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So wie Definition und Klassifikation des Bluthochdrucks
den jeweils aktuellen Guidelines entsprechend adap-

tiert werden, ist auch die Charakterisierung und Nomen-
klatur des krisenhaften Blutdruckanstieges sich häufig än-
dernden Richtlinien unterworfen, wobei auch bei unter-
schiedlichen nationalen und internationalen Hochdruck-
gesellschaften diesbezüglich kein Konsens herrscht. Ver-
wirrung ist somit programmiert.

Lange Zeit war der Begriff der hypertensiven Krise ohne
definierte Grenzwerte oder mit den unteren RR-Grenzwer-
ten von 220/120 mmHg in Verwendung. Es wurde aber
vereinzelt auch die maligne und akzelerierte Hypertonie
bei Fundusveränderungen im Rahmen eines chronischen
Hochdrucks als hypertensiver Notfall gesehen. Später wur-
de die „hypertensive Krise“ als Überbegriff von „hyperten-
siver Dringlichkeit“ (urgency) und „hypertensivem Notfall“
(emergency) verwendet (JNC VI) [1]. Der im Jahr 2003 im
JAMA publizierte Seventh Report of the Joint National
Committee on Prevention, Detection and Treatment of
High Blood Pressure (JNC 7-Report) behandelt den kriti-
schen Blutdruckanstieg nur kurz und allgemein, wobei der
Ausdruck der hypertensiven Krise nicht mehr vorkommt.
Er wird durch „hypertensive urgency und emergency“ –
abhängig von akuten Endorganschäden – ersetzt [2]. Die
gängige Nomenklatur umfaßt also dementsprechend den
hypertensiven Notfall ohne Endorganschäden (= hyperten-
sive Dringlichkeit, „urgency“) und den hypertensiven Not-
fall mit Endorganschäden („emergency“).

Hypertensive Notfälle werden aufgrund guter antihyper-
tensiver Behandlungsmöglichkeiten – nur 1 % der Hyper-
toniker sind betroffen – relativ selten beobachtet, wegen
der hohen Prävalenz der Hypertonie sind sie aber absolut
gesehen häufige Ereignisse. Laut Untersuchungen an einer
Turiner Notaufnahme wiesen 27 % aller Patienten hyper-
tensive Notfälle auf [3].

Wenn der hypertensive Notfall auch meist bei Patien-
ten mit vorbekannter essentieller Hypertonie auftritt [4],
prädestiniert jedoch insbesonders die seltene sekundäre
Hypertonie – rund 5 % aller Hypertoniker leiden an einer
Form sekundärer Hypertonien – zum Auftreten krisenhaf-
ter Blutdruckanstiege. Sekundäre Hypertonieformen zei-
gen insgesamt keine Prävalenz für bestimmte Altersgrup-
pen. In Summe liegt auch keine Geschlechtsprävalenz des
hypertensiven Notfalls vor, obwohl z. B. Eklampsie eine

geschlechtsspezifische Erkrankung ist und auch Nieren-
arterienstenosen und Conn-Syndrom meist Frauen betref-
fen.

Ursachen des hypertensiven Notfalls

Hypertensive Notfälle betreffen Normotoniker, insbeson-
dere im Rahmen von psychischen Belastungen und von
Schmerzzuständen, häufiger jedoch Hypertoniker. Tritt ein
hypertensiver Notfall im Rahmen einer bekannten und be-
handelten Hypertonie auf, sind primär folgende Ursachen
möglich und abzuklären:

1. Inadäquate Medikation,
2. Non-Compliance und
3. Rebound-Phänomene bei abruptem Absetzen der The-

rapie.

1. Inadäquate Medikation
Der Patient kann bezüglich der initiierten Therapie
Nonresponder sein, wobei die Responderrate auf Anti-
hypertensiva durchschnittlich bei 60 % liegt. Ursache des
Nichtansprechens ist häufig eine Volumensüberladung
(Salzkonsum!). Aber auch das sogenannte „escape“-Phä-
nomen im Rahmen einer ACE-Hemmer-Behandlung – es
handelt sich dabei um einen kompensatorischen Anstieg
von Angiotensin II über die Aktivierung von ACE-unabhän-
gigen Pathways – darf nicht vergessen werden. Bei Nach-
lassen der Nierenfunktion kann es zum Wirkverlust einer
Diuretikatherapie mit krisenhaftem RR-Anstieg kommen,
ebenso schwächt eine Co-Medikation mit nichtsteroidalen
Antirheumatika (COX-Hemmer) über reduzierte Bildung
vasodilatatorischer Prostaglandine die RR-senkende Wir-
kung z. B. von ACE-Hemmern ab, was zu unerklärlichen
Blutdruckanstiegen führen kann [5].

