
Die Rolle der Niere im kardiovaskulären Gesamtrisiko 

Therapie der Hypertonie 
bei Patienten mit Typ 2-Diabetes 

Der Diabetes mellitus Typ 2 stellt eines der grössten Probleme 

des öffentlichen Gesundheitswesens dar. Die Prävalenz hat 

mittlerweile epidemische Ausmasse erreicht und nimmt welt-

weit weiterhin zu [1]. Alle verfügbaren Studiendaten weisen 

übereinstimmend darauf hin, dass Typ 2-Diabetes mit einem 

erheblichen Risiko für Gefässerkrankungen einhergeht: Pa-

tienten mit Typ 2-Diabetes sterben beispielsweise im Ver-

gleich zu nichtdiabetischen Personen zwei- bis viermal 

häufi ger an kardiovaskulären Ereignissen [2]. Faktisch sind 

kardiovaskuläre Erkrankungen für 70% der Todesfälle bei Pa-

tienten mit Typ 2-Diabetes verantwortlich [3].

E
inen entscheidenden Faktor für die Entstehung von Gefäss- und 
Nierenerkrankungen bei Patienten mit Typ 2-Diabetes stellt ne-

ben der Hyperglykämie ein erhöhter arterieller Blutdruck dar. Die 
UKPDS-Studie (United Kingdom Prospective Diabetes Study) [4] 
hat gezeigt, dass bei Typ 2-Diabetikern das Risiko für diabetische 
Komplikationen positiv mit dem systolischen Blutdruck korreliert 
ist. Umgekehrt ist bei Typ 2-Diabetikern eine Senkung des mittleren 
systolischen Blutdrucks um 10 mmHg mit signifi kanten Reduktio-
nen des Risikos für Myokardinfarkt (um 11%), mikrovaskuläre dia-
betische Komplikationen (um 13%) und Gesamtmortalität (um 15%) 
verbunden. Dies unterstreicht die Bedeutung einer frühzeitigen Er-
fassung und eff ektiven Senkung des erhöhten Blutdrucks bei Patien-
ten mit Typ 2-Diabetes [4]. Oft  ist die Hypertonie jedoch schwierig 
zu kontrollieren, so dass gewöhnlich eine Kombinationstherapie er-
forderlich wird, um Zielblutdruckwerte von 130/80 mmHg zu errei-
chen oder sich diesen wenigstens anzunähern [5, 6, 11].

Diabetes und Niere 

Die Niere ist in der Regel das erste Endorgan, das durch Diabetes 
geschädigt wird [7]. Dabei spielt die frühzeitige Erfassung der Mi-
kroalbuminurie (MAU) eine bedeutende Rolle. Sie gilt als Marker 
eines ubiquitären Endothelschadens und ist deshalb auch gehäuft  
mit Blindheit wegen proliferativer diabetischer Retinopathie und 
tendenziell mit peripherer Neuropathie assoziiert, was auf eine ge-
neralisierte Mikroangiopathie hinweist [12]. Beim weitaus häufi gs-
ten Typ 2-Diabetes ist die MAU beipielsweise nur zu etwa 20-30% 
nephropathiespezifi sch [13]. Sie ist aber sehr eng mit den Kom-
ponenten des bei Typ 2-Diabetikern nicht seltenen metabolischen 
Syndroms (zentrale Adipositas, „essentielle“ Hypertonie, Dyslipi-
daemie, Insulinresistenz) resp. mit den damit einhergehenden ge-
neralisierten Gefässschädigungen assoziiert [14,15]. Somit hat das 
Ausmass von MAU und Proteinurie eine eminente prognostische 
Bedeutung nicht nur bezüglich renalem Risiko, sondern ist vor al-
lem auch entscheidend für das kardiovaskuläre Gesamtrisiko. 

