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Therapie der hypertensiven Krise
Barbara Suwelack, Ulf Gerhardt, Helge Hohage'

ZUSAMMENFASSUNG

Die hypertensive Krise stellt mit ihren kardialen, zerebralen und renalen Fol-
geerscheinungen eine potentiell lebensbedrohliche Komplikation der arteriel-
len Hypertonie dar. Bei einem hypertensiven Notfall (emergency), der den Pa-
tienten vital gefihrdet, geht der kritische Blutdruckanstieg mit Organschiden
wie der Enzephalopathie, einer akuten Linksherzinsuffizienz, Angina pectoris,
Herzinfarkt oder einem dissezierenden Aortenaneurysma einher. Der hyper-
tensive Notfall erfordert eine umgehende effektive Blutdrucksenkung inner-
halb von Minuten. Liegt eine Dringlichkeit (urgency) vor, bei der die oben ge-
nannten Folgeerscheinungen und Symptome bei stark erhohten Blutdruck-
werten fehlen, reicht eine langsame Absenkung des arteriellen Blutdrucks tiber
mehrere Stunden aus. Die Auswirkung der Hypertonie auf die Zielorganfunk-
tion mub} gegen das Risiko einer exzessiven Blutdrucksenkung abgewogen
werden. Das Ausmal der notwendigen Drucksenkung sowie die Wahl des ge-
eigneten Antihypertensivums werden durch die klinische Symptomatik, Kon-
traindikationen, Dauer und Ausmaf} der Blutdrucksteigerung und die zugrun-
deliegenden Vorerkrankungen des Patienten bestimmt. Eine zu langsame, aber
auch eine zu rasche Blutdrucksenkung konnen zu schwerwiegenden Folge-
schiden fuhren. Bei einer hypertensiven Dringlichkeit ohne Endorgankompli-
kationen ist meist eine allmihliche Blutdrucksenkung mit oral verabreichten
Antihypertensiva ausreichend. Mittel der Wahl sind Urapidil intravends und
Nitroglycerin.
Schlisselworter: Hypertensive Krise - Hypertensiver Notfall - Hypertensive
Dringlichkeit - Komplikationen - Therapie - Ursachen
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ABSTRACT

Therapy of Hypertensive Crisis

Hypertensive crisis is defined as an extreme elevation of arterial blood pres-
sure, with diastolic pressure > 120 mm Hg, and represents an imminent risk to
the patient. In such cases, a rapid orientating diagnosis and adequate antihyper-
tensive treatment to avoid sequelae are needed, sometimes even before diag-
nostic tests are completed. Hypertensive emergencies and hypertensive ur-
gencies can be distinguished. If the critical increase in blood pressure is associ-
ated with end-organ damage such as encephalopathy, acute left heart failure and
pulmonary edema, angina pectoris, myocardial infarction or dissecting aortic
aneurysm, a hypertensive emergency is present, that is an acute threat to the pa-
tient’slife. A hypertensive emergency requires effective lowering of blood pres-
sure within minutes, but not necessarily to normal range. The choice of suitable
antihypertensive agents depends on clinical symptoms, contraindications,
duration of pressure elevation and underlying conditions, prior cardiovascular,
cerebrovascular and renal disorders. The risk of imminent end-organ damage
must be weighed against the risk of rapid blood pressure lowering. In hyper-
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Die hypertensive Krise ist definiti-
onsgemil eine kritische Erhéhung
des arteriellen Blutdrucks. Mit ihren
kardialen, zerebralen und renalen Fol-
geerscheinungen gehort sie zu den be-
drohlichsten Komplikationen der Hy-
pertonie und stellt eine unmittelbare vi-
tale Gefihrdung des Patienten dar. In-
nerhalb von Stunden kann sie zum Tod
fiihren, oder es drohen irreversible Or-
ganschiden. Die Definition einer hy-
pertensiven Krise ist nicht an bestimmte
Blutdruckgrenzen gebunden (Tabelle
1). Der diastolische Blutdruck ist meist
auf > 120 mm Hg erhoht [5, 8, 13, 17].
Die hypertensiven Krisen werden heute
eingeteilt in den hypertensiven Notfall
(hypertensive emergency), bei dem er-
hohte Blutdruckwerte mit lebensbe-
drohlichen Zielorganschiden einherge-
hen, und in die hypertensive Dringlich-
keit (hypertensive urgency) mit Fehlen
von Organschiden [10, 12]. Der hyper-
tensive Notfall erfordert eine sofortige,
meist parenterale medikamentdse Blut-
drucksenkung innerhalb von Minuten
um maximal 25% des Ausgangswertes.
Die hypertensive Dringlichkeit verlangt
eine langsame Drucksenkung mit oral
verabreichten Antihypertensiva inner-
halb von mehreren Stunden bis Tagen
(2, 4,17, 20].

Eine hypertensive Enzephalopathie
tritt bei einer plotzlichen, starken Blut-
druckerhohung auf. Heftige Kopf-
schmerzen und unterschiedliche Grade
der BewuBtseinsstorung sind typische
Symptome, die unter Blutdrucksen-
kung reversibel sind.

