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ie erste Botschaft für Patienten mit Hypertonie und
chronischer Niereninsuffizienz (chronic kidney disease,
CKD) lautet: «Bei jedem Patienten mit CKD und einer

Clearance von unter 40 ml/min ist das Risiko, aufgrund
 irgendeiner kardiovaskulären Komplikation zu sterben, 10- bis
20-mal höher als das Risiko, dass die CKD zu einer Nierenin-
suffizienz im Endstadium fortschreitet.» Mit diesen Worten
 leitete Prof. Dr. med. Michel Burnier vom Universitätsspital
 Lausanne seinen Vortrag ein und betonte: «Diese Patienten
gehören einer Population mit sehr hohem Risiko an.» (1)

Kritisch: GFR < 45 + Mikroalbuminurie

Das Risiko steigt generell ab einer glomerulären Filtrations-
rate (GFR) unter 45 ml/min an. «Je niedriger die GFR, desto
höher das Risiko», zitierte der Experte Zahlen einer grossen
amerikanischen Studie (2). Neben der GFR muss auch die
 Mikroalbuminurie gemessen werden, weil  «mit erhöhter
 Albuminausscheidung im Harn nicht nur das renale Risiko
steigt, sondern auch die kardiovaskuläre Ereignisrate – und
zwar rasch» (3). Die Mikroalbuminurie ist damit nicht nur ein
Marker für Nierenerkrankungen, sondern auch für kardiovas-
kuläre Störungen sowie «wahrscheinlich auch für arterielle Er-
krankungen». Dieser Zusammenhang wird mittlerweile auch
in den Hypertonie-Guidelines von European Society of Car-
diology (ESC) und der European Society of Hypertension
(ESH) anerkannt: «Bei einer CKD Grad 3 gilt das Risiko für ein
kardiovaskuläres Ereignis auch bei relativ normalem Blut-
druck als mittelhoch bis hoch, und bei Grad 4 – also einer
GFR < 40 – ist das Risiko sehr hoch», so Burnier.

Welcher Zielwert für CKD-Patienten?

Lange Zeit ist man davon ausgegangen, dass diese Patienten
aufgrund des hohen Risikos auf besonders niedrigere Blut-
druckwerte zu senken sind. Jedoch zeigte die RENAAL-Unter-
suchung schon 2003, dass die kardiovaskuläre Ereignisrate
bereits bei einer Blutdrucksenkung unter 140 mmHg systo-
lisch sinkt (4). In einer weiteren Studie wurden zwei Gruppen
untersucht: eine mit eindeutiger Proteinurie �1 g/Tag, die an-
dere darunter. «Demnach scheint es, dass bei hoher Protein-
urie ein zu niedriger Blutdruck sogar schädlich sein könnte,
im Sinne eines höheren Risikos für das Fortschreiten der Nie-
reninsuffizienz. Aber diese Frage ist noch nicht geklärt.» (5)
Grundsätzlich lautet die Empfehlung daher, CKD-Patienten auf

einen Wert von 140/90 mmHg zu senken; dies gilt gleicher-
massen für Diabetiker und Nichtdiabetiker. 

