
Der Hypertonie-Workshop anlässlich der Herbsttagung der 
SGAIM galt den neuen Blutdruckwerten und ihrer Erfassung, 
die im Rahmen der Resultate der SPRINT Studie entstanden 
und zu grösseren Diskussionen geführt haben. 

In SPRINT wurde eine aggressivere Blutdruck-
senkung auf einen Zielwert von 120 mmHg 

mit 140 mmHg in einer standardisiert behan-
delten Patientengruppe verglichen. Die Gruppe 
mit 120 mmHg erreichte das primäre Outcome 
(Myokardinfarkt, ACS, Schlaganfall, Herzinsuf-
fizienz und kardiovaskulärer Tod) gegenüber 
der Gruppe mit 140 mmHg mit einer 25%igen 
relativen Risikoreduktion. Die Gesamtmorta-
lität wurde um 27% gesenkt, Tod durch kardiovaskuläre Krankheit 
um 43% und Herzinsuffizienz um 38% (1) wie PD Dr. med. Thomas 
Dieterle, Basel, feststellte. Die US Guidelines orientieren sich an die-
sen neuen Zielwerten, während die europäischen Guidelines weiter-
hin 140mmHg als Cut-off für Hypertonie betrachten.

Blutdruckbestimmung in SPRINT 
Ist tiefer wirklich besser?

Ein Blick auf die neuesten Daten zeigt, dass tiefere Blutdruck-
werte in der Tat mit einem besseren Outcome einhergehen, dies gilt 
sowohl für kardiovaskuläre Krankheit als auch für Gesamtmortali-
tät (2). Dies gilt jedoch nicht für alte und gebrechliche Patienten (3).
Die europäischen Guidelines von 2016 empfehlen bei alten gebrech-
lichen Patienten mit einem Blutdruck ≥ 160 mmHg eine Senkung 
auf Werte zwischen 140 und 150 mmHg (I/A). Für fitte unter 80- 
Jährige kann ein Zielblutdruck < 140 mmHg in Betracht gezogen 
werden, falls die Behandlung gut ertragen wird (IIb/C).

Fazit

Die Hypertoniewelt empfiehlt nach der Publikation der neuen 
amerikanischen Guidelines eine neue aggressivere Definition/
Klassifikation der Hypertonie, neue aggressivere Cut-offs für die 
Therapieinitiierung, neue aggressivere Zielwerte, Behandlungsbe-
ginn mit 2 Medikamenten, präzisere Blutdruckmessung, Behand-
lungsentscheidung aufgrund atherosklerotischer Risikoleitlinien 
für alle Blutdrucke. Die ersten 4 Punkte führten zu einer sehr emo-
tionalen Diskussion über Sinn und Unsinn der neuen Guidelines.

Hypertonie-Definitionen in Guidelines

Die «neuen» europäischen Guidelines empfehlen als optima-
len Blutdruck < 120 und < 80 mmHg, ein normaler Blutdruck 
beträgt 120-129 und/oder 80-84 mmHg und hochnormal ist 130-

139 und/oder 85-89 mmHg. Grad 1 Hypertonie 140-159 und/oder 
90-99 mmHg, Grad 2 160-179 und/oder 100-109 mmHg, Grad 3 
≥ 180 und/oder ≥ 110 mmHg. Isolierte systolische Hypertonie ≥ 140 
und < 90 mmHg.
Bei den amerikanischen Guidelines ist < 120/ < 80 mmHg normal, 
erhöht 120-129 / < 80 mmHg, Stadium 1 130-139 / 80-89 mmHg, 
Stadium 2 ≥ 140 oder ≥ 90 mmHg.

Wie erhalte ich zuverlässige Messwerte?

