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Quintessenz

® Nicht optimal eingestellte arterielle Hypertonie ist oft mit einer hyper-
tensiven Herzerkrankung verbunden.

® Klinisch kann sich die hypertensive Herzkrankheit sowohl als diasto-
lische wie auch systolische Herzinsuffizienz manifestieren.

® Die linksventrikuldre Hypertrophie ist ein Hauptmerkmal der hyper-
tensiven Kardiopathie und gilt als unabhéngiger kardiovaskuldrer pro-
gnostischer Faktor. Entsprechend ist die Suche nach einer linksventriku-
laren Hypertrophie indiziert.

® Vorhofflimmern ist eine Spatmanifestation der hypertensiven Kardio-
pathie.

® Die langzeitige optimale Blutdruckeinstellung gewéhrleistet den besten
Schutz fiir das Herz und die anderen Endorgane.

Klinische Vignette

Eine 71-jahrige Frau mit langjahriger arterieller Hyper-
tonie wurde wegen zunehmender Dyspnoe (NYHA III)
auf den Notfall geschickt. Als zusitzliche kardiovasku-
lare Risikofaktoren sind eine positive Familienanamnese
fiir arterielle Hypertonie sowie eine Dyslipiddmie be-
kannt. Im Status ist sie tachypnoeisch (Atemfrequenz
30/min), der Blutdruck (BD) misst 180/70 mm Hg, der
Puls (P) betrdgt 108/min und ist regelméssig, die Hals-
venen sind nicht gestaut, bei der Lungenauskultation
konnten bibasale Rasselgerdusche gehort werden. Es
besteht ein 4. Herzton. Im Labor sind die D-Dimere
negativ, und das Troponin-T ist grenzwertig erhoht, das
NT-proBNP ist deutlich erhoht. Das Thoraxréntgen zeigt
ein Prdlungenddem mit einer deutlichen basoapikalen
Umverteilung und Kerley-B-Linien. Im EKG finden sich
Zeichen einer linksventrikuldren Hypertrophie (LVH)
mit Strain. In der notfallméssig durchgefiihrten Echo-
kardiographie kann eine LVH mit einer diastolischen
Dysfunktion bei (hoch-)normaler systolischer Auswurf-
fraktion (EF) und normaler Regionalitidt nachgewiesen
werden. Zudem sind beide Vorhéfe deutlich dilatiert.
Wie soll diese Patientin beurteilt und behandelt werden?
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Das klinische Problem

Die Autoren erkla-
ren, dass sie keine
Interessenkonflikte
im Zusammenhang
mit diesem Beitrag
haben.

Die Patientin leidet an einer dekompensierten diasto-
lischen Herzinsuffizienz im Rahmen einer langjahrigen
arteriellen Hypertonie. Die héufigsten Ursachen, die
zu einer manifesten Herzinsuffizienz fiihren, sind dhn-
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lich wie bei Patienten, die an einer systolischen Dysfunk-
tion leiden: ungeniigend kontrollierte arterielle Hyper-
tonie bzw. unregelmissige Medikamenteneinnahme
(Malcompliance), neu aufgetretenes tachykardes Vor-
hofflimmern, Myokardischdmie, Nierenarterienstenose,
zunehmende Niereninsuffizienz und Einnahme nicht-
steroidaler Antirheumatika (NSAR). In den folgenden
Abschnitten mochten wir anhand des beschriebenen kli-
nischen Falls die pathophysiologischen Besonderheiten,
den diagnostischen Ansatz und die Therapie der hyper-
tensiven Herzkrankheit erldutern.

Epidemiologie und Pathophysiologie

Bei der «reinen» diastolischen Funktionsstorung ist die
Ventrikelfiillung durch eine verminderte Compliance
(Dehnbarkeit) des linken Ventrikels gestort. Die EF ist
normal oder hochstens leicht eingeschrankt.
Epidemiologische Studien zeigen, dass ca. %5 aller Patien-
ten mit Herzinsuffizienz eine normale EF [1] aufweisen.
Die Prédvalenz der isolierten diastolischen Herzinsuffi-
zienz nimmt mit dem Alter zu und betragt fast 50% bei
iiber 70-jihrigen Patienten [2]. Die jdhrliche Mortali-
tétsrate betriagt etwa 5-8% bei diastolischer und 10-15%
bei systolischer Herzinsuffizienz [1].

