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1.4 Hypertonie
(C. Geyr und B. ZwiBler)

Die arterielle Hypertonie (Hochdruckkrank-
heit) ist die haufigste chronische Erkran-
kung in den westlichen Industrienationen.Die
Krankheitshaufigkeit wird hier auf 20%
der Gesamtbevolkerung geschatzt; allein in
Deutschland sind ca. 8 Mio.Menschen betrof-
fen. Die Hypertonie gilt als eine der Hauptur-
sachen fur die Entstehung degenerativer
GefaBveranderungen (,Arteriosklerose"). Die
dadurch ausgeltsten GefaBverengungen
kénnen zu einer Minderdurchblutung wich-
tiger Organe (v.a. Herz, Gehirn und Niere)
fihren (vgl. Kap. 1.3.8). Einer friihzeitigen
Erkennung und Behandlung der Hypertonie
kommt daher enorme klinische Bedeutung
Zu.

1.4.1 Definition und Einteilung

Eine arterielle Hypertonie liegt dann vor,wenn
der diastolische und/oder der systolische
Blutdruck 90 bzw. 140 mmHg dauerhaft tber-
schreiten. Man spricht von einer sog. Grenz-
werthypertonie (80% aller Patienten) bei Blut-
druckwerten zwischen 90 und 95 mmHg
diastolisch und 140-160 mmHg systolisch
(Tab. 1.9). Abhangig vom klinischen Verlauf
bzw. der Erkrankungsursache unterscheidet
man darudberhinaus verschiedene Formen
der Hypertonie (z.B. stabile, maligne, renale
Hypertonie usw.).

1.4.2 Allgemeine Pathophysiologie

Die Hoéhe des arteriellen Blutdrucks wird
durch das Herzzeitvolumen (HZV) und den
totalen peripheren GefaBwiderstand be-
stimmt. Verdnderungen des Blutdrucks wer-
den also entweder durch Anderungen des
HZV, durch eine Anderung des GefaBtonus
oder durch Anderungen beider GroBen aus-
gelost. Das Herzzeitvolumen seinerseits wird
durch die 4 GroBen Vorlast, Nachlast, Kon-
traktilitdt und Herzfrequenz reguliert. Dies
erklart, weshalb so unterschiedliche Faktoren
wie z.B.eine Zunahme des Blutvolumens, die
Gabe von positiv inotrop wirkenden Medi-
kamenten oder Tachykardie den Blutdruck
erhdhen kdnnen. Veranderungen des GefaBi-
widerstandes werden einerseits durch nerval
vermittelte, vasomotorische Reaktionen aus-
gelost (Engstellung oder Weitstellung der
GefaBe); dabei dienen Baro-und Chemore-
zeptoren als wichtige Schaltstellen, die Veran-
derungen in der Peripherie (z.B. Abfall des
Blutdrucks unter einen bestimmten Sollwert)
aufnehmen und zu den zentralen Regulati-
onsstellen (Uberwiegend in der Medulla
oblongata gelegen) weiterleiten. Von dort
werden wiederum Impulse abgegeben, die in
der Peripherie eine entsprechende Gegen-
reaktion der glatten GefaBmuskulatur bewir-
ken (z.B. eine Konstriktion der GefaBe mit
Hilfe der Ubertrdgerstoffe Adrenalin/Nor-
adrenalin). Neben der nervalen Regulation
kann der GefaBwiderstand auch Uber die

Tab. 1.9: Einteilung der arteriellen Hypertonie nach Blutdruckhéhe (Definition der Weltgesundheits-

Organisation WHO).

Systolisch Diastolisch

(mmHg) (mmHg)
Normotonie =140 und =90
Grenzwerthypertonie 141-159 und/oder 91-94
Hypertonie = 160 und/oder =95
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Freisetzung von Stoffwechselprodukten auf
lokaler Ebene (d.h. direkt an der GefaB-
muskelzelle) beeinfluBt werden. So flhrt
beispielsweise die Anhaufung von Laktat
oder CO, zu einer Vasodilatation mit Blut-
druckabfall.

Ein Anstieg des HZV und eine Zunahme des
peripheren Widerstandes steigern also den
Blutdruck, eine Abnahme des HZV und Dila-
tation der GefaBe bewirken einen Blutdruck-
abfall. HZV und peripherer Widerstand kdn-
nen aber auch gegensinnig wirken, so daB
z.B. bei Abfall des HZV der Blutdruck durch
einen Anstieg des peripheren Widerstandes
aufrechterhalten wird.

