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Therapieresistente arterielle
Hypertonie — ein Update

Medikamentose Therapie anpassen oder weiter abklaren?

Urs Jeker, Christian Arranto, Paul Erne

Unter einer therapieresistenten Hyper-
tonie verstehen wir, dass Blutdruck-
zielwerte trotz ausgeschopfter, mehr-
wochiger Dreierkombination inklusive
eines Diuretikums nicht erreicht werden
(1, 2). Die Pravalenz einer therapieresis-
tenten Hypertonie betragt im Aligemei-
nen 5 Prozent, an Zentren bis zu 20 Pro-
zent (4). Obschon die Definition will-
kiirlich von der Anzahl eingesetzter Anti-
hypertensiva abhangig gemacht wird,
beinhaltet der Begriff «therapieresisten-
te Hypertonie» Formen von Bluthoch-
druck mit korrigierbarer Ursache oder
bei denen betroffene Patienten von spe-
zifischen Weiterabklarungen profitieren.
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Ziel einer antihypertensiven Therapie ist es,
die Gesamtmortalitidt sowie die kardiovaskula-
re Morbiditdt und Mortalitédt zu reduzieren. Um
Nebenwirkungen zu vermeiden, sollte sich die
Therapie nach dem individuellen Fall richten;
ausserdem sollten sich andere Risikofaktoren
darunter nicht verschlechtern. Die Zielwerte
einer antihypertensiven Therapie sind unter
anderem davon abhingig, ob bereits Endor-
ganschiden vorhanden sind. Expertengruppen
in den USA (1) und in Europa (2) haben auf-
grund zahlreicher Untersuchungen Therapie-
empfehlungen verfasst. Zusammen bilden sie
die Basis der auf die Schweiz zugeschnittenen
Richtlinien (3). Mit Riicksicht auf das Nutzen-
Risiko-Verhiltnis wurden 2009 einzelne Ziel-
werte neu definiert.

Eine arterielle Hypertonie liegt vor, wenn der
Mittelwert von drei Messungen innerhalb von
verschiedenen Tagen beziehungsweise Wo-
chen oder Monaten tiber dem Normbereich
liegt. Bei der Interpretation von Messungen gilt
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es, die unterschiedlichen Normwerte fiir Risi-
kopatienten mit Diabetes, Nieren-, kardio-
und zerebrovaskuldrer Erkrankung sowie fir
Heimmessungen und automatische 24-Stun-
den-Messungen zu beriicksichtigen (3) (Tabel-
le 1).

Im Alltag kann recht hiufig eine Weisskittel-
hypertonie mit erhohtem Blutdruck nur bei der
Messung in der Praxis gefunden werden. Im
Gegensatz dazu werden hypertensive Blut-
druckwerte, die ausschliesslich ausserhalb der
Praxis durch Selbstmessungen oder ambulante
24-Stunden-Blutdruckmessungen erfasst wer-
den, als maskierte Hypertonien bezeichnet.
Das Risiko dieser Hypertonieform ist aufgrund
der moglichen Diagnoseverzogerung nicht zu
unterschétzen.

Vorgehen bei unkontrollierter Hypertonie

Bei Vorliegen einer unkontrollierten arteriel-
len Hypertonie soll primér eine «Pseudo-The-
rapieresistenz» erfasst und korrigiert werden
(Abbildung). Diese umfasst im Wesentlichen
Fehler bei der Blutdruckmessung (technisch
inkorrekter Messvorgang oder Vorliegen einer
ausgepriagten Mediasklerose mit falschhoch
gemessenen Blutdruckwerten), den Weisskit-
teleffekt, eine eingeschridnkte Compliance in
der Medikamenteneinnahme, eine suboptima-
le Therapieverschreibung (ungiinstige Medi-
kamentenwahl oder ungeniigendes Befolgen
der Therapieempfehlungen) sowie storende
Nebenwirkungen oder Interaktionen von Me-
dikamenten (Tabelle 2).