Eine kontinuierlich ansteigende oder persistierend hohe Albu-
minurie/Proteinurie ist aber nicht allein Ausdruck eines generali-
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sierten Endothelschadens, sondern auch direkt nephrotoxisch: der 
fortschreitende Untergang noch funktionierenden Nierengewebes 
wird beschleunigt [16]. Zahlreiche neuere Studien [zitiert in 16, 17] 
weisen darauf hin, dass eine renale Dysfunktion – vermehrte Albu-
minurie/Proteinurie und/oder renaler Clearanceverlust – nämlich 
bereits in frühen Stadien enorm atherogen ist und mit signifi kant 
erhöhtem kardiovaskulärem Morbiditäts- und Mortalitätsrisiko 
einhergeht. Die Niere öff net uns somit via Mikroalbuminurie/Pro-
teinurie quasi das Fenster zum „kardiovaskulären Gesamtblick“.

Die voll ausgeprägte diabetische Nephropathie schliesslich zählt 
zu den bedeutendsten kardiovaskulären Schädigungen bei Diabetes 
mellitus. Sie entwickelt sich in 30-40% der Patienten mit Typ 2-Di-
abetes und stellt die Hauptursache der terminalen Niereninsuffi  zi-
enz in Europa, Japan und den USA dar [8]. Wegen der eminenten 
prognostischen Bedeutung renaler mikrovaskulärer Läsionen für 
die kardiovaskuläre Gesamtprognose ist nebst der Blutdrucksen-
kung die Reduktion der Proteinurie ein gleichwertiger therapeuti-
scher Endpunkt: in der RENAAL-Studie bestimmte das Ausmass 
der Reduktion der Albuminurie unter einer gegebenen Th erapie, 
wie stark das kardiovaskuläre Risiko bei Typ-2-Diabetikern gesenkt 
werden konnte [18]. Für alle Diabetiker mit Hypertonie und MAU 
muss deshalb therapeutisch auf folgende aequivalenten Endpunkte 
fokussiert werden:
• Blutdruck 130/80 mmHg (bei Proteinurie > 1 g/d : < 125/75 

mmHg)
• Albuminurie/Proteinurie wenn möglich normalisieren, sicher 

aber < 500 mg/d senken 
Zur Erreichnung dieser Ziele sind nicht alle Antihypertensiva 

gleich gut geeignet. Zu bevorzugen sind logischerweise Medika-
mente mit gleichzeitig blutdrucksenkender und intrinsisch-neph-
roprotektiver (d.h. Verbesserung der renalen Haemodynamik und 
„Abdichtung“ der glomerulären Basalmembran) Wirkung. Da-
bei sind meist Kombinationen von 2 oder 3 Wirkstoff en nötig resp. 
sinnvoll.
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Welche Kombinationspräparate sind geeignet?

Gegenwärtig ist eine grosse Zahl von Kombinationspräparaten mit 
zwei antihypertensiven Wirkstoff en auf dem Markt. Die Mehrheit 
dieser Präparate besteht aus einem Inhibitor des Renin-Angioten-
sin-Aldosteron-Systems (RAAS-Hemmer) in Kombination mit 
dem Th iaziddiuretikum Hydrochlorothiazid (HCTZ), zunehmend 
kommen auch Kombinationen von RAAS-Hemmern mit Calcium-
antagonisten auf den Markt. Bei der Behandlung der Hypertonie 
bei Patienten mit Typ 2-Diabetes stellt sich angesichts des zuneh-
mend häufi gen Einsatzes von Kombinationspräparaten mit Th ia-
ziddiuretika die Frage, inwiefern die einzelnen Komponenten auch 
eine nephroprotektive Wirkung entfalten.