2. Non-Compliance
Die weitverbreitete Problematik der Non-Compliance ge-
rade im Rahmen einer antihypertensiven Therapie ist bei
krisenhaften Blutdruckanstiegen von großer Bedeutung.
Vergeßlichkeit, Unwissenheit bezüglich Therapieregimen,
besonders bei Sprachproblemen, sowie komplexen Thera-
pieformen, aber auch „lästige“ Wirkungsmanifestationen
wie vermehrte Diurese unter Diuretikatherapie und Ne-
benwirkungen wie ACE-Hemmer-Husten [6] sind häufig
Anlaß für mangelnde Compliance.
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Krisenhafte Blutdruckanstiege werden unterteilt in hypertensive Notfälle mit oder ohne Organmanifestation, wobei das weitere Procedere,
insbesondere auch die Therapie vom Vorliegen einer Organmanifestation, sei es im zerebralen, kardialen oder vaskulären Bereich, abhängt. Hinsichtlich
der Therapie hypertensiver Notfälle ist auch die Ätiologie von Bedeutung, insbesondere sind sekundäre Hypertonieformen auszuschließen. Häufige
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Von resistenter Therapie wird dann gesprochen, wenn der Zielblutdruck mit 3 unterschiedlichen antihypertensiven Substanzen in adäquater Dosierung
nicht erreicht werden kann.

Critical cases of high blood pressure are divided into hypertensive emergencies with or without organ manifestation, whereby the further procedure
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3. Reboundphänomene
Werden zentrale Antihypertensiva wie Clonidin, direkte
Vasodilatantien wie Dihydralazin oder aber Beta-Blocker
abrupt abgesetzt, kann es u. U. auch noch nach Wochen
im Rahmen des sogenannten Rebound-Phänomens – bei
Beta-Blocker-Entzug durch Sensibilisierung und Upregula-
tion besonders kardialer Beta-Rezeptoren – zum krisenhaf-
ten RR-Anstieg kommen.

Treten hypertensive Krisen bei primär normotonen Per-
sonen auf, stehen immer häufiger psychische Belastungs-
situationen, Angst und Panikattacken als Triggerfaktoren
im Vordergrund, aber auch Schmerzen z. B. im Rahmen
eines akuten Koronarsyndroms, eines akuten Abdomens,
peri- und postoperativ dürfen diesbezüglich nicht außer
acht gelassen werden.

Sekundäre Hypertonieformen gehen relativ häufig mit
ausgeprägtem und schwer behandelbarem Hochdruck
einher, krisenhaftes RR-Verhalten kann sich bei jeder Form
sekundärer Hypertonie, besonders aber im Rahmen eines
Phäochromozytoms, manifestieren. Diese Tumoren der
chromaffinen Zellen des NN-Marks, die Katecholamine
produzieren und speichern, können – meist im jüngeren
oder mittleren Lebensalter – ein- oder beidseitig und im
Rahmen der multiplen endokrinen Neoplasmen (MEN) Typ
2a oder 2b familiär gehäuft auftreten [7]. Klinisch impo-
niert das Phäochromozytom u.a. durch Bluthochdruck mit
oder auch ohne krisenhafte Anstiege, Kopfschmerzen,
Schwitzen, Blässe und Tachykardien.

Auch renovaskuläre und renoparenchymatöse Erkran-
kungen, Tumoren und Hyperplasien der Nebennierenrin-
de wie M. Cushing und M. Conn sowie Schilddrüsen-
erkrankungen lösen hypertensive Blutdruckanstiege aus.
Außerdem sind Substanzen wie Amphetamine und tri-
zyklische Antidepressiva oder phenylephrinhältige Augen-
tropfen mögliche Verursacher krisenhafter Blutdruckan-
stiege, ebenso wie LSD und Kokain, die alle zu einer
Sympathikusaktivierung führen.

