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Isolierte Systolische Hypertonie (ISH)
im Alter

Die isolierte systolische Hypertonie
(ISH) ist definiert als erhohter systolischer
Blutdruck (BD) mit normalen oder niedrigen
diastolischen Werten: > 140/< 90 mmHg bei
der konventionellen Blutdruckmessung am
Oberarm. Eine grofie Blutdruckamplitude
im Alter ist Ausdruck erhohter GefaBstei-
figkeit oder eines fortgeschrittenen arteriel-
len GefdB3schadens. Die ISH ist die haufigs-
te Hypertonieform mit einer Pravalenz von
ca. 75% bei den iiber 70-Jdhrigen. Die ISH
im Alter entsteht als Folge der erhdhten und
schnellen Reflektion der Druckwelle bei ar-
terieller GefaBsteifigkeit mit einer Augmen-
tation (pathologische Erhohung) des sys-
tolischen Blutdrucks. Mit der modernen
Pulswellenanalyse kann die Pulswellenge-
schwindigkeit als wichtiger Marker der Ge-
faBelastizitit bzw. -steifigkeit gemessen wer-
den und die aortale Augmentation bestimmt
werden.

Isolated systolic hypertension (ISH) in
the elderly

Isolated systolic hypertension (ISH) is
defined as increased systolic blood pressure
(BP) with normal or low diastolic values:
> 140/< 90 mmHg measured at the upper
arm. A wide pulse pressure in old age reflects
increased vascular stiffness or advanced arte-
rial damage. ISH is the most common type of
hypertension, with a prevalence of ~ 75% in
those over 70 years of age. ISH in old age re-
sults from the increased and rapid reflection
of the pressure wave in the presence of ar-
terial stiffness with an augmentation (patho-
logic increase) of the systolic BP. Modern
pulse wave analysis can measure pulse wave
velocity, which is an important marker of
vascular elasticity or stiffness, and determine
aortic augmentation.

Mit zunehmendem Lebensalter steigt
der Blutdruck stetig an. Wihrend der dias-
tolische Blutdruck in der 5. Lebensdekade
wieder absinkt, steigt der systolische BD
weiter (Abb. 1). Somit kommt es zur typi-
schen isolierten systolischen Hypertonie im
Alter mit groBer Blutdruckamplitude (Diffe-
renz zwischen systolischen und diastolischen
Wert). Die ISH ist die hdufigste Hypertonie-
form mit einer Pravalenz von > 75% bei den
iiber 70-Jdhrigen (Abb. 2). Die ISH im Alter
entsteht als Folge der erhdhten und schnel-
len Reflektion der Druckwelle bei arteriel-
ler GefaBsteifigkeit mit einer Augmentation
(pathologische Erhohung) des systolischen
Blutdrucks (Abb. 3, 4).

Tatsdchlich ist die Entwicklung der iso-
lierten systolischen Hypertonie (ISH) mit
dem Alter das klassische Beispiel schlecht-
hin fiir die Entstehung einer eigenstindigen
Hypertonieform: der Elastizitdtsverlust der
Aorta und der grofen Arterien fiihrt iiber
Jahre schleichend und meist asymptomatisch
zur haufigsten Hochdruckform mit den be-
kannten Folgen fiir Herz, Hirn und Nieren.
Die Pathophysiologie der ISH unterscheidet
sich somit komplett von der primiren Hy-
pertonie in jliingeren Jahren mit Beginn einer
diastolischen Blutdruckerh6hung als Folge
eines erhohten peripheren Widerstandes. Die
ISH entsteht sui generis und nicht als Folge
der primédren Hypertonie im mittleren Alter
[1,2].

Definition: Die ISH ist definiert als er-
hohter systolischer Blutdruck mit norma-
len oder niedrigen diastolischen Werten:
> 140/< 90 mmHg bei der konventionellen
(brachialen) Blutdruckmessung am Oberarm
bzw. > 135/< 85 mmHg als Tagesmittelwert
aus der ABDM (Ambulante Blutdruck-
Langzeitmessung).