Als korrigierbare Ursache kommt am héaufigs-
ten die Non-Compliance vor, wobei eine An-
passung des Lebensstils (z.B. mit salzreduzier-
ter Erndhrung) oder die regelmissige Medi-
kamenteneinnahme nicht gewéhrleistet sind.
Typischerweise sind Patienten mit einge-
schriankter Compliance vor allem miénnlich,
oder es handelt sich um éltere Patienten mit ei-
ner grossen Anzahl an Pharmaka. Die Griinde
fir mangelnde Compliance kéonnen auch auf
einem falsch verstandenen Kostenbewusstsein
oder auf Nebenwirkungen beruhen. Beginnen
Patienten mit einem neuen Antihypertensi-
vum, fiithlen sie sich initial oft weniger gut und
werden vor allem bei Diuretika durch eine
Orthostase gestort. Bei dlteren Patienten, die

Diuretika einnehmen, sollte der Blutdruck da-
her auch im Stehen kontrolliert werden.

Liegt eine sekundare Hypertonie vor?

Kann der Blutdruck trotz einer intensivierten
Therapie (Dreiertherapie inkl. eines Diureti-
kums) nur ungentigend gesenkt werden, han-
delt es sich um eine Therapieresistenz im en-
geren Sinne. In den meisten Fillen liegt dann
eine sekundére arterielle Hypertonie vor, die
im Gegensatz zur «pseudo-therapieresisten-
ten» Hypertonie seltener vorkommt (5). Zur
Abklarung einer sekundiren Hypertonie ist ei-
ne prizise Anamnese unumgénglich. Als Fak-
toren einer familidren Belastung sind be-
sonders Hypertonie, Diabetes, Dyslipidamie,
Hirnschlag, Herz-Kreislauf-Erkrankungen und
Niereninsuffizienz von Bedeutung. Im person-
lichen Risikoprofil interessieren der Blutdruck-
und Gewichtsverlauf (inkl. Blutdruck in der
Schwangerschaft), Angaben iiber Rauchver-
halten, Alkoholkonsum, korperliche Aktivitit,
Essgewohnheiten/Salzkonsum, Schnarchen/
Atempausen und Tagesmiidigkeit (Schlaf-
apnoe), ferner weitere kardiovaskulire Risiko-
faktoren wie Dyslipiddmie, Diabetes, Adiposi-
tas oder bereits aufgetretene kardiovaskulire
Komplikationen, wie auch das Vorliegen einer
Nierenerkrankung. Neben der medikamento-
sen antihypertensiven Behandlung soll auch
jeglicher Konsum pressorischer Substanzen
erfasst werden (Tabelle 2).

ELEIEE Blutdrucknormwerte

< 140/90 mmHg
< 130/80 mmHg bei Diabetes
oder Nierenerkrankung

< 135/85 mmHg

Mittelwert der 24h-Blutdruck-Messung,
ambulante Blutdruck-Messung:

in der Praxis:

Selbstmessung:

Tag und Nacht: < 130/80 mmHg

Tag (wach): < 135/85 mmHg

Nacht (Schlaf): 10-15% tiefer als Tageswert
(Dipping)

bei alten Patienten: < 150 mmHg (isoliert systoli-
sche Hypertonie bei Media-

sklerose)
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«Pseudo-therapierefraktare»
Hypertonie

| Fehler bei der Blutdruckmessung

‘ Weisskitteleffekt

\ eingeschrankte Compliance

\ suboptimale Therapie

Nebenwirkungen oder
Interaktionen von

Medikamenten/Noxen

Therapieresistente Hypertonie

. héaufiger:
renovask. und renoparenchymatése Hypertonie
| primarer Hyperaldosteronismus
Schlafapnoe-Syndrom
Adipositas

Sekundare Hypertonie

seltener:
Cushing-Syndrom
Phaochromozytom
Dysthyreose
Apoplex, intrakranielle Tumoren
Aortenisthmusstenose