Bei der ambulanten Blutdruckmessung gelten folgende Werte 
für den Wachzustand normal < 135/85, abnormal ≥ 135/85 mmHg, 
im Schlaf: normal < 120/70, abnormal ≥ 120/70, 24h: normal 
< 130/80 mmHg, abnormal ≥ 130/80 mmHg.
Das Dipping-Muster umfasst die folgenden Werte < 0% inverses/
reverses Dipping, 0-10% Non-Dipping, 10-20% Dipping, > 20% ext-
remes / Super-Dipping
Heim / Selbstmessung Position? Sitzende, entspannte Position
l Mindestens 5 Minuten Ruhe
l Der Arm auf einer festen Unterlage
l Manschette auf Herzniveau
l Messung am Arm mit höherem Blutdruck
Wie oft? Mindestens 2x am Morgen, 2 x am Abend
l Während mindestens 7 Tagen
Referenzwert? < 135 / 85 mmHg
Dokumentation? LogBuch oder elektronisch
Wichtig! Training für Ärzte, Pflegepersonal und Patienten

Umfassende Diagnose der arteriellen Hypertonie

PD Dr. T. Dieterle

SGAIM Herbsttagung, Montreux 2018 

Hypertonie im Zeichen von SPRINT

OBPM 
HBPM / ABPM 

maskierte Hypertonie

OBPM 
HBPM / ABPM 

anhaltende / unkontrollierte 
Hypertonie

OBPM 
HBPM / ABPM 

Normotonie / kontrollierte 
Hypertonie

OBPM 
HBPM / ABPM 

Weisskittel-/ isolierte  
Praxis-Hypertonie
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Abb. 1: Diagnose arterieller Hypertension (ABPM / HBPM notwendig)
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Nicht-valvuläres Vorhoffl immern (nvVHF) und koronare Herzkrankheit 

Schlaganfallprophylaxe mit Xarelto® bei nvVHF 
und koronarer Herzkrankheit

Etwa 20–30% der Patienten mit nicht-
valvulärem Vorhofflimmern (nvVHF) 
leiden gleichzeitig an einer koronaren 
Herzkrankheit (KHK).1 In klinischen Stu-
dien und Registern zu nvVHF hatten ca. 
15% der Patienten anamnestisch einen 
Myokardinfarkt erlitten; rund 5 bis 15% 
der nvVHF-Patienten erhalten im Verlaufe 
ihres Lebens einen Stent.2 Die verschie-
denen Manifestationen der KHK und 
Koronarinterventionen machen die anti-
thrombotische Behandlung bei gleich-
zeitigem Vorhoffl immern zu einer kom-
plexen Herausforderung.

Dem nvVHF und der KHK liegen zum Teil die 
gleichen Risikofaktoren zu Grunde: Alter, 
Hypertonie, Diabetes mellitus, Schlafapnoe. 
Beim nvVHF wird das Risiko für Schlaganfälle 
und systemische Thromboembolien durch 
die Komorbidität Atherosklerose/KHK erhöht, 
oft ist aber auch das Blutungsrisiko durch 
die gleichzeitige Verabreichung von oralen 
Antikoagulanzien (OAK) und Thrombozyten-
aggregationshemmern vergrössert.2 

Antithrombotische Therapie bei nvVHF 
und KHK
Die antithrombotische Therapie bei Patienten 
mit nvVHF und KHK ist entsprechend dem 
klinischen Bild, der durchgeführten Koronar-
intervention und dem zeitlichen Abstand von 
Ereignissen und Interventionen sehr differen-
ziert. Gemäss Guidelines ist in der Regel auch 
bei KHK wegen des nvVHF eine OAK indiziert. 
Nach akutem Koronarsyndrom (ACS) oder 
perkutaner Koronarintervention (PCI) mit und 
ohne Stent werden zusätzlich ein (SAPT, single 
antiplatelet therapy) oder zwei (DAPT, dual 
antiplatelet therapy) Thrombozytenaggrega-
tionshemmer verabreicht. Substanzen und 
Verabreichungsdauer variieren je nach Set-
ting.2 Im weiteren Verlauf bei stabiler KHK wird 
die orale Antikoagulation als Monotherapie 
empfohlen, sofern in den letzten 12 Monaten 
kein ACS aufgetreten und keine Koronarin-
tervention durchgeführt worden ist.2

