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Maligne Hypertonie

Kurzfassung: Die maligne Hypertonie bezeich-
net eine ausgepragte arterielle Hypertonie mit
neuroretinalen Symptomen und rasch progredien-
ter Niereninsuffizienz. Sie kann sich sowohl de
novo in bisher normotensiven Personen als auch
bei bereits vorbestehender Hypertonie entwickeln.
Seit der Einflihrung moderner potenter antihy-
pertensiver Medikamente und der Option der Ha-
modialyse kam es zu einer signifikanten Reduktion
der Morbiditdt und Mortalitdt. Die spezifische
Behandlung hangt vom fiihrenden klinischen
Symptom ab, aber in den meisten Fallen wird
eine Standardtherapie mit Urapidil intravends

A. R. Rosenkranz

bevorzugt. Die folgende Arbeit basiert auf einem
Uberblicksartikel von Guzman et al. und wurde
mit den wichtigsten Studien der vergangenen
Jahre auf diesem Gebiet ergédnzt. Sie umfasst
Pathophysiologie, klinische Prasentation, thera-
peutische Optionen und die Folgen der malignen
Hypertonie.

Abstract: Malignant Hypertension. Malignant
hypertension is characterized by arterial hyper-
tension with neuroretinal symptoms and pro-
gressive loss of renal function. It can develop de
novo in so far normotensive persons as well as

on the basis of already preexisting hypertension.
Since the development of new potent antihyper-
tensive drugs and the option of hemodialysis, a
significant reduction of morbidity and mortality
is seen. Specific treatment depends on the lead-
ing clinical symptoms, but in most cases stand-
ard therapy with urapidil intravenously is pre-
ferred. This work is based on a review by
Guzman et al, and has been updated with the
latest important studies in this field. It com-
prises pathophysiology, clinical presentation,
therapeutic options and outcome of malignant
hypertension. J Hyperton 2009; 13 (3): 18-25.

Einleitung

Maligne Hypertonie bezeichnet eine ausgeprigte arterielle
Hypertonie mit neuroretinalen Symptomen und rasch progre-
dienter Niereninsuffizienz. Der Begriff der malignen Hyper-
tonie war frither nicht unumstritten, und es wurde zeitweise
die Bezeichnung ,,akzelerierte Hypertonie® verwendet, die
sich aber nicht durchsetzte. In der Folge wurde die Keith-
Wagener-Barker- (KWB-) Klassifikation der hypertensiven
Retinopathie herangezogen, um zwischen akzelerierter
(KWB Grad III) und maligner Hypertonie (KWB Grad IV) zu
unterscheiden. Da retinale Schidigungen nicht immer mit an-
deren Endorganschédden korrelieren, wurde in der Folge die
Unterscheidung, wie sie in Tabelle 1 noch angegeben wird,
verworfen und nur mehr von maligner Hypertonie gesprochen
[2]. Als weitere Unterscheidung findet sich auch noch der
Begriff der benignen Hypertonie (blande Nephrosklerose
ohne Albuminurie) als Abgrenzung zur malignen Hypertonie
(erstmals beschrieben bei Volhard und Fahr [3]).

Maligne Hypertonie kann sich bei Patienten mit bereits vor-
bestehender Hypertonie oder auch bei bisher normotensiven
Personen entwickeln. Die Atiologie der Hypertonie selbst ist
hinsichtlich der Dringlichkeit der Behandlung weniger wich-
tig, kann aber Einfluss auf die Wahl des Medikaments haben.
Die Entwicklung von potenten antihypertensiven Medika-
menten und die weit verbreitete Moglichkeit der Himodialyse
fiihrten zu einer signifikanten Reduktion der Morbiditit und
Mortalitit dieser Erkrankung. Die folgende Ubersicht basiert
groBteils auf einem Ubersichtsartikel von Guzman et al. [4]
und wurde mit aktuellen Arbeiten auf den letzten Stand ge-
bracht. Es sollen die Pathophysiologie, klinische Prisentati-
on, Behandlung und das ,,Outcome* der malignen Hypertonie
besprochen werden.
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Pravalenz und Inzidenz

Maligne Hypertonie ist relativ selten, und findet sich bei we-
niger als 1 % der hypertensiven Population [5, 6]. Ménner
sind zweimal so hdufig wie Frauen betroffen, es gibt keine
spezielle Alterspradisposition. Prédisponierende Faktoren
umfassen Ubergewicht, Diabetes, chronische Niereninsuf-
fizienz und das Schlafapnoe-Syndrom [7]. Die Angaben zur
Inzidenz der malignen Hypertonie sind divergierend. Einige
Arbeiten berichten, dass in den vergangenen Jahrzehnten die
maligne Hypertonie in der weillen Bevolkerung stetig riick-
ldufig war [8, 9]. In Australien und Neuseeland hat die jihrli-
che Inzidenz der malignen Hypertonie als Ursache fiir termi-
nale Niereninsuffizienz um das 6-Fache innerhalb der ver-
gangenen 25 Jahre abgenommen [10]. Dies wird auf die ver-
besserte Kontrolle des Blutdrucks durch antihypertensive
Medikation und das bessere Verstindnis fiir die Notwendig-
keit der Behandlung zuriickgefiihrt. Trotzdem kann nicht
davon gesprochen werden, dass es sich um eine verschwin-
dende Erkrankung handelt [8]. Im Gegensatz dazu fanden sich
im ,,West Birmingham Malignant Hypertension Registry*
iiber einen Zeitraum von 23 Jahren (1970-1993) 242 Fille mit
akuter maligner Hypertonie, wobei auffallend war, dass die
jihrliche Rate iiber den Beobachtungszeitraum stabil war
[11]. Umgerechnet auf das Einzugsgebiet des Krankenhauses
ergibt sich eine Frequenz von 1-2 Fillen/100.000/Jahr. Man
nimmt an, dass auch in Kontinentaleuropa @hnliche Zahlen zu
finden sind [2].

Atiologie

Maligne Hypertonie kann sich de novo oder auf Basis einer
bereits bestehenden essenziellen oder sekundiren Hypertonie
entwickeln (Tab. 2). Obwohl jede Form der sekundiren Hy-
pertonie eine maligne Hypertonie verursachen kann, ist die
Identifizierung einer sekundéren Ursache aufgrund der Klinik
nicht immer moglich, speziell bei Patienten mit irreversiblem
Nierenversagen, weil hier oft keine renale Pathologie (Biop-
sie) vorliegt. Die relative Frequenz von essenzieller und se-
kundirer maligner Hypertonie variiert mit Rasse, Alter und
Zeitraum der Studie.

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.