Abb. 1. Altersabhangi-
ger Verlauf des systoli-
schen (A) und diastoli-
schen (B) Blutdrucks bei
Frauen und Mannern.
Aus [17].
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Pathogenese der ISH

Funktionelle und strukturelle Verdnde-
rungen in den grofen Kapazititsgefalen sind
Folgen der physiologischen Alterung der
Gefille, die letztlich bei jedem 5. Menschen
iiber 65 Jahre zu einer (isolierten) systoli-
schen Hypertonie fiihrt, mit den unguten kar-
dialen, zerebralen und renalen Folgen. Die
Alterung der Geféafie wird beschleunigt durch
die klassischen Risikofaktoren wie Rauchen,
Fett- und Zuckerstoffwechselstorungen, aber
auch andere Faktoren, wie z. B. ein langjéh-
riger Vitamin D-Mangel und ein langjdhrig
erhohter Salzkonsum, konnen die Entwick-
lung einer Gefafisteifigkeit beschleunigen [3,

M jsolierte systolische
Hypertonie (ISH)

11 systolische-diastolische
Hypertonie (SDH)

m isolierte diastolische
Hypertonie (IDH)

B
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Abb. 2. Die Verteilung der verschiedenen Hyperto-
nieformen in den Altersgruppen. Modifiziert nach [2].

Be Amplitude bei einem Blutdruck von
153/83 mmHg eines 72-jdhrigen Patienten
(Abb. 4) Ausdruck der degenerativen Verédn-
derungen und des fortgeschrittenen Gefal3-
schadens (arterial remodelling).

Die physiologische GefdBalterung fiihrt
zu einer Versteifung der Gefae und in der
Folge in vielen Féllen zu einer systolischen
Hypertonie. Die bekannten kardiovaskuldren
Risikofaktoren beschleunigen diesen Pro-
zess. Die ISH ist die haufigste Hypertonie-
form mit einer besonderen eigenstdndigen
Pathogenese.

Kardiales Risiko

Die Augmentation des systolischen
Blutdrucks durch die retrograde/reflektierte
Druckwelle erfolgt bei arterieller Geféal3stei-
figkeit verstirkt und beschleunigt und trifft
somit das Herz in der Systole und erhoht die
Ventrikellast.

Die Zunahme der linksventrikuldren Last
und die Versteifung des linken Ventrikels mit
verminderter Compliance, gestorter vent-
rikulo-arterieller Koppelung, fiihrt zu der
Entwicklung einer diastolischen Herzinsuffi-
zienz und im weiteren Verlauf zur linksvent-
rikuldren Hypertrophie [6, 7].

Gleichzeitig wird die kardiale Perfusion
in der Diastole vermindert durch die Ab-
nahme des diastolischen Perfusionsdrucks
und die Diastolendauer. Das fiihrt zu einem
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tung und Amplifikation der Pulswelle. b: Verlust der
Windkesselfunktion und Augmentation des systoli-
schen Blutdrucks durch die reflektierte Welle bei
erhohter Gefalsteifigkeit im Alter. Aus [17].

a: Windkesselfunktion der Aorta. Ausbrei-
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Abb. 4. Original Computerausdruck (Arterio-

graph, Tensiomed) einer abnormalen Pulswelle mit
Augmentation des systolischen Blutdrucks (aorta-
ler Augmentationsindex +47%): 72-jahriger Pati-
ent, brachialer Blutdruck 153/83 mmHg, errechne-
ter aortaler Blutdruck systolisch 160 mmHg,
Pulswellengeschwindigkeit 16,2 m/s (Norm < 12).
PD = Pulsdruck; P1 = Maximum der initialen Druck-
welle (syst. Blutdruck); P2 = Maximum der reflek-
tierten Druckwelle; Aix = Augmentationsindex;
PWV = Pulswellengeschwindigkeit; SDB = systoli-
scher Blutdruck [8].

