
7.1 Definition

Als hypertensive Herzkrankheit werden im
weiteren Sinne alle pathologischen reaktiven
kardialen Veränderungen infolge einer arte-
riellen Hypertonie bezeichnet. Die hyperten-
sive Kardiomyopathie ist charakterisiert
durch eine sekundäre diastolische und evtl.
systolische Dysfunktion.

7.2 Epidemiologie

Eine arterielle Hypertonie besteht bei 30–
45% der Bevölkerung, Häufigkeit mit stei-
gendem Alter zunehmend. Nachweis einer
LV-Hypertrophie bei Hypertonie-Patienten
in 36–41% [67].

7.3 Pathophysiologie 

Die arterielle Hypertonie führt zu einer erhöh-
ten Nachlast mit konsekutivem Anstieg der
Wandspannung. Kompensatorisch erfolgt un-
ter Einfluss von Mediatoren (Angiotensin II,
Aldosteron, Katecholamine, Wachstumsfak-
toren, Endothelin u.a.m.) typischerweise eine
myokardiale Hypertrophie (Zunahme der
Zellbreite bei gleicher Anzahl der Myozyten),
wodurch die Wandspannung wieder normali-
siert. Im Verlauf kommt es in sehr unter-
schiedlichem Ausmaß zu morphologischen
Veränderungen an Herzmuskel, Gefäßsystem
und Interstitium mit myokardialem Zellver-
lust durch Nekrose und Apoptose, Verände-
rungen des Zytoskelets und Alterationen der
extrazellulären Matrix mit Erhöhung des Kol-

lagengehalts und progressiver Fibrosierung,
Veränderungen der zellulären Signalmoleküle
und des Kalzium-Handlings. Die hypertensive
Mikroangiopathie mit morphologischen Ge-
fäßveränderungen, reduzierter Kapillardichte,
Mediahypertrophie der myokardialen Wider-
standsgefäße, endothelialer Dysfunktion und
eingeschränkter Koronarreserve begünstigt
eine myokardiale Ischämie, evtl. tritt eine ste-
nosierende KHK hinzu. Mit großer interindi-
vidueller Variabilität kann sich im Verlauf
eine diastolische Dysfunktion entwickeln,
auch schon vor Nachweis einer LV-Hypertro-
phie. Die Entstehung einer Hypertonie-indu-
zierten zunehmenden LV-Dilatation mit kon-
sekutiver systolischer Dysfunktion wurde bes.
aufgrund der tierexperimentellen Daten von
Meerson aus 1962 seit langem vermutet, es ist
aber anzunehmen, dass ein solcher Verlauf
ohne einen zusätzlichen Myokardinfarkt
nicht häufig ist [1, 6, 21, 43, 51, 61].

Obwohl prägnant und einleuchtend, hat
sich die Graduierung im Alltag bislang nicht
durchgesetzt. 
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Graduierung der kardialen Dysfunktion nach kli-
nischen und funktionellen Kriterien [16]

Grad I Diastolische Dysfunktion ohne LV-Hy-
pertrophie

Grad II Diastolische Dysfunktion mit LV-Hyper-
trophie

•   IIA Mit normaler Belastungskapazität

•   IIB Mit eingeschränkter Belastungskapazi-
tät

Grad III Kongestive Herzinsuffizienz bei norma-
ler EF (> 50%)

Grad IV LV-Hypertrophie bei EF < 50% 
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7.4 Symptome 

Angina pectoris (auch ohne KHK)D
Belastungsdyspnoe D
Ödemneigung D
Plötzlicher HerztodD

7.5 Diagnostik

7.5.1 EKG 

Unspezifische RepolarisationsstörungenD
mit ST-Senkungen, T-Abflachung oder T-
Negativierung [11]
EKG-Zeichen der linksventrikulären Hy-D
pertrophie [7, 11]:

R > 1,1 mV in AVL–
R ≥ 2,5 mV linkspräkordial–
S ≥ 2,5 mV rechtsprädordial–
SV1 oder SV2 + RV5 oder RV6 ≥ 3,5 mV–
(Sokolow-Lyon-Index)
RI + SIII > 2,5 mV –

Bei Vorhandensein von mindestens einem
Kriterium betrug die Sensitivität für eine
echokardiografisch nachgewiesene LVH nur
7%, bei einer Spezifität 99% [7].