Zusétzlich kann auch die Elastizitdt der
groBen GefaBe den Blutdruck beeinflussen.
Der Verlust der Elastizitat (Sklerose) in den
groBen Arterien (bes. der Aorta) flihrt zu
einer Widerstandserh6hung und damit zum
sog. Windkessel-/Elastizitdtshochdruck; der
systolische Blutdruck ist dabei erhéht, der
diastolische Druck ist normal bis erniedrigt.

Wie weiter oben bereits erwdhnt, hat auch das
intravasale Blutvolumen Uber eine Verande-
rung von Vor- und Nachlast des Herzens Ein-
fluB auf den Blutdruck. Grundsétzlich ver-
sucht der Organismus jedoch, sein Blutvolu-
men und damit auch den Blutdruck konstant
zu halten. Zu diesem Zweck werden Schwan-
kungen des intravasalen Volumens an
bestimmten Punkten im Kreislauf erfat und
Uber ein hormonelles Regulationssystem
(Renin-Angiotensin-System, Aldosteron) die
Ausscheidung von Wasser und Elektrolyten
dem schwankenden Blutvolumen ange-
pabt.

1.4.3 Spezielle Pathophysiologie

In etwa 95% aller Falle kann klinisch keine
eindeutige Ursache fur das Auftreten einer
Hypertonie gefunden werden. Man bezeich-
net diese Form der Hochdruckkrankheit als
primare oder essentielle Hypertonie.In epide-
miologischen Studien konnte eine Reihe von

Faktoren identifiziert werden, die das Risiko
erhdhen, an einer primaren Hypertonie zu
erkranken:

- Alkoholkonsum

- Ubergewicht

— Natrium
Der Natriumbestand des Organismus ist
zwar normal, die intrazellulare Natriumkon-
zentration in den GefdBwanden jedoch
erhoht; dadurch wird die Empfindlichkeit
gegeniber Katecholaminen verstarkt.

- Vererbung
Die familiare Haufung der Hypertonie weist
auf eine genetische Veranlagung hin.

- Hormonelle Faktoren
Bei jungeren Hypertonikern wurde eine
erhdhte Renin-Konzentration im Serum
gemessen, die evi. auf eine vermehrte
Aktivitdt im gesamten Renin-Angiotensin-
System hinweist.

- Psychosoziale Faktoren
Die Haufung der primaren Hypertonie in
den industrialisierten Landern deutet auf
ausldésende Faktoren hin, die sich unter
dem Begriff ,psychosozialer Stress” zu-
sammenfassen lassen.

- Barorezeptoren

Die Blutdruckregelung uber die periphe-
ren Barorezeptoren kdnnte bei der prima-
ren Hypertonie verstellt sein, d. h. eine Deh-
nung der GefaBwand bei Anstieg des Blut-
druckes wird von den Barorezeptoren
nicht mehr wie beim Gesunden mit einer
Vasodilatation beantwortet.

Alle Formen der Hypertonie, die durch eine
eindeutig faBbare Organerkrankung verur-
sacht sind, bezeichnet man als sekundare
Hypertonie (ca. 5%). Am haufigsten ist die
sekundare Hypertonie auf eine Erkrankung
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der Nieren zuriickzufihren (,renale" Hyper-
tonie, ca. 70% aller sekundaren Hyperto-
nieformen). Bei der akuten Glomerulonephri-
tis und der Schwangerschaftsnephropathie
wird der Blutdruckanstieg durch eine Zu-
nahme des Blutvolumens und/oder des HZV
verursacht. Zusatzlich mussen aber noch
andere Faktoren eine Rolle spielen, da bei
erhdhtem HZV der periphere Widerstand in
diesen Fallen nicht wie beim Gesunden
gesenkt wird.

Die teilweise oder vollstandige Durchblu-
tungsstérung einer oder beider Nieren fihrt
in der Regel zu einer Aktivierung des
Renin-Angiotensin-Systems mit nachfolgen-
der Hypertonie. So kommt es z.B. bei einer
Nierenarterienstenose aufgrund der ver-
minderten Nierendurchblutung zu einer Aus-
schittung von Renin; die Blutdruckerhdhung
wird dann hauptsachlich durch den gestei-
gerten peripheren Widerstand verursacht. Bei
der chronischen Pyelonephritis, der chroni-
schen Glomerulonephritis und der Arterio-
und Arteriolosklerose der Nieren sind sowohl
die Reninaktivitat als auch das HZV erhoht.