Ambulante Blutdruckmessung unerlässlich

Aber dieses Ziel wird in der Praxis häufig verpasst oder über-
sehen, warnt Burnier: «Die NHANES-Studie von 1999 bis 2006
zeigte deutlich, dass 50 Prozent der CKD-Patienten den Ziel-
wert nicht erreichen.» (6) Noch besorgniserregender sind die
Ergebnisse der AASK-Studie. Diese untersuchte die «Dip-
ping»-Muster bei Afroamerikanern, deren Blutdruck bei Mes-
sung in der Praxis etwa 132 mmHg systolisch betrug (7). Bei
24-h-Messung konnte man jedoch erkennen, dass 40 Prozent
der Patienten in der Nacht erhöht, aber stabil waren (die so-
genannten Non-Dipper). Wiederum 40 Prozent hatten einen
nächtlichen systolischen Blutdruckanstieg auf 146 mmHg –
die Reverse-Dipper –, und nur bei 20 Prozent, den Dippern,
trat die physiologische nächtliche Blutdrucksenkung auf. «Mit
anderen Worten: Bei Messung der Blutdrucks nur in der Pra-
xis wären 80 Prozent der Patienten mit nächtlicher Hyper-
tonie übersehen worden.» Nach einem Modell von Gabbai et
al. ist der in der Praxis gemessene Blutdruck sogar derjenige
mit der geringsten Signifikanz (8). Das ambulante 24-h-Blut-
druckmonitoring (ABPM) sei daher erforderlich, um die Ge-
nauigkeit zu verbessern, mit der ein Fortschreiten der Pro-
gression diagnostiziert wird. «Das häufige Auftreten von
Non-Dippern unter CKD-Patienten beruht dabei wahrschein-
lich auf der Unfähigkeit, Natrium auszuscheiden, womit auch
in der Nacht ein erhöhter Blutdruck erforderlich ist», erklärt
der Experte. 

Behandlung: RAS-Blocker in Kombination 

Erstlinienbehandlung der Hypertonie sind RAS-Blocker in Kom-
bination mit anderen Antihypertensiva. Die Kombination von
zwei RAS-Blockern wird bei CKD-Patienten hingegen ausdrück-
lich nicht empfohlen, da diese Modalität zwar potenziell die
Proteinurie reduziert, aber zu einer erhöhten Komplikationsrate
und einem erhöhten Risiko für Nierenversagen und Dialyse
führt, wie die ON-TARGET-Studie nachweisen konnte (9). 
Sehr interessant seien zudem die Ergebnisse einer Subana-
lyse der ACCOMPLISH-Studie, die renale Outcomes verschie-
dener Fixdosiskombinationen bei Hypertoniepatienten mit
hohem Risiko für ein kardiovaskuläres Ereignis untersuchte
(10). «Bekanntermassen wurden Kalziumkanalblocker viele

Chronische Niereninsuffizienz 

und Vorhofflimmern
Hypertonie bei Hochrisikopatienten: häufig übersehen

Die Kombination von Hypertonie mit chronischer Niereninsuffizienz oder Vorhofflimmern be-

deutet für betroffene Patienten ein massiv erhöhtes kardiovaskuläres Risiko beziehungsweise

ein höheres Blutungsrisiko bei Vorhofflimmern. Experten betonen die immer noch stiefkindli-

che Behandlung des Blutdrucks bei diesen beiden Patientengruppen. Ein erster wichtiger

Schritt in die richtige Richtung wären häufiger durchgeführte ambulante Blutdruckmessungen,

da bei alleiniger Messung in der Praxis die Mehrheit der Patienten übersehen wird.
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Jahre lang in der Hypertoniebehandlung von CKD-Patienten
nicht wirklich empfohlen, da sie trotz guten Effekts auf den
Blutdruck auch eine erhöhte Proteinurie auslösen können; da
waren viele Ärzte skeptisch», berichtet der Kardiologe. Doch
diese Skepsis «mag vielleicht für eine Erstlinienmonotherapie
angebracht sein, aber bei Kombination eines Kalziumkanal-
blockers mit einem ACE-Hemmer oder ARB zeigte sich zu
 unserer Überraschung eine langsamere CKD-Progression als
unter der Kombination ACE-Hemmer + Diuretikum». Die emp-
fohlene Kombination lautet daher RAS-Blocker + Kalzium-
kanalblocker – nicht nur aufgrund des Einflusses auf die re-
nale Progression, sondern auch wegen der «ebenfalls sehr
wichtigen Wirkung auf die kardiovaskuläre Ereignisrate», fügt
Burnier hinzu. 

Fazit

• CKD-Patienten haben ein hohes Risiko für kardiovaskuläre
Komplikationen.

• Die Blutdruckkontrolle ist eine wichtige Determinante der
Progression zur Niereninsuffizienz im Endstadium und kar-
diovaskuläre Komplikationen; Zielwert ist 140/90 mmHg.

