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Hypertensive Erkrankungen komplizieren ca. 7–10 %
aller Schwangerschaften [1]. Sie sind eine der häufig-

sten Ursachen für Müttersterblichkeit und perinatale Mor-
talität und stellen somit sicher ein sehr bedeutendes medi-
zinisches Problem in der Schwangerschaft dar.

Unter dem Überbegriff „Hypertensive Schwangerschafts-
erkrankungen“ (HES) werden alle Veränderungen zusam-
mengefaßt, welche durch das gemeinsame Symptom der
Hypertonie im Verlauf einer Schwangerschaft charakteri-
siert sind. Der ältere Begriff der „EPH-Gestose“, entstan-
den aus der klinischen Trias Ödeme (E), Proteinurie (P) und
Hypertonie (H), wurde vor mehr als 10 Jahren durch die
Bezeichnung „Präeklampsie“ ersetzt, da der Entwicklung
von Ödemen allein in der Schwangerschaft kaum ein
Krankheitswert zuzumessen ist. Hypertensive Erkrankun-
gen in der Schwangerschaft können wie folgt klassifiziert
werden [2]:

� Schwangerschaftsinduzierte Hypertonie (SIH): Def.:
Anstieg des Blutdrucks auf > 140/90 mmHg nach der
20. Schwangerschaftswoche (SSW); Blutdruck bei
schwerer SIH > 170/110 mmHg.

� Präeklampsie: Def.: SIH und Gestationsproteinurie >
300 mg/24 h; schwere Präeklampsie: diastolischer
Blutdruck > 110 mmHg und Proteinurie > 3 g/24 h

� Eklampsie: Def.: Präeklampsie und generalisierter
Krampfanfall ohne zugrundeliegende neurologische Er-
krankung, selten Eklampsie ohne vorbestehende
Präeklampsie möglich.

� Chronische Hypertonie: Def.: Hypertonie vor der 20.
SSW auftretend und länger als 6 Wochen postpartal
bestehend.

� Pfropfpräeklampsie: Def.: chronische Hypertonie und
Gestationsproteinurie.

SIH und Präeklampsie umfassen mit 70 % den Großteil
der hypertensiven Erkrankungen in der Schwangerschaft,
vorbestehende Hypertonie und Pfropfpräeklampsie betref-
fen 30 % [3]. Die Inzidenz von hypertensiven Schwanger-
schaftserkrankungen ist unter anderem erhöht bei jungen
sowie älteren Erstgebärenden [4], Zwillingsschwanger-
schaften [4] und bei Z. n. hypertensiver Erkrankung in vor-
angehender Schwangerschaft [5] (Tabelle 1). Die Unter-
scheidung zwischen isolierter Hypertonie und Präeklam-
psie bzw. Pfropfpräeklampsie ist für die Prognose und Be-

urteilung der mütterlichen und kindlichen Morbidität we-
sentlich. In den USA, Großbritannien und den skandinavi-
schen Ländern stehen Komplikationen der Präeklampsie
an erster Stelle der mütterlichen Todesursachen [6]. Dar-
über hinaus ist diese Erkrankung für 20–25 % der perinata-
len Morbidität und Mortalität verantwortlich, was im we-
sentlichen Folge erhöhter Frühgeburtlichkeit, vorzeitiger
Plazentalösung und intrauteriner Wachstumsretardierung
ist [7, 8]. Eine Eklampsie tritt in Europa bei etwa 5 von
10.000 Schwangerschaften auf und ist damit ein extrem
seltenes, jedoch folgenschweres Ereignis [9]. Sie geht mit
einer maternalen Mortalität von 2 % sowie einer neonata-
len Mortalität von nahezu 6 % einher und ist weltweit für
ca. 50.000 mütterliche Todesfälle pro Jahr verantwortlich
[9, 10].