Tabelle 1: Keith-Wagener-Barker-Klassifikation der hypertensiven Retinopathie. Mod. nach [1].

| Geringgradige Engstellung oder Sklerose der retinalen Arteriolen,
angedeutete Kupferdrahtarterien.

.Benigne” Hypertonie (asymptomatisch, ohne Beeintrachtigung
der kardialen, zerebralen oder renalen Funktion).

Il Hohergradigere Sklerose der retinalen Arteriolen, , Kupferdraht-
arterien’, Kreuzungszeichen nach Gunn (sich verjlingende Venen
kreuzen unter den Arteriolen), nach Salus (Venole Uberkreuzt
in einem Omega-artigen Bogen die Arteriole), Guist-Zeichen
(vermehrte paramakuldre Schlangelung der Arteriolen).

Symptomarm, kardial und renal kompensiert.

Il Fadendinne Arteriolen, Kalibereinengungen, ,, Silberdrahtarterien’,

. Cotton-wool“-Herde, harte Exsudate, makuldre Sternfigur,
retinale Hdmorrhagien.

.Akzelerierte” Hypertonie mit Symptomen, Beeintrdchtigung von
kardialer, zerebraler oder renaler Funktion.

IV Wie bei lll, beidseitiges Papillenddem, Siegrist-Streifen
(Pigmentablagerungen entlang verschlossener choroidaler GefalRe),
Elschnig-Flecken (irregulare Pigmentierungen).

. Maligne” Hypertonie, ophthalmologische, neurologische, kardiale
und renale Symptome.

Bei Weillen ist die essenzielle Hypertonie in 20-30 % auslo-
send fiir die maligne Hypertonie [8, 12]. Bei Afroamerikanern
ist die essenzielle Hypertonie die hdufigste Ursache einer ma-
lignen Hypertonie und umfasst ca. 82 % [13]. Hypertonieab-
hingige Mortalitidt und Morbiditidt verursacht durch Insult,
terminale Niereninsuffizienz und Herzinsuffizienz sind bei
Afroamerikanern 3-5-fach hoher als bei Weiflen und oft
durch unkontrollierten Blutdruck hervorgerufen [14]. Die In-
teraktion von genetischen und umweltbedingten Faktoren
diirfte wichtig sein. Niedriger soziokonomischer Status mit
eingeschrianktem Zugang zum Gesundheitssystem sowie
schlechte Therapieadhédrenz diirften fiir maligne Hypertonie
pradisponieren [15]. Bei Afroamerikanern resultieren der frii-
he Beginn der Hypertonie, hohere Blutdruckwerte und inadé-
quate Behandlung hiufiger im frithen Auftreten von End-
organschiden.

Das Durchschnittsalter fiir das Auftreten einer essenziellen
malignen Hypertonie ist hoher als bei den Fillen mit einer se-
kundiren Ursache, mit Ausnahme der atherosklerotisch be-
dingten Nierenarterienstenose [6]. Sekundédre Ursachen fiir
die maligne Hypertonie finden sich fast immer bei Weillen im
Alter < 30 Jahre. Renoparenchymattse und renovaskulédre
Hypertonie sind die hidufigsten sekundiren Ursachen bei allen
Populationen. Renoparenchymatose Hypertonie ist fiir > 80 %
der sekunddren Hypertoniefille verantwortlich, wobei als
Ausloser chronische Pyelonephritis oder Glomerulonephritis
anzusehen ist [8, 12, 16]. Tubulointerstitielle Nephritiden
sind fiir 20 % der Fille sekunddrer maligner Hypertonie ver-
antwortlich (Vesico-uretraler Reflux, Analgetikanephropa-
thie) [12]. Renovaskulidre Hypertonie wird als Ausloser einer
malignen Hypertonie bei Weillen in den vergangenen Jahren
vermehrt diagnostiziert, mit einer geschitzten Inzidenz von
17-53 % aller Patienten mit sekundirer maligner Hypertonie
[12, 16, 17].

Pathologie

Die charakteristischen pathologischen Verdnderungen der
malignen Hypertonie umfassen Endothelschidigung, Verin-
derungen an den Arteriolen sowie glomeruldre Ischimie, und
sind am besten fiir die Niere beschrieben [18-20]. Makrosko-
pisch erscheinen die Nieren, falls keine andere Erkrankung
zugrunde liegt, normal grof} und zeigen kortikale und sub-
kapsuldre Blutungen. Die Medulla ist meist aufgrund der
kapilldren Beteiligung hyperdmisch. Unter dem Lichtmikro-

Tabelle 2: Ursachen der malignen Hypertonie. Mod. nach [4].

Essenzielle Hypertonie

Renoparenchymatdse Erkrankungen
— Glomerulonephritis
— Tubulointerstitielle Nephritis
— Systemische Erkrankungen mit Nierenbeteiligung
@ Systemische Sklerodermie
® Hamolytisch-uramisches Syndrom/thrombotisch
thrombozytopenische Purpura
@ Systemische Sklerodermie
o Diabetes mellitus
@ Systemischer Lupus erythematodes
@ Vaskulitiden
® Angeborene Anomalien
@ Renale Aplasie

Renovaskular

— Atheromatdse Stenose
Fibromuskuléare Dysplasie (FMD)
Takayasu-Arteritis
— Akuter Verschluss der Nierenarterie
— Polyarteriitis nodosa

Endokrin

— Phéochromozytom
— Morbus Conn

— Morbus Cushing

Medikamente/Substanzen
— Kokain

— Amphetamine

— Clonidin-Entzug

— Monoaminooxidasehemmer-Interaktionen
— Erythropoietin

— Cyclosporin
Tumorassoziiert

— Nierenzellkarzinom

— Wilms-Tumor

— Lymphom

Coarctatio aortae
Praeklampsie/Eklampsie

skop zeigen sich eine proliferative Endarteriitis in den kleinen
Arterien und Arteriolen, arteriolire Nekrosen und mukoide
Veridnderungen innerhalb der kleinen bis mittelgroen Arte-
rien. Die Arteriolen zeigen typischerweise fibrinoide Nekro-
sen mit feinen subendothelialen Fetttropfchen und eine hyali-
ne Thrombusformation. Es finden sich minimale entziindliche
Infiltrate, welche diese Erkrankung histologisch von einer
nekrotisierenden Vaskulitis unterscheiden. In den Interlobu-
ldrarterien ist die Intima mit eosinophilem Fibrin infiltriert.
Eine deutliche Intimahyperplasie wird begleitet von konzent-
rischen Ablagerungen von Kollagen, welche oft als ,,zwiebel-
schalenartig® beschrieben werden. Zusammenfassend kann
gesagt werden, dass diese Verdnderungen zu einem fast voll-

J HYPERTON 2009; 13(3) 19



Maligne Hypertonie

stindigen Verschluss des arteriellen Lumens fiihren kénnen
und damit eine Ischidmie verursachen. GroBere Nierengefilie
sind meist normal oder zeigen nur Zeichen einer chronischen
Schédigung durch eine lang andauernde Hypertonie.