7.5.2 Langzeit-EKG

Deutlich erhöhtes Risiko für das Auftreten
von Vorhofflimmern. Bei hoher Spontanva-
riabilität stark erhöhte Inzidenz ventrikulä-
rer Tachyarrhythmien bei Hypertonikern; in
18% > 100 VES/24 Std., in 8% > 1000 VES/24
Std., bei 27% Couplets und VT [19]. Ohne
Vorhandensein von Arrhythmie-Sympto-
men ist ein Lz.-EKG nicht indiziert.

7.5.3 Echokardiografie

Bei symptomatischen Hypertonikern ist die
Echokardiografie die Bildgebung der Wahl zur

Diagnostik einer hypertensiven Herzerkran-
kung. Ob die häufig durchgeführten Untersu-
chungen bei asymptomatischen Patienten ei-
nen Vorteil bringen, ist mehr als fraglich.

Darstellung mit Funktionsanalyse
entsprechend den Empfehlungen von
ASE/EACVI 2015/2016 [66, 70]

Berechnung der Muskelmasse (LVM) alsD
Maßstab für das Vorliegen einer LV-Hy-
pertrophie
Messung der linksventrikulären Volu-D
mina und Berechnung der relativen
Wanddicke (= 2 × posteriore Wanddi-
cke/enddiastolischer LV-Diameter) 
Beurteilung der diastolischen FunktionD
Transmitrales Füllungsmuster, e’, E/e’,D
LA-Größe, Regurgitations-Geschwindig-
keit über der Trikuspidalklappe etc.
Ein normales echokardiografisches LV-D
Füllungsmuster war stark mit einem ver-
minderten Risiko für Hospitalisierung in-
folge Herzinsuffizienz assoziiert [57] 
Beschreibung der systolischen LV-Funk-D
tion
Messung des Durchmessers der AortaD

Quantifizierung der linksventrikulären
Muskelmasse (LVM)
Es gab verschiedene Empfehlungen, wie die
Muskeldicke gemessen werden soll: nach
ASE, nach der Penn-Konvention, mit der
Troy-Formel und – dazu passend – jeweils an-
dere Grenz- bzw. Normwerte [2]. Aktuell
nach ASE/EACVI 2015 [46a, 66]:

Messung des LV im m-mode oder jetzt
sogar vorzugsweise (dies war bislang anders)
im 2D-Bild in der parasternalen langen
Achse, die Grenzwerte differieren (s.u.). Bei
größeren Störungen der Geometrie ist eine
3D-Messung vorzuziehen. Normale Wanddi-
cke bis 10 mm (Männer) bzw. bis 9 mm
(Frauen). Kleine Messungenauigkeiten wir-
ken sich bei dieser Formel stark aus, daher
besteht eine eingeschränkte Reproduzierbar-
keit der LVM-Bestimmung.
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Wiederholungsmessungen zur Evalua-
tion des Ansprechens auf die Therapie
werden ausdrücklich nicht empfohlen. 

LVM (g) = 0,8 × (1,04 × ((LVIDD + IVSd +
LVPWd)3 – LVIDD3) + 0,6 g

Die gemessene LVM kann absolut angegeben
werden (g) oder bezogen auf die Körperober-
fläche (g/m2) oder bezogen auf die Körper-
länge (g/m).

7.5.4 Evaluation der Koronarreserve

Bereits unter Ruhebedingungen ist die Sauer-
stoffextraktion aus dem Koronarblut nahezu
maximal, eine Zunahme des Sauerstoffange-
botes erfolgt daher durch Perfusionssteige-
rung nach Reduktion des myokardialen Ge-
fäßwiderstands.