Unter den RAAS-Hemmern haben in klinischen Studien sowohl 
Inhibitoren des Angiotensin-Konversionsenzyms (ACE-Hemmer) 
[9, 10] als auch Angiotensinrezeptor-Blocker (ARB) [11, 19, 20] 
eindeutige nephroprotektive Eigenschaft en gezeigt. Für HCTZ da-
gegen wurden bei alleiniger Verabreichung bisher keine nephropro-
tektiven Wirkungen nachgewiesen. Eine neuere Meta-Analyse aller 
für HCTZ verfügbaren Daten aus randomisierten klinischen Stu-
dien kam zum Schluss, dass HCTZ in den meist verwendeten Ta-
gesdosen von 12.5-25 mg bezüglich Blutdrucksenkung allen andern 
Antihypertensiva-Klassen unterlegen war und dass für HCTZ bis-
her keine Studiendaten zur Reduktion von Herzinfarkt, Hirnschlag 
oder kardiovaskulärem Tod existieren [21]. Das bisher einzige Diu-
retikum mit nachgewiesener nephroprotektiver Wirksamkeit, wel-
ches bereits in einer Fixkombination mit einem RAAS-Hemmer 
erhältlich ist, ist Indapamid [9], ein Nicht-Th iazid-Sulfonamiddiu-
retikum mit Kalziumeinstrom-hemmenden Eigenschaft en, welches 
blutdrucksenkend und antiproteinurisch wirkt.

Nephroprotektion durch Indapamid

Die nephroprotektiven Eigenschaft en von Indapamid wurden in der 
NESTOR-Studie [9] demonstriert, einer randomisierten kontrol-
lierten Vergleichsstudie zwischen Indapamid und dem ACE-Hem-

mer Enalapril bei 570 hypertensiven Patienten mit Typ-2- Diabetes 
und bestehender Mikroalbuminurie. In dieser Studie wurde die 
Wirkung von Indapamid mit verzögerter Wirkstoff freisetzung (1.5 
mg/Tag) mit jener von Enalapril (10 mg/Tag) auf die Mikroalbumi-
nurie über 12 Monate verglichen. Wie in Abbildung 1 dargestellt, 
zeigten beide Th erapien nach 12 Monaten eine vergleichbare an-
tihypertensive Wirksamkeit mit einer signifi kanten Senkung des 
mittleren arteriellen Blutdrucks gegenüber den Ausgangswerten.

Beide Th erapien bewirkten zudem eine vergleichbare Reduk-
tion der Mikroalbuminurie mit einer Abnahme des Albumin/Kre-
atinin-Quotienten um 35% (Indapamid) bzw. 39% (Enalapril) 
gegenüber dem Ausgangswert (Abb. 1). Nach 12 Monaten hatten 
40% der Patienten unter Indapamid und 42% der Patienten unter 
Enalapril eine Normoalbuminurie erreicht. Damit ist Indapamid 
bei hypertensiven Typ-2-Diabetikern bezüglich antihypertensiver 
und nephroprotektiver Wirksamkeit dem ACE-Hemmer Enalapril 
aequivalent [9].

Bedeutet Nephroprotektion Senkung der Mortalität? 

ACE-Hemmer hatten sich im Hinblick auf eine Nephroprotekti-
on diabetischer Patienten insbesondere beim Typ-1-Diabetes als 
wirksam erwiesen [22, 23]. Anfänglich wurden Studien zur Albu-
minurie bei hypertensiven Typ 2-Diabetikern dagegen vorrangig 
mit ARB wie beispielsweise Irbesartan [11,19] und Losartan [20] 
durchgeführt. Wie in Tabelle 1 gezeigt, konnte mit ARB bisher wohl 
eine Senkung der Mikroalbuminurie erzielt werden, welche aber in 
keiner der bisherigen Studien je mit einer Reduktion der kardio-
vaskulären Mortalität oder Gesamtmortalität bei diabetischen Pa-
tienten einherging [11, 19, 20, 23-28]. Demgegenüber liegen für 
Typ-2-Diabetiker mittlerweile mit HOPE/MICRO-HOPE [10, 29] 
und ADVANCE [24] (Tab. 1) umfangreiche Studiendaten vor, die 
nicht nur eine Reduktion der Mikroalbuminurie, sondern gleich-
zeitig auch eine Senkung von kardiovaskulärer Mortalität und Ge-
samtmortalität durch ACE-Hemmer belegen:
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ABB. 2
Wirkung von Perindopril/Indapamid 
im Vergleich zu Enalapril