Pathophysiologie des hypertensiven Notfalls

Eine permanente Anpassung des Blutdrucks und der Per-
fusion an wechselnde hämodynamische und metabolische
Erfordernisse ist für die Leistungsfähigkeit des menschli-
chen Organismus conditio sine qua non. Sowohl die Niere
mit dem Renin-Angiotensin-Aldosteronsystem als auch im
ZNS gelegene Kreislaufzentren, die über Barorezeptoren
stimuliert werden, sind für die Blutdruckregulation verant-
wortlich. Eine lokale Druck- und Perfusionsanpassung er-
folgt über die von den Endothelzellen freigesetzten, so-
wohl vasokonstriktorisch (Endothelin) als auch vasodila-
tatorisch wirkenden Substanzen (NO).

Krisenhafte Blutdruckanstiege werden mittels der oben
angeführten Systeme normalerweise verhindert. Ihr Auftre-
ten durchbricht also sichtlich die physiologische RR-Regu-
lation, wobei folgende pathophysiologische Abläufe zur
Diskussion stehen: Einerseits führen hohe Blutdruckwerte
zu fibrinoiden Nekrosen der Gefäßwände und zerstören
gleichzeitig die Endothelzellen, so daß eine lokale Vaso-
dilatation nicht erfolgen kann. Durch diese gestörte peri-
phere Autoregulation kommt es zu lokalen Ischämien, die
den Hochdruck durch Produktion vasoaktiver Substanzen
weiter aufrechterhalten [8]. Vasokonstriktion im Vas effe-
rens der Glomerula induziert andererseits über eine Druck-

Natriurese Hypovolämie und reaktiven Anstieg von Angio-
tensin II, einem starken Vasokonstriktor.

Organmanifestationen

Akut lebensbedrohliche Situationen mit reversiblen oder irre-
versiblen Endorganschäden infolge krisenhaftem RR-Anstieg
definieren den hypertensiven Notfall mit Organbeteiligung.

Das Auftreten von Warnsymptomen wie Kopfschmer-
zen, Schwindel, Übelkeit, Palpitationen und Epistaxis ist
häufig mit dem hypertensiven Notfall ohne Organschäden
(„urgency“) assoziiert. Der hypertensive Notfall mit End-
organschäden („emergency“) umfaßt Organmanifestationen
im zerebralen, kardialen und vaskulären Bereich [2].

Zerebrale Komplikationen wie die hypertensive Enze-
phalopathie, verursacht durch druckbedingtes Durchbre-
chen der zerebralen Autoregulation mit Zunahme der Per-
fusion sowie zerebraler Ödembildung, sind die häufigsten
Manifestationen im Rahmen hypertensiver Entgleisungen.
Auch ischämische und hämorrhagische Insulte treten rela-
tiv oft auf. Atherosklerotische Gefäßveränderungen triggern
das ischämische Insultgeschehen, dessen klinische Sym-
ptomatik von der Lokalisation der Gefäßläsion abhängt,
meist sind A. cerebri media, der proximale Anteil der A.
cerebri anterior bzw. die A. basilaris betroffen. Zerebrale
Blutungen finden sich häufig in Stammganglien, Capsula
interna und Thalamus. Neurologischer Status, CCT und
MRI sichern die Diagnose zerebraler Endorganschäden.

Kardiale Komplikationen des hypertensiven Notfalls
umfassen das akute Koronarsyndrom sowie Linksherz-
versagen mit Lungenödem, wobei KHK und LVH als Folge
langdauernder Hypertonie deren Wegbereiter sind. Typi-
sche Symptome wie retrosternales Druckgefühl, Schmerz-
ausstrahlung in linken Arm und Kiefer, sowie Vernich-
tungsgefühl bzw. Dyspnoe, Tachykardie und Zyanose sind
im Kontext mit EKG-Veränderungen, pos. TROP-T/I-Test,
auskultatorischen und echokardiographischen Zeichen für
die kardialen Manifestationen beweisend.

Gefäßbezogene Endorganschäden betreffen haupt-
sächlich die Aorta mit Dissektion eines Aneurysmas. Hef-
tigste, in den Rücken ausstrahlende, retrosternale oder
abdominelle Schmerzen, aber auch Synkopen und Dys-
pnoe lassen eine Aneurysmadissektion vermuten, die Dia-
gnose kann durch C/P, transösophageales Echo und insbe-
sondere CT gesichert werden. Auch im Auge lassen sich
Gefäßmanifestationen des hypertensiven Notfalls in Form
von Spasmen, Retinablutungen, Exsudaten oder Papillen-
ödem nachweisen.