Missverhiltnis von kardialen O,-Bedarf und
-Versorgung (Abb. 5): Der Sauerstoffbedarf
steigt mit Zunahme der Ventrikelarbeit und
die Versorgung wird kompromittiert.

Die moderne Pulswellenanalyse (PWA)
mit Ableitung der Druckkurve iiber den ge-
samten Herzzyklus ermdglicht nicht nur die

Detektion und Visualisierung der systoli-

schen Augmentation [8], sondern auch die

Berechnung des diastolischen Reflexionsbe-

reichs (DRA) als neuen Parameter zur Be-

schreibung der Koronarperfusion (Abb. 6).

DRA ist ein komplexer dimensionsfreier Pa-

rameter, der die Intensitdt der diastolischen

Wellenreflexion und deren Dauer beschreibt.

Je hoher der DRA ist (Norm > 40), desto bes-

ser ist die (linke) Koronarperfusion.

Die proximale aortale Steifigkeit er-
scheint insbesondere bei hypertensiven
Frauen grofer im Vergleich zu hypertensiven
Minnern [9]. Das konnte erkldren, warum
Frauen anfilliger sind fiir die Entwicklung
einer diastolischen Dysfunktion.

Die erhdhte aortale Steifigkeit und ver-
mehrte Pulswellenreflexionen sind assoziiert
mit [10]

— erhodhter Empfindlichkeit der myokardi-
alen Perfusion fiir Blutdruckschwankun-
gen,

— verminderter Adaptationsmechanismen
bei Ischimie,

— eingeschrankter Koronarreserve,

— niedrigerer Ischdmieschwelle bei KHK,

— ungiinstigerem Remodelling nach Myo-
kardinfarkt und

— schlechterer Prognose bei
KHK.

etablierter

Der zentrale systolische Blutdruck deter-
miniert die kardiale Nachlast und der zent-
rale diastolische Blutdruck determiniert die
kardiale Perfusion.

Mikrozirkulationsstorungen

Die Zunahme der pulsatilen Komponente
der Druckkurve in den arteriellen Gefdf3en
durch die Uberhdhung des systolischen Blut-
drucks und die Abnahme der laminaren Str6-
mung fiihrt auch zur Stérung der Mikrozirku-
lation im Gehirn, den Augen und den Nieren
[11]. Normalerweise herrscht in diesen Or-
ganen ein laminarer Fluss ohne wesentliche
Druckschwankungen mit hohem Ruhefluss
und geringem Widerstand. Ein erhéhter Puls-
druck mit groBler Blutdruckamplitude bei
iiberhdhtem systolischen Druck kann sich in
die Mikrozirkulation fortsetzen und die Or-
ganperfusion beeintrichtigen (Abb. 7). Der
aortale Blutdruck und der zentrale pulsatile
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Abb. 6. DRA (Diastolic
Reflection Area) ist ein
neuer komplexer Para-
meter zur Beschreibung
der  Koronarperfusion:
Die Flache unter der
Pulswellenreflektion in
der Diastole und die Dia-
stolendauer werden ge-
meinsam evaluiert. A:
Originalableitung (Arte-
riograph, Tensiomed) bei
einem Patienten mit nor-
malen Blutdruck und gu-
ter Koronarperfusion und
B: bei einem Patienten
mit schwerer systoli-
scher und diastolischer
Hypertonie und einge-
schrankter Koronarperfu-
sion.