Etwa 15% der sekundéren Hypertonien wer-
den durch Stérungen im Hormonhaushalt
des Korpers verursacht (sog. ,endokrine”
Hypertonie). Beim Phdochromozytcm (Tumor
des Nebennierenmarks) kommt es durch
eine vermehrte Ausschittung von Adrenalin
und Noradrenalin zu einer Verengung der
arteriellen und z.T.auch vendsen GefaBe und
damit zu einer Erhéhung des peripheren
Widerstandes. Durch die inotrope Wirkung
der Katecholamine wird auch das HZV gestei-
gert. Die Kombination von hohem HZV und
hohem peripheren Widerstand kann intra-
operativ zu geféhrlichen Blutdruckanstiegen
fihren. Die Engstellung der vendsen Kapa-
zitatsgefaBe fuhrt dariberhinaus zu einer Ver-
minderung des Plasmavolumens. Nach Ent-
fernen des Tumors entfallt die Vasokonstrik-
tion weitgehend; intra- und postoperativ
besteht daher die Gefahr einer relativen

Hypovolamie mit Hypotonie. Beim Cushing-
Syndrom (Tumor der Nebennierenrinde) wird
Cortisol vermehrt ausgeschieden. Dies flhrt
zu einem erhohten GefaBtonus und damit
zu einem Anstieg des peripheren Wider-
standes; gleichzeitig kann auch das HzV
zunehmen und die Hypertonie verstarken.
Erhohte Blutdruckwerte bei Hyperthyreose
werden durch eine Steigerung des HZV
(Herzfrequenz 1, Schlagvolumen 1) verur-
sacht.

Kardiovaskulare Hypertonien sind flr etwa
5-10% aller sekundaren Hypertonien verant-
wortlich; sie werden durch angeborene oder
erworbene Erkrankungen der groBen GefaRe
und des Herzens verursacht (Windkessel-
hochdruck bei Aortensklerose, Aortenisth-
musstenose, arterio-vendse Fisteln, offener
Ductus arteriosus BOTALLI, Aorteninsuffi-
zienz). Medikamenteninduzierte Hypertonien
(z.B. durch Ovulationshemmer) oder sekun-
dare Hypertonien auf dem Boden neurolo-
gischer Erkrankungen sind sehr selten.

1.4.4 Klinische Symptomatik

Patienten mit milder oder mittelschwerer
Hypertonie kdnnen lange Zeit beschwerde-
frei sein. Erst die sekundaren Organmanife-
stationen an Gehirn, Auge, Herz, Nieren oder
Extremitaten beeintrachtigen den Patienten.
Eine nicht oder unzureichend behandelte
Hypertonie flhrt im Laufe der Zeit Uber eine
Herzmuskelhypertrophie mit Erweiterung
des linken Herzens zur Herzmuskelinsuf-
fizienz. Zunehmende Verdnderungen des
Augenhintergrunds wie Netzhautblutungen
und Netzhautdegeneration kennzeichnen
die verschiedenen Schweregrade der
Hypertonie. Die Hypertonie kann sowohl
Folge als auch pathogenetischer Teilfaktor
der Arteriosklerose sein, die zu Koronarskle-
rose, Zerebralsklerose, Sklerose der Nieren-
gefaBe und Extremitatenarteriosklerose fih-
ren kann.
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1.4.5 Therapie

Jede gesicherte arterielle Hypertonie erfor-
dert eine Therapie; dabei sollte eine Senkung
des Blutdrucks auf < 140/90 mmHg an-
gestrebt werden. Auswahl und Umfang der
hierfir notwendigen MaBnahmen richten
sich nach Ursache und Schweregrad der

Hypertonie und den individuellen Gegeben-
heiten des Patienten (Begleiterkrankungen,
Dringlichkeit der Therapie usw.).

Bei der primaren Hypertonie mit mildem
Verlauf (vgl. Tab. 1.9) stehen zuné&chst Allge-
meinmaBnahmen im Mittelpunkt (Gewichts-
reduktion, Restriktion von Kochsalz-, Nikotin-

Monotherapie
B-Blocker Diuretikum Ca™- ACE-
Antagonist Hemmer
Zweifach-Kombination
Diuretikum
plus (wahlweise)
B-Blocker Diuretikum Ca"*- ACE-
Antagonist Hemmer
oder
Ca""-Antagonist
plus (wahiweisej
B-Blocker ACE-Hemmer
Dreifach-Kombination
Diuretikum
plus (wahlweise)
B-Blocker ACE-Hemmer a,-Stimulator
+ + +
Vasodilatator Ca**-Antagonist Vasodilatator

Abb. 1.29: Medikamentbse Therapie des Hypertonus (Empfehlungen der Dt. Liga zur Bekdmpfung

des hohen Blutdrucks).
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und Alkoholzufuhr, Anderung der Lebens-
weise). Bleiben diese MaBnahmen ohne
Erfolg oder liegt bereits ein fortgeschrittenes
Stadium der Hypertonie vor, wird in der Regel
mit einer medikamentdsen Behandlung
begonnen. Nach den Empfehlungen der
.Deutschen Liga zur Bekdmpfung des hohen
Blutdruckes" wird hierbei nach einem defi-
nierten Stufenschema vorgegangen (Abb.
1.29). Dieses Schema sieht den schrittweisen
Einsatz erst eines Praparates bis hin zu
einer Dreierkombination vor. Alternativ kon-
nen Kombinationspréparate verwendet wer-
den, die mehrere Substanzen mit additiver
antihypertensiver Wirkung enthalten. Ein
Nachteil dieser Praparate ist jedoch, daB die
einzelnen Wirkstoffe nicht getrennt in ihrer
Dosierung steuerbar sind und so die Gefahr
einer Uberbehandlung (,overtreatment®)
besteht.