Innerhalb der Glomeruli findet sich héufig eine fibrinoide
Nekrose, meist den Gefilpol mit einschlieBend. Dies kann
durch fokale mesangiale Zellproliferation und, weniger héiu-
fig, von einer Crescent- (Halbmond-) Formation begleitet
sein. Weniger betroffene Glomeruli sind oft geschrumpft und
die Basalmembran zeigt eine Doppelkontur. Eine Vergrofe-
rung des juxtaglomeruldren Apparates mit Proliferation von
Renin-sezernierenden granuldren Zellen wurde ebenso beob-
achtet. Das Interstitium kann Blutungen und stellenweise eine
chronische Entziindung mit Fibrose aufweisen. Tubulére Atro-
phie kann sich teilweise aufgrund der Ischdmie entwickeln.
Akute tubuldre Nekrose kann ebenso vorhanden sein. Mittels
Immunfluoreszenz kann Fibrin in den Glomerula, Arteriolen
und in den kleinen Arterien gefunden werden, ebenso wie
IgM- und C3-Ablagerung im Mesangium.

Die vaskuldren Veridnderungen der Niere korrelieren sehr gut
mit der Nierenfunktion und der Entwicklung eines Nieren-
versagens [6]. Die verminderte Perfusion hervorgerufen durch
den Verschluss von Nierengefifien, welche zu einem ischédmi-
schen Schaden und letztendlich Narbenbildung fiihrt, ist der
kritische Faktor, der das Outcome bestimmt. Renale Ischdmie
kann auch noch nach der Behandlung bestehen und fiihrt zur
glomeruldren Narbenbildung und zu progredientem Verlust
der Nierenfunktion. Gleichartige vaskuldre Lésionen einer
proliferativen Endarteriitis und fokalen Nekrose konnen auch
in anderen Organen wie Pankreas, Herz, Nebennieren, Darm,
Leber und Gehirn gefunden werden.

W Pathophysiologie

Der wichtigste Faktor, der zur Entwicklung einer malignen
Hypertonie fiihrt, ist eine starke und hédufig schnelle Erhohung
des Blutdrucks [18-20]. In Hinblick auf eine bedeutende
Uberlappung des Blutdrucks von Patienten mit stabiler und
maligner Hypertonie [6] miissen offensichtlich weitere Fakto-
ren hinzukommen, damit sich eine maligne Hypertonie entwi-
ckelt. Vor allem die Schnelligkeit des Beginns ldsst darauf
schliefen, dass sich ein auslosender Faktor auf die vorbe-
stehende Hypertonie aufsetzt, gefolgt von einem Feedback-
Kreislauf, der zur weiteren Blutdruckerhohung fiihrt sowie zur
Aktivierung von anderen prézipitierenden Faktoren.

Erhohung des Blutdrucks

Die Risiken fiir die Entwicklung einer malignen Hypertonie
stehen in Relation zur Schwere der zugrundeliegenden Hyper-
tonie. Daher erscheint die Rolle des mechanischen Stresses,
welcher auf die Gefile einwirkt, von entscheidender Bedeu-
tung in der Pathogenese. Unter normalen Bedingungen ist das
Endothel bei Blutdruckerhohung durch den Mechanismus der
Vasokonstriktion vor dem erhohten ,,shear stress* geschiitzt.
Durch schwere mechanische Verletzung aufgrund der Hyper-
tonie versagt die Autoregulation, es kommt zur fokalen Vaso-
dilatation und Ubertragung des hohen Blutdrucks auf das
Endothelium. Endothelialer Schaden fiihrt zur erhdhten vas-
kuldren Permeabilitit mit Austreten und Ablagerung von
Plasmaproteinen und Fibrinogen in die Gefi3wand, sowie zur
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Aktivierung von Mediatoren der Gerinnung und Zellproli-
feration. Patienten mit chronischer Hypertonie entwickeln
eine Hypertrophie der Arterienwand, welche die Ubertragung
des Drucks auf die kapillédre Zirkulation vermindert und so die
Organe relativ vor den schiidlichen Auswirkungen einer malig-
nen Hypertonie schiitzt.

Endokrine und parakrine Mediatoren

Das Renin-Angiotensin-System wird durch die maligne Hy-
pertonie maximal aktiviert. Eine Hyperrenindmie kann primér
oder sekundér aufgrund einer renalen Ischdmie durch arterio-
lare Okklusion hervorgerufen werden. Erhohte Angiotensin-
II-Spiegel fiihren zusitzlich zur weiteren Vasokonstriktion
und Ischimie. Volumendepletion aufgrund der Drucknatri-
urese stimuliert die Reninfreisetzung weiter und verstérkt so
wieder die maligne Hypertonie. In einigen Fillen kann die
Wiederherstellung des Plasmavolumens den Blutdruck redu-
zieren und somit die maligne Phase durchbrechen.

Die lokale intravaskuldre Aktivierung der Gerinnungskaska-
de und der Thrombozyten, im Setting der mikroangiopathi-
schen himolytischen Anédmie, produziert einen gefihrlichen
Kreislauf der Fibrinablagerung und Gewebsischdmie mit
nachfolgender fibrinoider Nekrose. Erhohte lokale Produkti-
on von Zytokinen und Wachstumsfaktoren stimuliert die Pro-
liferation der glatten Muskelzellen der Media, erhoht die zir-
kulierenden Spiegel von Vasopressin, Endothelin, Kortisol
und Katecholaminen und reduziert die Produktion von Pro-
stazyklin — vor allem als Resultat von Nikotinkonsum. Alles
dies ist in der Pathogenese der malignen Hypertonie invol-
viert, ohne dass die Rolle der einzelnen Faktoren genau defi-
niert wire.

B Klinische Prasentation

Die klinische Prisentation der malignen Hypertonie reflek-
tiert die Folgen des hohen Blutdrucks auf die Endorgane, wel-
che wiederum vom Ausmal und dem Tempo der Blutdruck-
steigerung, von vorbestehenden Hypertonieschidden und vom
medizinischen Zustand des Patienten abhingig sind.

Blutdruck

Bei Patienten mit maligner Hypertonie ist der Bereich der
Prisentation des Blutdrucks sehr weit gefasst, mit diastolischen
Werten zwischen 100 und 180 mmHg und systolischen Werten
zwischen 150 und 290 mmHg [12]. Vorbestehende Hypertonie
ist hiufig, aber nicht immer vorhanden, meist jedoch bereits
mehrere Jahre vor Einsetzen der malignen Hypertonie [6].