Diagnostik

Eine rasche gezielte Anamnese, ein Status, Labor und ein
enges Spektrum an weiterführenden Untersuchungen hel-
fen, mögliche Ursachen und Organmanifestationen des
hypertensiven Notfalls zu erfassen. Damit läßt sich das in-
dividuelle therapeutische Procedere festlegen.

Individuelle Therapie hypertensiver Notfälle

A) Der hypertensive Notfall mit Organmanifestation
Dieser bedarf der stationären intensivmedizinischen Be-
treuung. Die Blutdrucksenkung sollte stufenweise kontrol-
liert über einen Zeitraum von 30–120 Minuten erfolgen,
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wobei eine 25 % Reduktion des arteriellen Blutdrucks
nicht überschritten werden sollte. Auf Grund der gestörten
Autoregulation könnten sonst ischämische Schäden, wie
z. B. ein Insult, provoziert werden. Endorganschäden so-
wie Begleiterkrankungen, aber auch spezielle Indikatio-
nen und Kontraindikationen sowie pharmakologische Ei-
genschaften einzelner Substanzen bestimmen die indivi-
duell optimale Therapie (Tab. 1) [9].

Endorganschäden als Therapiekriterium
Zerebrale Endorganschäden

� Ischämischer Insult: Kontroverse Meinungen über Not-
wendigkeit und Ausmaß der RR-Senkungen bestehen
nach wie vor: Nach spontaner Thrombolyse besteht bei
hohen RR-Werten die Gefahr einer zerebralen Ein-
blutung, andererseits ist auf Grund der gestörten zere-
bralen Autoregulation des Blutflusses bei niedrigen RR-
Werten eine Minderperfusion im Penumbrabereich mit
Größenzunahme des Infarktareals zu befürchten. Als
Substanz erster Wahl bei ischämischen Insulten hat
sich Urapidil erwiesen, das die zerebrale Auto-
regulation nicht beeinflußt.

� Intrakranielle Blutung: Rezidivblutung und perifokales
Ödem sind hochdruckabhängige drohende Gefahren
der intrakraniellen Blutung. Andererseits muß bei be-
stehendem Hirnödem eine entsprechende Differenz
zwischen mittlerem arteriellem Blutdruck und intra-
kraniellem Druck aufrecht erhalten werden, um Minder-
perfusionssituationen auszuschließen [10]. Intrakrani-
elle Druckanstiege werden durch Vasodilatantien wie
Nitroglyzerin, Nifedipin und Na-Nitroprussid ausge-
löst, diese sind daher zu vermeiden.

� Hypertensive Enzephalopathie: Bei Durchbrechen der
zerebralen Autoregulation im Rahmen eines krisenhaf-
ten RR-Anstieges kann es zur Entwicklung einer
hypertensiven Enzephalopathie kommen. Gut steuerba-
re Substanzen mit raschem Wirkungseintritt, aber ohne
Verursachung einer direkten Vasodilatation (Zunahme
der Ödembildung!) sind bevorzugt einzusetzen, z. B.
Urapidil, Clonidin (cave: Sedierung!) [11] (Tab. 2).

Kardiale Endorganschäden
� Das akute Koronarsyndrom: Hypertoniebedingte LVH so-

wie KHK mit eingeschränkter Koronarreserve prädestinie-
ren für das Auftreten eines akuten Koronarsyndroms im
Rahmen hypertensiver Entgleisungen: Über die akute Zu-
nahme der linksventrikulären Nachlast, des systolischen
Füllungsdrucks und der Wandspannung kann sich eine
akute myokardiale Perfusionsstörung letztendlich mit Vor-
wärtsversagen, Lungenödem und assoziierten endokrinen
Veränderungen etablieren. Senkung von Nachlast und
Vorlast sowie koronare Vasodilatation werden in dieser
Situation von Nitroglyzerin als Standardtherapie und Mit-
tel 1. Wahl erreicht, Patienten mit hypertensivem Lungen-
ödem scheinen besonders vom Einsatz von Urapidil zu
profitieren, so daß sich dieses als eine Alternative zu Ni-
troglyzerin anbietet [12]. Zusätzlich kann der Einsatz von
Diuretika und Beta-Blockern sinnvoll sein. Nifedipin ist
wegen schlechter Steuerbarkeit und Reflextachykardien
kontraindiziert [13].