Krankheitsbild und Verlauf der Präeklampsie sind sehr
variabel. Eine über längere Zeit unveränderte Symptoma-
tik wird ebenso beobachtet wie eine rasche Progredienz
erkrankungsspezifischer Veränderungen mit Entwicklung
schwerer Komplikationen. Hierzu zählen Eklampsie, zere-
brale Blutungen, Lungenödem und Nierenversagen. Müt-
terliche Manifestationen der Erkrankung zeigen sich somit
vorzugsweise in neurologischen, pulmonalen, hepatischen,
hämatologischen und renalen Störungen. In der fetalen
Beeinträchtigung besteht ebenfalls eine große Bandbreite.
In einigen Fällen prägen mütterliche Symptome das Krank-
heitsbild, während in anderen ein bedrohter Zustand des
Feten, z. B. durch schwere intrauterine Wachstumsretar-
dierung, bei eher geringen mütterlichen Erkrankungs-
zeichen im Vordergrund steht [11].

Medikamentöse Behandlung hypertensiver
Erkrankungen in der Schwangerschaft
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In der Gruppe der hypertensiven Erkrankungen in der Schwangerschaft sind schwangerschaftsinduzierte Hypertonie (SIH), milde und schwere
Präeklampsie, Eklampsie, chronische Hypertonie und Pfropfpräeklampsie hinsichtlich Prognose und Therapie zu unterscheiden. Eine blutdrucksenkende
Therapie ist bei hypertensiven Erkrankungen in der Schwangerschaft erst bei schwerer Hypertonie indiziert. In der Akutsituation ist Nifedipin oral der
Vorzug gegenüber Dihydralazin i. v. zu geben, eine langfristige Einstellung sollte mit α-Methyldopa erfolgen. In der Prävention und Therapie einer Eklampsie
ist Magnesiumsulfat das Mittel der Wahl und klassischen Antikonvulsiva wie Phenytoin und Diazepam überlegen.

Hypertensive disorders of pregnancy include pregnancy-induced hypertension (PIH), mild and severe pre-eclampsia, eclampsia, chronic
hypertension preceding pregnancy and chronic hypertension with superimposed pre-eclampsia/eclampsia, associated with different prognosis and
need for drug treatment, respectively. Antihypertensive therapy is restricted to severe hypertension. Nifedipine should be administered for acute
management, where as α-Methyldopa should be given for longterm treatment. Magnesium sulfate is the drug of choice for prevention and treatment
of eclamptic convulsions, since both phenytoin and diazepam have been shown to be less effective. J Hypertonie 2005; 9 (1): 17–22.

Tabelle 1: Erhöhtes Risiko für die Entwicklung einer Präeklampsie /
Propfpräeklampsie bzw. Eklampsie [51]

� Erstschwangerschaft, besonders junge Erstgebärende und Spätge-
bärende > 35 Jahren [4]

� Familiäre Belastung: Präeklampsie/Eklampsie bei Mutter und/oder
Schwester [71]

� Präeklampsie/Eklampsie in früherer Schwangerschaft [5]
� Mehrlingsschwangerschaft [4]
� Adipositas [72]
� Chronische Hypertonie [73]
� Nierenerkrankung [74]
� Diabetes mellitus [75]
� Lupus erythematodes visceralis [76]
� Antiphospholipidsyndrom [76]
� Thrombophile Risikofaktoren, z. B. Faktor V-Leiden-Mutation [77]
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Die optimale Behandlung bei Vorliegen einer schwe-
ren Hypertonie bzw. Präeklampsie ist die Entbindung, da
die Geburt von Fetus und Plazenta die kausale Therapie
der durch die Schwangerschaft bedingten Erkrankung dar-
stellt. Bei zu erwartender Frühgeburtlichkeit sollte eine
Schwangerschaftsverlängerung – wenn möglich – bis zur
Vollendung der 34. SSW angestrebt werden. Danach kann
mit einer ausreichenden fetalen Lungenfunktion gerechnet
werden, welche die neonatale Morbidität und Mortalität
günstig beeinflußt. Sollte dies nicht möglich sein, ist eine
Prolongation um 48 Stunden dringend anzustreben, um
die sinnvolle Gabe von Steroiden zur Förderung der feta-
len Lungenreifung durchzuführen, welches die fetale Mor-
bidität und Mortalität entscheidend positiv beeinflußt [12].
Vergleichende Untersuchungen bei schwerer Präeklam-
psie zwischen der 28. und 32. SSW haben gezeigt, daß ein
konservatives geburtshilfliches Vorgehen gegenüber der
sofortigen Entbindung zu einer deutlichen Reduktion neo-
nataler Komplikationen führt und nicht mit wesentlich ge-
steigerter mütterlicher Morbidität verbunden ist, sofern
eine engmaschige Überwachung von Mutter und Kind an
einem perinatalen Zentrum gewährleistet ist [13]. Demge-
genüber ist die Frage, ob medikamentöse Maßnahmen bei
HES zur Minimierung kindlicher und mütterlicher Risiken
entscheidend beitragen, bisher weniger deutlich beant-
wortet. In der Wahl der antihypertensiven Substanzen kön-
nen studienbasierte Empfehlungen ausgesprochen werden.