Abbildung: «Pseudo-therapierefrektare» und sekundare Hypertonie

Die Basisuntersuchungen zur Hypertonieab-
kldrung sind ausfiihrlich in den Schweizeri-
schen Empfehlungen zur Hypertoniebehand-
lung aufgefiihrt (3). In 7abelle 3 sind konkret
die Vorgehensschritte zur Evaluation einer
«pseudo-therapieresistenten» oder sekundéren
Hypertonie zusammengefasst. Weitere Abkla-
rungen konnen zu einem grossen Teil in einer
nicht spezialisierten Arztpraxis erfolgen:

Nierenparenchymerkrankung

Bei Verdacht auf Nierenparenchymerkrankung
ergeben die Basisuntersuchungen wie Kreati-
nin-Clearance (eGFR), Serum-Kreatinin, Urin-
sediment und Mikroalbuminurie (Protein im
24h-Urin) bereits wesentliche Information

Substanzen und Faktoren,
die zu Hypertonie fithren konnen

NSAR

Sympathomimetika
(Schleimldser, Anorektika)
orale Kontrazeptiva
Steroide

Erythropoietin
Cyclosporin, Tacrolimus

Arzneimittel:

Kokain, Amphetamine usw.
exzessiver Alkoholkonsum
Nikotin

Volumeniiberlastung: exzessiver Salzkonsum
Volumenretention bei
Nierenerkrankung

tiber Ursache und Schweregrad der Nieren-
schidigung. In gewissen Féllen sind durch ei-
ne zusitzliche Sonografie wichtige morpholo-
gische Verdnderungen zu erfassen.

Nierenarterienstenose

Ein relevanter Kreatininanstieg unter ACE-
Hemmern beziehungsweise Angiotensin-II-
Antagonisten oder abdominale Stromungsge-
rdusche bei diffuser Atherosklerose lassen eine
renovaskuldre Hypertonie vermuten. Die Pra-
valenz liegt etwa bei 2 Prozent aller Hypertoni-
ker im Erwachsenenalter (6). Bestitigt werden
kann dieses Krankheitsbild durch eine Duplex-
sonografie der Nierenarterien oder andere bild-
gebende Verfahren wie Angio-CT oder -MRI.

Hyperaldosteronismus

Endokrine sekundédre Hypertonien entstehen
fast immer in den Nebennieren. Mit einer Pra-
valenz von 1 bis 11 Prozent aller Hypertoniker
stellt der primére Hyperaldosteronismus die
héufigste endokrine Form dar (7, 8). 70 Prozent
der Félle beruhen auf einer Hyperplasie und et-
wa 30 Prozent auf einem Adenom der Neben-
nieren. Leitbefund - aber keineswegs obliga-
torisch - ist eine Hypokalidmie < 3,5 mmol/l
oder < 3,0 mmol/l unter Diuretika. Ein Kali-
umwert von > 4,0 mmol/l hingegen schliesst ei-
nen priméren Hyperaldosteronismus praktisch
aus. Bei Verdacht ist eine Zuweisung zur spe-
zialdrztlichen Abklarung empfohlen. Die Bild-
gebung ist wenig sensitiv und damit auch
als Ausschlussmethode wenig geeignet. Dia-

gnostisch ist ein erhohter Aldosteron-Renin-
Quotient in der morgendlichen Blutentnahme.
Unter Umstédnden kann sogar eine selektive Al-
dosteron- und Reninbestimmung aus den Nie-
renvenen notwendig sein.

Phdochromozytom

Die Kombination von Symptomen wie episodi-
schen Kopfschmerzen verbunden mit Schwit-
zen, Blasse und Herzklopfen (englisch «pppp»:
pain, perspiration, pallor, palpitation) ist ty-
pisch fiir ein Phdochromozytom, das mit 0,2 bis
0,4 Prozent aller Hypertonieformen insgesamt
eine seltene Ursache der sekundidren Hyperto-
nie darstellt (9). Ein Phdochromozytom beruht
meistens auf der gesteigerten Produktion von
Katecholaminen durch chromaffine Tumore
(adrenale Tumore 80%, extraadrenale Tumor-
lokalisation 20%) oder kann ebenso Teil einer
multiplen endokrinen Neoplasie Typ II (MEN
2) sein und ganz selten bei der Neurofibroma-
tose vorgefunden werden. Sensitiver als die
bisher direkte Bestimmung von Katecholami-
nen ist die Messung der freien Metanephrine
(Normetanephrin und Metanephrin) im 24-
Stunden-Urin und/oder im Plasma. Weitere
Abkldrungen werden spezialdrztlich durchge-
fihrt. Als bildgebende Verfahren kommen die
Szintigrafie mit Meta-lodiobenzylguanidin, CT
oder MRT infrage.