Xarelto® (Rivaroxaban) bei nvVHF und 
stabiler KHK: Reduktion kardialer ischä-
mischer Ereignisse und Reduktion der töd-
lichen Blutungen
Von den Patienten der ROCKET AF Studie 
(n=14‘264), welche die Wirksamkeit und 

Die gekürzte Fachinformation fi nden Sie auf Seite XX
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Sicherheit von Xarelto® vs. Vitamin-K-Antago-
nisten (VKA) prüfte, wurden diejenigen Patien-
ten, die bereits einen Herzinfarkt erlitten hatten, 
in einer Subanalyse untersucht. Diese umfasste 
2‘468 Patienten (17.3% aller Studienteilneh-
mer). Im Vergleich zu Patienten ohne Myokard-
infarkt in der Anamnese nahmen sie bei 
Studien beginn häufi ger Aspirin (47% vs. 34%), 
litten öfter an Herzinsuffi zienz (78% vs. 59%), 
Diabetes (47% vs. 39%) und Hypertonie (94% 
vs. 90%); zudem war ihr CHADS2-Score höher 
(3.6 vs. 3.4). Die Xarelto®-Dosierung betrug 
20 mg 1-mal täglich bei einer Kreatinin-Clea-
rance ≥50 ml/min bzw. 15 mg 1-mal täglich bei 
einer Kreatinin-Clearance 30 – 49 ml/min (ge-
mäss der Schweizer Fachinformation darf 
Xarelto® bis zu einer Kreatinin-Clearance ≥15 
ml/min mit Vorsicht eingesetzt werden). Pati-
enten mit vorangegangenem Herzinfarkt waren 
häufi ger von erneuten kardiovaskulären Ereig-
nissen, schwerwiegenden Blutungen und hö-
herer Mortalität betroffen als solche ohne be-
kannte KHK. Patienten mit früherem Herzinfarkt 
erlitten unter Xarelto® 39% weniger Schlagan-
fälle oder systemische Embolien als unter VKA. 
Wie auch in der Gesamtpopulation der Phase-
III-Studie belegt Xarelto® bei Patienten mit KHK 
das konsistent gute Sicherheitsprofi l.3

Wo sehen Sie im Praxis-Alltag bei 
nvVHF-Patienten mit zusätzlicher KHK 
die grösste Herausforderung?
 Die grosse therapeutische Herausforde-
rung bei KHK-Patienten mit nvVHF liegt im 
Abwägen vom Nutzen der Antikoagulation 
bzw. Thrombozytenaggregationshemmung 
(Verhinderung von Schlaganfällen bzw. Stent-
Thrombosen) gegenüber dem Blutungs-Risiko 
aufgrund der Medikation. Schwere Blutungen 
(sog. «major bleedings») werden prognostisch 
wahrscheinlich unterschätzt und treten vor 
allem in der Triple-Kombination von oraler 
Antikoagulation mit Thrombozytenaggrega-
tionshemmern häufi ger auf. Aus diesem Grund 
versuchen wir, die Zeit der Triple-Therapie mög-
lichst kurz zu halten.

In welche Richtung geht die anti-
thrombotische Therapie bei Patienten 
mit nvVHF und ACS, PCI oder Stent?
 Für nvVHF-Patienten mit koronarer Herz-
krankheit und Status nach Herzinfarkt bzw. 
PCI werden wir in naher Zukunft Studiendaten 
zu allen verfügbaren NOAK erhalten. Dies 
wird die Datenlage in Bezug auf die Effektivität 
und Sicherheit der verschiedenen Kombina-
tionstherapien stärken und Klarheit bringen, 
wie wir diese Patientengruppe am besten 
behandeln. Insgesamt ist der Trend für mich 
klar: weg von den Vitamin-K-Antagonisten, 
hin zu den NOAK und zu möglichst kurzer 
Therapiedauer bei der Triple-Therapie. 