Beeinflussen Antihypertensiva den Krankheits-
verlauf einer SIH bzw. Präeklampsie?

Einblicke in pathogenetisch wichtige Veränderungen bei
der SIH liefern pathologisch-anatomische Befunde des
Gehirns, des Herzens und der Leber, die vorzugsweise
petechiale Einblutungen und Nekrosen zeigen. Diese las-
sen eher auf eine reduzierte Perfusion schließen, als daß
sie auf mechanische Gefäßschäden infolge erhöhten Blut-
druckes zurückgeführt werden können. Die Nieren weisen
eine für die Präeklampsie charakteristische glomeruläre
Endotheliose auf, welche bei keiner anderen Hypertonie-
form gefunden wird und die Bedeutung des Endothels bei
dieser Erkrankung unterstreicht [6]. Eine Glomeruloendo-
theliose ist bei schwangeren Affen nach experimenteller
Drosselung der utero-plazentaren Durchblutung nachge-
wiesen worden. Durch die Minderperfusion der utero-pla-
zentaren Einheit haben sich dabei ebenso eine Hypertonie
und eine Proteinurie entwickelt [14], so daß die Hyperto-
nie als Sekundärphänomen anzusehen ist, während Durch-
blutungsstörungen bei der Präeklampsie eine zentrale Rol-
le spielen.

Es wurde angenommen, daß ein streng eingestellter
Blutdruck das Risiko der Entwicklung einer Proteinurie im
Verlauf der Schwangerschaft vermindert. Hinweise hierfür
lieferten Studien von Blake und Mac Donald 1991 [15]
sowie Pickles 1992 [16]. Die Proteinurie tritt den meisten
Studien zufolge aber unabhängig von einer blutdrucksen-
kenden Therapie auf [17–20]. Antihypertensiva sind daher
zur Prävention einer Präeklampsie bei bestehendem SIH
oder Prävention einer Pfropfpräeklampsie bei chronischer
Hypertonie wenig geeignet [21, 22].

Darüber hinaus ist ein günstiger Einfluß auf die Rate an
pathologischen fetalen Kardiotokographie- (CTG-) Verän-
derungen, vorzeitigen Plazentalösungen oder die Frühge-
burtlichkeit durch blutdrucksenkende Maßnahmen nicht
zu erwarten. Dies gilt unabhängig vom verwendeten Anti-
hypertensivum, wobei in den entsprechenden Studien

zahlreiche Substanzen wie α-Methyldopa [23], Dihydrala-
zin [24], Labetalol [16, 19], Pindolol [25], Nitrendipin
[26], Nicardipin [27] oder Nifedipin [17, 20] eingesetzt
wurden.

Ob Antihypertensiva die Entwicklung schwerer mütter-
licher Komplikationen, wie HELLP-Syndrom oder Eklamp-
sie, beeinflussen, ist bisher nicht gezielt prospektiv rando-
misiert untersucht worden. Bisherige Studien lassen dies
jedoch nicht vermuten.

Beeinflussen Antihypertensiva die
Durchblutung der feto-plazentaren Einheit

und das fetale Wachstum?