Augenhintergrund

Grad IIT und IV der Retinopathie sind die Zeichen der malig-
nen Hypertonie (Einteilung siehe Tabelle 1) [21, 22]. Eine
Verminderung der Sehleistung ist das Leitsymptom in 30—
60 % der Patienten in diesem Zustand [6, 8]. Im Rahmen der
malignen Hypertonie kommt es vor der Entwicklung von har-
ten Exsudaten und Blutungen zu einem Verlust der Auto-
regulation mit Entwicklung von Zonen mit Einengung und
Dilatation der Retinagefifle [18, 22]. Retinale Blutungen re-
sultieren aus der Nekrose von kapilldren oder prikapilldren
arterioldren Gefdwinden. Eine Schidigung des Endothels
fiihrt zum Austreten und zur Ablagerung von Plasmaproteinen
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in der posterioren Retina als harte Exsudate. Weiche Exsudate
entstehen durch ischdmische Infarkte der Nervenfaser meist ne-
ben dem optischen Nervenkopf. Ein Papillenddem stellt eine
Schwellung der optischen Scheibe dar. Friihe Zeichen des
Papillensdems sind eine Uberfiillung der Venen, ein Verlust der
venosen Pulsation, eine Hyperdmie des Nervenkopfs und eine
Verwaschung der Grenzen der optischen Scheibe. Das Papillen-
odem identifizierte in der Zeit, in der es noch keine ausreichende
antihypertensive Therapie gab [21], Patienten mit einer extrem
schlechten Prognose. In der Ara moderner Hochdruckmittel ha-
ben diese Prognoseparameter ausgedient [23]. Mit der antihy-
pertensiven Behandlung konnen die retinalen Lisionen wieder
riickgingig gemacht und die Sehleistung normalisiert werden.

Herz

Maligne Hypertonie kann durch Druckiiberladung zu einem
akuten Lungenddem fiihren. Bei 11 % der Patienten mit mali-
gner Hypertonie findet sich die akute Herzinsuffizienz als
Komplikation [11]. Bei 75 % der Patienten findet sich bereits
eine vorbestehende Linksventrikelhypertrophie [24]. Angina
pectoris findet sich bei 4,1 % und Myokardinfarkt bei 3,7 %
der Patienten mit maligner Hypertonie. Eine Dissektion der
Aorta ist weniger hidufig und findet sich in Autopsiepro-
tokollen bei einem von 89 Patienten [6].

Neurologische Symptome

Neurologische Erscheinungen sind oft das vorherrschende
Symptom bei maligner Hypertonie. Mehr als 60 % der Patien-
ten mit maligner Hypertonie prisentieren sich mit Kopf-
schmerzen und bis zu 28 % mit Schwindelgefiihl [6, 8].
Zerebrovaskulidre Ereignisse, welche transitorische ischdmi-
sche Attacken, fokale zerebrale Ischimie sowie zerebrale und
subarachnoidale Blutungen umfassen, finden sich bei 7 % der
Patienten als akutes Symptom [8, 11].

Hypertensive Enzephalopathie ist heute eine seltene Kompli-
kation der malignen Hypertonie und ist charakterisiert durch
Kopfschmerzen, Ubelkeit, Erbrechen und verschwommenes
Sehen, gemeinsam mit verminderter kognitiver Funktion, ge-
neralisierten Kriampfen oder kortikaler Blindheit [18, 25].
Selten konnen auch fokale neurologische Symptome auftre-
ten. Der kritische auslosende Faktor diirfte der plotzliche und
schnelle Anstieg des Blutdrucks sein. Der absolute Blutdruck,
bei dem sich eine hypertensive Enzephalopathie entwickeln
kann, muss nicht sehr hoch sein, eine hypertensive Retino-
pathie kann noch fehlen, insbesondere bei Patienten, bei de-
nen vorher keine Hypertonie bestand oder im Rahmen einer
Eklampsie. Die hypertensive Enzephalopathie entsteht wahr-
scheinlich durch den Verlust der Autoregulation in den zere-
bralen Gefifen durch den starken Druckanstieg. Unter ge-
wohnlichen Umstédnden wird ein konstanter zerebraler Blut-
fluss trotz erheblicher Blutdruckfluktuationen aufrechterhal-
ten. Bei chronisch hypertensiven Patienten erlauben adaptive
Prozesse, dass ein hoherer Perfusionsdruck aufrechterhalten
bleibt und somit eine gewisse Protektion gegen die Entwick-
lung einer hypertensiven Enzephalopathie bei plotzlichem
Blutdruckanstieg besteht. Trotzdem kann es bei extrem hohen
Blutdruckspitzen zu einem Zusammenbruch der Auto-
regulation kommen. In zuvor normotensiven Patienten kann
die Autoregulation auch schon bei einer akuten Blutdruck-
erhdhung auf 160/100 zusammenbrechen [4]. Bei chronisch

hypertensiven Patienten entwickelt sich eine hypertensive
Enzephalopathie selten unter einem Druck von 200/120. Es
resultieren dann eine zerebrale Vasodilatation, eine Hyper-
perfusion, ein Zusammenbruch der Blut-Hirn-Schranke, Aus-
tritt von Plasma und ein fokales zerebrales Odem. Pathologi-
sche Befunde beinhalten Mikroinfarkte, petechiale Blutun-
gen, fibrinoide Nekrosen der zerebralen Arteriolen und zereb-
rale Odeme. Sobald der Blutdruck gesenkt wird, kommt es zur
Reduktion des Fliissigkeitsaustritts und die zerebrale Auto-
regulation setzt wieder ein. Bei Patienten mit chronischer
Hypertonie kann es aber einige Zeit dauern, bis sich die Auto-
regulation wiederherstellt. Daher sollte der Blutdruck bei
schwer hypertensiven Patienten langsam (um nicht mehr als
20 % innerhalb der ersten 120 Minuten) gesenkt werden, um
eine zerebrale Ischimie zu verhindern [4].