Als Koronarreserve wird das Verhältnis
des Koronarwiderstands in Ruhe zum Koro-
narwiderstand nach maximaler Dilatation
der myokardialen Widerstandsgefäße be-

zeichnet. Die Reduktion der Koronarreserve
ist ein Hauptmerkmal der hypertensiven Mi-
kroangiopathie. 

Die Koronarreserve (Normalwert >  4)
kann durch Flussmessung vor und nach
Gabe von Dipyridamol bestimmt werden.
Möglichkeiten sind [6, 9, 42]: 

PET (aufwendig) D
Argonfremdgasmethode (gut, aber auf-D
wendig)
Intrakoronare Dopplerflussmessung mit-D
tels Dopplerdraht (invasiv) 
Thermodilutionsmethode (Messung imD
Koronarvenensinus, ungenau)

Die Messung der Koronarreserve hat bislang
keine praktisch-klinische Bedeutung, eine the-
rapeutische Relevanz besteht derzeitig nicht. 

7.5.5 Nichtinvasive KHK-Diagnostik

Angina pectoris ist ein häufiges Symptom bei
hypertensiver Herzkrankheit und kann al-
lein schon durch eine Mikroangiopathie be-
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Echokardiografische Grenzwerte [66]

Normal Leicht abnorm Mäßig abnorm Hochgradig abnorm

LVM, Männer (m-mode) 49–115 g/m2 116–131 g/m2 132–148 g/m2 > 149 g/m2

LVM, Frauen (m-mode) 43–95 g/m2 96–108 g/m2 109–121 g/m2 > 122 g/m2

LVM, Männer (2D) 50–102 g/m2 103–116 g/m2 117–130 g/m2 > 131 g/m2

LVM, Frauen (2D) 44–88 g/m2 89–100 g/m2 101–112 g/m2 > 113 g/m2

LVEF, Männer 52–72% 41–51% 30–40% < 30% 

LVEF, Frauen 54–74% 41–53% 30–40% < 30%

LA-Volumen 16–34 (ml/m2) 35–41 (ml/m2) 42–48 (ml/m2) > 48 (ml/m2)

Geometrische Klassifizierung des LV nach ASE/EACVI [46a, 66]

LVM LV-Volumen Relative Wanddicke

Normaler LV ≤ 95 g/m2

≤ 115 g/m2

normal < 0,42

Konzentrische Hypertrophie erhöht normal > 0,42

Exzentrische Hypertrophie erhöht erhöht < 0,42

Konzentrisches Remodeling normal normal bis erniedrigt > 0,42
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dingt sein [8, 9]. Andererseits begünstigt die
Hypertonie eine stenosierende KHK, sodass
Mikro- und Makroangiopathie häufig gleich-
zeitig vorhanden sind. Die nichtinvasive Dif-
ferenzierung bleibt problematisch [10]:

7.5.6 Koronarangiografie 

Durchführung einer invasiven Diagnostik je
nach klinischen Umständen als Einzelfall-
entscheidung.

Nachweis oder Ausschluss einer stenosie-D
rende KHK
Evtl. Slow-flow-Phänomen, interpretiertD
als Ausdruck der mikrovaskulären Er-
krankung [42]

7.6 Prognose

Eine arterielle Hypertonie mit RR > 160/100
mmHg verdoppelt das Risiko für die Manifes-
tation einer Herzinsuffizienz [23]. In ANBP2
betrug das Risiko für eine neu autretende
Herzinsuffizienz 0,6%/Jahr [71]. Eine LVH ist
ein unabhängiger Prädiktor für Herzinsuffi-
zienz [48]. 2- bis 4-fach erhöhtes Risiko für
Tod oder nichttödliche Ereignisse bei Vor-
handensein einer LVH, die LVH gehört zu
den stärksten Risikoprädiktoren für kardio-
vaskuläre Morbidität und Mortalität [56].

7.7 Therapie

7.7.1 Antihypertensive Therapie

Eine konsequente antihypertensive Therapie
reduziert das Risiko für Apoplex, KHK und
die kardiovaskuläre Mortalität [38, 39]. Das
Risiko für die Manifestation einer Herzinsuf-
fizienz sinkt um ca. 50% [13].