Welche antithrombotische Therapie 
erhalten Patienten mit nvVHF und 
stabiler KHK? Gibt es Fälle, bei denen 
ein Thrombozytenaggregationshemmer 
indiziert ist? 
 Abgesehen von seltenen Ausnahmen  ver-
wenden wir folgendes Therapieregime: Wenn 
die letzte Koronarintervention (PCI) oder das 
letzte akute Koronarsyndrom mehr als ein Jahr 
zurück liegt, behandeln wir unsere Patienten 
mit nvVHF und stabiler KHK mit einer alleinigen, 
oralen Antikoagulation ohne zusätzliche 
Thrombozytenaggregationshemmung. Mit der 
Therapie für Patienten im chronischen als auch 
im akuten Setting bleibt es aufgrund der 
 neueren, aktuellen Daten spannend und wird 
sich zukünftig noch viel bewegen.

Experteninterview mit PD Dr. med. Michael Kühne

«  Insgesamt ist der Trend für mich klar: weg
von den Vitamin-K-Antagonisten, hin zu den 
Nicht Vitamin-K abhängigen Oralen Anti-
koagulantien (NOAK) und zu möglichst kurzer 
Therapiedauer bei der Triple-Therapie.»

PD Dr. med. 
Michael Kühne, 
Leitender Arzt Kardiologie, 
Leiter Vorhoffl immerklinik, 
Universitätsspital Basel
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Was sollte bei einem neu entdeckten hohen Blutdruck in 
Betracht gezogen werden?

1. Ist der Blutdruck wirklich erhöht? 2. Ursache? 
2. Primär vs. sekundär?
3.  Kardiovaskuläres Risiko? Weitere Risikofaktoren? Hypertonie-

bedingter Organschaden? Offenkundige kardiovaskuläre / renale 
Erkrankung?

4. Behandlung (wann, womit, wieviel?)

Ursachen einer Hypertonie
Primäre / essentielle vs.  
sekundäre Hypertonie

Eine sekundäre Hypertonie sollte in Betracht gezogen werden, falls
 l schwierig zu kontrolliere / Therapie- refraktäre Hypertonie vor-
liegt
 l sehr hoher Blutdruck
 l plötzlicher Blutdruckanstieg
 l junger Hypertoniker («Early Onset Hypertension» – FH+) 
Klinische Zeichen / Symptome einer endokrinen Hypertonie
 l (unerklärte) Hypokaliämie
 l Inzidentalom
 l erstgradige Verwandte mit Hyper aldosteronismus
 l hochgradiger Verdacht («Bauchgefühl»).

Die häufigsten sekundären Ursachen 
einer Hypertonie sind je nach Alter ver-
schieden (4). Zwischen 0-12 Jahren ist 
die renoparenchymale Erkrankung und 
die Koarktation mit 70-85% und im 
Alter von 12-18 Jahren mit 10-15% die 
häufigste Ursache für eine sekundäre 
Hypertonie. Zwischen 19 und 39 Jahren 
sind es mit 5% Hyper- und Hypothyre-
ose, fibromuskuläre Dysplasie und reno-
parenchymale Erkrankung.Im Alter von 
40 – 64 Jahren sind es mit 8-12% das obs-
truktive Schlafapnoesyndrom, Cushing 
Disease und Phaeochromozytom und ab 
65 Jahre atherosklerotische renale Arte-
rienstenose, Nierenversagen, Hypothy-
reose mit 17%. 

Endokrine Hypertonie

Der primäre Hyperaldosteronsimus kommt mit einer Inzidenz von 
1-10% vor. Das Screening erfolgt durch die Bestimmung des Aldo-
steron/Renin Verhältnisses.
Das Screening auf Phaeochromozytom (0.2%) erfolgt durch Bestim-
mung von freiem Metanephrin im Plasma oder der Katecholamine 
im 24h Urin.
Das Cushing Disease wird durch Cortisol im 24h Urin detektiert. 
Das Screening der Akromegalie erfolgt durch Bestimmung von 
IGF-1, Hypo-und Hyperthyreose durch TSH und der primäre 
Hyperparathyreoidismus durch Ca (Albumin korrigiert), PTH.