Wirkung von Perindopril/Indapamid im Vergleich zu Enalapril auf die 

Albumin-Exkretionsrate (AER) bei Typ 2-Diabetikern mit Hypertonie 

und Mirkroalbuminurie in Abhängigkeit vom Effekt auf mittleren arte-

riellen Blutdruck in der PREMIER-Studie [34]. Die mittlere Albumin-

Exkretionsrate nahm unter Perindopril/Indpamid auch in jener Sub-

gruppe um 29% ab, welche nicht mit einer Senkung des Blutdrucks 

ansprach (ganz rechts), was unter Enalapril nicht der Fall war.
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Veränderungen des durschnittlichen Blutdrucks (mmHg)
(Final - Baseline)
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< -16.89 [-16.89 ; -10.44]

Perindopril/Indapamid

-29%

-0%

Enalapril

[-10.44 ; -3.33] ≥ -3.33

ABB. 1 Veränderung des Albumin/Kreatinin-Quotienten

Veränderungen des Albumin/Kreatinin-Quotienten im Nüchternu-

rin (Alb/Crea, mg/ mmol), mittlerem arteriellem Blutdruck (MAP) 

und Kreatinin-Clearance (CKrea) nach 12 Monaten Therapie mit 

Indapamid SR 1.5 mg/Tag oder Enalapril 10 mg/Tag bei Typ 2-Di-

abetikern mit arterieller Hypertonie in der NESTOR-Studie [9]. 

Die Unterschiede zwischen den 2 Therapiemodalitäten sind statis-

tisch nicht signifi kant.
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• In der HOPE-Studie (Heart Outcomes Prevention Evaluation) 
[29] wurden die Wirkungen des ACE-Hemmers Ramipril bei Pa-
tienten mit hohem Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse beur-
teilt. Unter insgesamt 9541 Patienten waren 3577 Patienten mit 
Diabetes, die entweder 10 mg/Tag Ramipril oder Placebo er-
hielten. Bei diesen Patienten (MICRO-HOPE) verringerte Ra-
mipril das Risiko für das Auft reten einer Mikroalbuminurie um 
24% und senkte auch kardiovaskuläre und Gesamtmortalität si-
gnifi kant (Tab. 1). Zudem wurde der kombinierte Endpunkt aus 
Myokardinfarkt, Schlaganfall und kardiovaskulärer Mortalität 
ebenfalls signifi kant um 25% reduziert. Dieser Nutzen der Be-
handlung mit Ramipril trat unabhängig von einer Senkung des 
Blutdrucks durch die Behandlung auf.

• In der neueren ADVANCE-Studie (Action in Diabetes and Vasu-
lar disease: preterAx and diamicroN modifi ed release Controlled 
Evaluation) [24], der mit 11140 Patienten grössten Morbiditäts-/
Mortalitätsstudie aller Zeiten bei Patienten mit Typ 2-Diabetes, 
wurde die Wirkung einer Fixkombination des ACE-Hemmers 
Perindopril mit Indapamid auf schwerwiegende makro- und mi-
krovaskuläre Ereignisse untersucht. Bei den Patienten, die ausser-
dem eine Vorgeschichte einer kardiovaskulären Erkrankung oder 
mindestens einen zusätzlichen Risikofaktor für kardiovaskuläre 
Erkrankungen aufweisen mussten, erwies sich Perindopril/In-
dapamid sowohl in Bezug auf die Primär- als auch Sekundärpro-
phylaxe von Nephropathien als wirksam. Die zusätzliche Gabe 
von Perindopril/Indapamid zu einer schon vorhandenen anti-

hypertensiven „Hintergrundtherapie“ reduzierte das Risiko für 
renale Ereignisse signifi kant um 21%. Zudem verringerte die 
Behandlung die kardiovaskuläre Mortalität (18% relative Risi-
koreduktion) und die Gesamtmortalität (14% relative Risikore-
duktion) [24].