Nieren

Eine renale Beteiligung ist hédufig, variiert aber im Ausmaf.
Eine nicht-nephrotische Proteinurie ist hidufig. Patienten mit
hoherer Proteinurie haben auch hiufig eine eingeschréinktere
Nierenfunktion [11]. Eine grofle Proteinurie (> 3,5 g/Tag) ist
selten. Obwohl es eine gewisse Uberlappung gibt, gilt die
Regel, dass die Proteinurie hoher ist, wenn eine Glomeru-
lonephritis zugrunde liegt; bei vaskuldrer Nephropathie ist die
Proteinurie geringer [6]. Eine Erh6hung des Serumkreatinins
(> 2,3 mg/dl) findet sich bei 31 % der Patienten [11], die sich
mit maligner Hypertonie prisentieren. Bei hypertensiver Ent-
gleisung kann bei Nierenbeteiligung auch ein akutes Nieren-
versagen auftreten. Der neue Begriff fiir das akute Nieren-
versagen, ,,acute kidney injury* [26], ist eine sehr passende
Beschreibung auch fiir die renale Komplikation der malignen
Hypertonie. Mikroangiopathische hdmolytische Anidmie (mit
Fragmentozyten, Thrombozytopenie, erhohter Laktat-
dehydrogenase und Fibrinogen) ist hdufig vorhanden, und
kann gemeinsam mit erhohten Nierenfunktionsparametern
ein himolytisch-urdmisches Syndrom vortduschen. Hier stellt
die Abgrenzung zur malignen Hypertonie fiir den behandeln-
den Arzt eine diagnostische Herausforderung dar.

Elektrolyte

Hypokaliimische metabole Alkalose kann sich als Folge der
Volumendepletion und des sekundiren Hyperaldostero-
nismus einstellen [19]. Plasmareninaktivitidt und Aldosteron
sind meistens erhoht, aber nicht bei allen Patienten. Unter der
Behandlung kann es zu einer Dissoziation zwischen dem
Aldosteronspiegel, der fiir Monate erhoht bleibt, und der
Plasmareninaktivitit, die rascher abfillt, kommen. Dieser Be-
fund einer supprimierten Reninaktivitit bei erhohtem Aldo-
steronwert kann einen primidren Hyperaldosteronismus vor-
tduschen.

Allgemeine Symptome

Generalisierte Schwiiche, Ubelkeit, Miidigkeit und Gewichts-
verlust sind hdufige Allgemeinsymptome [6, 8]. Es kann auch
eine schwere Salz- und Wasserdepletion vorhanden sein, wel-
che fiir den Gewichtsverlust verantwortlich zeichnet.

¥ Management (MaRRnahmen)

Eine ausfiihrliche Anamnese, physikalische Untersuchung
und einige wenige diagnostische Tests sollten Patienten mit
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maligner Hypertonie identifizieren und in der Entscheidung
helfen, ob eine intensive Uberwachung und Therapie notwen-
dig ist, bevor spezielle Untersuchungsergebnisse verfiigbar
sind [18, 27]. Die erste Evaluierung sollte sich auf Zeichen
von kardiovaskuldren, neurologischen, renalen und okuldren
Schédden fokussieren. Folgeerkrankungen wie Insult, Myo-
kardinfarkt und Aortendissektion miissen unverziiglich iden-
tifiziert werden. Basisuntersuchungen sollten ein komplettes
Blutbild (inklusive Fragmentozyten), Serumelektrolyte, Nie-
renparameter, Laktatdehydrogenase, eine Harnanalyse, ein
Thoraxrontgen und ein EKG beinhalten. Eine Sonographie
der Nieren inklusive der Nierenarterien kann sinnvolle Infor-
mation hinsichtlich vorbestehender Hypertonie, vaskulérer
Nephropathie (Nierengrof3e) und eventuell auch einer Nieren-
arterienstenose geben. Bestehen neurologische Symptome, ist
eine Computertomographie des Schédels notwendig, um fo-
kale Lisionen auszuschlieBen. Bei Vorhandensein einer
Nierenfunktionseinschridnkung sollten Rontgenkontrastmittel
in dieser Situation vermieden werden, um das Risiko eines
akuten Nierenversagens nicht zu erhdhen.

Engmaschige Kontrolle des Blutdrucks, der Fliissigkeits-
bilanz, der Elektrolyte und der Nierenfunktion sind notwen-
dig, ein invasives Monitoring ist aber nicht in allen Fillen
notwendig. In den meisten Fillen ist auch eine rasche Sen-
kung des Blutdrucks nicht notwendig und sollte auch vermei-
den werden, weil dies eine zerebrale oder kardiale Ischamie
auslosen kann. Das Risiko eines auftretenden Endorganscha-
dens muss dem Risiko einer raschen Blutdrucksenkung ge-
geniibergestellt werden. Bei maligner Hypertonie, welche
durch ein Organversagen oder andere hypertensive Notfille
verkompliziert wird, ist es notwendig, den Blutdruck rasch zu
senken (Tab. 3). Bei unkomplizierter maligner Hypertonie
oder anderer hypertensiver Dringlichkeit sollte der Blutdruck
nicht um mehr als 20 % innerhalb der ersten 120 Minuten ge-
senkt werden, oder ein Zielblutdruck von 160/110 innerhalb
von 24 h angestrebt werden.

Chronisch hypertensive und &ltere Patienten haben eine ab-
norme zerebrale autoregulatorische Kapazitit und ein noch
hoheres Risiko, wenn der Blutdruck zu rasch gesenkt wird.
Bei dlteren Personen kann auch eine zerebrovaskulidre Vor-
erkrankung und erhohte Sensitivitit gegeniiber antihyper-
tensiver Medikation bestehen. Gleichzeitige Einnahme ande-
rer Hochdruckmedikamente kann die kompensatorischen Re-
flexe vermindern und so zu einem dramatischen Blutdruckab-

fall und damit zu einer reduzierten Perfusion von Endorganen
(Herz, Hirn, Niere) fiihren. Ebenso ist eine Volumendepletion
bei Patienten mit maligner Hypertonie hiufig und kann einen
dramatischen Blutdruckabfall durch die Behandlung begiinsti-
gen. Volumenrepletion mit intravendser Applikation kann meist
die Organperfusion wiederherstellen. Diuretika sollten daher
vermieden werden, auller klinische Situationen mit Volumen-
iiberladung, typischerweise bei eingeschrinkter Nierenfunktion,
oder ein gleichzeitig bestehendes Lungenddem stehen im Vor-
dergrund.

Wenn der Patient stabilisiert werden konnte, sollten Untersu-
chungen hinsichtlich einer sekundédren Ursache einer Hyper-
tonie durchgefiihrt werden, geleitet durch die sich présentie-
rende Klinik und die Laborbefunde. Eine sekundire Ursache
findet sich bei der Mehrheit der weilen Bevolkerung und bei
fast allen weiflen Patienten < 30 Jahre. Eine Nierenbiopsie
sollte bei Verdacht auf Glomerulonephritis oder renale
Vaskulitis auf Basis einer normalen Nierengrofle und eines
nephritischen Sediments durchgefiihrt werden. In solchen
Fillen ist eine Nierenbiopsie durchzufiihren, sobald der Blut-
druck kontrolliert ist. Eine Nierenarterienstenose sollte bei dl-
teren Patienten ausgeschlossen werden, bei Personen mit un-
terschiedlicher Nierengrofle, bei abdominellen Stromungs-
gerduschen oder anderer Evidenz einer atherosklerotischen
Erkrankung. Endokrine Ursachen wie Phdochromozytom
oder Conn-Syndrom sind selten, sollten aber ausgeschlossen
werden. Wenn sekundire Ursachen gefunden werden, dann
sollen diese natiirlich entsprechend korrigiert werden. Auf
lange Sicht sollten die Patienten aufgefordert werden, ihren
Lebensstil zu dndern sowie eine entsprechende Medikamen-
teneinnahme und engmaschige Kontrollen einzuhalten.