Cushing-Syndrom

Die Inzidenz des Cushing-Syndroms ist insge-
samt eher gering und liegt bei 0,1 Prozent (10),
aber bis zu 80 Prozent der Patienten mit Cus-
hing-Syndrom entwickeln im Verlauf eine ar-
terielle Hypertonie. Typische Verdnderungen
der Korpermorphologie (Mondgesicht, Stamm-
fettsucht, abdominelle Striae usw.) lassen ein
Cushing-Syndrom bereits vermuten. Die Dia-
gnose beruht auf der Messung des freien Cor-
tisols im 24-Stunden-Urin oder eines mitter-
néchtlichen Speichelcortisols oder einem De-
xamethasonhemmtest (niedrig dosiert). Bei
einer entsprechenden Befundkonstellation ist
eine Zuweisung zur weiteren spezialarztlichen
Abklarung empfohlen.

Schilddriisenfunktion

Zum Screening betreffend sekundérer Hyperto-
nie gehort letztendlich auch eine Kontrolle der
Schilddriisenfunktion. Eine TSH-Bestimmung
ist Bestandteil der Basislabordiagnostik, ergén-
zend konnen zur Differenzierung auch die pe-
ripheren Werte FT4 und T3 bestimmt werden.

Aortenisthmusstenose

Die Aortenisthmusstenose ist eine sehr seltene,
aber nicht zu tibersehende Ursache fiir eine se-
kundidre Hypertonie. Die Diagnose lédsst sich
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aufgrund typischer klinischer Befunde stellen,
insbesondere durch Puls- und Blutdruckdiffe-
renzen zwischen den oberen und unteren Ex-
tremitédten. Die klinische Beurteilung wird
durch bildgebende Methoden bestétigt (Ultra-
schall oder standardméssig CT bzw. MRI).
Nach einer operativen oder interventionellen
Korrektur kann, abhéngig vom Schweregrad
und der Zeitdauer der Isthmusstenose, eine
Hypertonie persistieren und somit auch eine
langfristige antihypertensive Therapie not-
wendig machen.

Schlafapnoe

Obwohl bei adiposen Personen héufiger, tritt
das Schlafapnoesyndrom auch bei Normalge-
wichtigen auf. Patienten mit Schlafapnoesyn-
drom haben eine Préddisposition fiir eine arte-
rielle Hypertonie und damit a priori ein erh6h-
tes kardiovaskuléres Risiko. Damit verbunden
treten verglichen mit Gesunden auch haufiger,
teils maligne, Rhythmusstérungen und Herz-
insuffzienz auf. Die durch den Kollaps der
Atemwege wihrend des Schlafs zustande kom-
mende Hypoxie fiihrt zu einer Sympathikus-
aktivierung mit Blutdruckanstieg, was zu einer
endothelialen Dysfunktion mit Neigung zu
Vasospasmen fiihrt. Die Abkldrung erfolgt in
der Regel mehrstufig, wobei die definitive
Diagnose und Differenzierung schlussendlich
durch eine Polysomnografie zustande kommt.
Das Syndrom kann durch nédchtliche Masken-
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beatmung mit Uberdruck (nasale CPAP-Be-
atmung) verbessert werden. Jede therapeuti-
sche Intervention muss eine Senkung des er-
hohten Blutdrucks beinhalten.

Neue Schweizer Therapieempfeh-
lungen 2009

sums, salzarme Erndhrung (< 6 g NaCl/Tag =
24h-Urin Na+ < 100 mmol), kérperliches Trai-
ning sowie eine Gewichtskontrolle. Diese
Massnahmen bilden auch unter etablierter me-
dikamentoser Therapie die Basisbehandlung.