Zusammenfassend muss gesagt werden, dass in allen durchge-
führten grossen Studien die ursprüngliche Annahme, wonach eine 
nephroprotektive Wirkung einer antihypertensiven Th erapie auto-
matisch mit einer Reduktion „harter“ kardiovaskulärer Endpunkte 
einhergehe, bisher nur für die ACE-Hemmer Ramipril und Perin-
dopril nachgewiesen werden konnte. Eine Th erapie mit ARBs hin-
gegen war in den bisherigen gross angelegten Studien nie mit einer 
signifi kanten Reduktion von kardiovaskulärer oder Gesamtmor-
talität assoziiert (siehe Tab. 1). In der ROADMAP-Studie [30], in 
welcher 4447 Typ 2-Diabetiker zusätzlich zu einer antihypertensi-
ven Basistherapie entweder den ARB Olmesartan oder Placebo er-
hielten, resultierte zwar eine signifi kante zeitliche Verzögerung des 
Auft retens einer Mikroalbuminurie unter Olmesartan, aber gleich-
zeitig auch ein gehäuft es Auft reten fataler kardiovaskulärer Ereig-
nisse bei Patienten mit vorbestehender koronarer Herzkrankheit.

Perindopril/Indapamid – der „Klassenbeste“?

Die Kombination Perindopril/Indapamid verbindet 2 Wirkstoff e
mit gut belegter antihypertensiver Wirkung [31-34]. Diese
Fixkombination senkte in der PREMIER-Studie über 12 Mona-
te bei Typ-2-Diabetikern den mittleren systolischen Blutdruck 

um 14.8 mmHg und mittleren diastoli-
schen Blutdruck um 8.8 mmHg. Diese 
Senkung war signifi kant stärker ausge-
prägt als unter der – heute wohl selten 
noch eingesetzten – Monotherapie mit 
Enalapril [34]. 

In der ADVANCE-Studie bewirkte 
die Gabe der Fixkombination Perindop-
ril/Indapamid zusätzlich zu einer bereits 
installierten antihypertensiven Hinter-
grundtherapie bei Typ-2-Diabetikern 
eine mittlere Senkung des systolischen 
Blutdrucks um 5.6 mmHg und des dias-
tolischen Blutdrucks um 2.2 mmHg [24]. 
Die zusätzliche Gabe von Perindopril/In-
dapamid senkte zudem die Gesamtmor-
talität um 14% im Vergleich zur auch 
antihypertensiv behandelten Placebo-
gruppe. Diese Senkung der Gesamtmor-
talität war vor allem auf eine Reduktion 
der kardiovaskulär bedingten Todesfälle 
um 18% zurückzuführen [24].

Interessanterweise reicht die mit 
Perindopril/Indapamid erzielte Nephro-
protektion scheinbar über die reine Wir-
kung der Blutdrucksenkung hinaus. In 
der PREMIER-Studie [34] nahm unter 
Perindopril/Indapamid, nicht jedoch un-
ter Enalapril, die mittlere Albumin-Ex-
kretionsrate selbst bei einer Subgruppe 
von Patienten ab, die auf die Behandlung 
gar nicht mit einer Senkung des arteri-
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TAB. 1 Studienübersicht

* nur Subgruppenananlyse

ARB: Angiotensin-Rezeptoren-Blocker; NS: Nicht signifi kant; - : nicht untersucht;   RRR: Relative Risikoreduktion