0,-Bedarf O,-Versorgung

Abb. 5. Schematische Druckprofile der arteriellen
Pulswelle und des Verhaltnisses von O,-Bedarf und
-Versorgung bei einer jlingeren Person (A) und bei
einer alteren Person mit ISH, Augmentation des sys-
tolischen Blutdruckes durch die schnell reflektierte
Welle und Abnahme der diastolischen Schulter [16].
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Stress (Herzfrequenz x Pulsdruck) hat unter
diesem Gesichtspunkt eine groflere Bedeu-
tung als der periphere Blutdruck aufgrund
der anatomischen Néhe der Organe (Herz,
Gehirn, Augen und Niere). Mittels PWA
kann nicht nur die Augmentation des systo-
lischen Blutdrucks erfasst werden, sondern
auch der zentrale aortale Blutdruck bestimmt
werden.

Die Zunahme der pulsatilen Komponente
der Druckwelle und die Abnahme der lami-
naren Komponente bei zunehmender Gefal3-
steifigkeit und ISH erh6hen das kardiale Ri-
siko und storen die Mikrozirkulation auch in
anderen Organen.

Von EVA und ADAM

Early vascular aging (EVA) beschreibt
das Konzept der frithen und vorzeitigen Ge-

/ | N
f Tt
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Das vaskulo-kardiale Kontinuum
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Abb. 7. Das vaskulo-kardiale Kontinuum [18].

Die Hypertonie.App
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Abb. 8. Die interaktive Hypertonie.App ©2021 by Hypertension Care UG. Ein
individueller Ratgeber mit umfassenden Informationen zu allen Hypertoniefor-
men einschlieflich ISH im Alter, Schwangerschaftshypertonie u. a. in einer digi-
talen Bibliothek; Anleitungen zur Blutdruck-Selbstmessung und interaktiven Ent-
spannung, Erstellung eines individuellen Gesundheitsprofils und eines
personlichen Tagebuchs mit Erinnerungsfunktionen.

faBalterung und der frithzeitigen Erfassung
und Beeinflussung einer akzellerierten Ge-
faBsteifigkeit und nachlassenden Endothel-
funktion im Sinne der primordialen Préven-
tion um die Entwicklung und Manifestation
der Arteriosklerose mit allen Folgen fiir das
kardiovaskuldre System zu verhindern bzw.
zu verzogern [12, 13]. Tatsdchlich ist die
Entwicklung der isolierten systolischen Hy-
pertonie (ISH) mit dem Alter das klassische
Beispiel schlechthin dafiir, wie der Elasti-
zitdtsverlust der Aorta und groBen Arterien
iiber Jahre schleichend und asymptomatisch
[14] zur haufigsten Hochdruckform fiihrt,
mit den bekannten Folgen fiir Herz, Hirn
und Nieren. Eine frithzeitige Erfassung des
akzellerierten vaskuldren Alters, z. B. mit-
tels Pulswellenanalyse und Messung der
Pulswellengeschwindigkeit, ist ein wichtiger
Baustein in der Priavention kardiovaskuldrer
Schéden.

Die Diagnose von EVA sollte idealer-
weise in einer frihzeitigen nicht pharma-
kologischen und/oder pharmakologischen
Behandlung miinden in Abhédngigkeit vom
kardiovaskuldren Gesamtrisiko. Um EVA zu
verhindern kommt ADAM (aggressive de-
crease of atherosclerosis modifiers) ins Spiel.
Die aggressive, konsequente und frithe Be-
handlung der kardiovaskuldren Risikofakto-
ren ist heute auch mit gut wirksamen und ne-
benwirkungsarmen Medikamenten mdoglich,
mit grofen Erfolgen in der Primérpraventi-
on, wie die einschldgigen Interventionsstudi-
en zeigen konnten.

Antihypertensive Therapie und
Interventionsgrenzen

Bei der Senkung des systolischen Blut-
drucks darf der diastolische Blutdruck bei
Patienten ohne KHK auch unter 70 mmHg
absinken. Bei Patienten mit KHK sollte die-
ser Bereich mdglichst nicht unterschritten
werden um die Koronarperfusion nicht zu
beeintrachtigen.