Vaskulare Endorganschäden
� Akute Aortendissektion: Intimaeinrisse und Media-

veränderungen der Aorta, bedingt durch hohe pulsatile
Belastung und entsprechenden „shear-stress“ können
im Rahmen eines akuten RR-Anstiegs zur Dissektion,
einer akut lebensbedrohlichen Situation, führen. Eine
rasche RR-Senkung in den normotonen Bereich, um
Wandspannung und „shear-stress“ der Aorta möglichst
zu reduzieren, ist anzustreben. Therapie der Wahl sind
Beta-Blocker, Na-Nitroprussid und Urapidil.

Ätiologie als Therapiekriterium
Bei Wahl der Medikation im Rahmen eines hypertensiven
Notfalls ist neben den Endorganschäden oder Organ-
manifestationen auch die Ätiologie ein Entscheidungs-
kriterium, wobei insbesondere sekundäre Hypertonie-
formen einer speziellen Therapie bedürfen.

Ist Angst als Ursache eines hypertensiven Notfalls – z. B.
präoperative Hypertonie – anzunehmen, wird evtl. durch

Tabelle 1: Substanzen zur Behandlung des hypertensiven Notfalls mit Organmanifestation (mod. nach [9])

Substanz Bolus Initiale Dosis Wirkungseintritt Wirkdauer Kontinuierlich Dosis (kontinuierl).

Urapidil ja 12,5–25 mg 10–15 min 4–6 Std ja 5–40 mg/h
Labetalol ja 20–80 mg 10–15 min 2–6 Std ja 2 mg/min
Nitroprussid nein 1 µg/kg/min 0,5–1 min 2–5 min ja bis 3 µg/kg/min
Nitroglyzerin nein 0,3 mg/h 5–10 min 15–30 min ja bis 3 mg/h
Fenoldopam nein 0,1–0,2 µg/kg/min 30–45 min < 10 min ja bis 1,7 µg/kg/min
Nicardipin nein 10–15 mg/h 5–10 min 15–30 min ja 3–5 mg/h
Esmolol ja 200 mg 5–10 min 15–20 min ja 200–600 mg/h
Enalaprilat ja 0,625 mg 5–10 min 6 Std nein –
Hydralazin ja 12,5–25 mg 10–15 min 4–6 Std nein –

Tabelle 2: Therapie des hypertensiven Notfalles nach Organmanifestation

Organmanifestation Mittel der Wahl Kontraindiziert

Zerebral-ischämisch Urapidil, Labetalol Nitroprussid, Nifedipin, Nitroglyzerin
Zerebral-hämorrhagisch Labetalol, Urapidil, Enalaprilat Nitroprussid, Nifedipin, Nitroglyzerin
Hypertensive Enzephalopathie Labetalol, Urapidil Nitroprussid, Nifedipin, Nitroglyzerin
Akutes Koronarsyndrom Nitroglyzerin, Esmolol Hydralazin, Nifedipin
Akute Linksherzinsuffizienz Nitroglyzerin, Urapidil Hydralazin, Nifedipin
Akute Aortendissektion Esmolol, Nitroprussid Nifedipin, Hydralazin

Nitroglyzerin, Urapidil
Eklampsie Urapidil, Hydralazin Enalaprilat, Nitroprussid
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Benzodiazepine ein guter Therapieerfolg ohne Gefahr ei-
ner Hypotension zu erreichen sein. Peri- und postoperati-
ve RR-Anstiege können einer Schmerzmedikation bedür-
fen. Phäochromozytom-induzierte hypertensive Notfälle
sprechen auf Phenoxybenzamin und Urapidil an, erst nach
dem Einsatz von Alpha-Blockern können kardioselektive
Beta-Blocker sinnvoll angewandt werden.

Eklampsie und Prä-Eklampsie werden heute vorwie-
gend mit α-Methyldopa, Urapidil, Labetolol und Kalzium-
Antagonisten behandelt, die kardiotokographische Über-
wachung des Fetus ist erforderlich.

Clonidin-Entzug sowie Einnahme von MAO-Hemmern
und Kokain- oder Amphetamin-Abusus, Situationen mit sym-
pathischer Überaktivität können mit dem kombinierten Al-
pha-Beta-Blocker Labetolol sinnvoll therapiert werden.