7.7.1.1 Antihypertensiva im Vergleich 
Bei Hypertonikern mit LVH (nach EKG)
senkte Losartan das Risiko für Tod/Myokard-
infarkt/Apoplex signifikant wirksamer als
Atenolol in LIFE [20]. In ASCOT-BPLA war
Amlodipin + ggf. Perindopril einem Therapie-
schema mit Atenolol + ggf. Thiazid hinsicht-
lich Prävention kardiovaskulärer Ereignisse
überlegen [40], unter dem Amlodipin-basier-
ten Therapieschema waren Indizes einer dias-
tolischen Dysfunktion sig. besser als unter ei-
ner Betablocker-basierten Therapie mit Ate-
nolol [64]. Ursächlich für diese Differenz
könnten die negativen Effekte auf den Gluko-
semetabolismus sein, es zeigte sich ein deut-
lich erhöhtes Risiko für die Manifestation ei-
nes Diab. mell. Ein erhöhtes Diabetes-Risiko
war auch schon in der ALLHAT-Studie für Di-
uretika im Vergleich zu Lisi no pril oder Amlo-
dipin dargestellt. In ACCOMPLISH war die
Kombination von ACE-Hemmer (Benazepril)
+ Ca-Antagonist (Amlodipin) wirksamer als
ACE-Hemmer + Diuretikum [49]. In ALLHAT
reduzierte eine Therapie mit Chlortalidon das
Auftreten einer Herzinsuffizienz im Vergleich
zur Therapie mit Amlodipin oder Doxazosin,
im Vergleich zu Lisinopril trat eine HFNEF
seltener auf [50]. Eine Therapie mit ACE-
Hemmern senkt die Gesamtmortalität um
10%, eine Mortalitätsreduktion mit AT-Re-
zeptor-Blockern war nicht festzustellen [62].

Die Kombination eines ACE-Hemmers
und eines AT1-Antagonisten erbrachte in
ONTARGET keine Vorteile [53].

Einer Meta-Analyse [41] zufolge sollten
Betablocker nicht mehr Mittel der 1. Wahl
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Myokard -
szinti grafie

Dobuta-
min-Stress-
Echokardio-

grafie

Sensitivität 98% 88%

Spezifität 36% 80%

Positiv prädiktiver Wert 67% 85%

Negativ prädiktiver Wert 94% 83%
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für den Behandlungsbeginn sein, im Ver-
gleich zu anderen Antihypertensiva bringt
der Betablocker keine Reduktion von gesam-
ter oder kardiovaskulärer Mortalität und
keine Reduktion des MI-Risikos, bei jedoch
sogar erhöhtem Risiko für Apoplex [47]. Eine
Hypertonie mit Herzinsuffizienz bei systoli-
scher Dysfunktion, Z.n. Myokardinfarkt oder
Tachyarrhythmie sind dennoch gute Indika-
tionen für den Betablocker, hierbei ist wahr-
scheinlich aber eine Kombinationstherapie
besser. Kein Unterschied hinsichtlich der
kardiovaskulären Ereignisse zwischen Ateno-
lol und Metoprolol [63].

In SPRINT zeigte sich eine bessere Prog-
nose bei einem systolischem Blutdruckziel
< 120 mmHg (vs. < 140 mmHg) [68]. Die oft
notwendige Kombinationstherapie sollte bei
therapieresistenter Hypertonie seit der PATH-
WAY-2-Studie 25–50 mg Spironolacton bein-
halten [69].

7.7.1.2 Antihypertensive Therapie und
linksventrikuläre Hypertrophie

Die Prävalenz der LVH bei Hypertonikern
liegt bei 20% bis fast 50% je nach untersuch-
tem Kollektiv [56]. Patienten mit einer LVH
haben eine deutlich schlechtere Prognose im
Vergleich zu Hypertonikern ohne LVH [34],
eine LVH ist assoziiert mit einem erhöhten
Risiko für Tod, MI, Apoplex und PHT. 