OSAS 

Das obstruktive Schlafapnoesyndrom (OSAS) ist ein wesentlicher 
Risikofaktor für Hypertonie. Die Prävalenz der OSAS beträgt ca. 
5%. Die Diagnose erfolgt durch Polysomnographie und strukturier-
ten Fragebogen.

Schätzung des kardiovaskulären Risikos

Der Referent präsentiert den Score der ESC / EAS und wies ins-
besondere daraufhin, dass ein Patient mit einem Blutdruck von 
189/110 mmHg, wenn er jung und Nichtraucher ist und keine 
weiteren Risikofaktoren aufweist ein 10-Jahresrisiko für tödliche 
kardiovaskuläre Krankheit von 1%, also ein geringes nicht thera-

TaB. 1 Einschätzung des kardiovaskulären Risikos mittels neuer (vereinfachter ?) Methode

Staging der Hypertonie
Andere Risikofaktoren, Tod, 
Erkrankung

BD (mmHg) Gradeinteilung

High normal Grad 1 Grad 2 Grad 3

Stadium 1 (unkompliziert) Keine anderen RF Niedriges Risiko Niedriges Risiko Moderates Risiko Hohes Risiko

Stadium 2 (asymptomatisch) 1 oder 2 RF Niedriges Risiko Moderates Risiko Moderates  
bis hohes Risiko

Hohes Risiko

≥ 3 RF Niedriges bis  
moderates Risiko

Moderates bis  
hohes Risiko

Hohes Risiko Hohes Risiko

Tod, CKD Grad 3,  
DM ohne Organschädigung

Moderates bis  
hohes Risiko

Hohes Risiko Hohes Risiko Hohes bis sehr  
hohes Risiko

Stadium 3 (symptomatisch) Symptomatische CVD,  
CKD Grad ≥4, DM 
mit Organschädigung

Sehr hohes Risiko Sehr hohes Risiko Sehr hohes Risiko Sehr hohes Risiko

RF: Risikofaktor; DM: Diabetes mellitus
Die roten Felder bedürfen einer unmittelbaren Behandlung.

Abb. 2: ESC Guidelines zur Therapie der Hypertonie
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piebedürftiges Risiko hat. Die AGLA weist deshalb darauf hin, dass 
einzelne besonders ausgeprägte Risikofaktoren behandelt werden 
müssen, auch wenn das globale Risiko tief ist.
Eine neue vereinfachte Methode ist in Tabelle 1 wiedergegeben.

Behandlung des erhöhten Blutdrucks

Die ESC Guidelines geben die folgenden Empfehlungen (Abb. 2.)
Die Definition der Hypertonie ist altersabhängig. Zwischen 18 und 
79 Jahren gilt ein systolischer Blutdruck von ≥140 mmHg unabhän-
gig von Diabetes, Nierenerkrankung, koronarer Herzerkrankung; 
Schlaganfall und TIA und ein diastolischer Blutdruck ≥90mmHg 
als behandlungsbedürftig. Bei ≥80-Jährigen gilt ≥160mmHg und 
≥90mmHg als behandlungsbedürftig.

Sollten wir im Rahmen von SPRINT tiefer gehen?

Die SPRINT Daten sind für die Praxis unbrauchbar. Der inkrementale 
Nutzen der Blutdrucksenkung nimmt mit der Senkung des Zielwerts 
ab. Tiefere Blutdruckwerte unter Behandlung sind mit einer höhe-
ren Inzidenz von ernsthaften unerwünschten Nebenwirkungen und 
Therapieabbruch assoziiert. Weniger als 50% der Patienten erreichen 
einen Zielwert für den systolischen Blutdruck unter 140 mmHg. Die 
Evidenz für tiefere Blutdruckziele ist in mehreren wichtigen hyperten-
siven Subgruppen weniger streng (ältere Patienten, Patienten mit Dia-
betes, Nierenkranke, Koronariker).

Wie aggressiv sollte der Blutdruck gesenkt werden?