Die Bedrohlichkeit der Blutdrucker-
héhung und die Schwere der Sympto-
matik hingen jedoch nicht von den ab-
soluten Blutdruckwerten ab. Entschei-
dend sind Geschwindigkeit und Dauer
des Blutdruckanstiegs sowie das Vorlie-
gen bereits bestehender Organschiden
(Herz, Gehirn, Niere, Aorta). Altere
Patienten mit einer chronischen Hyper-
tonie tolerieren oft hohere Blutdruck-
werte, wihrend schon geringe akute
Blutdrucksteigerungen bei jiingeren
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Patienten und aus einer normotensiven
Blutdrucklage heraus eine besondere
Gefahr darstellen, zum Beispiel Pri-
eklampsie/Eklampsie, akute Glomeru-
lonephritis [3, 11, 15].

ATIOLOGIE

Hochdruckkrisen konnen im Verlauf
jeder Form der arteriellen Hypertonie
auftreten (Tabelle 2). Mit einer ge-
schitzten Privalenz der hypertensiven
Dringlichkeit von 76% (urgencies) und
des hypertensiven Notfalls von 24%
(emergencies) prasentieren sich Hoch-
druckkrisen in der Notfallversorgung
[18] und machen damit etwa ein Viertel
aller Notfille aus. In 90% der Fille liegt
eine essentielle Hypertonie zugrunde.
Die Inzidenz der hypertensiven Krise
bei Patienten mit essentieller Hyperto-
nie ist auf unter 1% gesunken [2, 12].
Hiufige Ursachen sind ferner das
Phiochromozytom, die renovaskulire
Hypertonie, die akute Glomerulo-
nephritis und die Eklampsie. Das abrup-
te Absetzen antihypertensiver Medika-
mente — Clonidin, (-Blocker — Iost
nicht selten eine hypertensive Krise aus.

tensive urgencies without end-organ complications, blood pressure can be
lowered more slowly over several hours, often with oral agents to avoid detri-
mental fall in blood pressure. The drugs of choice are mainly urapidil IV and

nitroglycerine.
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Sympathomimetisch wirkende Medika-
mente und Drogen, Kokainmi3brauch,
Amphetamine, trizyklische Antidepres-
siva und Interaktionen der Monoamin-
oxidase-(MAO-)Hemmer konnen eine
hypertensive Krise imitieren. Vorsicht
ist bei einem akuten zerebralen Insult
geboten, der ebenso wie die akute
intermittierende Porphyrie zu einem
vorlibergehenden  exzessiven  Blut-
druckanstieg flihren kann, oftjedoch mit
spontaner Normalisierung [10].

PATHOPHYSIOLOGIE

Die plotzliche Erhéhung des peripheren
GefiBwiderstandes und Vasokonstrik-

Hypertensiver Notfall: Emergency

¢ Assoziiert mit Endorganschéadigung
Hypertensive Dringlichkeit: Urgency

® Ohne Endorganschaden

e Diastolische Blutdruckerhéhung > 120 mm Hg

® Diastolische Blutdruckerhéhung > 120 mm Hg

Tabelle 1. Definition der hypertensiven Krise (nach [2]).

Ursachen

Essentielle Hypertonie
Sekundare Hypertonieformen:
® Nierenarterienstenose

Eklampsie, HELLP-Syndrom
Katecholaminsyndrome:

o MAO-Hemmer plus Tyramin
® Phdaochromozytomkrise

Guillain-Barré-Syndrom
Akute intermittierende Porphyrie

* Nierenparenchymerkrankungen (akute Glomerulonephritis, Vaskulitis)

® Drogen mit sympathomimetischer Wirkung (Kokain, Amphetamine)
Rebound-Hypertonie nach Absetzen von Antihypertensiva (Clonidin)
Schéadel-Hirn-Trauma, Hirntumor, zerebrale Blutung, Infarkt

Tabelle 2. Atiologie der hypertensiven Krise (HELLP = Hamolyse, erhihte Leberenzymuwerte [ele-
vated liver enzymes] und Thrombozytopenie [low platelet count]; MAO = Monoaminoxidase).

tion mit konsekutivem kritischen Blut-
druckanstieg fiihren zum Versagen der
zerebralen Autoregulation. Normaler-
weise wird durch die Autoregulation
beim normotensiven Gesunden in wei-
ten Grenzen des mittleren arteriellen
Blutdrucks (MAD) von 60 bis 120 mm
Hg ein konstanter zerebraler Blutfluf3
(CBF) aufrechterhalten. Innerhalb die-
ser Grenzen wird das Gehirn bei einem
Blutdruckabfall vor ischamischer Schi-
digung, bei einem plotzlichen Blut-
druckanstieg vor Hyperperfusion und
perivaskulirem Odem geschiitze [10,
15]. Bei Uberschreiten der kritischen
Grenzwerte kommt es zur passiven Va-
sodilatation mit Zunahme des CBF, ei-
ner Mehrdurchblutung unter erhéhtem
Druck sowie Hirnédem und hyperten-
siver Enzephalopathie. Durch die hirn-
ddembedingte Kompression des Kapil-
larbettes entsteht eine zerebrale Isch-
dmie. Bei der chronischen Hypertonie
sind die Autoregulationsgrenzen der
strukturell adaptierten Gefille zu hohe-
ren MAD-Werten nach rechts verscho-
ben. Folglich wird die obere Grenze erst
bei einem wesentlich héheren MAD
von > 170 bis 180 mm Hg durchbro-
chen. Daher entwickelt sich bei chro-
nisch hypertensiven Patienten seltener
und erst bei hoheren Blutdruckwerten
eine Enzephalopathie. Andererseits
kann durch eine zu rasche Blutdruck-
senkung unter die zu hoheren Druck-
werten ebenfalls nach rechts verschobe-
ne untere Autoregulationsgrenze schon
bei einem MAD von > 100 bis 120 mm
Hg cine zerebrale Hypoperfusion ent-
stehen. Durch eine langsame Blutdruck-
senkung koénnen die Autoregulations-
grenzen normalisiert werden. Zentral
vasodilatierende Antihypertensiva, zum
Beispiel Nitroprussidnatrium, bewirken
dagegen einen Anstieg des CBF und des
intrazerebralen Drucks [11].

