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Das Hochdruckherz 
5 

„Die hohe kardiale Morbiditäts- und Mortalitäts-
potenz des Risikofaktors Hochdruck liegt in der
Entwicklung von Herzhypertrophie, Herzinsuffizi-
enz und koronarer Herzkrankheit begründet“. Die-
ses Zitat von Strauer [40] wies bereits Anfang der
1980er Jahre die richtige Reihenfolge der kardialen
Folgeschäden der Hypertonie aus. Strauer hat in
seiner Monographie [40] damals bereits wichtige
Aspekte des Hochdruckherzens beschrieben: z.B.
Einschränkung der Koronarreserve sowie die ver-
schiedenen Formen (konzentrisch, exzentrisch, di-
latativ) der Herzhypertrophie und Dilatation.

Lange Zeit wurde bevorzugt der Herzinfarkt als
kardialer Endpunkt in den großen Hypertonie-In-
terventionsstudien definiert. Das führte zu Enttäu-
schungen, denn im Vergleich zur Reduktion des
Schlaganfalls um ca. 40–55%, konnte die Häufig-
keit der Infarkte nur um ca. 15–20% durch eine an-
tihypertensive Therapie gesenkt werden [20]. 

In den letzten Jahren hat aber ein Umdenken inso-
fern stattgefunden, als nicht mehr die KHK als kar-
diale Folge der Hypertonie im Mittelpunkt steht,
sondern die hypertensive Herzerkrankung mit der
Entwicklung einer Herzinsuffizienz sowie die er-
höhte Prävalenz von Herzrhythmusstörungen, ins-
besondere Vorhofflimmern [11, 46]. Die aktuellen
Daten der HYVET-Studie [1] bestätigen indirekt,
dass die Hypertonie ein wichtiger Risikofaktor für
die Entstehung einer Herzinsuffizienz im höheren
Lebensalter ist: die aktive Therapie konnte bei al-
ten Hypertonikern (>80 Jahre) die Herzinsuffizi-
enz-Inzidenz um 64% vermindern im Vergleich zur
Placebo-Gruppe. Heute wissen wir, dass die Hy-
pertonie nicht nur zur Hypertrophie des linken
Ventrikels führen kann, sondern auch zur Dilatati-
on des linken Vorhofs. Die linksventrikuläre Hy-
pertrophie (LVH) ist eine der frühesten Manifesta-
tionen eines Organschadens infolge der arteriellen
Hypertonie.

In der LIFE-Studie wurden erstmalig zwei ver-
schiedene Antihypertensiva (Losartan vs. Ateno-
lol) direkt miteinander verglichen bei Patienten
mit Hypertonie und LVH [4]. Hier zeigte sich eine
Überlegenheit des AT1-Blockers in der Reduktion
der LVH [18]. Kritisch anzumerken ist, dass die
Patienten unter AT1-Blockade in der LIFE-Studie
eine etwas stärkere Blutdrucksenkung zeigten.
Dieser Unterschied erklärte aber nicht ausrei-
chend den Mortalitätsunterschied.

Die UKPD-Studie [42] erbrachte in ihrem Hyperto-
niearm eine drastische Senkung der Häufigkeit der
Herzinsuffizienz um 56%, und des Schlaganfalls
um 44% bei hypertensiven Diabetikern (Typ 2) bei
einer Blutdrucksenkung auf 144/82 mm Hg im
Vergleich zur weniger strengen Blutdruckseinstel-
lung auf 154/87 mm Hg in der Kontrollgruppe. Der
(geringe) Unterschied von 10/5 mmHg zugunsten
der „intensiver“ behandelten Diabetiker hatte hin-
sichtlich der Risikoreduktion die gleiche Effektivi-
tät wie die Senkung des HbA1c um 1%! Die Reduk-
tion der Herzinsuffizienzrate war am stärksten im
Vergleich zu allen anderen untersuchten Diabetes-
assoziierten Organschäden und Endpunkten. Der
Blutdruck war mit 144/82 mmHg am Ende der
Studie noch deutlich höher als der heute definierte
Zielblutdruck für hypertensive Diabetiker [8]. Es ist
sehr wahrscheinlich, dass eine stärkere Blutdruck-
senkung zu einer noch stärkeren Risikoreduktion
und Senkung der Herzinsuffizienzrate führen wür-
de. Die UKPD-Studie hat die überragende Bedeu-
tung der antihypertensiven Therapie bei Diabeti-
kern dokumentiert ebenso wie die erfolgreiche Re-
duktion kardialer Ereignisse, insbesondere der
Herzinsuffizienz bei Patienten mit hohem Risiko.