Dopplersonographische Untersuchungen zeigen, daß eine
antihypertensive Therapie nicht in der Lage ist, die plazen-
tare Perfusion zu verbessern. Eher ist sogar mit einer Ver-
schlechterung erkrankungstypischer Durchblutungsstö-
rungen zu rechnen.

Für die Gruppe der Beta-Blocker ist für den β1-Rezeptor-
blocker Atenolol bekannt, daß er nicht nur zu einer Blut-
drucksenkung, sondern auch zu einem nicht signifikanten
erhöhten uterinen Gefäßwiderstand, zu deutlichen Durch-
blutungsstörungen in der umbilikalen Zirkulation sowie zu
einem signifikanten Anstieg des „Pulsatility-Index“ (PI) im
Bereich der fetalen Aorta führen kann [28]. Nach Gabe
des kombinierten α1- und β-Blockers Labetalol konnten
unterschiedliche dopplersonographische Befunde erho-
ben werden: einerseits ein unveränderter umbilikaler
Gefäßwiderstand [29], andererseits ein dosisabhängig ge-
steigerter PI in der Art. umbilicalis [30]. Im Rahmen einer
placebokontrollierten Studie mit Atenolol wurden nach
langfristiger Hypertoniebehandlung signifikant erniedrigte
Neugeborenen- und Plazentagewichte festgestellt [31].
Eine vergleichende randomisierte Studie mit Labetalol
zeigte nach einer mittleren Behandlungsdauer von 3 Wo-
chen eine signifikant erhöhte Rate fetaler Wachstums-
retardierung, wobei die Geburtsgewichte in der Therapie-
gruppe gegenüber der Kontrollgruppe doppelt so häufig
unterhalb der 10. Perzentile lagen [19]. Es ist somit nicht
auszuschließen, daß über eine vorbestehende erkrankungs-
typische Perfusionsstörung hinaus durch Beta-Blocker eine
Drosselung der Durchblutung der uteroplazentaren Einheit
ausgelöst wird, welche zu einer zunehmenden fetalen
Minderversorgung führt, die sich in verminderten Geburts-
gewichten der Kinder widerspiegelt.

Bei der Therapie mit Dihydralazin konnten einerseits un-
veränderte Dopplerindizes der Art. umbilicalis und der Art.
uterina beobachtet werden [19], andererseits zeigten mehre-
re Studien deutliche Hinweise für einen Zusammenhang zwi-
schen Dihydralazinbehandlung und reduziertem utero-
plazentarem Blutfluß [32, 33]. Demgegenüber scheint die
Gabe von α-Methyldopa nicht mit einem Risiko für eine in-
trauterine Mangelentwicklung verbunden zu sein [18].

Dieses gilt ebenfalls für Nifedipin. Auch nach langfristi-
ger Therapie konnte keine bedeutende Nebenwirkung be-
obachtet werden, insbesondere kein negativer Einfluß auf
das Geburtsgewicht der Kinder [17, 34, 35]. Somit sind α-
Methyldopa und einige Kalziumantagonisten als weitge-
hend unbedenklich einzustufen, da diese Substanzen nach
mehreren Studien keine negativen hämodynamischen Ef-
fekte im fetalen und uteroplazentaren Strombett ausüben
[20, 23, 27, 36–38].
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Antihypertensive Therapie

1. Antihypertensive Therapie bei milder SIH oder milder
Präeklampsie
Obwohl α-Methyldopa und Nifedipin keine bedeutenden
Nebenwirkungen zeigen und keinen negativen Effekt auf
das intrauterine Wachstum zu haben scheinen, fehlt ande-
rerseits eine ausreichende Grundlage für die Annahme,
daß Schwangerschaftsverlauf und -ausgang bei milder Hy-
pertonie bzw. Präeklampsie durch die beiden Medikamen-
te günstig beeinflußt werden. Für Dihydralazin, Atenolol
und Labetalol konnte ein negativer Einfluß auf die plazen-
tare Durchblutung in einigen Studien nachgewiesen wer-
den [28, 30, 33] und somit ein erhöhtes Risiko für die Ent-
wicklung einer fetalen Wachstumsretardierung. Von Da-
delszen et al. konnten 2000 anhand einer Metaanalyse
eine signifikante Häufung intrauteriner Wachstumsretar-
dierungen unabhängig vom verwendeten Antihyperten-
sivum zeigen [39]. Nach heutiger Erkenntnis zeigt eine
antihypertensive Therapie bei milder Hypertonie keinen
positiven Einfluß auf die Entwicklung einer Präeklampsie,
vorzeitigen Plazentalösung oder Frühgeburtlichkeit [40].