Die Therapie der sekundaren Hypertonie
richtet sich nach der Grunderkrankung. So
wird z.B. bei der renalen Hypertonie die ope-
rative Korrektur einer Nierenarterienstenose
oder die Entfernung einer Niere erfolgen.
Auch bei der kardiovaskuldren Hypertonie
wird eine operative Therapie der Grunder-
krankung angestrebt. Bei den endokrinen
Hypertonieformen wird entweder operativ
vorgegangen (z.B. Entfernung eines Phéo-
chromozytoms), oder die UberschieBende
Hormonproduktion wird medikamentds ge-
hemmt (z.B. Gabe von Favistan® bei Hyper-
thyreose).

1.4.6 Hypertensive Krise

Die hypertensive Krise ist gekennzeichnet
durch eine starke, plotzlich auftretende Stei-
gerung des systolischen und/oder des dia-
stolischen Blutdruckes bei normalen oder
erhohten Ausgangswerten. Die Diagnose des
Krankheitsbildes erfordert dariberhinaus,
daB zusétzlich eine klinische Symptomatik
vorliegt. Hierbei kann es sich um zerebrale
(Kopfschmerzen, Krampfanfélle, Somnolenz),

kardiale (Dyspnoe bei Linksherzinsuffizienz,
Lungenddem, Angina pectoris) und um All-
gemeinsymptome (Sehstérungen, Nasen-
bluten, Ohrensausen, Schwindelanfalle)
handeln. Differentialdiagnostisch muB die
hypertensive Krise von der malignen Hyper-
tonie sowie von einem vorubergehenden
reaktiven Blutdruckanstieg (z.B. infolge von
Operationsschmerzen) abgegrenzt werden.

Die hypertensive Krise stellt eine Notfall-
situation dar, die einer umgehenden Thera-
pie bedarf. Als SofortmaBnahme wird 10 mg
Nifedipin (z.B. Adalat®) sublingual empfoh-
len. Erfolgt innerhalb von 10 min. keine Sen-
kung des Blutdrucks, kann die Gabe von
Nifedipin sublingual wiederholt oder aber
Clonidin (z.B. Catapresan®) intravends ge-
geben werden (Abb. 1.30). Bei ambulanten
Patienten sollte spéatestens jetzt eine statio-
nare Einweisung erfolgen. Ob im weiteren
Verlauf eine Fortfihrung der antihypertensi-
ven Therapie sowie zusatzliche MaBnahmen
(z.B.Gabe von Diuretika, Sedativa, Sauerstoff
u.d.) notwendig sind, richtet sich nach dem
jeweiligen klinischen Verlauf. Eine zu starke
Senkung des Blutdrucks sollte grundsétzlich
vermieden werden, da es hierbei zu zere-
bralen, renalen und kardialen Ischamien
kommen kann.

1.4.7 Prognose

Eine langerbestehende, unbehandelte arte-
rielle Hypertonie kann zu unterschiedlich
schweren Organschaden fihren. Im Vorder-
grund stehen hierbei die negativen Auswir-
kungen des Bluthochdrucks auf das kardio-
vaskulare (Herzinsuffizienz, KHK, Herzinfarkt)
und zerebrovaskulare System (Subarach-
noidalblutung, Hirnblutung, Hirninfarkt), die
Niere (Nephroskierose) und den Augenhin-
tergrund (Netzhautblutung, Netzhautabl®-
sung). Die Lebenserwartung von Patienten
mit arterieller Hypertonie und schweren
Organschaden ist eingeschrankt.
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Initialtherapie
(ambulant oder stationar)

Nifedipin

bei fehlender Blutdrucksenkung

10 mg sublingual

Nifedipin 10 mg sublingual
oder
Clonidin 0.075 mg i.v.
bei fehlender Blutdrucksenkung
weitere Mainahmen Clonidin bis 0.30 mg i.v.
(nur stationar) oder
Dihydralazin bis 25 mg i.v..
oder
Urapidil bis 50 mg i.v.
wenn ndtig

intravendse Dauertherapie/
Umstellung auf orale Medikation

Abb. 1.30: Therapie der hypertensiven Krise.