Zur Auswahl stehen alle Antihypertensi-
va der ersten Stufe zur Verfiigung (RAAS-
Hemmer, Diuretika und Calciumantagonis-
ten). Die Calciumantagonisten haben die
beste Wirkung auf den aortalen Blutdruck
und die zentrale Himoynamik. Die Bevor-
zugung bietet sich daher an bei Patienten
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mit ausgeprigter Augmentation des aortalen
Blutdrucks [15, 16].

Die Entwicklung der ISH kann durch
praventive Maflnahmen verhindert bzw. ver-
langsamt werden. Eine manifeste ISH kann
erfolgreich behandelt werden.

Die Hypertonie.App (Abb. 8) kann auch
fiir dltere Patienten mit ISH niitzlich sein und
zum Behandlungserfolg beitragen. Die App
verbindet Tagebucheintrdge fiir Blutdruck-
und andere Vitalwerte mit einer umfangrei-
chen Bibliothek und gibt personenbezogene
Ratschldge auch zu nicht medikamentdsen
MafBnahmen sowie entsprechende Auswer-
tungen.

Interessenkonflikt

MM ist Entwickler und Inhaber der Hy-
pertonie. App.

Literatur

[11 Kaess BM, Rong J, Larson MG, Hamburg NM,
Vita JA, Levy D, Benjamin EJ, Vasan RS, Mitchell
GF. Aortic stiffness, blood pressure progression,
and incident hypertension. JAMA. 2012; 308:
875-881. CrossRef PubMed

[2]1  Franklin SS, Pio JR, Wong ND, Larson MG, Leip
EP, Vasan RS, Levy D. Predictors of new-onset
diastolic and systolic hypertension: the Framing-
ham Heart Study. Circulation. 2005; 7/7: 1121-
1127. CrossRef PubMed

[31 Avolio AP, Clyde KM, Beard TC, Cooke HM, Ho
KK, O’Rourke MF. Improved arterial distensibili-
ty in normotensive subjects on a low salt diet. Ar-
teriosclerosis. 1986; 6: 166-169. CrossRef Pub-
Med

[4]  Giallauria F, Milaneschi Y, Tanaka T, Maggio M,
Canepa M, Elango P, Vigorito C, Lakatta EG,
Ferrucci L, Strait J. Arterial stiffness and vitamin
D levels: the Baltimore longitudinal study of
aging. J Clin Endocrinol Metab. 2012; 97: 3717-
3723. CrossRef PubMed

[5] Mayer O Jr, Filipovsky J, Seidlerova J. The asso-
ciation between low 25-hydroxyvitamin D and
increased aortic stiffness. ] Hum Hypertens. 2011;
26: 650-655. PubMed

[6] Chen CH, Nakayama M, Nevo E, Fetics BJ,
Maughan WL, Kass DA. Coupled systolic-ventri-
cular and vascular stiffening with age: implica-
tions for pressure regulation and cardiac reserve
in the elderly. J Am Coll Cardiol. 1998; 32: 1221-
1227. CrossRef PubMed

[71 Heffernan KS, Patvardhan EA, Hession M, Ruan
J, Karas RH, Kuvin JT. Elevated augmentation
index derived from peripheral arterial tonometry
is associated with abnormal ventricular-vascular
coupling. Clin Physiol Funct Imaging. 2010; 30:
313-317. CrossRef PubMed

[8] Middeke M. Pulswellenanalyse. Dtsch Med Wo-
chenschr. 2017; 142: 1461-1465. CrossRef

[91 Coutinho T, Borlaug BA, Pellikka PA, Turner ST,
Kullo 1J. Sex differences in arterial stiffness and
ventricular-arterial interactions. ] Am Coll Cardi-
ol. 2013; 61: 96-103. CrossRef PubMed

[10] Weber T, Auer J, O ’Rourke MF, Kvas E, Lassnig
E, Berent R, Eber B. Arterial stiffness, wave re-
flections, and the risk of coronary artery disease.
Circulation. 2004; 709: 184-189. CrossRef Pub-
Med