Angesichts möglicher mütterlicher und fetaler Neben-
wirkungen ist eine antihypertensive Therapie bei SIH und
Präeklampsie somit bis zu Blutdruckwerten von 170/110
mmHg nicht indiziert. Darüber hinaus gleichen durch die
Medikation ausgelöste maternale Nebenwirkungen, wie
Kopfschmerzen, Übelkeit und Erbrechen, den Symptomen
einer drohenden Eklampsie und können die sachgerechte
Einschätzung des klinischen Bildes erschweren.

2. Antihypertensive Therapie bei schwerer SIH oder
schwerer Präeklampsie
Die Behandlung einer SIH oder Präeklampsie wird generell
empfohlen, wenn der diastolische Blutdruck 110 mmHg
überschreitet, um der Gefahr einer mütterlichen zerebra-
len Blutung vorzubeugen [22]. Der Nutzen ist im Rahmen
der Schwangerschaft nicht in Form von prospektiv randomi-
sierten Studien nachgewiesen worden, ergibt sich aber aus
dem Zusammenhang zwischen Hypertonie und zerebro-
vaskulären Zwischenfällen in der Gesamtbevölkerung [40,
41].

2.1. Akutbehandlung
Die Akutbehandlung einer schweren SIH/Präeklampsie
wird heute mit Dihydralazin i. v. oder alternativ mit Nife-
dipin oral durchgeführt. Diese Medikamente sind durch
einen raschen Wirkungseintritt gekennzeichnet.

Eine jüngst publizierte Metaanalyse kontrollierter
randomisierter Studien vergleicht die Effizienz wie auch
das Nebenwirkungsspektrum zahlreicher antihypertensiver
Substanzen (Labetalol, Nifedipin, Urapidil, Ketanserin,
Epoprostenol, Israpidin) bei der Behandlung der schweren
SIH im Vergleich mit Dihydralazin, dem bisherigen Anti-
hypertensivum der ersten Wahl für diese Indikation [24].
Bezüglich des maternalen Outcomes zeigt Dihydralazin
eine erhöhte Rate an mütterlicher Hypotonie, Sectio
caesarea, vorzeitiger Plazentalösung und Oligurie. Es kommt
signifikant häufiger zu mütterlichen Nebenwirkungen wie
Kopfschmerzen, Palpitationen oder Tachykardie. Wie
auch schon in früheren Studien zeigte Dihydralazin ein
gehäuftes Auftreten von pathologischen CTG-Veränderun-
gen [42–44]. Beobachtungen legen nahe, daß die fetalen
Herzfrequenzveränderungen eher nicht durch eine Anti-
hypertensiva-vermittelte Blutdrucksenkung bedingt sind,
welche die meisten negativen Effekte erklärt, sondern eher

hydralazinvermittelte substanzbezogene CTG-Veränderun-
gen darstellen [43]. Bezüglich des kindlichen Outcomes
zeigt die aktuelle Metaanalyse eine Assoziation von
Dihydralazin und verminderten 1-Minuten-APGAR-Wer-
ten, bei unveränderten 5-Minuten-APGAR-Scores, sowie
einen vorsichtigen Trend hinsichtlich einer erhöhten Rate
an Totgeburten im Vergleich zu anderen Antihypertensiva
[24].