Die Blutdruckkontrollraten bleiben mit weniger als 50% der behan-
delten Patienten typischerweise schlecht. Die Blutdruckkont-
rolle wird mit den neuen Zielwerten noch anspruchsvoller sein. 
Die meisten Patienten benötigen eine Kombinationstherapie, die 
Monotherapie ist gewöhnlich zu wenig wirksam. Initiale Monothe-
rapie und Stufentherapiekonzept lassen zu viele Patienten auf der 
Monotherapie. Die Multipillentherapie geht mit schlechter Compli-
ance einher. Die duale Therapiekombination erlaubt eine schnelle, 
effiziente, gut erträgliche und konsistentere und effektivere Thera-
pie. Die Einzelpillenkombinationstherapie erlaubt eine bessere The-
rapieadhärenz – die Patienten ziehen es vor, eine einzelne Pille zu 
nehmen (Single Pill Kombinationen sind als Dual- oder Triplethe-
rapie erhältlich).

Fazit

Die wichtigsten Änderungen in den 2018 Hypertonie-Guidelines 
sind:
Diagnose und Screening:

 l Die Diagnose der Hypertonie ist unverändert geblieben.
 l Die Diagnose kann auf der Praxismessung und/oder der ambu-
lanten oder der Heimblutdruckmessung basieren.
 l Die Risikoabschätzung beruht auf den Score-Karten.
 l Behandlung:
 l Therapiebeginn bei Blutdruck ≥ 140/90 mmHg (≥ 80-jährig 
≥ 160/90 mmHg)
 l Die Therapie basiert weiterhin auf Lebensstiländerungen, aber 
die medikamentöse Therapie darf nicht verzögert werden.
 l Blutdruckziele sind <130/90mmHg (unkomplizierte Hypertonie, 
ältere Patienten systolischer Blutdruck 130 bis <140mmHg).
 l Die Therapie soll mit Zweiermedikamentkombination oder Ein-
zelmedikamentstrategie begonnen werden.
 l Ideal sind ACE-Hemmer oder Sartan + Kalziumantagonist oder 
Diuretikum.

 w Prof. Dr. Dr. h.c.  Walter F. Riesen

Quelle : Workshop Hypertonie anlässlich der SGAIM Herbsttagung, Montreux 
20.21.9. 2018.
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TaB. 2 Empfohlene Blutdruckzielwerte 2018

Altersgruppe
Behandlungszielbereiche (Praxis) für SBD (mmHg) Zielbereiche  

DBD (mmHg)Hypertonie +Diabetes +CKD +KHK +Stroke /  TIA

18–65 Jahre 130 oder tiefer 
falls toleriert  
nicht < 120

130 oder tiefer 
falls tolerier 
nicht < 120

<140 bis 130  
falls toleriert

130 oder tiefer 
falls toleriert  
nicht < 120

130 oder tiefer 
falls toleriert 
nicht < 120

70-79

65–79 Jahre 130-139 (tol.) 130-139 (tol.) 130-139 130-139 130-139 70-79

≥ 80 Jahre 130-139 falls  
toleriert

130-139 falls  
toleriert

130-139 falls  
toleriert

130-139 falls  
toleriert

130-139 falls  
toleriert

70-79

Praxis DBP Bereich (mmHg) 70-79 70-79 70-79 70-79 70-79

DBD: diastolischer Blutdruck; SBD: systolischer Blutdruck

Abb. 3: Empfehlungen bei unkomplizierter Hypertonie 2018
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Canagliflozin wurde vom Leitlinienausschuss der «American Dia-
betes Association (ADA)» und der «European Association for 