Die Prävalenz der LVH ist abhängig von der Defi-
nition, der Messmethode und der untersuchten
Population.
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Definition der linksventrikulären Hypertrophie 
5 

Das Hochdruckherz umfasst die LVH, die Myokardfibrose und die
koronare Mikroangiopathie. Die LVH kann mit oder ohne Mikroan-
giopathie auftreten. In jedem Fall besteht eine Einschränkung der
Koronarreserve [28,40,47], die sich insbesondere unter Belastung
beim Hypertoniker in Angina pectoris und Dyspnoe äußert
[27,28,40,41,47]. Daher muss bei typischer Symptomatik und
morphologisch unauffälligem Koronarangiogramm (große Gefäße)
stets an eine hypertensive Herzerkrankung gedacht werden
[27,28,40,41,47].

Als Marker für die hypertensive Herzerkrankung in epidemiologi-
schen Untersuchungen gilt die LVH ebenso, wie als „Surrogatpara-
meter“ in Therapiestudien. Die Prävalenz der LVH ist dabei abhän-
gig von den gewählten Kriterien im EKG bzw. der Echokardiogra-
phie. Sokolow und Lyon publizierten in 1949 ihre EKG-Kriterien
der LVH [39]. Dies war die Vorrausetzung dafür, die Prävalenz der
LVH in verschiedenen Populationen relativ einfach zu untersuchen.

1969 veröffentlichte Kannel erstmalig Daten aus der Framing-
ham-Studie, die den Zusammenhang zwischen Schweregrad
der LVH im EKG und der erhöhten Mortalität belegten [12]. Die
EKG-Kriterien sind zwar seit langem eingeführt, und für epide-
miologische Untersuchungen geeignet weil kostengünstig und
breit einsetzbar. Allerdings ist die Sensitivität mit 20% (Soko-
low-Lyon-Index) bzw. 42% (Cornell-Produkt) gering (Norman)
im Vergleich zur hohen Sensitivität und Spezifität der Echokar-
diographie von > 90% [5].

Prävalenz der LVH 
5 

Daher sind die Prävalenzen der LVH stark abhängig von der Mess-
methodik: In der Framingham-Studie wurde für die Diagnose der
LVH über Jahrzehnte das EKG eingesetzt. Erst seit den 1980er und
1990-er Jahren wurde die Echokardiographie auch in der Framing-
ham-Population eingesetzt. Die Prävalenzen der LVH mit diesen
beiden Methoden sind mit 24 pro 1000 (EKG) bzw. 174/ pro 1000
(Echo) sehr unterschiedlich [16]. In verschiedenen Hypertoniker-
Populationen werden mit der EKG LVH-Prävalenzen von 31–59%
erhoben ([2,3,44]; qAbb. 1).

Heute gilt der Devereux-Index (LVMI = Linksventrikulärer Mus-
kelmassen-Index) als echokardiographischer Goldstandard [5].
Hierbei werden nicht nur die Wanddicken von Hinterwand und

Septum gemessen, sondern auch die Kammergröße berücksich-
tigt: Grenzwerte < 110 g/m2 (Frauen) und < 136 g/m2 (Männer).

Vor der Entstehung einer Myokardhypertrophie, treten andere
morphologische Veränderungen, z.B. eine Fibrose des interstiti-
ellen und perivaskulären Gewebes, sowie Veränderungen der
Arteriolen, auf [38], die zu einer Gewebesteifigkeit mit vermin-
derter Dehnbarkeit führen. Hieraus resultiert eine diastolische
Dysfunktion, die sich insbesondere unter Belastung als Frühma-
nifestation des Hochdruckherzens nachweisen lässt [33]. Im kli-
nischen Alltag wird die Bestimmung des Mitralklappenflusspro-
fils mittels gepulstem Doppler zur (E/A-Verhältnis) Diagnose
der diastolischen Dysfunktion eingesetzt.