Die arterielle Hypertonie fiihrt mit der Zeit zur Anderung
der Gefdsswandeigenschaften im Sinne einer erhohten
Gefisssteifigkeit. Dadurch kommt es zu einer Erh6hung
der zentralen Pulswellenamplitude, einerseits durch
den Anstieg des zentralen systolischen und anderseits
durch die Abnahme des diastolischen Drucks. Dies fiihrt
wiederum einerseits zu einer erhohten Belastung des
Herzens in der Systole und anderseits zu einer Abnahme
der Sauerstoffversorgung des Myokards wéihrend der
Diastole. Die Langzeitfolgen sind eine Myokardhyper-
trophie, eine diastolische und spéter systolische Dys-
funktion [3] (Abb. 1 EX).

Die Entwicklung einer LVH ist eine relativ frithe Anpas-
sung des Myokards an die hohen BD-Werte und kommt
schon bei Kindern mit grenzwertig erhohten Werten vor
[4]. Nebst den erhohten Praxis-BD-Werten tragen fol-
gende (Risiko-)Faktoren zur Entwicklung einer LVH
bei: ein {iberméssiger BD-Anstieg bei physischer
und/oder psychischer Belastung [5], ein hoher Prozent-
satz an hypertensiven BD-Werten wiahrend der ambu-
lanten 24-Stunden-BD-Messung (sogenannte BD-Last),
ein fehlendes «Dipping» (Senkung) der Werte in der
Nacht. Das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System (RAAS)
spielt auch eine wesentliche Rolle in der Entwicklung
der LVH [6]. Es wundert deshalb nicht, dass die Angio-
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Abbildung 1
Pathophysiologische Konsequenzen der arteriellen Hypertonie
auf Gefdsse und Herz.

tensin-II-(AT-1I-)Antagonisten und die ACE-Hemmer die
wirksamsten Medikamente sind, die zu einer Regression
der IVH fiihren (siehe unten). Die Konsequenz der LV-
Myokardsteifigkeit ist ein Anstieg des LV-enddiastoli-
schen Drucks, des linken Vorhofdrucks und des pulmo-
nal-venosen Drucks. Diese pulmonale Hypertonie ist das
pathophysiologische Korrelat der Dyspnoe.

Diagnostik

Die klinische Untersuchung

Ein sichtbarer Herzspitzenstoss im linken 5. Interkos-
talraum (ICR) gilt als Zeichen einer LVH. Bei der Palpa-
tion sind charakteristisch fiir eine LVH sowohl die Ver-
breiterung wie auch der «hebende» Herzspitzenstoss.
Im Falle einer diastolischen Herzinsuffizienz kann ein
4. Herzton (S4) gehort werden. Der S4 setzt unmittel-
bar vor dem 1. Herzton ein und entspricht einer ver-
starkten Vorhofkontraktion mit Auftreffen des Blutes auf
die gespannte (steife) Ventrikelwand. Neben den klas-
sischen Lokalisationen sollte noch periumbilikal aus-
kultiert werden. Hiermit kann der Verdacht auf eine
Nierenarterienstenose erhértet werden. Die atheroskle-
rotisch bedingte Nierenarterienstenose kommt gehauft
bei dlteren Patienten mit generalisierter Atherosklerose
und bei Diabetikern vor. Schlecht kontrollierbare arte-
rielle Hypertonie oder plotzlich auftretendes Lungen-
odem (sogenanntes «flash pulmonary edema») sind
typische Manifestationen.