Als Resultat der Metaanalyse stellen die Autoren die
bisherige Empfehlung von Dihydralazin als Antihyperten-
sivum der ersten Wahl bei der Akutbehandlung einer
schweren SIH in Frage und sehen Nifedipin als aussichts-
reiche Alternative an [24]. Nach oraler Nifedipin-Behand-
lung bei schwerer Präeklampsie sind unerwünschte
hämodynamische Effekte auf fetaler und mütterlicher Seite
nicht zu erwarten [45]. Gegenüber Dihydralazin zeigt
Nifedipin eine verminderte Sectiorate, weniger vorzeitige
Plazentalösungen und höhere APGAR-Werte der Neuge-
borenen [24, 46, 47]. Berücksichtigt werden müssen je-
doch denkbare potenzierende Effekte von Magnesium-
sulfat und Kalziumantagonisten. So liegen Einzelfall-
berichte über schwere mütterliche Hypotonien und neuro-
muskuläre Störungen bei kombiniertem Einsatz von Nife-
dipin und Magnesium vor [48–50]. Vergleichbare Neben-
wirkungen wurden im Rahmen groß angelegter Studien
jedoch nicht beobachtet [13, 40, 43, 45]. Ein weiteres Ar-
gument für den Einsatz von Kalziumantagonisten ergibt
sich aus der pathophysiologischen Untersuchung der Pla-
zenta bei Präeklampsie, welche im Bereich des Plazenta-
bettes eine deutlich erhöhte Anzahl von Bindungsstellen
für rezeptorvermittelte Aktivierung von Kalziumkanälen
zeigt [47].

Insgesamt spricht daher heute vieles für die Gabe von
Kalziumantagonisten als Primärtherapie zur kurzfristigen
Behandlung einer schweren SIH oder Präeklampsie. Insbe-
sondere ist die Gabe von Nifedipin oral, aufgrund des gün-
stiger erscheinenden Profils, der Gabe von Dihydralazin
vorzuziehen.

2.2. Langfristige Therapie
In der Langzeitbehandlung einer schweren SIH oder
Präeklampsie ist α-Methyldopa das Mittel der Wahl [51],
welches keinen negativen Einfluß auf die mütterliche oder
kindliche Entwicklung zeigt. Eine Langzeituntersuchung
mit einem Follow-up von 18 Monaten zeigt auch für
Nifedipin keinen negativen Effekt auf das kindliche
Outcome [52], jedoch wird α-Methyldopa aufgrund einer
umfangreicheren Datenlage der Vorzug gegeben.

3. Antihypertensive Therapie bei chronischer Hypertonie
oder Pfropfpräeklampsie
Bei chronischer Hypertonie bzw. vorbestehender antihyper-
tensiver Behandlung oder Pfropfkonstellation (präexistente
Nierenerkrankung, Diabetes mellitus) ist eine Blutdruck-
senkung in der Regel indiziert, wenn die Werte 160/100
mmHg übersteigen [53]. Als Mittel der Wahl ist α-Methyl-
dopa anzusehen. Beta-Blocker können aus den genannten
Gründen nicht empfohlen werden. Bei vorbestehender Ein-
nahme von ACE-Hemmern muß immer ein Wechsel der
Medikation erfolgen, da diese Substanzen im 2. und 3.
Trimenon aufgrund renaler Perfusionsstörungen beim Fe-
ten und damit zusammenhängend gehäuft auftretenden
neonatalen Todesfällen kontraindiziert sind [54].

Bei Schwangeren mit chronischer Hypertonie und
Werten < 160/100 mmHg bleiben Schwangerschafts-
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verlauf und -ausgang durch eine antihypertensive Therapie
hinsichtlich Entwicklung einer Pfropfgestose, Frühgeburt-
lichkeit, vorzeitiger Plazentalösung und perinataler Morta-
lität unbeeinflußt; jedoch kann ein häufigeres Auftreten
von fetaler Wachstumsretardierung beobachtet werden
[39, 55, 56].