the Study of Diabetes (EASD)» als wichtige Behandlungsoption bei 
der frühen Behandlung von Patienten mit Typ 2 Diabetes (T2DM) 
und etablierter atherosklerotischer Herz-Kreislauf-Erkrankung 
(ASCVD), Herzinsuffizienz (HF), chronischen Nierenerkrankun-
gen (CKD) und als Teil der Gewichtskontrolle empfohlen. Darüber 
hinaus wurden SGLT-2-Inhibitoren (SGLT2i's) nun als einzige orale 
Medikamente nach Metformin bei T2DM-Patienten mit etablier-
ter ASCVD, HF, CKD und Gewicht empfohlen, mit Canagliflozin 
und Empagliflozin als bevorzugte SGLT2i-Behandlungsoptionen 
für diese Patienten (1).
Die Leitlinien betonen ferner die Bedeutung von Ärzten, die perso-
nalisierte Behandlungsmöglichkeiten anbieten, die auf die Bedürf-
nisse jedes einzelnen Patienten abgestimmt sind. 
Die Aufnahme von Canagliflozin in die Leitlinien wurde durch die 
jüngste Entscheidung der EG unterstützt, das Canagliflozin-Label 
zu erweitern. Dies basierte auf den positiven Ergebnissen des CAN-
VAS-Programms, der bisher grössten abgeschlossenen und ver-
öffentlichten CV-Ergebnisstudie für einen SGLT2i. Diese Studie 
umfasste sowohl primäre als auch sekundäre Präventionspatienten 
und zeigte, dass Canagliflozin das primäre Ergebnis erreichte, d.h. 
eine Reduktion des relativen Risikos von schweren unerwünsch-
ten kardiovaskulären (CV) Ereignissen (MACE) um 14% und von 
HF um 33%. Darüber hinaus gab es Nierenvorteile in Form einer 
Verringerung der Verdoppelung des Serumkreatinins, der Notwen-
digkeit einer Nierenersatztherapie und des Nierentodes um 47%. 
Auch eine 27%ige Reduktion des Fortschreitens der Albuminurie 

Guidelines von ADA/EASD

Canagliflozin als Behandlungsoption 

Literatur:
1.  Davies M et al. Management of hyperglycaemia in type 2 diabetes, 2018.  

A consensus report by the American Diabetes Association (ADA) and the  
European Association for the Study of Diabetes (EASD), Dabetes Care 2018; 
Oct 4 pii.dci180033; doi 10.2337/dci18-0033 (Epub ahead of print) 

2. Perkovic V et al. Canagliflozin and renal outcomes in type 2 diabetes: results from 
the CANVAS Programme randomised clinical trials, 2018; Lancet Diabetes &  
Endocrinology. 2018;6:691-704

bei Menschen mit T2DM mit einer Vorgeschichte von CV Erkran-
kungen oder mindestens zwei CV Risikofaktoren konnte festgestellt 
werden (2, 3). 
Ein Vergleich der Ergebnisse verschiedener Studien mit unter-
schiedlichen Studiendesigns und Patientengruppen ist schwierig. 
So wurden beispielsweise bei etablierter ASCVD die vom Komi-
tee überprüften Daten mit Empagliflozin in der EMPA-REG-  
Studie als «moderat» stärker angesehen als die CANVAS-Daten mit 
Canagliflozin. Dies ist allerdings keine ausgewogene Interpretation 
der Daten, da die EMPA-REG-Studie für Patienten mit etablierter 
CV Erkrankung angereichert wurde, wobei die ASCVD-Popula-
tion 15,4% der Patienten in der realen Welt ausmacht (4). Obwohl 
das CANVAS-Programm breiter und anwendbarer für eine reale 
Kohorte im Vergleich zur EMPA-REG-Studie (50.5% gegenüber 
15.4%) war, zeigte Canagliflozin innerhalb der breiteren Kohorte 
von CANVAS eine ähnliche relative Risikoreduktion wie sie in 
EMPA-REG beobachtet wurde (14% gegenüber 14%). 
Betrachtet man jedoch Patienten mit etablierter CV-Erkrankung, 
so steigt die Zahl auf 18%. Dies illustriert die Schwierigkeit, Studien 
mit verschiedenen Patientenpopulationen zu vergleichen.
Angesichts der potenziell vielversprechenden vollständigen Stu-
dienergebnisse von CREDENCE (5) am Horizont werden weitere 
Gespräche mit dem ADA/EASD-Leitlinienausschuss über den sig-
nifikanten Beitrag von Canagliflozin für T2DM-Patienten als füh-
rende Option im Behandlungspfad bei diesen Patienten für die 
nächste Aktualisierung der ADA/EASD-Leitlinien begrüsst.
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