Auch in anderen Gefiligebieten
kommt es durch die exzessive Drucker-
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hohung zu Folgeschiden mit arterieller
fibrinoider Nekrose, Endothelschidi-
gung mit Storungen der Autoregula-
tion, der Organperfusion und der Ge-
rinnung (10, 16].

Aufgrund der hiufig vorbestehenden
hypertoniebedingten Linksherzhyper-
trophie und koronaren Herzerkran-
kung entstehen oft kardiale Komplika-
tionen der hypertensiven Krise. Die
durch die periphere Widerstandser-
hohung  erhohte  linksventrikulire
Nachlast beeinfluBt die kardiale Himo-
dynamik durch die Zunahme des links-
ventrikuliren Fillungsdrucks und der
systolischen Wandspannung ungiinstig.
Der steigende myokardiale Sauerstoft-
verbrauch sowie der abnehmende
koronare Blutfluf} fithren am hypertro-
phierten Herzen zu einer Abnahme der
linksventrikuldren Funktion und Aus-
wurfleistung. Ein Circulus vitiosus mit
weiterer Abnahme des Koronarflusses,
Myokardischimie und Myokardinsuffi-
zienz entsteht [10, 13].

KLINIK

Die klinische Symptomatik (Tabelle 3)
ergibt sich als Konsequenz der Hoch-
druckwirkung auf die Zielorgane, die
wiederum nicht allein von der Blut-
druckhohe, sondern vom Ausmal3, von
der Geschwindigkeit, Dauer der vorbe-
stehenden Hypertonie und Vorschidi-
gung der Zielorgane abhingt.
Kopfschmerzen, Epistaxis, Ubelkeit,
Benommenheit und Schwindel sind
hiufige Symptome der hypertensiven
Dringlichkeit. Thoraxschmerz, Dys-
pnoe, Herzrhythmusstérungen, Visus-
verlust und neurologische Defizite mit
unterschiedlicher BewuBtseinsstorung
von Somnolenz bis zum Koma sind bei
hypertensiven Notfillen zu beobach-
ten. Die Endorganschiden (Tabelle 4)
manifestieren sich als hypertensive
Enzephalopathie (16%), Hirninfarkt
(24%), seltener (5%) als intrazerebrale
Himorrhagie [20]. Nicht selten stehen
kardiale Komplikationen, Linksherz-
versagen mit Lungenddem, Angina
pectoris und Myokardinfarkt, im Vor-
dergrund. Vaskulire Komplikationen
wie das dissezierende Aortenaneurys-
ma, ein akutes Nierenversagen und die
hypertensive R etinopathie, Fundusver-
anderungen Grad III und IV mit Exsu-
daten, Blutungen und Papillenodem
konnen auftreten [11, 17, 20]. Oligurie,

Symptome

Kardial
Zerebral Kopfschmerzen

Erbrechen

Renal Oligurie, Anurie

Hamaturie, Proteinurie

Angina pectoris, Dyspnoe, Herzrhythmusstérungen

Sehstorungen, Visusverlust
Verwirrtheit, Somnolenz, Koma
Krampfanfélle, Paresen

Tabelle 3. Symptomatik des hypertensiven Notfalls.

Endorganschaden

Hypertensive Enzephalopathie
Hirninfarkt
Intrazerebrale Blutung

Angina pectoris, Myokardinfarkt
Dissezierendes Aortenaneurysma
Hypertensive Retinopathie Grad Il - IV
Akutes Nierenversagen

Akutes Linksherzversagen mit Lungenédem

Tabelle 4. Manifestation der Endorganschéden beim hypertensiven Notfall.

Anurie, Azotamie, Himaturie und Pro-
teinurie sind renale Symptome der Nie-
renschidigung. Differentialdiagnostisch
ist eine Glomerulonephritis auszu-
schlieBen.