Zusatzuntersuchungen

Labor

Vor allem in der Akutsituation sollte bei Patienten mit
Dyspnoe neben dem Ausschluss einer Myokardischdmie
(Troponin-T) und je nach klinischer Situation einer
Lungenembolie (D-Dimere, CAVE: sehr hoher negativer,
jedoch tiefer positiver pradiktiver Wert) auch das «B-ty-
pe natriuretic peptide» (BNP) oder das NT-proBNP
bestimmt werden. Der Stellenwert des BNP hat in den
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letzten Jahren deutlich zugenommen [7]. Neben der
Bedeutungin der Differentialdiagnose der Dyspnoe (kar-
dial vs. nicht-kardial) hat das BNP auch einen wichti-
gen Stellenwert in der Prognose und Therapie der sys-
tolischen oder diastolischen Herzinsuffizienz. Bei einer
eingeschrinkten Nierenfunktion und bei zunehmendem
Alter nimmt der Cut-off des BNP zum Ausschluss einer
Herzinsuffizienz zu [8]. Deshalb und zur weiteren ur-
sdchlichen Abkldrung der Dyspnoe sollte gleichzeitig
auch immer die Nierenfunktion durch die Messung des
Kreatinins und Schéitzung der glomeruldren Filtrations-
rate (GFR) mittels der modifizierten Cockroft-Gault-
Formel [9] erfasst werden. Zur weiteren Erfassung der
kardialen Risikofaktoren sollten, falls nicht bekannt,
noch die Plasma-Lipide- und -Glukose-Werte gemessen
werden.

Rx-Thorax

Verdnderungen des Thoraxbildes treten erst spét auf. Im
Speziellen soll einerseits auf Stauungszeichen geachtet
werden (basoapikale Umverteilung, Kerley-Linien, peri-
bronchiales «Cuffing», Pleuraerguss, Lungenddem), an-
derseits auf das Herz und die grossen Gefdsse. Wir er-
innern daran, dass im Thoraxbild nur die Dilatation,
jedoch nicht die reine muskuldre Hypertrophie des
Ventrikels diagnostiziert werden kann. Weil sie oft mit
der arteriellen Hypertonie vergesellschaftet sind, sollten
eine Ektasie und ein Kincking der Aorta routineméssig
gesucht werden.

Elektrokardiogramm

Verinderungen im EKG (Abb. 2 EX) infolge einer arte-
riellen Hypertonie treten erst spit auf. Sie werden vor
allem durch eine LVH hervorgerufen (Tab. 1 &). Die Sen-
sitivitdt des EKG ist gegeniiber der Echokardiographie
signifikant geringer, die Spezifitit anndhernd gleich. Die
Zunahme der myokardialen Muskelmasse fithrt zu einer
Zunahme der QRS-Amplitude. Dies fiihrt zu einer Zu-
nahme der positiven Signale (R-Welle) iiber dem linken
Ventrikel (V.—Vs) und der negativen Signale (S-Welle)
iiber dem rechten Ventrikel (Vi-Vs). In den peripheren
Ableitungen kommt es zu einer Zunahme der R-Welle
typischerweise in I und aVL. Es gibt mehrere Indices,
die eine IVH im EKG erfassen [10]. Die drei Wichtigsten
[11-13] sind in Tabelle 2 & zusammengefasst und in
Abbildung 2 illustriert. Als weitere Konsequenz der
zunehmenden myokardialen LV-Masse kommt es zu
einer Zunahme der QRS-Dauer, die sogar bis zum kom-
pletten Linksschenkelblock fithren kann. Mit zunehmen-
der LVH verschiebt sich auch die QRS-Achse nach links
(oft >=30°). Eine schwere LVH ist hdufig mit milden ST-
Senkungen («strain») und biphasischen oder sogar ne-
gativen T-Wellen assoziiert. ST-Senkungen bei Patienten
mit einer LVH sind mit einer schlechteren Prognose
assoziiert [14]. Mit der Entwicklung der hypertensiven
Kardiopathie kommt es zu einem chronischen Anstieg
des linken Vorhofdrucks und anschliessender Dilatation
desselben. Als Korrelat dazu findet man im EKG eine
Zunahme der P-Wellen-Dauer auf >120 msec in den pe-
ripheren Ableitungen sowie ein biphasisches P mit einer
prominenten spiten negativen Komponente in V; (Dauer
von >40 ms und/oder >1 mV tief).
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Echokardiographie

Fiir die Erfassung der (Frith-)Schidden am Herzen, die
von der arteriellen Hypertonie verursacht werden, ist
die Echokardiographie die Untersuchung der Wahl.
Friihe echokardiographische Verdnderungen, oft sogar
vor der Entstehung einer LVH, die in der Entwicklung
einer hypertensiven Kardiopathie vorkommen, betreffen
die diastolische Funktion des linken Ventrikels. Es gibt

Abbildung 2

EKG einer Patientin mit langjahriger arterieller Hypertonie, links-
ventrikularer Hypertrophie (Massenindex 150 g/m?), positivem Soko-
low- (41 mm) und Cornell-Index (30 mm). ST-Senkungen (Strain)

und T-Negativierungen anterolateral. (Mit bestem Dank an Prof. Marc
Gertsch, der die Abbildung zur Verfligung gestellt hat.)