Epidemiologie und begünstigende Faktoren 
5 

Die Epidemiologie des Hochdruckherzens ist eng verknüpft mit der
Epidemiologie der Hypertonie. Die Hypertonie ist nicht nur der häu-
figste klassische Risikofaktor für kardio- und zerebrovaskuläre Mor-
bidität und Mortalität, sondern führt die weltweite Rangliste der Ri-
sikofaktoren für die Gesamtmortalität an [19]. Dementsprechend ist
auch die Prävalenz der LVH in der Allgemeinbevölkerung mit 15%
bei Männern und 9% bei Frauen z.B. in der Tromso-Studie hoch [36].

Die enge Verbindung zwischen Hypertonie- und LVH-Prävalenz
zeigt sich am stärksten bei der höheren Prävalenz der Hypertonie
mit steigendem Alter. In Deutschland sehen wir in der Bevölkerung
wie in anderen Ländern auch den typischen kontinuierlichen An-
stieg des durchschnittlichen systolischen Blutdrucks bis ins hohe
Alter, während der diastolische Blutdruck nach einem Anstieg bis
ins mittlere Lebensalter (ca. 50 Jahre) wieder abfällt [23]. In der
Folge entwickelt sich eine isolierte systolische Hypertonie als typi-
sche Hypertonieform im höheren Alter bei ca. 60% der Männer und
40% der Frauen. Entsprechend häufig ist die LVH mit > 40% bei
Menschen über 70 Jahre nachweisbar [9,17,34].

Die LVH nimmt mit dem Schweregrad der Hypertonie zu
(qAbb. 2) und ist noch häufiger bei Begleiterkrankungen wie Dia-
betes mellitus und Adipositas [9,17,34]. Die Blutdruckhöhe und die
Angiotensin-II-Spiegel [37] spielen eine entscheidende Rolle in der
Pathogenese der LVH. Dabei korreliert die Blutdruck-Langzeitmes-

Abb. 1 Prävalenz der LVH (Linksventrikuläre Hypertrophie) in Populatio-
nen ohne Hypertonie, mit Hypertonie und Diabetes [2, 3, 44].
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kurzgefasst

Hochdruckherz und Herzinsuffizienz sind häufige Folgen 
der Hypertonie. Die Definition der LVH hat Einfluss auf die 
Zahlen zur Prävalenz.

Abb. 2 Prävalenz der LVH in Abhängigkeit von Alter und Schweregrad
der Hypertonie [9, 16, 34].
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sung (ABDM) wesentlich besser mit der LVH als die Praxismessung
([21]; (qAbb. 3). Auch ein steiler morgendlicher Blutdruckanstieg
führt eher zur Entwicklung einer LVH [10,22]. Ob eine isolierte Be-
lastungshypertonie (übersteigerte Blutdruckreaktion unter körper-
licher Belastung bei normotensiven Menschen) zur LVH führt ist
umstritten [7,15]. Die ABDM erfasst am besten die hämodynami-
sche Belastung des linken Ventrikels. Daher sollten Patienten mit ei-
ner LVH und normalem Ruheblutdruck in der Praxis und Klinik eine
Langzeitmessung unter Alltagsbedingungen erhalten, um eine sog.
Praxisnormotonie zu desmakieren [25]. So kann auch die Häufig-
keit der LVH „ohne Ursache“ reduziert werden.

Die Vorstellung, dass eine genetische Komponente bei der LVH-Ent-
wicklung von Bedeutung sein könnte, wird durch neueste Befunde
gestützt, die den Einfluss eines Polymorphismus im Angiotensino-
gen-Gen und im Angiotensin-II-Rezeptorgen im Zusammenspiel mit
einer erhöhten Kochsalzaufnahme zeigen ([31,32], Info 1).

Risiko und Risikoreduktion 
5 

Die LVH ist mit einem 2,5-fachen Anstieg des relativen Risikos
der Gesamtmortalität, und einem starken Anstieg kardiovasku-
lärer Ereignisse in Abhängigkeit vom LV-Massenindex assoziiert
[17, 35, 43, 45]. Die LVH steigert das Risiko für Schlaganfall,
Herzinsuffizienz und KHK ([13]; qAbb. 4, Tab. 1).