THERAPIE

Vor Therapiebeginn miissen die exzes-
siv erhohten Blutdruckwerte durch
wiederholte Messung bestitigt werden.
Eine orientierende Notfalldiagnostik
soll moglichst rasch kliren, inwieweit
durch die Blutdrucksteigerung Organ-
schiden drohen bzw. bereits eingetre-
ten sind. Sie darf effektive Therapie-
malBnahmen nicht verzogern [5, 18].
Anamnese und korperliche Untersu-
chung helfen dartiber hinaus zu ent-
scheiden, ob der Patient zum invasiven
Blutdruckmonitoring auf die Intensiv-
station verlegt werden muf3. Insbeson-
dere miissen Apoplex, Myokardinfarkt
und eine Aortendissektion umgehend
erfalit werden.

Als Basisdiagnostik sind folgende Un-
tersuchungen erforderlich: Blutbild,
Serumelektrolyte, -harnstoff, -kreati-
nin, Urinstatus, Rontgen-Thorax,

EKG. Bei Verdacht auf eine Nierenarte-
rienstenose ist eine Nieren-(Doppler-)
Sonographie, bei Verdacht auf ein Aor-
tenaneurysma eine Abdomensonogra-
phie sinnvoll. Eine kraniale Computer-
tomographie bzw. Magnetresonanzto-
mographie ist bei neurologischer Sym-
ptomatik zum Ausschlufl einer Hi-
morrhagie oder eines Hirninfarktes in-
diziert. Arterieller Blutdruck, Nieren-
funktion, Flissigkeits- und Elektro-
lythaushalt miissen engmaschig, jedoch
nicht immer invasiv iiberwacht werden.
Des weiteren sollte eine Urinausschei-
dung von mindestens 1 bis 1,51/die auf-
rechterhalten werden.

Therapieziel ist die Blutdrucksenkung
zur Abwendung und Begrenzung von
Endorganschiden. Bei Vorliegen eines
hypertensiven Notfalls muf3 der Blut-
druck moglichst rasch gesenkt werden,
jedoch ohne sofort normotensive Blut-
druckwerte zu erreichen. Grund-
sitzlich ist eine Ubertherapie wegen des
Risikos ischimischer Schiden zu ver-
meiden. In der hypertensiven Notfallsi-
tuation sollte der MAD um 15 bis 25%
des Ausgangswertes in den erst 60 bis 90
min gesenkt werden [8, 13, 17]. Eine
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Urapidil
Clonidin

25mgi.v.
0,075 mgi.v.

Medikament Dosis Wirkungseintritt
Nifedipin 5-bis 10-mg-Kps. (p.o./s.l.) 5-10 min
Glyceroltrinitrat 1,2-mg-Spray/Kps. 1 -2 min, Wiederholung!
Nitrendipin 5-mg-Phiole 5—-10min

Captopril 6,256-25 mg 15 min

Alternativ bei ungentigender Blutdrucksenkung:

10 min, Wiederholung!
10 min, cave: Sedation!

Tabelle 5. Ambulante Therapie der hypertensiven Krise.

Medikament |Dosierung Beachte
Urapidil 25 mg Bolus, dann 250 mg/24 h | Palpitationen, Kopfschmerz
Clonidin 75-300 pg Sedation, Bradykardie
Glyceroltrinitrat | 5-100 pg/min Kopfschmerz, Nausea, Toleranzent-
wicklung
Nifedipin 0,5-1,25mg/h Tachykardie, Flush
Diazoxid 50-100 mg Bolus je Tachykardie, Hypotonie, kontraindiziert
5-10 min bis max. 600 mg bei koronarer Herzkrankheit, Insult,
Aortendissektion
Nitroprussid- 0,25-2-6 pg/kg/min Risiko: Thiozyanat- + Zyanatintoxikation
natrium (Spiegelbestimmung)
Enalaprilat 0,625-1,25mgalle 6 h Nicht bei Verdacht auf Nieren-
arterienstenose
Dihydralazin 6,25-25 mg, max. 100 mg/die | Bei Praeklampsie/Eklampsie
Phentolamin* | 0,5-1 mg Bolus/1-5 mg/min Phéochromozytom
Fenoldopam 0,1-0,6 pag/kg/min Natriurese!
Esmolol 200-500 p.g/kg/min flr Nausea, Hypotonie
4 min, dann 50-300 pg/kg/min | Bei Aortendissektion
Propranolol 0,5-1mg Cave: B-Blocker-Kontraindikationen!

Tabelle 6. Stationdre parenterale Therapie der hypertensiven Krise. * In Deutschland vom Markt

genommen.

Senkung des systolischen auf 160 bis
170 mm Hg und des diastolischen Blut-
druck auf'initial 110 mm Hg ist ausrei-
chend [11, 12, 17]. Treten nach Thera-
piebeginn Symptome einer zerebralen
oder myokardialen Ischdmie neu auf, ist
der Blutdruck weniger stark zu senken,
und Werte > 110 mm Hg diastolisch
miissen akzeptiert werden. Es empfiehlt
sich, den Notfallpatienten unter inten-
sivmedizinischen Bedingungen mit
engmaschiger Kontrolle des Blutdrucks
und der Vitalfunktionen zu tiberwa-
chen. Eine weitere, maximal 25%ige

Senkung des MAD sollte erst nach 24
bis 48 h erreicht werden [2]. Innerhalb
einer Woche sollte dann die Einstellung
auf normotensive Blutdruckwerte er-
folgen. Irreversible ischimische Kom-
plikationen drohen bei zu aggressiver
initialer Blutdrucksenkung von mehr
als 50% des Ausgangswertes. Eine kriti-
sche Reduktion des retinalen Blutflus-
ses kann zur Erblindung fithren [3]. Ei-
ne stirkere Senkung des Mitteldrucks
ist dagegen bei der akuten Linksherzin-
suffizienz und der Aortendissektion er-

forderlich.