Tabelle 1. Veranderungen im EKG, welche durch eine LVH hervorgerufen werden.

Hauptzeichen der LVH im EKG Kriterium

1. Zunahme der QRS-Voltage je nach Index (Tab. 2)

2. Zunahme der QRS-Dauer >100 msec

3. Verschiebung der QRS-Achse nach links >-30°

4. ST-T-Veranderungen ST-Senkungen, T-Negativierungen
5. P-Wellen-Verédnderungen Dauer >120 msec, biphasisch in'V,

LVH = linksventrikulare Hypertrophie
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viele dopplerechokardiographische Untersuchungsmog-
lichkeiten, die erlauben, die diastolische Funktion des LV
zu charakterisieren. In den meisten Féllen stiitzt sich der
Kardiologe auf drei Doppler-Parameter: das Mitralein-
strommuster, das Lungenvenenmuster und das Gewe-
bemuster am Mitralanulus (Doppler Tissue Imaging
[DTI]). Anhand der erhobenen Muster und entspre-
chenden Messungen kann die diastolische Dysfunktion
in drei Stadien bzw. Schweregrade eingeteilt werden:
normal, relaxationsgestort, pseudonormalisiert und re-
striktiv (Abb. 3 EX).

Mit zunehmender chronischer Druckbelastung dilatiert
der linke Vorhof. Das Volumen des linken Vorhofs kann
relativ einfach mittels Echokardiographie gemessen
werden. Dieses Volumen widerspiegelt die «Chronizitét»
der diastolischen Dysfunktion, und es wurde sogar als
«HbAlc» der Diastologie gekennzeichnet. Mit zuneh-
mendem Vorhofvolumen steigt das Risiko eines Vorhof-
flimmerns und einer diastolischen Herzinsuffizienz. Ein
normales Volumen des linken Vorhofs kann praktisch
eine klinisch relevante diastolische Dysfunktion aus-
schliessen [15].

Die Echokardiographieistin der Routine das Instrument
der Wahl fiir die Erfassung einer LVH. Sie hat eine deut-
lich hohere Sensitivitét (ca. 90%) als das EKG (ca. 30%)
fiir diese Diagnosestellung. Die Goldstandardmessung
ist die Magnetresonanz. Je nach Masse und Grosse
(Volumen) des LV kann die Hypertrophie als «relativ»,
«konzentrisch» oder bei dilatiertem LV «exzentrisch»
bezeichnet werden.

Die systolische IV-Funktion bleibt zu Beginn der LVH-
Entwicklung erhalten oder nimmt sogar zu («hyper-
dynamer» LV). Im Verlauf, bei persistierend erhohten
BD-Werten entwickelt sich ein LV-Remodeling [16] mit
Entstehung einer exzentrischen Hypertrophie infolge
einer LV-Dilatation. Bei Fortsetzung der Druckbelastung
(und Volumenbelastung bei funktioneller sekundérer
Mitralinsuffizienz) kommt es progressiv auch zu einer
systolischen Dysfunktion mit Abnahme der LV-Auswurf-
funktion.

Als weitere praktische Anwendung kann die Echokar-
diographie auch Hilfe zum Entscheid bieten, ob eine an-
geblich grenzwertige arterielle Hypertonie medikamen-
tos behandelt werden soll: Ist in der Echokardiographie
eine LVH vorhanden, dann sollte mit der medikamen-
tosen Behandlung nicht gezogert werden.

Therapie

Die Behandlung der akuten diastolischen Herzinsuffi-
zienz ist sehr dhnlich wie die der akuten systolischen
Herzinsuffizienz. Das Ziel ist die Reduktion der pulmo-
nalen Stauung mittels vorsichtiger Gabe von Diuretika
und Nitrate. Der systemische BD, falls zu hoch, sollte
auch gesenkt werden. Es muss jedoch darauf geachtet
werden, dass Patienten mit diastolischer Dysfunktion
wegen der kleinen und steifen Ventrikelkammer sehr
empfindlich auf eine Vorlastsenkung reagieren kénnen.
Digoxin sollte nicht angewendet werden, ausser in spe-
ziellen Féllen, wo gleichzeitig eine systolische LV-Dys-
funktion mit tachykardem Vorhofflimmern besteht.