Nach breiter Einführung der antihypertensiven Therapie in den
USA zeigte sich zwischen 1950 und 1980 eine deutliche Abnahme
von Prävalenz und Schweregrad der LVH nach EKG-Kriterien [26].

Die Rückbildung der LVH ist heute ein wichtiges Ziel der Hoch-
druckbehandlung. Hierbei ist die erzielte Drucksenkung, unab-
hängig von der Substanzgruppe (mit Einschränkung der Alpha-
blocker, Diuretika und direkten Vasodilatatoren), von besonde-
rer Bedeutung. Für die modernen Antihypertensiva, wie ACE-
Hemmer, AT1-Blocker, Betablocker und Kalziumantagonisten ist
die LVH-Regression sehr gut nachgewiesen [14].

Die Regression kann bereits nach 3–8-monatiger antihyperten-
siver Therapie beobachtet werden [6]. Eine Normalisierung der
linksventrikulären Muskelmasse erfolgt nach 2–3 Jahren Be-
handlung [6].

Die Behandlungsqualität der Hypertonie hat sich in den letzten
Jahren auch in Deutschland deutlich verbessert [24]. Eine Reihe
von Untersuchungen zeigen, dass inzwischen ca. 30% der bekann-
ten und behandelten Hypertoniker in der Praxis im Normbereich
(< 140/90 mmHg) sind. Gleichzeitig zeigen die Krankenhausdaten
des Statistischen Bundesamtes eine abnehmende Tendenz der
Schlaganfallmortalität [24]. Es bleibt zu belegen, dass bei besserer
Behandlungsqualität der Hypertonie auch deren kardialen Folgen
wie LVH und Herzinsuffizienz rückläufig sind (qAbb. 5).

Abb. 3 Korrelation des linksventrikulären Massenindex (LVMI) mit dem
systolischen (SBD) und diastolischen (DBD) Blutdruck: Vergleich von Pra-
xismessung und ambulanter Blutdruck-Langzeitmessung (ABDM) [21].
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Abb. 4 Linksventrikuläre Hypertrophie (LVH) als unabhängiger Risiko-
faktor für Schlaganfall, Herzinsuffizienz und KHK [13].
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Info 1 Begünstigende Faktoren für eine linksventrikuläre 
Hypertrophie

Höheres Alter
Männliches Geschlecht
Schweregrad der Hypertonie, ABDM-Kriterien
Steiler morgendlicher Blutdruckanstieg
Übersteigerter Belastungsblutdruck?
Begleiterkrankungen, z.B. Diabetes, Adipositas
Angiotensin II-Spiegel
Angiotensinogen-Gen-Polymorphismus
Angiotensin II-Rezeptor-Gen-Polymorphismus
Erhöhte Kochsalzaufnahme

Abb. 5 Regression der linksventrikulären Hypertrophie (LVH) und Prog-
nose (ereignisfreies Überleben in %) [29].
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Tab. 1 Kardiovaskuläre Morbidität und Mortalität in Abhängigkeit von der links-
ventrikulären Muskelmasse: 4-Jahres-Inzidenz in der Framingham-Studie [17].

Morbidität
(% in 4 Jahren)

Mortalität
(% in 4 Jahren)

Männer LV-Masse (g/m2)
< 90
> 140

4.75
12.2

4.1
8.1

Frauen LV-Masse (g/m2)
< 90
> 140

4.1
16.1

2.6
6.8
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Autorenerklärung: Der Autor erklärt, dass er keine finanziellen
Verbindungen mit einer Firma hat, deren Produkt in dem Bei-
trag eine wichtige Rolle spielt (oder mit einer Firma, die ein
Konkurrenzprodukt vertreibt). 
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3Frühe, effektive Behandlung der Hypertonie kann vor einer 
späteren Entwicklung der LVH schützen.
3Die meisten Klassen der modernen Antihypertensiva redu-

zieren die LVH, aber in unterschiedlichem Ausmaß [14].
3Auch nicht medikamentöse Maßnahmen, insbesondere 

Gewichtsabnahme können zur Reduktion der LVH führen.
3LVH-Regression kann bereits nach 3–8-monatiger antihyper-

tensiver Therapie beobachtet werden, und hält über Jahre an [6].
3LVH-Regression verbessert die Prognose [29, 45].


