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ren Medikamenten bzw. Placebo untersucht haben. Obwohl
die Metaanalyse die HF als einen unabhängigen Einfluss-
parameter auf die Gesamt- und kardiovaskuläre Mortalität
zeigte und damit die Erkenntnisse vieler epidemiologischer
Studien bestätigte, war die Verlangsamung der HF durch den
BB mit einer erhöhten Rate kardiovaskulärer Ereignisse und
höherem kardiovaskulärem Mortalitätsrisiko assoziiert. Als
mögliche Ursachen diskutieren die Autoren eine Erhöhung
des zentralen Aortendrucks bzw. des Pulsdrucks, welche mit
einer Verlangsamung der HF einhergehen [31]. Ebenfalls
kann der negative Einfluss des BB auf den Stoffwechsel,
insbesondere die Risikoerhöhung für die Entwicklung eines
Diabetes mellitus [32] und die mögliche Assoziation der BB-
Einnahme mit einer Gewichtszunahme [33], den positiven
Effekt der HF-Verlangsamung nivellieren.

Eine Studie von Kolloch et al. verglich den Einfluss von
Verapamil mit Atenolol bei hypertensiven Patienten mit koro-
narer Herzerkrankung. Die Autoren konnten zeigen, dass sich
die beiden Gruppen trotz der höheren HF-Senkung in der
Atenolol-Gruppe im primären Kombinationsendpunkt aus
Tod, nicht-tödlichem Myokardinfarkt und nicht-tödlichem
Schlaganfall nicht signifikant voneinander unterschieden.
Daraus wurde geschlussfolgert, dass Verapamil außer einer
HF-Senkung über weitere positive Effekte wie Sympathi-
kolyse oder einen zusätzlichen blutdrucksenkenden Effekt
verfügt [34]. Die Gruppe der Dihydropyridin-KA hat kaum
einen bradytropen Effekt und entfaltet ihre Wirkung haupt-
sächlich als reine Antihypertensiva.

Eine relativ neue Substanzklasse stellen die selektiven If-Ka-
nalblocker dar. Diese entfalten ihre Wirkung hochselektiv am
Sinusknoten, sodass hier eine HF-Verlangsamung ohne nega-
tive Nebenwirkungen, wie beim BB der Fall, erzielt werden
kann. Es konnte ein positiver Effekt der I

f
-Kanalblocker

bei Patienten mit stabiler koronarer Herzerkrankung [35] und
bei Herzinsuffizienzpatienten (EF ≤ 35 %) [36] gezeigt wer-
den. In hypertensiven Ratten war es möglich zu zeigen, dass
die HF-Senkung, welche mit dem bekanntesten Vertreter
der If-Kanalblocker, Ivabradin, erzielt wurde, mit einem anti-
hypertrophen Effekt in der thorakalen Aorta und einer Ver-
besserung der Compliance der großen Arterien einherging
[37].

Bislang existieren keine Studien, die bei unkomplizierter Hy-
pertonie den Einfluss der HF-Senkung durch If-Kanalblocker
auf kardiovaskuläre Ereignisse oder Mortalität untersucht ha-
ben. Für Hypertoniker mit stabiler koronarer Herzerkrankung
und bestehenden pektanginösen Beschwerden stellt If-Kanal-
blocker eine Alternative dar, wenn die HF unter BB > 70/Min.
liegt oder wenn der BB nicht vertragen wird.

 Schlussfolgerungen

Die erhöhte HF gilt bei der Primärprävention des Gesunden
und des unkomplizierten Hypertonikers als ein Risikomarker.
Dies gilt für die Praxis, dass zunächst einmal alle bisher etab-
lierten Risikofaktoren (Blutdruck, Lipidprofil, Zuckerstoff-
wechsel, Nikotinabusus) optimal einzustellen und engma-

schig zu kontrollieren sind. Als therapeutische Strategie steht
sowohl für die Behandlung der arteriellen Hypertonie als
auch zur HF-Senkung die Änderung des Lebensstils an erster
Stelle. Sport ist die einfachste und effektivste Methode, die
Grund-HF zu normalisieren.

Die Einleitung einer Monotherapie mit einem BB beim un-
komplizierten Hypertoniker zur Blutdruck- und HF-Senkung
ist zwar nach europäischen Leitlinien möglich, wird aber in
Fachkreisen zunehmend kritisch gesehen und sogar in den
britischen Leitlinien so nicht empfohlen. Zusätzliche Neben-
wirkungen z. B. zum Lipid- und Glukosemetabolismus sowie
die nicht reduzierte Rate von Schlaganfällen nach Beta-
blockade sind dabei wichtige Gründe. Ob moderne BB wie
Carvedilol oder Nebivolol ein signifikant besseres Wirkungs-
profil als z. B. Metoprolol oder Atenolol aufweisen, ist nicht
überzeugend untersucht. Die BB- oder Kalzium-Antagonis-
ten-Einnahme in Kombination mit einem anderen Antihyper-
tensivum (RAAS-Hemmer, Diuretika) zur Optimierung der
Blutdruck- und HF-Einstellung ist jedoch oft nötig und sinn-
voll. Es fehlen aber nach wie vor prospektive Studien, die ei-
nen spezifischen HF-senkenden Ansatz beim Hypertoniker
untersuchen, sodass aufgrund der vorliegenden Evidenz die
spezifische, medikamentöse herzfrequenzsenkende Therapie
lediglich bei Auftreten von Symptomen wie Angina pectoris
bzw. Komorbiditäten, wie koronarer Herzkrankheit oder Herz-
insuffizienz, bei hypertensiven Patienten als bewiesen gilt. Aus
dem Blickwinkel der HF-Kontrolle stellt ein Einsatz des I

f
-

Kanalblockers Ivabradin, der keinen Effekt auf die Blut-
drucksenkung hat, jedoch eine zusätzliche Option dar, wenn
Patienten unter BB oder Kalziumantagonist weiterhin Angi-
na-pectoris- oder Sinustachykardie-bedingte Beschwerden
haben und die HF immer noch > 70/Min. liegt. Bei nicht-Si-
nustachykardie-bedingten Rhythmusstörungen inklusive ta-
chykardem Vorhofflimmern stellt Ivabradin keine Option dar.

 Relevanz für die Praxis

Die erhöhte Herzfrequenz bei Patienten mit unkomplizier-
ter Hypertonie ist als Risikomarker zu betrachten. Bei sol-
chen Patienten sind alle bekannten kardiovaskulären Risi-
kofaktoren engmaschig zu kontrollieren und optimal ein-
zustellen. Lebensstiländerung und Sport sind dabei der
medikamentösen Therapie voranzustellen. Eine Monothe-
rapie der unkomplizierten arteriellen Hypertonie mit ei-
nem Betablocker wird in Fachkreisen zunehmend kritisch
diskutiert. Die Betablocker- oder Kalzium-Antagonisten-
Einnahme in Kombination mit einem anderen Antihyper-
tensivum (RAAS-Hemmer, Diuretika) zur Optimierung
der Blutdruck- und Herzfrequenzeinstellung ist jedoch oft
nötig und sinnvoll. Eine spezifische medikamentöse Herz-
frequenzsenkung gilt lediglich bei Hypertonikern mit Ko-
ronarherzerkrankung und Herzinsuffizienz als bewiesen.

 Interessenkonflikt

Die Autoren haben keine Interessenkonflikte zum vorgestell-
ten Thema.
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