Studie

(Mikro-)Albuminurie Renale 
Ereignisse

RRR

Kardio-vaskuläre 
Mortalität

RRR

Gesamt-
mortalität

RRR
Primär-

prävention
Sekundär-
prävention

ADVANCE24

N=11140
Perindopril/
Indapamid

- 21%
P<0.0001

- 22%
P=0.0001

- 21% 
P<0.0001

- 18%
P=0.027

- 14%
P=0.025

MICRO-HOPE10,29

N=3577*
Ramipril

- 24%
P=0.027

- -
- 37%
P=0.001

- 24%
P=0.004

IDNT11 +
IRMA 219

N=1715 + 590
Irbesartan

-

-

-

-38%
P<0.001

-23%
P=0,003

-68%
P<0.001

NS

-

NS

-

RENAAL20

N=1513
Losartan

-
-35%
P<0.001

-25%
P=0.006

- NS

ONTARGET25,26

RENAL
N=25620

Telmisartan

NS NS NS - NS

TRANSCEND27

RENAL
N=5927

Telmisartan

- 23%
P=0.001

- 42%
P=0.018

NS - NS

DIRECT28

N=5231
Candesartan

NS -
- 5.5%
P=0.024

- -

ROADMAP30

N=4447
Olmesartan

- 23%
P=0.01

- -
P = 0.01

NS

Übersicht über Studien zur Wirkung der ACE-Hemmer Perindopril (+ Indapamid) und Ramipril im 

Vergleich zu verschiedenen ARB auf Albuminurie, renale Ereignisse, kardiovaskuläre Mortalität 

und Gesamtmortalität bei Patienten mit Typ-2-Diabetes und/oder kardiovaskulären Erkrankungen
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Take-Home Message

◆ Patienten mit Typ-2-Diabetes tragen im Vergleich zu nichtdiabetischen 

Personen ein zwei bis vier Mal höheres Risiko für kardiovaskulären Tod

◆ Zur Nephroprotektion sowie zur Reduktion von kardiovaskulärer und 

Gesamtmortalität ist sowohl eine wirkungsvolle Kontrolle des Blut-

drucks als auch eine wirkungsvolle antiproteinurisch-nephroprotektive 

Therapie erforderlich

◆ Die Mikroalbuminurie als Ausdruck eines generalisierten Gefässscha-

dens muss möglichst früh erfasst werden 

◆ Bei vorhandener Mikroalbuminurie sollen in der antihypertensiven 

Therapie antiproteinurisch-nephropotektive Substanzen bevorzugt 

werden. Zur Erreichung des Blutdruckzielwerts (130/80 mmHg) sind 

meist mehrere Medikamente nötig, so dass Kombinationspräparate 

zum Einsatz kommen

◆ Die meisten antihypertensiven Kombinationspräparate bestehen aus 

einem Hemmer des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS) in 

Kombination mit Hydrochlorothiazid (HCTZ). Im Unterschied zu 

RAAS-Hemmern zeigt HCTZ keine nephroprotektive Wirkung

◆ Bisher einziges Diuretikum mit nachgewiesener nephroprotektiver Wir-

kung ist Indapamid, ein Nicht-Thiazid-Sulfonamiddiuretikum mit Kal-

ziumeinstrom-hemmenden Eigenschaften, welches blutdrucksenkend 

und antiproteinurisch wirkt

◆ In der Gesamtheit aller verfügbaren grossen klinischen Studien haben 

bisher lediglich die ACE-Hemmer, nicht aber die Angiotensin-Rezep-

tor-Blocker (ARB), sowohl kardiovaskuläre als auch Gesamtmortalität 

bei Typ-2-Diabetikern senken können

◆ Die Fixkombination Perindopril/Indapamid hat bei Typ-2-Diabetikern 

eine blutdrucksenkende und antiproteinurisch-nephroprotektive Wir-

kung, kann das Fortschreiten einer Nephropathie verlangsamen und 

reduziert sowohl die kardiovaskuläre als auch die Gesamtmortalität  

ellen Blutdrucks ansprachen (Abb. 2). Diese blutdruckunabhängi-
ge Nephroprotektion könnte unter anderem auf der Wirkung von 
Indapamid als Radikalfänger beruhen, was jedoch bisher nicht ab-
schliessend geklärt worden ist [34].