4. Eklampsie
Die pathophysiologischen Mechanismen der Eklampsie
sind nicht völlig geklärt. Nach heutiger Erkenntnis wird
der eklamptische Anfall durch eine lokale zerebrale Vaso-
konstriktion mit resultierender Ischämie hervorgerufen
[57, 58] und ist nicht, wie teilweise angenommen wird,
Folge einer zerebralen Hyperperfusion und hypertensiven
Enzephalopathie [59].

4.1. Eklampsie-Prophylaxe
Magnesiumsulfat ist das Mittel der Wahl zur Prävention
der Eklampsie. Im Tierversuch wirkt Magnesium nach syste-
mischer Applikation der Noradrenalin-induzierten zere-
bralen Vasokonstriktion entgegen und fördert die Gehirn-
durchblutung, ohne den Blutdruck signifikant zu beein-
flussen [60]. Die durch Magnesiumsulfat hervorgerufene
vasorelaxierende Wirkung beim Menschen, vermutlich
über kalziumantagonistische Effekte und eine stimulierte
Freisetzung des vasodilatierenden Prostazyklins vermittelt,
ist in der Schwangerschaft von besonderer Bedeutung [61–
63]. Bei mehr als 10.000 randomisierten Frauen mit
Präeklampsie zeigte sich gegenüber der Placebogabe eine
signifikant verminderte Eklampsieinzidenz, mit einer Hal-
bierung des Risikos ohne Häufung unerwünschter Wirkun-
gen unter i.v.-Gabe von Magnesiumsulfat (1 g/h) [40].
Deutliche Vorteile konnten ebenso gegenüber der Gabe
von Phenytoin nachgewiesen werden, welches keine dem
Magnesium vergleichbare Wirkung auf die Hirndurch-
blutung entfaltet [64–66]. Eine placebokontrollierte Studie
an 685 Patientinnen mit schwerer Präeklampsie zeigte
ebenfalls deutlich die Wirksamkeit der prophylaktischen
Magnesiumtherapie auf: bei signifikant verminderter Eklam-
psieinzidenz in der Magnesiumgruppe (p = 0,003) wurde
die Studie aus ethischen Gründen vorzeitig beendet [65].

Weitere positive Effekte einer pränatalen Magnesium-
therapie sind eine relaxierende Wirkung auf feto- und
uteroplazentare Gefäße [67] und ein gesteigerter Blutfluß
in der uterinen und fetoplazentaren Zirkulation [68], wel-
ches für eine verbesserte Durchblutung der Feten spricht.
Dies könnte eine Erklärung dafür sein, daß bei Frühge-
borenen von Müttern, welche pränatal wegen vorzeitiger
Wehen oder Präeklampsie mit Magnesium behandelt wur-
den, in geringerem Maße frühkindliche Zerebralparesen
beobachtet wurden [69].

4.2. Eklampsie-Therapie
Empfehlungen zur medikamentösen Behandlung bei ma-
nifester Eklampsie können der kontrollierten Studie der
„Eclampsia Trial Collaborative Group“ entnommen wer-
den [42]. Diese Untersuchung zeigt die Überlegenheit von
Magnesiumsulfat versus Diazepam und versus Phenytoin
anhand einer signifikant verminderten Rate an Re-Konvul-
sionen nach Magnesiumgabe, in einer (nicht signifikant)
reduzierten mütterlichen Mortalität sowie durch bessere
Apgar-Werte der Neugeborenen und einer deutlich kürze-
ren Verweildauer der Neonaten auf der Intensivstation
[42]. Aktuelle Cochrane-Daten aus dem Jahre 2003 bestä-
tigen die Überlegenheit der Magnesiumtherapie gegen-
über der Behandlung mit Diazepam [70].

Somit ist Magnesium ohne Zweifel das Mittel der Wahl
zur Prävention und Therapie einer Eklampsie. Magnesium
wird ausschließlich renal ausgeschieden, so daß beson-
ders bei eingeschränkter Nierenfunktion das Risiko einer
Magnesiumintoxikation bedacht werden muß. Klinische
Zeichen einer zentralen Depression wie Verlangsamung
der Atemfrequenz und Abschwächung der Reflexe, z. B.
Patellarsehnenreflex, sollten geprüft werden.
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