Altere Patienten und Patienten mit
HirngefiBerkrankung, zum Beispiel
Karotisstenosen, reagieren besonders
empfindlich auf eine abrupte Blut-
drucksenkung. Wird der Blutdruck un-
ter antihypertensiver Medikation all-
mihlich gesenkt, kommt es zu einer
Linksverschiebung und Normalisie-
rung der zerebralen Autoregulations-
grenzen, so daf} auch niedrigere Druck-
werte toleriert werden.

Bei krisenhaftem Blutdruckanstieg
ohne Organkomplikationen (hyperten-
sive Dringlichkeit) ist keine sofortige
Blutdrucksenkung erforderlich [2, 18].
Der Patient sollte zunichst einmal —
moglichst in einem ruhigen und abge-
dunkelten Raum —in eine liegende Po-
sition gebracht und beobachtet werden.
In 30% der Fille normalisiert sich der
tiber 120 mm Hg diastolisch erhohte
Blutdruck ohne medikamentdse Be-
handlung [8]. Ist dies nicht der Fall, so
reicht in der Regel die orale Gabe eines
Antihypertensivums aus, um den Blut-
druck innerhalb von 24 bis 48 h zu sen-
ken [4, 12,17].

BEHANDLUNG DURCH DEN HAUSARZT

Zur Anwendung kommen 5 bis 10 mg
Nifedipin (Adalat®) oder Nitrendipin
(Bayotensin® akut), 0,8 mg Glyceroltri-
nitrat (Nitrolingual®-Kapseln). Alter-
nativ kann initial Urapidil (Ebrantil®),
25 mg, oder Clonidin (Catapresan®),
75 pg langsam intravends, verabreicht
werden (Tabelle 5). Bei nicht ausrei-
chender Wirkung sind Wiederholun-
gen moglich. Captopril (Lopirin®), ein
schnell wirkender ACE-Hemmer, kann
ebenfalls sublingual oder oral verab-
reicht werden. Eine First-dose-Hypo-
tonie kann jedoch auftreten. Vorsichtist
geboten bei Volumendepletion, fortge-
schrittener Niereninsuffizienz und Nie-
renarterienstenose [9].

BEHANDLUNG IN DER KLINIK

In der hypertensiven Notfallsituation
wird eine orale Therapie nicht ausrei-
chen. Der Patient wird nach Vorbe-
handlung durch den Hausarzt zur wei-
teren Therapie und Uberwachung in
eine Klinik eingewiesen werden. Die
oben genannten Maflnahmen werden
in gleicher Weise auch als ErstmaBnah-
men in der Klinik angewandt. Da iiber-
zeugende Hinweise fiir die Uberlegen-
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heit eines bestimmten Medikaments
fehlen, richtet sich die Auswahl des An-
tihypertensivums in erster Linie nach
seinen pharmakologischen Eigenschaf-
ten, den bekannten Kontraindikatio-
nen, Begleitumstinden und nach den
personlichen Erfahrungen des behan-
delnden Arztes [4].

Zahlreiche Medikamente stehen
heute zur Verfugung, die eine wirksame
und sichere Blutdrucksenkung ermog-
lichen (Tabelle 6).

U Urapidil: Die Wirkung besteht in ei-
nem Antagonismus gegen postsynapti-
sche a;-Rezeptoren sowie in einer Sti-
mulation zentraler Serotoninrezepto-
ren. Mit Senkung des peripheren Wi-
derstandes kommt es dabei nicht zum
Herzfrequenzanstieg. Anders als direkte
Vasodilatatoren steigert Urapidil den
intrakraniellen Druck nicht. Es wird bei
schwangerschaftsinduzierter Hyperto-
nie bevorzugt. Die Anwendung erfolgt
in Form eines initialen intraveno-
sen Bolus von 25 bis 50 mg und an-
schlieBender Infusion von bis zu 250

mg/24 h [16].

U Clonidin: Clonidin wirkt iiber eine
Stimulation zentraler und peripherer
o,-Rezeptoren mit Abnahme von
Herzfrequenz und Herzzeitvolumen
(HZV). Wegen seiner Nebenwirkung
(Sedierung!) sowie der Reduktion des
CBF sollte Clonidin bei hypertensiver
Enzephalopathie nicht eingesetzt wer-
den.

U Nitroglycerin: Glyceroltrinitrat ist
das Mittel der Wahl im hypertensiven
Notfall mit kardialen Komplikationen
(Angina  pectoris, Myokardinfarke,
Linksherzinsuffizienz). Es senkt den
Blutdruck, die Vorlast, den linksven-
trikuldren Fillungsdruck, den myokar-
dialen Sauerstoftverbrauch und dilatiert
die Koronararterien. Nebenwirkungen
sind Tachykardie, Kopfschmerzen und
Hirndrucksteigerung. Nach lingerer
Anwendung kann es zur Toleranzent-
wicklung kommen.