Ein wichtiges Ergebnis der ADVANCE-Studie war, dass die 
Fixkombination Perindopril/Indapamid im Vergleich zu Placebo 
nicht nur das Auft reten von De-novo-Mikroalbuminurien um 21% 
senkte und die Progression bereits bestehender Mikroalbuminu-
rien verringerte, sondern zudem die Rate der Regression beste-
hender Mikroalbuminurien zur Normoalbumunurie signifi kant 
steigerte [24, 35]. Wichtig dabei ist, dass sämtliche dieser Wirkun-
gen von Perindopril/Indapamid zusätzlich zu den Wirkungen ei-
ner antihypertensiven Hintergrundtherapie, unter der allein schon 
fast die Hälft e der Patienten mit Mikroalbuminurie zur Normo-
albuminurie zurückkehrte, erzielt wurden. Unter Berücksichti-
gung der oben erwähnten Bedeutung einer Mikroalbuminurie für 
die Progression zur terminalen Niereninsuffi  zienz könnte die Rück-
kehr zur Normoalbuminurie als Prädiktor für eine Verlangsamung 
der Verschlechterung der Nierenfunktion über die Zeit gewertet wer-
den. Die Konsequenz wäre, dass eine Behandlung mit Perindopril/
Indapamid längerfristig das Fortschreiten der Nephropathie bei 
Typ-2-Diabetes ins terminale Stadium verzögern könnte [5], womit 
die PatientInnen später dialysepfl ichtig würden.

Aufgrund der ADVANCE-Studie vermag die Fixkombinati-
on Perindopril/Indapamid derzeit im Vergleich zu andern Studi-
en wie HOPE/ MICRO-HOPE statistisch am meisten signifi kante 
Endpunktveränderungen nachzuweisen, wohl auch ein Eff ekt der 
Studiengrösse mit über 10000 PatientInnen. Perindopril/Indapa-
mid steht somit momentan als eine Art „Klassenbester“ in der 
Th erapie von Typ-2-Diabetikern mit Hypertonie und Mikroal-
buminurie/Nephropathie da. Gleich gross angelegte Studien oder 
Head-to-head-Vergleiche mit andern wirksamen ACE-Hemmer-/
Diuretika-Kombinationen fehlen resp. werden wohl nie mehr 
durchgeführt werden, so dass die Frage off en bleibt, ob die the-
oretisch derzeit meist sinnvolle nephroprotektive 2er-Kombina-
tion Perindopril/Indapamid auch in „Real Life“ immer obsiegen 
würde.

Therapie von Hypertonie und Mikroalbuminurie 

bei Typ-2-Diabetikern

Aus dem Gesagten wird klar, dass hypertensive Typ-2-Diabetiker 
mit MAU primär mit einem Hemmer des RAA-Systems zu behan-
deln sind, wobei aufgrund der Datenlage in Bezug auf «harte» kar-
diovaskuläre Endpunkte derzeit ACE-Hemmer zu bevorzugen sind. 
Die maximale protektive Wirkung der RAAS-Hemmer wird aller-
dings nur erreicht, wenn gleichzeitig die Salzzufuhr auf 6-8 g/Tag 
reduziert wird, was ein volles Ansprechen auf diese Medikamente 
erst ermöglicht (siehe Tabelle 2). Da fast immer von Anbeginn weg 
eine Kombinationstherapie zur Erreichung der Zielwerte für Blut-
druck und Albuminurie nötig sein wird, sind Kombinationen von 
Wirkstoff en mit nachgewiesenener Reduktion von Albuminurie 
und Proteinurie vorzuziehen. Somit sind Kombinationen von ACE-
Hemmern mit Indapamid (siehe oben) oder Nicht-Dihydropyridin-
Calciumantagonisten wie Verpamil oder Diltiazem [36], welche in 
der Schweiz erhältlich sind, erste Wahl. Auch für den Betablocker 
Carvedilol konnte eine Reduktion der MAU nachgewiesen werden 
[37]. Tabelle 2 fasst die antihypertensive/organprotektive Th erapie 
bei Typ-2-Diabetikern mit Hypertonie und MAU zusammen.
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TAB. 2
Antihypertensive Therapie bei Typ 2-Diabetkern 

mit Hypertonie und Mikroalbuminurie (mod. nach 15, 36-38)
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