Folgen der malignen Hypertonie

Das Outcome von unbehandelter maligner Hypertonie ist extrem
schlecht, mit einem 1-Jahres-Uberleben < 65 % bei Patienten mit
Grad-III-Retinopathie und nur 21 % bei solchen mit Grad-I1V-
Retinopathie [21]. In fritheren Beobachtungen (vor der Dialyse-
Ara) war Uriimie (50-60 %) die hiufigste Todesursache. Herz-
versagen und zerebrale vaskulire Erkrankung waren fiir 3040 %
der Todesfélle verantwortlich, aber nur wenige Todesfille
aufgrund von Myokardinfarkt oder Aortendissektion. Durch die
Verbesserung der antihypertensiven Therapie und Einfiihrung
der Dialyse hat sich die Prognose der Patienten deutlich verbes-
sert und es besteht auch kein Unterschied mehr hinsichtlich der

Tabelle 3: Blutdrucksenkende Substanzen beim hypertensiven Notfall. Mod. nach [1].

Substanz Dosierung Wirkungseintritt Wirkungsdauer Nebenwirkungen

Urapidil 12,5-25 mg Bolus i.v. 3-5 min. 4-6 h Hypotonie

Esmolol 0,5 mg/kg Bolus danach 1-2 min. 10-20 min. Hypotonie, Bradykardie, Bronchospasmus

30-300 mg/kg/min i.v.

Enalaprilat 0,625-1,256 mg i.v. 15 min. 4-12 h Hypotonie, Nierenversagen

Clonidin 75-300 mg i.v. 10 min. 6-8 h Bradykardie, Sedierung

Nitroglyzerin 5-100 mg/min i.v. 1-5 min. 3-5 min. Kopfschmerz, Tachykardie, Ubelkeit

Labetolol 20-80 mg i.v. 5-10 min. 3-6 h Bronchospasmus, Hypotonie, Bradykardie,
Ubelkeit

Na-Nitroprussid | 0,25-10 mg/kg/min i.v. Sofort 1-2 min. Bak;:hlylikz_ardie, Hypotonie, Zyanid-Intoxikation,

elkeit
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Mortalitdt in Patienten mit Grad III oder IV der Retinopathie
[23]. Das mittlere Uberleben hat sich in jeder Dekade deutlich
verbessert und betrug 144 Monate in den Jahren zwischen
1980 und 1989 [24]. Das mittlere Uberleben ist natiirlich bes-
ser bei solchen Patienten, bei denen eine addquate Blutdruck-
kontrolle erreicht werden kann und bei denen keine Endorgan-
schiadigung wie Proteinurie, Nierenversagen oder Linksven-
trikelhypertrophie vorliegt [16, 23, 24]. Eine Erhohung der
Rate der Myokardinfarkte als Todesursache in den vergange-
nen Jahrzehnten im Vergleich zur Ara, wo noch keine Thera-
pie vorhanden war, liegt wahrscheinlich am verbesserten
Uberleben solcher Hochrisikopatienten und an der in der Fol-
ge aufkommenden Entwicklung einer koronaren Herzerkran-
kung.

Therapie

Der Patient mit maligner Hypertonie sollte auf jeden Fall in
einem Hochdruckzentrum stationér abgeklért und therapiert
werden, insbesondere bei einem hypertensiven Notfall. Fiir
die Blutdrucksenkung ist in der akuten Situation die parente-
rale Verabreichung von Antihypertensiva zu bevorzugen.
Welche Medikamente aber bevorzugt werden sollen, ist
nicht klar, da dazu keine Vergleichsstudien vorliegen. Eine
rezente Metaanalyse der Cochrane Library fasste zusam-
men, dass keine randomisierten kontrollierten Studien exis-
tieren, die belegen, dass antihypertensive Medikation die
Mortalitdt oder Morbiditédt von Patienten mit einem hyper-
tensiven Notfall reduziert [28]. Ebenso fehlen suffiziente
Studien, die den Vorteil einer Medikamentenklasse in dieser
Situation belegen [28]. Daher sollte die Auswahl des Anti-
hypertensivums sich nach den klinischen Symptomen,

den Endorganschidden und moglichen Kontraindikationen
und letztendlich auch nach der Erfahrung des behandelnden
Arztes richten [29]. Einige Beispiele entsprechend den
Leitsymptomen und der Organmanifestation sind in Tabelle
4 aufgefiihrt. In den meisten Zentren in Osterreich wird die
Substanz Urapidil aufgrund des raschen Wirkungseintritts
und der guten Steuerbarkeit verwendet. Es wird ein intrave-
noser Bolus von 12,5-25 mg verabreicht, der nach 10-15
min. wiederholt werden kann und gegebenenfalls mittels
Dauerinfusion (Perfusor) fortgefiihrt wird [30, 31]. Ein wei-
terer Vorteil liegt in der hohen Ansprechrate von Urapidil
(92-95 %), sowohl gegeniiber Enalaprilat i.v. (70-72 %)
oder Nifedipin 5 mg sublingual (70 %) [31, 32]. Die Ver-
wendung des Kalziumantagonisten Nifedipin sublingual so-
wohl als Tablette als auch als Spray (Buconif®) sollte auf-
grund des Auftretens von koronaren und zerebralen Ischdmi-
en unterlassen werden. Zu den in Tabelle 3 und 4 angefiihr-
ten Substanzen muss ergidnzend bemerkt werden, dass Labe-
talol zwar in Osterreich zugelassen, aber nur iiber Anforderung
aus dem Ausland verfiigbar ist. Die Substanz Natriumnitro-
prussid wird zwar als der potenteste Vasodilatator angesehen,
sein Einsatz ist aber aufgrund der Verfiigbarkeit und der mogli-
chen Nebenwirkungen limitiert. Bei Verwendung letzterer
Substanz sollten auf jeden Fall ein invasives Monitoring durch-
gefiihrt und entsprechende Kontraindikationen wie Leber- und
Niereninsuffizienz beachtet werden. Beim Abbau dieser Sub-
stanz wird Zyanid freigesetzt, das in der Leber zu Thiozyanat um-
gewandelt und dann renal ausgeschieden wird. Bei Einschrin-
kung der Leber- und/oder Nierenfunktion bzw. wenn die Thera-
pie ldnger als 2 Tage dauert, kann es zu einer Akkumulation toxi-
scher Metaboliten kommen. Als Antidot wird Natriumthiosul-
fat als wirksam beschrieben [1].