Neue Blutdruckrichtwerte seit 2009

Ziel der antihypertensiven Therapie ist es, un-
ter Beriicksichtigung des kardiovaskuldren
Risikoprofils, eine Normalisierung der Blut-
druckwerte zu erreichen. Neben dem Schwe-
regrad der arteriellen Hypertonie haben auch
dokumentierte Organschiddigungen Einfluss
auf die Wahl und Intensitét der medikamento-
sen Therapie (3). Als therapiebeeinflussende
Risikofaktoren gelten zerebrovaskuldre Er-
krankungen, Herz- oder Nierenerkrankung,
periphere arterielle Verschlusskrankheit oder
eine fortgeschrittene Retinopathie. Zur Erfas-
sung einer, wenn auch subklinischen, Nieren-
schiddigung werden Basislaborbestimmungen
wie Mikroalbuminurie, Albumin-Kreatinin-
Quotient (bei Mdnnern > 2,5, bei Frauen > 3,5)
und Serum-Kreatinin (bei Mdnnern < 135 pmol/1,
bei Frauen < 124 pmol/l) empfohlen.

Bei milder Hypertonie beziehungsweise weni-
gen oder fehlenden Risikofaktoren gehoren
nach internationalem Konsens nicht pharma-
kologische Massnahmen mit Anpassung des
Lebensstils zum Behandlungsplan: Nikotin-
abstinenz, Einschrdnkung des Alkoholkon-

1EIEI RS Evaluation einer «pseudo-therapieresistenten» oder sekundéren Hypertonie

Maogliche Ursachen Evaluation

Massnahme

Fehlmessung des Blutdrucks

Manschette, Messtechnik

Messfehler beheben

Weisskittelhypertonie
(Tagesprofil)

ambulante BD-Messung

Selbstmessung

Uberbehandlung vermeiden

Anamnese
Schlafstudie

Schlafapnoe

24h-BD-Messung: Non-Dipper

Gewichtsreduktion bei
Ubergewicht
spezialérztliche Abklarung

Alkoholabusus
Hormone
NSAR, Lakritze

Anamnese

pressorische/antagonistische
Substanzen absetzen

mangelhafte Medikamenten-
verordnung

Antihypertensivakombination
mit addquater Dosierung

Therapieanpassung
Compliance

unvollstéandige Anamnese Patienten aufkldren
Medikamenteneinnahme: haufige Kontrollen
mangelnde Compliance BD-Selbstmessung
Nebenwirkungen Minidosenkombination
Adipositas Erndhrungsanamnese Gewichtskontrolle
Manschette anpassen korperliche Aktivitat
tiberméssige Salzzufuhr 24h-Urin-Na* Salzeinschrankung
(> 6 g/Tag) (> 100 mmol/24h) Diuretika

Na*-Wasser-Retention

klinischer Status
Na*-retinierende Medikamente
(NSAR)

Niereninsuffizienz

Kontrolle der Nierenfunktion
salzretinierende Medikamente
absetzen

sekundére Hypertonie

gezielt suchen

gezielt behandeln
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Durch die Aufarbeitung zahlreicher vorhande-
ner Studiendaten wurden mit Riicksicht auf das
Nutzen-Risiko-Verhiltnis beziehungsweise auf
die durch eine aggressive Blutdrucksenkung
eingehandelten Nebenwirkungen einzelne
Zielwerte neu definiert. So wurden die Schwei-
zerischen Therapieempfehlungen im Wesent-
lichen in zwei Punkten leicht angepasst (3):
Die ambitionierten Blutdruckzielwerte fiir
Nierenerkrankte wurden von < 120/70 mmHg
auf neu < 130/80 mmHg wieder etwas gelo-
ckert. Diese Patienten werden betreffend
Krankheitsrisiko wie Diabetiker eingestuft.
Vor allem aufgrund von Nebenwirkungen
wie Orthostase und Verschlechterung der
Nierenfunktion unter intensivierter anti-
hypertensiver Therapie wurde fiir Patienten
mitisolierter systolischer Hypertonie, Betag-
te und Hochbetagte (mit vermehrter Media-
sklerose) das systolische Blutdruckziel auf
< 150 mmHg gelockert.