Der akut lebensbedrohliche hypertensive Notfall (mit
Organmanifestation) bedarf einer raschen, maßgeschnei-
derten Therapie unter stationären Bedingungen. Progno-
stisch bedeutsam sind der Basis-Blutdruck, die Höhe des
RR-Anstiegs, die Anstiegsgeschwindigkeit sowie die ge-
zielte, steuerbare und individuelle Therapie.

B) Der hypertensive Notfall ohne Organmanifestation
(„urgency“)
Krisenhafte RR-Anstiege ohne Nachweis schwerwiegender
Endorganschäden, oft jedoch mit unspezifischen Sympto-
men wie Kopfschmerzen, Palpitationen, Kurzatmigkeit
oder Epistaxis verbunden, kennzeichnen den „hyperten-
siven Notfall ohne Endorganschäden“ („urgency“). Betrof-
fene Patienten sollten bezüglich der Genese des RR-An-
stiegs als auch drohender Organschäden genau abgeklärt
werden.

Therapeutisches Ziel ist es, eine RR-Senkung in den
normotonen Bereich innerhalb von 24–48 Stunden durch
orale Medikation (Kombinationstherapie) zu erreichen,
wobei ein derartiges Vorgehen eine engmaschige Nach-
sorgemöglichkeit verlangt, nachdem das primäre Anspre-
chen auf die Medikation überprüft wurde. Andernfalls soll-
te eine raschere Blutdrucksenkung unter Observanz inner-
halb von 4–6 Stunden eingeleitet werden, meist ist dafür
eine intravenöse Medikation erforderlich (z. B. Urapidil).
Zur oralen Therapie des hypertensiven Notfalls ohne
Organmanifestation eignen sich diejenigen  antihypertensi-
ven Kombinationen, die einen raschen Wirkungseintritt
und eine hohe Responderrate ohne Reflextachykardie auf-
weisen. Der kritiklose Einsatz von Diuretika kann wegen ei-
nes vorliegenden Volumenmangels die Situation durch wei-
tere Stimulierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Sy-
stems verschärfen.

Therapieresistente Hypertonie

Bei 10 % der Hypertoniker [14] kommt es zum Auftreten
einer Therapieresistenz, diese liegt vor, wenn der Ziel-
blutdruck mit 3 unterschiedlichen entsprechenden Anti-
hypertensiva inklusive Diuretikum in voller Dosis nicht er-
reicht wird. Eine Untersuchung von Yakovlevitch konnte
ein suboptimales Therapiekonzept (43 %) vor Medika-
mentenunverträglichkeit (22 %), Non-Compliance (10 %)
und sekundären Hypertonieformen (11 %) als Ursache der
Therapieresistenz erheben. Häufig wird die Blutdruck-
kontrolle durch Medikamente wie NSAR, orale Kontrazep-
tiva oder MAO-Hemmer beeinflußt, auch regelmäßiger

Alkoholkonsum oder Drogen wie LSD und Kokain sind zu
berücksichtigen. Die Compliance [15] sollte intensiv hin-
terfragt werden, wobei sowohl zahlenmäßig reduzierte als
auch zeitlich inkorrekte Medikamenteneinnahme die
Blutdruckwerte massiv beeinflussen können. An das Phäno-
men der Pseudohypertonie durch Gefäßwandverkalkung
ist bei älteren Patienten zu denken.

In 2–3 von 10 Fällen resistenter Hypertonie ist rezenten
Studien [16] entsprechend eine „white coat hypertension“
Ursache des scheinbaren Therapieversagens, dies konnte
mittels ABDM nachgewiesen werden. Bei resistenter Hy-
pertonie müssen hoher Salzkonsum, Übergewicht, aber
auch Schlafapnoe ausgeschlossen werden werden. Häufi-
ge Formen einer sekundären therapieresistenten Hyperto-
nie sind Hyperaldosteronismus, Niereninsuffizienz und
Nierenarterienstenose [17].

Unter Ausschluß sekundärer Hypertonieformen und
anderer Ursachen [2] einer Therapieresistenz der Hyperto-
nie, die spezifischer Therapieansätze bedürfen, läßt sich
durch Einsatz von Spironolakton zu einer 3- oder 4-fach-
Kombination häufig doch noch eine relevante Blutdruck-
reduktion erzielen [18].
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