Tabelle 4: Differenzialtherapie in Abhdngigkeit von der Organmanifestation. Mod. nach [1].

Organmanifestation Substanz Dosis Ungeeignet

Akute Linksherzinsuffizienz Nitroglyzerin kontinuierlich bis 3 mg/h
Urapidil 12,5-25 mg, dann 5-40 mg/h
Enalaprilat 0,625-1,25 mg
Furosemid 40-80 mg i.v.

Akutes Koronarsyndrom Nitroglyzerin kontinuierlich bis 3 mg/h Nifedipin
Esmolol 200 mg, dann 200-300 mg/h
Urapidil 12,5-25 mg

Aortendissektion Labetolol 20-80 mg i.v. Nitroprussid
Esmolol 200 mg, dann 200-300 mg/h Nifedipin
Metoprolol 5 mg/100 ml 0,9 % NaCl i.v. Nitroglyzerin
Urapidil 12,5-25 mg, dann 5-40 mg/h

Phdochromozytom Labetolol 20-80 mg i.v.
Esmolol 200 mg, dann 200-300 mg/h
Metoprolol 5 mg/100 ml 0,9 % NaCl i.v.
Urapidil 12,5-25 mg, dann 5-40 mg/h

Niereninsuffizienz Urapidil 12,5-25 mg, dann 5-40 mg/h Enalaprilat
Extrakorporale Therapien Hamofiltration, Ultrafiltration
Nifedipin 5-20 mg p.o.

Hypertensive Enzephalopathie Urapidil 12,5-25 mg, dann 5-40 mg/h Nifedipin
Labetolol 20-80 mg i.v. Nitroglyzerin
Esmolol 200 mg, dann 200-300 mg/h
Metoprolol 5 mg/100 ml 0,9 % NaCl i.v.

Ischdmischer Insult Urapidil 12,5-25 mg, dann 5-40 mg/h Nifedipin
Labetolol 20-80 mg i.v.
Esmolol 200 mg, dann 200-300 mg/h
Metoprolol 5 mg/100 ml 0,9 % NaCl i.v.

Eklampsie Urapidil 12,5-25 mg Enalapril
Nifedipin 5-20 mg p.o. Na-Nitroprussid
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Maligne Hypertonie

W Spezifische Therapie in Abhangigkeit
vom klinischen Leitsymptom

Hypertensiver Notfall mit Lungenédem

Akute kardiale Dekompensation tritt als Folge eines An-
steigens des systemischen vaskuldren Widerstandes und der
reduzierten Compliance des Ventrikels auf [18, 27]. Neben
den Allgemeinmafinahmen wie Oberkorperhochlagerung und
Sauerstoffinsufflation sollten Vasodilatatoren wie Nitrogly-
zerin eingesetzt werden. Die Dosis sollte so lange erhoht wer-
den, bis die Zeichen und Symptome der akuten Herzinsuffizi-
enz behoben sind. Als Alternative kann auch Urapidil ver-
wendet werden. In einer Arbeit von Schreiber et al. wurde
gezeigt, dass zusitzlich zur Standardtherapie durch die Gabe
von Urapidil eine bessere Oxygenierung sowie eine signifi-
kant niedrigere Laktatkonzentration im Vergleich zu Nitro-
glycerin erreicht werden konnten [33]. Schleifendiuretika
sind indiziert, sobald der arterielle Widerstand reduziert wer-
den konnte. ACE-Hemmer konnen in der Folge zusétzlich ge-
geben werden. Bei Zeichen einer Koronarischdmie kdnnten
Betablocker wie Esmolol oder Metoprolol in Betracht gezo-
gen werden [4].

Myokardischamie

Nitroglyzerin ist die Substanz, die bei maligner Hypertonie,
welche durch eine Myokardischidmie verkompliziert wird,
eingesetzt werden soll. Es reduziert den myokardialen Sauer-
stoffverbrauch und verbessert die koronare Durchblutung [18,
27]. Auch hier ist der frithzeitige Einsatz bzw. die Kombinati-
on mit ACE-Hemmern eine sinnvolle Option [1]. Betablocker
konnten hinsichtlich der Reduktion des myokardialen
Sauerstoffverbrauches und der Reduktion der Herzfrequenz
sinnvoll sein. Andere Vasodilatatoren wie Hydralazin, kurz-
wirksames Nifedipin und Minoxidil sollten wegen der reflek-
torischen Stimulation der Sympathikusaktivitét nicht verwen-
det werden [4].

Dissezierendes Aortenaneurysma

Das Ziel der Therapie bei diesem Zustand ist eine Reduktion
des ,,shear stress* an der Aortenwand [18, 27, 34]. Eine sofor-
tige Reduktion des Blutdrucks auf den niedrigsten tolerierten
Wert (systolisch 100-110 mmHg) mit Medikamenten, die
nicht die Herzfrequenz und Kontraktilitdt des Ventrikels er-
hohen, ist unbedingt notwendig. Als Therapie der Wahl gelten
Alpha- und Betablocker wie Labetalol oder die Kombination
von Betablockern und Urapidil. Falls Betablocker kontra-
indiziert sind, kann alternativ Verapamil verwendet werden.
Medikamente, die reflektorisch den Sympathikus stimulieren,
sind absolut kontraindiziert [1, 4].

Adrenerge Krise

In diesem Zustand, welcher neben dem Phidochromozytom
auch Kokain- und Amphetaminiiberdosis oder Clonidin-
Entzug beinhaltet, sind die Katecholamine im Plasma dra-
matisch erhoht. Klinisch duflert sich dies mit Herzklopfen,
Unruhe, Kopfschmerzen und Hautblésse, in der Folge kann
sich rasch ein Lungenddem und ein akutes Koronarsyndrom
entwickeln. Als Therapie sind die Kombination von Alpha-
und Betablockern wie Labetalol oder die Kombination von
Urapidil und Betablocker am effektivsten. Zusitzlich ist zu
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beachten, dass unter Umstidnden eine Hypovoldmie besteht,
die zu einer zusitzlichen Blutdruckerhohung durch die
Aktivierung des Renin-Angiotension-Aldosteron-Systems
fiihrt und einer entsprechenden Volumenzufuhr bedarf [1,
4].