U Calciumantagonisten:  Calcium-
antagonisten konnen ebenfalls intra-
venos verabreicht werden und sind
in der Regel gut vertriglich [14].
Dihydropyridine sind potentere peri-
phere Vasodilatatoren als Verapamil
und Diltiazem. Durch die rasche

Nachlastsenkung steigt das HZV.
Unerwiinschte Nebenwirkungen sind
Flush und Tachykardie. Bei zu hoher
Initialdosis und Vorbehandlung mit
anderen Antihypertensiva sind eine zu
starke Blutdrucksenkung und ischami-
sche Komplikationen an Herz und Ge-
hirn beobachtet worden [6, 7]. Daher
sind Calciumantagonisten vom 1,4-
Dihydropyridin-Typ bei instabiler An-
gina pectoris und akutem Myokardin-
farkt innerhalb der ersten vier Wochen
kontraindiziert [1]. Eine Alternative
stellt unter Beachtung der genannten
Kontraindikationen der langsam wir-
kende Calciumantagonist Amlodipin
dar (2,5 bis 10 mg/die).

U Diazoxid: Diazoxid (Hypertona-
lum®) senkt den Blutdruck durch Dila-
tation der peripheren Widerstandsge-
fiBe. Dies fuhrt zum Herzfrequenz-
und HZV-Anstieg. Wegen seiner ho-
hen Plasmaproteinbindung wurden
bislang Bolusgaben des Medikaments
empfohlen, um eine ausreichende
Konzentration der freien Substanz zu
gewihrleisten. Akute Hypotonie und
Organischimie traten jedoch nach Bo-
lusgabe hiufiger auf. Ein geringeres
Nebenwirkungsrisiko bei guter Wirk-
samkeit hat die langsame Infusion oder
die ,,Minibolus*“-Applikation [10, 16].
Bei akutem Myokardinfarkt und Aor-
tendissektion ist Diaxozid kontraindi-
ziert. Diazoxid verursacht auBerdem
Hyperglykimien und wird nur noch
selten eingesetzt.

U Betablocker: Empfohlen wird hiu-
fig noch der nichtselektive B-Blocker
Propranolol (Dociton®), der als 0,5- bis
1-mg-Bolus intravends gegeben wird
[12]. Alternativ kann der relativ 3,-se-
lektive Blocker Metoprolol (Beloc-
Zok®) gegeben werden. B-Blocker
fithren zu einer Abnahme der Herzfre-
quenz und des HZV und konnen die bei
hypertensiver Krise oftmals reduzierte
kardiale Auswurfleistung in der Folge
weiter verschlechtern. Ferner ist zu
beachten, dal3 B-Blocker bei einem
nicht bekannten Phiochromozytom zu
einem paradoxen Blutdruckanstieg
fithren kénnen. B-Blocker, zum Bei-
spiel Esmolol, in Kombination mit ei-
nem Vasodilatator sind vor allem bei der
Aortendissektion indiziert [5]. Der zum
Teil noch empfohlene kompetitive a-
und B-Adrenozeptoren-Blocker Labe-

tolol ist in Deutschland nicht mehr im
Handel.

U Enalaprilat: Eskonnen 0,625 bis 1,25
mg dieses parenteral applizierbaren
ACE-Hemmers alle 6 h gegeben wer-
den. Bei stimuliertem Renin-Angio-
tensin-System, bei Dehydratation, Vor-
behandlung mit Diuretika und bei Nie-
renarterienstenose kann es zu schwer-
wiegendem Blutdruckabfall und einem
akuten Nierenversagen kommen [8, 9].

U Nitroprussidnatrium: Nitroprussid-
natrium (Nipruss®) ist ein sehr effekti-
ver Vasodilatator mit Wirkungauf Arte-
rien und Venen. Der periphere Wider-
stand, der venose Riickstrom und das
HZV werden gesenkt. Die linear dosis-
abhingige Wirkung tritt sofort ein und
hilt 2 bis 5 min an. Die Substanz muf3
daher tiber einen zentralen Venenka-
theter mit Infusionspumpe bzw. Perfu-
sor lichtgeschiitzt infundiert werden.
Ein engmaschiges Blutdruckmonito-
ring, moglichst mittels intraarterieller
Druckmessung, ist erforderlich. Die
Anfangsdosis betrigt 0,25 pg/kg/min
und kann vorsichtig gesteigert werden,
bis das gewtinschte Blutdruckniveau er-
reicht ist. Hypotonie, Tachykardie,
Nausea und Erbrechen sind Nebenwir-
kungen.

Beim Abbau von Nitroprussidnatri-
um wird Zyanid freigesetzt, das in der
Leber zu Thiozyanat metabolisiert und
renal ausgeschieden wird. Bei einge-
schrinkter Leber- und Nierenfunktion
konnen die toxischen Metaboliten,
Zyanid und Thiozyanat, kumulieren,
so daB eine Dosisreduktion erforder-
lich ist. Die Thiozyanattoxizitit duBert
sich in Miidigkeit, Kopfschmerzen,
Ubelkeit, Delir und Psychose. Die An-
wendung sollte auf < 72 h begrenzt
werden. Zusitzlich wird man Thio-
zyanat-Serumspiegelkontrollen durch-
fithren. Bei hoheren Dosen muf} zu-
sitzlich Natriumthiosulfat infundiert
werden [5, 8].