Antihypertensiva der ersten Wahl

Die Schweizerische Hypertoniegesellschaft
empfiehlt aufgrund der aktuellen wissen-
schaftlichen Datenlage neu als Medikamente
der ersten Wahl Diuretika, Kalziumantagonis-
ten, ACE-Hemmer und Sartane (auch Renin-
hemmer, unter Vorbehalt noch ausstehender
Mortalitits- und Morbidititsstudien) sowie
abhédngig von der Komorbiditiat als mogliche
alternative Initialtherapie Betablocker. Reine
Alphablocker gelten in der Schweiz nicht mehr
als Antihypertensiva erster Wahl. Diese stehen
zusammen mit den zentralen Sympatholytika
oder Minoxidil an zweiter Stelle.

Monotherapie oder Kombinations-
therapie?

Eine Monotherapie wird empfohlen bei milder
Hypertonie (BD-Werte systolisch 140-159 mmHg
und diastolisch 90-99 mmHg), ohne Vorliegen
von dokumentierten Organschidden und kar-
diovaskuldrer Komorbiditiat. Wenn die Patien-
ten ungeniigend auf eine Monotherapie an-
sprechen, kann deren Dosis gesteigert oder di-
rekt eine Kombination mit einem zweiten
Antihypertonikum erster Wahl begonnen wer-
den. So konnen Nebenwirkungen, die durch
Maximaldosen entstehen, vermindert und die
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Medikamentenwahl in Abhéngigkeit von Zusatzproblemen und

Begleiterkrankungen

Problem

Bevorzugte Antihypertensiva

koronare Herzkrankheit

Betablocker, ACE-Hemmer, Kalziumantagonist, Angiotensin-II-Antagonist

Herzinsuffizienz

ACE-Hemmer, Diuretikum, Betablocker, Angiotensin-II-Antagonist,
Aldosteron-Antagonist

Asthma und chronisch
obstruktive Lungenkrankheit

keine Betablocker (pneumologisches Konsilium)

Dyslipiddmie

Angiotensin-II-Antagonist, ACE-Hemmer, Kalziumantagonist

Proteinurie, Mikroalbuminurie,
diabetische Nephropathie

Angiotensin-ll-Antagonist, ACE-Hemmer, Reninhemmer

gestorte Glukosetoleranz

ACE-Hemmer, Angiotensin-II-Antagonist, Kalziumantagonist

Diabetes

ACE-Hemmer, Angiotensin-Il-Antagonist, Kalziumantagonist, Betablocker

Schwangerschaft

Methyldopa, Labetalol, Betablocker, Kalziumantagonist
(Dihydropyridin), Dihydralazin

hyperkinetische Zirkulation, Betablocker

Tremor, Migrane

Compliance der Patienten verbessert werden.
Bleibt die Blutdrucksenkung ungentigend,
kann ein weiteres Antihypertensivum erster
oder zweiter Wahl hinzugefiigt werden. Bei Pa-
tienten mit milder Hypertonie und bekannten
Endorganschiden beziehungsweise Komorbi-
ditdt kann optional eine Mono- oder Kombina-
tionstherapie etabliert werden.

Patienten mit mittelschwerer arterieller Hy-
pertonie (BD-Werte systolisch > 160 mmHg und
diastolisch = 100 mmHg) und dokumentierten
Endorganschidden sowie auch kardiovaskula-
rer Komorbiditit qualifizieren a priori fiir eine
Kombinationstherapie.

Fir dltere Hypertoniker mit Niedrig-Renin-
Hypertonie sind Diuretika Mittel der Wahl (3).
Sie werden als einzige Substanzklasse in einer
Kombination mit den tibrigen drei Substanz-
gruppen empfohlen; insbesondere potenzieren
sie die blutdrucksenkende Wirkung in Kombi-
nation mit ACE-Hemmern und Angiotensin-II-
Rezeptorantagonisten. Nebst Thiazid- oder
Schleifendiuretika lohnt sich wegen ihrer spe-
zifischen Wirkung als Aldosteron-Rezeptor-
antagonisten unter Umstédnden jeweils auch
ein Therapieversuch mit Spironolacton oder
Eplerenon.