Schweiz Med Forum 2009;9(30-31):518 518



Tabelle 2. Die wichtigsten Indices, die eine LVH im EKG erfassen.

Index
Sokolow-Index:
SinV; + RinVs (oder Ve) >3,5 mV (35 mm)

Cornell-Index:
Manner: SinV; + RinaVL >2,8 mV (28 mm)
Frauen: SinVz+ RinaVL >2,0 mV (20 mm)

Gertsch-Index (bei LVH und LAFB):
Sl + (R+S) maximal prakordial >3,0 mV (30 mm)
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Sensitivitat Spezifitat
21% 89%
16% 96%
96% 87%

LVH = linksventrikulare Hypertrophie; LAFB = Links-anteriorer Faszikelblock

Beziiglich Langzeittherapie der diastolischen Dysfunk-
tion bzw. Herzinsuffizienz gibt es nur wenige Daten aus
kontrollierten Studien, so dass die Therapie sich mo-
mentan noch vorwiegend auf pathophysiologische Uber-
legungen stiitzt. Dabei muss man sich an ein paar
wichtige pathophysiologische Grundsétze erinnern. Die
[V-Relaxation ist kalziumabhéngig. Mechanische Fak-
toren wie Druck und Volumenbelastung, Herzfrequenz
und Rhythmus (die Vorhofkontraktion wird fiir die LV-
Filllung zunehmend wichtiger bei Verschlechterung der
diastolischen Funktion), (Dys-)Synchronizitdt, Zustand
des Perikards und neuro-hormonale Parameter sind
weitere wichtige Faktoren, die die LV-Relaxation und
-Fiillung beeinflussen. Entsprechend sollte die Therapie
Druck und Volumenbelastung, Herzfrequenz und Rhyth-
mus bzw. atrio-ventrikuldre Kopplung giinstig beein-
flussen. Der Blutdruck muss dabei auch optimal einge-
stellt werden. Bei der Medikamentenwahl sollten primér
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Gradierung der diastolischen Dysfunktion anhand dreier Doppler-
Parameter: des Mitraleinflussmusters, des Gewebemusters am
Mitralanulus und des Lungenvenenmusters.
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Medikamente gewdhlt werden, die auch eine bestehen-

de LVH giinstig beeinflussen. Diesbeziiglich sind die
AT-II-Antagonisten, die Kalziumantagonisten und die
ACE-Hemmer besser als andere Antihypertensiva [17].

Die positive Wirkung von ACE-Hemmern und AT-II-
Antagonisten beruht, nebst dem blutdrucksenkenden
Effekt, einerseits auf der Regression der LVH und an-
derseits auf der Abnahme der Myokardsteifigkeit [18].
Studien mit AT-II-Antagonisten zeigten, dass diese Me-
dikamentenklasse einen moglichen praventiven Effekt
auf das Auftreten von Vorhofflimmern und zerebrovas-
kuldren Ereignissen haben [19]. Gewisse ACE-Hemmer
haben moglicherweise auch einen giinstigen Effekt auf
die Myokardfibrose. In diesem Zusammenhang stehen
gute Resultate mit Aldosteron-Antagonisten zur Verfii-
gung [20, 21]. Thiazid und Schleifendiuretika sind fiir
eine effiziente Blutdrucksenkung wertvoll in der Kombi-
nation mit den Hemmern des RAAS. Sie sind absolut
indiziert bei gestauten hypervolamen Patienten. Bei ein-
geschrankter Nierenfunktion mit Kreatininwerten von
iiber 150 umol/1 (als Faustregel) sind Thiazide ungenii-
gend wirksam und Schleifendiuretika miissen eingesetzt
werden. Die Kalziumantagonisten, speziell Verapamil,
haben eine lusitrope Wirkung, die direkt die Relaxation
der Myokardfasern verbessert. Wie die Betablocker ha-
ben Diltiazem und Verapamil einen weiteren positiven
Effekt auf die LV-Fiillung bei Patienten, die hohere Herz-
frequenzen aufweisen. Dank dem negativen chronotro-
pen Effekt werden die Fiillungsphase des Ventrikels und
die Myokardperfusionszeit verlangert.
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