• CKD-Patienten sind durch eine hohe Rate maskierter 
Hypertonie und Non-Dipper gekennzeichnet, daher sind 
24-h-Messungen des Blutdrucks indiziert.

• Erstlinientherapie sind Hemmer des Renin-Angiotensin-Sys-
tems.

• Unter den Kombinationstherapien scheint die Kombination
von RAS-Blocker + Kalziumkanalblocker die beste Wahl. 

Lydia Unger-Hunt
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Quelle: «Hypertension in the patient at high cardiovascular risk». ESC-
Kongress, am 31. August 2014 in Barcelona. 
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Vorhofflimmern: 
Hypertonie erhöht Insultrisiko

«Die Inzidenz von Vorhofflimmern steigt bei Männern und Frauen weltweit

an», erklärt Dr. Athanasios J. Manolis, Direktor der Abteilung für Kardiologie

am Asklepeion Allgemeinen Krankenhaus in Athen. Dies ist auf die erhöhte

Prävalenz der beiden wichtigsten Risikofaktoren für Vorhofflimmern (AF) zu-

rückzuführen: steigendes Alter und Hypertonie. «Wenig überraschend ist

daher auch eine sehr hohe Prävalenz von Hypertonie bei AF-Studien wie

ROCKET oder RELY zu beobachten, die bis zu 90 Prozent betragen kann.» 

Hypertoniepatienten mit New-Onset-Vorhofflimmern haben ein knapp dop-

pelt erhöhtes Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse, ein 3-fach erhöhtes Ri-

siko für letalen und nicht letalen Insult sowie ein 5-fach erhöhtes Risiko für

Hospitalisation aufgrund von Herzinsuffizienz, zeigte die LIFE-Studie an

knapp 9000 Patienten (11). Dieselbe Studie wies zudem nach, dass Losar-

tan im Vergleich zu Atenolol das Risiko von Hypertoniepatienten für New-

Onset AF um 33 Prozent verringert. Eine britische Datenanalyse von

650 000 Hypertonikern (davon 4661 mit New-Onset-AF) zeigte wiederum,

dass Hypertoniker unter langfristiger Monotherapie mit ACE-Hemmern, ARB

oder Betablockern mit geringerer Wahrscheinlichkeit ein Vorhofflimmern

entwickeln als unter Kalziumkanalblockern (12).

Laut einem am Kongress des American College of Cardiologists (ACC) vor-

gestellten Abstract waren 87,5 Prozent der 18 200 Patienten des ARIS-

TOTLE-Trials hyperton; in dieser Untersuchung war eine schlecht kontrol-

lierte Hypertonie unabhängig mit einem 50 Prozent höheren Insultrisiko

assoziiert, und Patienten mit unkontrolliertem Blutdruck während der Stu-

die wiesen ein höheres Risiko für eine schwere Blutung sowie für alle Blu-

tungen auf (HR jeweils 1,14 bzw. 1,11) (13). Auch bei idealer INR gilt: Je

höher der Blutdruck, desto höher das Insultrisiko, vor allem ab einem Wert

von 140 mmHg systolisch (14).

«Generell wird die Hypertonie bei Studien über Vorhofflimmern unter-

schätzt», kritisiert der Kardiologe. «Keine der Warfarin-Trials hat Daten über

Hypertonie, die neueren Studien ebenso wenig. Meist wird lediglich eine Ein-

gangsmessung durchgeführt, die 50 Prozent der Patienten als Hypertoniker

ausweist, aber damit hat es sich auch schon.» (15)

Viele Fragen harrten daher noch ihrer Beantwortung:

• Bei wie vielen AF-Patienten befindet sich der Blutdruck innerhalb der Ziel-

werte? 

• Was ist der mittlere Blutdruck bei AF-Patienten unter neuen Antikoagu-

lanzien vs. Vitamin-K-Antagonisten?

• Welche Antihypertensiva werden eingesetzt? 

• Kann die Regulierung des Blutrucks die Ergebnisse von Vorhofflimmern-

Studien ändern?