[11] Safar ME, Lacolley P. Disturbance of macro- and
microcirculation: relations with pulse pressure
and cardiac organ damage. Am J Physiol Heart
Circ Physiol. 2007; 293: H1-H7. CrossRef Pub-
Med

[12] Nilsson PM, Boutouyrie P, Laurent S. Vascular
aging: A tale of EVA and ADAM in cardiovascu-
lar risk assessment and prevention. Hypertension.
2009; 54: 3-10. CrossRef PubMed

[13] Middeke M. [Translating early vascular aging into
clinical practice]. Dtsch Med Wochenschr. 2019;
144: 329-333. CrossRef PubMed

[14] Middeke M, Lemmer B, Schaaf B, Eckes L. Preva-
lence of hypertension-attributed symptoms in rou-
tine clinical practice: a general practitioners-
based study. J Hum Hypertens. 2008; 22: 252-258.
CrossRef PubMed

[15] Williams B, Lacy PS, Thom SM, Cruickshank K,
Stanton A, Collier D, Hughes AD, Thurston H,
O’Rourke M; CAFE Investigators; Anglo-Scandi-
navian Cardiac Outcomes Trial Investigators,
CAFE Steering Committee and Writing Commit-
tee. Differential impact of blood pressure-lowe-
ring drugs on central aortic pressure and clinical
outcomes: principal results of the Conduit Artery
Function Evaluation (CAFE) study. Circulation.
2006; 113: 1213-1225. CrossRef PubMed

[16] Middeke M. Zentraler aortaler Blutdruck: Bedeu-
tender Parameter fiir Diagnostik und Therapie.
Dtsch Med Wochenschr. 2017; 142: 1430-1436.
CrossRef PubMed

[17] Middeke M. Arterielle Hypertonie. Stuttgart: Ge-
org Thieme Verlag; 2005.

[18] Middeke M. Augmentation des aortalen Blutdru-
ckes — Ursachen, kardiale Folgen und Konsequen-
zen fiir die antihypertensive Therapie. Aktuelle
Kardiologie. 2013; 2: 151-156.

Prof. Dr. med. Martin Middeke
Hypertoniezentrum Miinchen HZM
Excellence Center of the European
Society of Hypertension (ESH)
Theatinerstralie 35

80333 Miinchen
info@hypertoniezentrum.de
www.hypertoniezentrum.de


https://doi.org/10.1001/2012.jama.10503
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=22948697&dopt=Abstract
https://doi.org/10.1161/01.CIR.0000157159.39889.EC
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=15723980&dopt=Abstract
https://doi.org/10.1161/01.ATV.6.2.166
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=3954670&dopt=Abstract
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=3954670&dopt=Abstract
https://doi.org/10.1210/jc.2012-1584
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=22767638&dopt=Abstract
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=22011876&dopt=Abstract
https://doi.org/10.1016/S0735-1097(98)00374-X
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=9809929&dopt=Abstract
https://doi.org/10.1111/j.1475-097X.2010.00943.x
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=20545714&dopt=Abstract
https://doi.org/10.1055/s-0043-106633
https://doi.org/10.1016/j.jacc.2012.08.997
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=23122799&dopt=Abstract
https://doi.org/10.1161/01.CIR.0000105767.94169.E3
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=14662706&dopt=Abstract
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=14662706&dopt=Abstract
https://doi.org/10.1152/ajpheart.00063.2007
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=17369469&dopt=Abstract
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=17369469&dopt=Abstract
https://doi.org/10.1161/HYPERTENSIONAHA.109.129114
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=19487587&dopt=Abstract
https://doi.org/10.1055/a-0657-1708
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=30836404&dopt=Abstract
https://doi.org/10.1038/sj.jhh.1002305
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=18007681&dopt=Abstract
https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.105.595496
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=16476843&dopt=Abstract
https://doi.org/10.1055/s-0043-113212
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=28938506&dopt=Abstract