U Dihydralazin: Dihydralazin (Nepre-
sol®) ist ein direkter arteriolirer Vaso-
dilatator mit geringer Wirkung auf
die vendsen KapazititsgefiBle. Durch
Aktivierung des Barorezeptorreflexes
kommt es zum Anstieg der Herzfre-
quenz, der myokardialen Kontraktilitit
und des HZV. Die Wirkung setzt nach
15 bis 30 min ein. Dihydralazin wird
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Symptomatik

Medikament der Wahl

Linksherzversagen
Angina pectoris, Myokardinfarkt
Dissezierendes Aortenaneurysma

Enzephalopathie
Katecholaminsyndrome
Eklampsie

Nitroglycerin, Furosemid

Nitroglycerin, kein Nifedipin!

B-Blocker (Esmolol) +
Nitroprussidnatrium

Urapidil, kein Nitroglycerin!

Phentolamin, Urapidil, Phenoxybenzamin
Dihydralazin, Urapidil

Tabelle 7. Differentialtherapie.

vorwiegend bei Prieklampsie und

Eklampsie eingesetzt [3].

U Fenoldopam: Fenoldopam ist ein se-
lektiver postsynaptischer Dopamin-
(DA1-)Rezeptor-Antagonist mit vaso-
dilatierenden und natriuretischen Ei-
genschaften [10, 16]. Die Substanz ist in
Deutschland nicht erhiltlich.

U Phentolamin: Phentolamin (Regi-
tin®) ist ein parenteraler unspezifischer
a-Blocker mit raschem Wirkungsein-
tritt. Nebenwirkungen sind Tachykar-
die, Nausea und Kopfschmerzen. Phen-
tolamin ist beim Katecholaminsyndrom
und bei Verdacht auf Phiochromozy-
tom indiziert. In Deutschland ist es vom
Markt genommen worden.

U Diuretika: Sofern keine Kontraindi-
kationen (Dehydratation, Hyponatri-
imie) vorliegen, empfiehlt sich die zu-
sitzliche Gabe eines rasch wirksamen
Schleifendiuretikums, zum Beispiel 20
bis 40 mg Furosemid intravenés. Indi-
kationen sind insbesondere die Links-
herzinsuffizienz, Uberwisserung infol-
ge Niereninsuffizienz und die hyperten-
sive Enzephalopathie. Beachte: Oft sind
bei einer hypertensiven Krise durch
Drucknatriurese eine Hyponatriimie
und Hypovoliamie entstanden. Diureti-
ka sind in dieser Situation kontraindi-
ziert und eine NaCl- sowie Volumen-
substitution notwendig.

‘Wihrend frither hauptsichlich Diaz-
oxid, Nitroprussidnatrium, gelegent-
lich auch Reserpin und Phentolamin als
Mittel erster Wahl eingesetzt wurden,
werden wegen der Nebenwirkungen,
schlechten Steuerbarkeit und zerebra-
len Begleiterscheinungen der genann-
ten Medikamente heute Calciumant-
agonisten (Nifedipin®) und Urapidil

(Ebrantil®) als Medikamente der ersten
Wahl bevorzugt. Bei guter Steuerbar-
keit und geringen Nebenwirkungen
besitzen sie den Vorteil, den intrakrani-
ellen Druck nicht zu beeinflussen. Da-
gegen erhohen Diazoxid, Clonidin und
Dihydralazin den intrakraniellen Druck
und wirken infolge einer Verminde-
rung des zerebralen Perfusionsdrucks
ungiinstig [10].

SITUATIONSGERECHTE
DIFFERENTIALTHER APIE

Einen Uberblick iiber die Differen-
tialtherapie in speziellen hypertensiven
Notfallsituationen gibt Tabelle 7.

ANGINA PECTORIS, MYOKARD-
INFARKT, LINKSHERZVERSAGEN,
LUNGENODEM

Bei instabiler Angina pectoris, Myo-
kardinfarkt und Linksherzversagen wird
zusitzlich Nitroglycerin als Mittel der
Wahl, meist als Dauertropfinfusion (5
bis 100 pg/min), verabreicht. Calcium-
antagonisten vom Nifedipintyp sind bei
instabiler Angina pectoris und akutem
Myokardinfarkt kontraindiziert. Bei ei-
nem Lungenddem, insbesondere bei
Niereninsuffizienz, sollte eine intensive
Diurese gegebenenfalls durch hohe Do-
sen Furosemid erreicht werden. Bei
nicht ausreichendem Therapieerfolg ist
unter Umstinden eine Himodialyse-
oder Hamofiltrationsbehandlung erfor-

derlich.