Akutes Nierenversagen

Das renale Uberleben bei maligner Hypertonie ist abhiingig
von der zugrundeliegenden Funktionsstérung und dem Grad
der Nierenfunktionseinschrinkung bei Pridsentation. Obwohl
das 5-Jahres-Niereniiberleben bei Patienten mit essenzieller
Hypertonie bei > 60 % liegen kann, liegt es bei Patienten mit
Glomerulonephritis bei nur 4 % {iiber einen Zeitraum von 18
Monaten [35]. Eine Erholung der Nierenfunktion ist bei ada-
quater Blutdruckbehandlung moglich, insbesondere wenn
die Nierenfunktionseinschrinkung bei Prisentation mit ma-
ligner Hypertonie noch nicht ausgeprigt war. Eine progres-
sive Verschlechterung der Funktion ist bei einem Kreatinin
> 3,4 mg/dl beobachtet worden [8, 12]. Eine komplette Er-
holung der Nierenfunktion bei Patienten mit bereits
dialysepflichtiger Niereninsuffizienz wurde in Einzelfédllen
in einem Zeitraum zwischen 1 Woche und 2 Jahren berichtet
[36]. Aufgrund der moglichen Erholung der Nierenfunktion
sollte daher mit der antihypertensiven Therapie schnell be-
gonnen werden, um die Niere vor weiterer Schiadigung zu
schiitzen. Gleichzeitig ist darauf zu achten, dass Euvoldmie
erhalten bleibt, und dass es in der akuten Phase durch die
antihypertensive Therapie zu keiner Beeintridchtigung des
renalen Blutflusses kommt. Substanzen der Wahl in dieser
Situation stellen wiederum Urapidil oder Labetalol dar. In
vielen Situationen mit akutem Nierenversagen kommt es je-
doch zu einer Volumeniiberladung, sodass hier Fliissigkeits-
entzug durch die Verabreichung von Schleifendiuretika oder
unter Umsténden Dialyse notwendig ist. Auf lange Sicht ist
darauf zu achten, dass keine nephrotoxischen Medikamente
verabreicht werden, und dass intradialytische hypotensive
Episoden vermieden werden, um die Chance einer Erholung
der Nierenfunktion moglichst aufrecht zu erhalten. Eine
Nierentransplantation sollte zumindest fiir 12 Monate nach
dem Ereignis aufgeschoben werden, da eine spite Erholung
der Funktion noch bis zu 12 Monaten auftreten kann [4].

Hypertensive Enzephalopathie

Diese stellt einen absoluten Notfall dar und benétigt rasche
Blutdrucksenkung [18, 25]. Vorsicht ist geboten bei Patien-
ten mit chronischer Hypertonie oder dlteren Personen, da
eine zu rasche Drucksenkung eine zerebrale Ischidmie ver-
schlimmern kann. Trotzdem muss darauf hingewiesen werden,
dass aufgrund des Versagens des Autoregulationsmechanismus
der zerebralen Durchblutung und der in der Regel nach rechts
verschobenen Autoregulationskurve der Blutdruck initial nur
um 20 % gesenkt werden darf, um eine zerebrale Ischimie zu
verhindern. Die verwendeten Substanzen zur Blutdruck-
senkung sollten daher kalkulierbar und sicher senkend sein und
das Hirnddem nicht ungiinstig beeinflussen [37]. In dieser Situ-
ation erscheint Urapidil nach bisherigen Untersuchungen am
wirksamsten zu sein [38]. Durch fraktionierte Gaben von 12,5—
25 mg i.v. soll damit der Blutdruck um 20 % des Ausgangs-
werts reduziert [1] und danach graduell iiber die néchsten 48—
72 h normalisiert werden [5].



Maligne Hypertonie

Zerebrovaskulare Ereignisse

Die optimale Therapie der schweren Hypertonie bei beglei-
tenden zerebrovaskuldren Komplikationen, wie intrazere-
bralen oder subarachnoidalen Blutungen und Insult, ist bisher
nicht bestimmt worden. Das Risiko eines erhohten Blut-
drucks, der wiederum eine Blutung oder ein zerebrales Odem
auslost, muss gegen das Risiko einer Verschlechterung der
zerebralen Ischdmie durch zu rasche Blutdrucksenkung abge-
wogen werden [18, 25, 27, 39, 40]. Beim akuten ischdmischen
Insult kommt es oft zu einer zentral vermittelten Blutdruck-
krise, die Blutdruckwerte normalisieren sich aber meist in den
folgenden 48-96 Stunden [41]. Aufgrund der defekten Auto-
regulation konnte es durch die Blutdrucksenkung zu einer
Minderperfusion im Infarktgebiet oder im Bereich des Be-
gleitddems kommen, sodass eine Senkung des Blutdrucks nur
bei kardiopulmonaler Instabilitit (Lungenddem, akutes Koro-
narsyndrom) eingeleitet werden sollte. Bei allerdings extrem
hohen Werten (> 220/130 mmHg) sollte aber aufgrund der zu
erwartenden kardiopulmonalen Komplikationen eine Thera-
pie eingeleitet werden.

B Zusammenfassung

Maligne Hypertonie stellt eine hypertensive Dringlichkeit
dar (im Gegensatz zum hypertensiven Notfall), der bereits
zu einem chronischen Endorganschaden gefiihrt hat, wie einer
Grad-III-1V-Retinopathie. Eine Kontrolle des Blutdrucks ist
eine unabdingbare Notwendigkeit in der weiteren Behand-
lung der malignen Hypertonie. In der Akutphase der Blut-
drucksenkung muss das Risiko fiir die Entwicklung einer aku-
ten Komplikation gegen das Risiko der Komplikation einer
exzessiven Blutdrucksenkung abgewogen werden. Letztend-
lich kann nur durch eine konsequente Blutdrucksenkung auf
lange Sicht die Veridnderung durch die maligne Hypertonie
teilweise riickgebildet oder zumindest gemildert werden.

B Relevanz fiir die Praxis

Maligne Hypertonie unterscheidet sich vom hyperten-
siven Notfall durch einen bereits bestehenden Endorgan-
schaden. Oft prisentiert sich maligne Hypertonie aller-
dings als Notfall mit neurologischen Symptomen, Visus-
verlust, akutem Nierenversagen und Veridnderungen des
Blutbilds (Andmie, Thrombopenie) im Sinne einer throm-
botischen Mikroangiopathie. Zum Erhalt der Organ-
funktion ist aber unbedingt eine sofortige Intervention
notwendig. Ein Screening hinsichtlich einer sekundéren
Ursache der Hypertonie ist vor allem bei jiingeren Patien-
ten unbedingt erforderlich.
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