Eine pathologische LV-Hypertrophie bei
Hypertonie führt häufig zur diastolischen
Dysfunktion. Die Regression einer LVH durch
eine antihypertensive Medikation kann die
diastolische Funktion verbessern und ist mit
einem verminderten Risiko für die Manifesta-
tion einer Herzinsuffizienz und die Hospitali-
sation wegen Herzinsuffizienz assoziiert [35,
54]. Die Regression der LVH geht mit einer ge-
ringeren Inzidenz von AF, MI, PHT und Tod
und einer Minderung des kardiovaskulären
Risikos insgesamt einher [35, 54, 44, 45, 56].
Nahezu alle Antihypertensiva bewirken eine
Reduktion der LVH, nicht jedoch die direkten
Vasodilatantien Minoxidil und Hydralazin.

Eine Meta-Analyse [33] ergab in Abhän-
gigkeit des Medikaments deutliche Unter-
schiede hinsichtlich der Effektivität der Re-
duktion der LV-Masse:

ARB-Blocker 13%D
Ca-Antagonisten 11%D
ACE-Hemmer 10%D
Diuretika 8%D
Betablocker 6%D

In LIFE führte Losartan zu einer stärkeren Re-
gression als Atenolol [22, 25]. Aliskiren war
vergleichbar effektiv wie Losartan, eine Kom-
bination beider Medikamente ergab keinen
zusätzlichen Effekt [52]. In PICXEL stärkere
Reduktion der LVH unter Perindopril + Inda-
pamid vs. Enalapril Monotherapie [55].

Auch für die katheterinterventionelle re-
nale Denervation bei therapierefraktärer Hy-
pertonie wurde initial neben der Reduktion
der Blutdruckwerte eine Verminderung der
LVH und eine Verbesserung der diastoli-
schen Funktion gezeigt [58]. Allerdings ergab
SYMPLICITY-HTN-3 unerwartet keine sig.
Blutdrucksenkung nach 6 Monaten [65].

7.7.1.3 Herzinsuffizienztherapie
Ganz überwiegend handelt es sich um Pa-
tienten mit einer diastolischen Herzinsuffi-
zienz bzw. um eine „Herzinsuffizienz mit er-
haltener LV-Funktion“ (HFpEF). Die Evi-
denz-basierten Therapieoptionen sind leider
sehr überschaubar: Diuretika und Blutdruck-
einstellung (s. Kap. 8). 

7.7.1.4 Plötzlicher Herztod 
Erhöhte Inzidenz des plötzlichen Herztodes
(PHT) bei schwerer Hypertonie, bei LVH und
bei Nachweis ventrikulärer Tachyarrhyth-
mien [18]. Eine antihypertensive Therapie
senkt die Häufigkeit ventrikulärer Arrhyth-
mien [19], aber: In einer Fall-Kontroll-Studie
war das PHT-Risiko unter Betablocker-Thera-
pie sogar erhöht [37].
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7.7.2 Antithrombozytäre Therapie

Das „thrombotische Paradoxon“ bezeichnet
die Beobachtung, dass die gravierendsten
Folgeerkrankungen der Hypertonie – Myo-
kardinfarkt und Apoplex – in der Regel nicht
durch eine Gefäßruptur mit Blutung, son-
dern durch einen thrombotischen Gefäßver-
schluss bedingt sind [26].

7.7.3 Primärprophylaxe

Reduziertes Risiko für Myokardinfarkt bei 75
mg ASS/Tag in HOT [17], kein Effekt auf die
Apoplexrate. Erhöhtes Blutungsrisiko. NNT
176, für Hochrisiko-Patienten NNT 86 [26].
Einer Cochrane-Analyse zufolge ist die anti-
thrombozytäre Therapie als Primärprophy-
laxe nicht generell indiziert [28], zu erwägen
bei Hochrisiko-Situation [26].

7.7.4 Sekundärprophylaxe

Nach Manifestation einer Gefäßerkrankung
ist eine antithrombozytäre Therapie generell
indiziert [26, 29, 30].
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