DISSEZIERENDES AORTENANEURYSMA

Die Mortalitit des Aortenaneurysmas ist
nach wie vor hoch. Um die fortschrei-
tende Dissektion der Aortenwand zu
stoppen, muf} der arterielle Blutdruck

moglichst auf normotensive Werte ge-
senkt werden. Es gilt den pulsatilen
BlutfluB und die auf die Aortenwand
einwirkenden Scherkrifte zu reduzie-
ren. Direkte Vasodilatatoren, die zu ei-
nem Herzfrequenz- und HZV-Anstieg
fithren und damit die Dissektion for-
dern, sollten vermieden werden. Medi-
kation der Wahl ist eine Kombination
aus  Nitroprussidnatrium  (Nipruss®)
und Esmolol (Brevibloc®), einem intra-
vends applizierbaren (-Blocker. Der
diastolische Blutdruck sollte < 100 mm
Hg, die Herzfrequenz auf 60/min ein-
gestellt werden. Bei Kontraindikatio-
nen fiir $-Blocker wird Urapidil einge-
setzt.

KATECHOLAMININDUZIER TE HYPER -~
TENSIVE KRISEN UND PHAOCHROMO-
ZYTOM

Die Plasmakatecholaminspiegel sind
nach Absetzen von Clonidin, Einnah-
me von Sympathomimetika, Medika-
menteninteraktionen von MAO-Hem-
mern mit tyraminhaltigen Nahrungs-
mitteln und beim Phiochromozytom
erhoht. Kopfschmerzen, Flush, Durch-
fall, Blasse, abdominelle Beschwerden
und ein vorwiegend durch a-Adreno-
zeptoren vermittelter Blutdruckanstieg
sind charakteristische Symptome der
katecholaminduzierten Krise. Als intra-
vendse Medikamente der Wahl werden
Urapidil, Phentolamin sowie Nitro-
prussidnatrium in Kombination mit 8-
Blockern gegeben. Letztere sollten je-
doch nur nach vorheriger a-Rezeptor-
Blockade verabreicht werden. Eine ora-
le Therapie kann initial mit 10 mg des
a-Blockers Phenoxybenzamin (Diben-
zyran®) versucht werden.

PRAEKLAMPSIE/ EKLAMPSIE

Normalerweise sinkt der arterielle Blut-
druck im Verlauf einer Schwanger-
schaft. Ein Blutdruckanstieg auf
> 170/110 mm Hg oder um > 30/15
mm Hg zum Ausgangswert gilt als pa-
thologisch und sollte behandelt werden,
um Apoplex und Eklampsie zu vermei-
den [4, 19]. Bei der Eklampsie kommt es
neben Odemen und Proteinurie zu
Krampfanfillen und lebensbedrohli-
chen Komplikationen (intrazerebrale
Blutung, akutes Nierenversagen, mi-
kroangiopathische himolytische An-
imie). Das Medikament der Wahl ist
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Dihydralazin. Es senkt effektiv den
Blutdruck und beeinflult den plazenta-
ren BlutfluB nicht. Alternativ kann
Urapidil bis zum Erreichen eines diasto-
lischen Blutdruckwertes von 80 bis 90
mm Hg gegeben werden. Ferner wer-
den antikonvulsiv, jedoch wenig an-
tithypertensiv wirkendes Magnesium-
sulfat und bei Tachykardie B,-selektive
Blocker wie Atenolol oder Metoprolol
eingesetzt [2, 3, 19].

AKUTER APOPLEX

Bei einem akuten ischimischen Insult
kommt es hiufig zu einer voriiber-
gehenden krisenhaften Blutdrucker-
hohung, die sich jedoch spontan meist
innerhalb von 48 h normalisiert. Eine zu
starke initiale medikamentose Blut-
drucksenkung kann zu einer Minder-
perfusion der Periinfarktzone und damit
zu einer VergroBerung des Ischamieare-
als fithren. Bei der Hirnmassenblutung
kann eine Senkung des systemischen
Blutdrucks jedoch den intrazerebralen
Druck steigern und zu weiteren neuro-
logischen Ausfillen ftihren [11, 15].
Eine medikamenttse Drucksenkung,
vorzugsweise mit Nitroprussidnatrium
oder Urapidil, wird erst bei Blutdruck-
werten > 200/120 mm Hg empfohlen.
Dabei sollte der diastolische Zielblut-
druck 100 mm Hg nicht unterschreiten.
Positive Effekte beim akuten ischimi-
schen Insult zeigt auch Nimodipin (Ni-
motop® ), das bislang iiberwiegend bei
der Subarachnoidalblutung eingesetzt
wird [11].

Entscheidend ist die frithzeitige Dia-
gnose der hypertensiven Krise und ihrer
Komplikationen. Die adiquate Thera-
pie richtet sich in erster Linie nach den
vorliegenden Endorganschiden und
Begleitkonstellationen. Aus der Viel-
zahl der Antihypertensiva wird das ge-
eignete Medikament nach seinen phar-
makologischen Eigenschaften, seiner
Wirksamkeit und seinem Wirkmecha-
nismus ausgewihlt. Dabei miissen Nut-
zen und Risiko der antihypertensiven
Therapie gegeneinander abgewogen
werden. Die grofte Gefahr besteht in
einer Ubertherapie und unkontrollier-
ten Hypotonie. Eine langsame Blut-
drucksenkung kann die Risiken der an-
tihypertensiven Therapie bei hyperten-
sivem Notfall und hypertensiver Dring-
lichkeit reduzieren.
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