Antihypertensivawahl bei Zusatz-
problemen

Sollen Hypertoniker Diuretika, ACE-Hemmer,
Angiotensin-II-Rezeptorblocker, Kalziumant-
agonisten oder Betablocker erhalten? Nach den
bekannten Empfehlungen richtet sich die Wahl
nach Komorbidititen und anderen Risikofak-
toren. Zu Therapiebeginn sollte das kardiovas-
kuldre Risiko bestimmt werden. Tabelle 4 ori-
entiert tiber die Medikamentenwahl in Abhan-
gigkeit von Zusatzproblemen beziehungsweise
Begleiterkrankungen. Uber 50-jihrige Patien-
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ten mit Hypertonie sollten zudem Acetylsali-
cylsdure erhalten und bei deutlichem zusatzli-
chem Risikoprofil und Cholesterinwerten iiber
3,6 mmol/l auch Lipidsenker.

Entscheidend fiir den Erfolg einer Hypertonie-
behandlung ist eine optimale Patientenbetreu-
ung mit Instruktion, Motivation sowie einer ge-
zielte Wahl der medikamentosen Therapie un-
ter Berticksichtigung der Komorbiditit und
anderer vorhandener Risikofaktoren. Bei Ne-
benwirkungen muss die Therapie kurzfristig
angepasst und bei ungeniigendem Ansprechen
auf eine medikamentose Dreiertherapie inklu-
sive eines Diuretikums (Therapieresistenz)
weiter abgeklart werden. Als interventioneller
Therapieansatz zur autonomen Modulation
werden zurzeit die Radiofrequenzablation von
Nierenarterien sowie die Barorezeptorstimula-
tion gepriift (11, 12).

Fazit fiir die Praxis

Normale Blutdruckwerte:
- ohne kardiovaskulédre Risikofaktoren
< 140/90 mmHg
— bei Diabetes, Niereninsuffizienz, kardialer
oder zerebrovaskulidrer Erkrankung
< 130/80 mmHg
— bei isolierter systolischer Hypertonie idlte-
rer Patienten < 150 mmHg systolisch
Suche nach Organschédden in der ambulan-
ten Praxis: Mikroalbuminurie, erhohtes Se-
rum-Kreatinin, linksventrikuldare Hypertro-
phie (EKG)
Bei therapierefraktidrer Hypertonie periodi-
sche Reevaluation der bisherigen Therapie
mit der Frage nach noch unbekannter oder
ungiinstiger Komedikation
Suche nach sekundirer Hypertonie:
— Therapieresistenz unter antihypertensiver
Dreierkombination inklusive Diuretikum

— Ausschluss beziehungsweise Korrektur
einer «Pseudoresistenz»

— Neuauftreten einer Hypertonie im Alter
iiber 60 oder unter 20 Jahren

- Hypokalidmie, cushingoider Habitus

- plotzlicher Blutdruckanstieg nach erfolg-
reich etablierter antihypertensiver Thera-
pie

- schwere Hypertonie ohne familidre Belas-
tung, symptomatische arterielle Hyper-
tonie (Angst, Blasse, Kopfschmerzen)

- progrediente Niereninsuffizienz nach Ein-
satz von ACE-Hemmern

Chronisches Schnarchen, obstruktive Schlaf-

apnoe und Tagesmiidigkeit erfragen

Antihypertensiva der ersten Wahl: Diuretika,

Kalziumantagonisten, ACE-Hemmer und An-

giotensin-1I-Antagonisten, alternativ auch

Betablocker

Monotherapie bei < 160/100 mmHg und falls

kein Organschaden vorliegt

Kombinationstherapie bei > 160/100 mmHg

oder bei Organschaden und/oder kardiovas-

kuldrer Risikokonstellation. *
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