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O Hypertensive Krise
und hypertensiver Notfall

Das Wichtigste in Kiirze

Etwa ein Viertel der ins Krankenhaus eingelieferten
internistischen Notfallpatienten haben eine unkont-
rollierte symptomatische Hypertonie mit entspre-
chenden Organkomplikationen. Die Differenzierung
in hypertensiven Notfall bzw. hypertensive Krise ist
unabdingbar, weil hieraus ganz akut sehr unter-
schiedliche therapeutische Konsequenzen resultie-
ren. Die Prdsentation der Symptome, eine gezielte
Anamnese und komplette klinische Untersuchung,
ergdanzt durch die Labordiagnostik erméglichen die
klare Trennung zwischen Notfall und Krise.

Ursachen und Risikofaktoren

Manner sind doppelt so hdufig betroffen wie Frauen.
Niedriger Sozialstatus, mangelnde Therapietreue, Dro-
gen, Alkoholabusus, orale Kontrazeption und Nikotin-
abusus erhohen die Wahrscheinlichkeit fiir einen hy-
pertensiven Notfall (11). Erhéhte Blutdruckwerte und
abrupte Blutdrucksteigerungen werden von dlteren Pa-
tienten mit einer vorbestehenden chronischen Hyper-
tonie oft besser toleriert als bereits geringere Anstiege
aus dem niedrigen oder normotonen Bereich heraus,
z.B. bei jiingeren Patienten im Rahmen einer Glomeru-
lonephritis oder Schwangerschaft (5, 8). Bei ca. 90%
entwickelt sich der hypertensive Notfall jedoch aus ei-
ner primdren Hypertonie.

Zu den Ursachen einer hypertensiven Krise gehoren:

[ Entgleisung einer primdren Hypertonie (z.B. Stress
induziert, Panikattacke),

[ Nach Absetzen bzw. Unterbrechung einer antihyper-
tensiven Therapie,

[0 Medikamente und Drogen (s.u.),

[ Prdeklampsie,

[ schwere renoparechymatdése und renovaskuldre Hy-
pertonie und

[J endokrine Hypertonie (Phdochromozytom, Karzi-
noid u.a.).

Definitionen

Hypertensiver Notfall
(hypertensive emergency)

Beim hypertensiven Notfall besteht ein schwerer und
hdufig plotzlich einsetzender kritischer Blutdruckan-
stieg mit lebensbedrohlichen Komplikationen und pro-
gredienten Organschdden und Funktionseinschrankun-
gen. Sehr hdufig sind akute zerebrale und zerebrovas-
kuldre Ereignisse und Funktionseinschrankungen, ein
akutes Koronarsyndrom, eine akute Linksherzinsuffizi-
enz oder eine akute Niereninsuffizienz.
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Ein starker Blutdruckanstieg (>210/120 mmHg), aber
auch geringere Blutdruckanstiege mit entsprechender
Symptomatik sind als hypertensiver Notfall zu be-
trachten.

Die Notfallsituation wird nicht durch die absolute Blut-
druckhdhe bestimmt, sondern durch die akute klini-
sche Situation mit zunehmender Organschadigung.
Daher ist beim hypertensiven Notfall eine sofortige
Blutdrucksenkung notwendig, um weitere Schaden am
GefaR- und Organsystemen zu verhindern. Patienten
mit einem hypertensiven Notfall sollten intensiv behan-
delt und iiberwacht werden.

Die maligne Hypertonie ist eine Verlaufsvariante mit
sehr stark erhdhten Blutdruckwerten meist {iber linge-
re Zeit, ausgepragter Retinopathie, rasch progredienter
Niereninsuffizienz und Enzephalopathie. Maligne Ver-
laufsformen werden heute dank der sehr guten Mog-
lichkeiten der antihypertensiven Dauertherapie nur
noch selten gesehen.

Hypertensive Krise
(hypertensive urgency)

Die hypertensive Krise ist charakterisiert durch eine
starke Blutdruckerhéhung ohne Hinweis auf eine akute
Organschddigung, schwere Funktionseinschrankung
und ohne eine unmittelbare Lebensbedrohung (Abb.
9.22). Eine rasche Blutdrucksenkung ist nicht erforder-
lich, insbesondere die parenterale Gabe antihypertensi-
ver Substanzen ist nicht angezeigt, selbst wenn Hinwei-
se auf chronische hypertensive Organschdden bestehen
(z.B. linksventrikuldre Hypertrophie, Niereninsuffi-
zienz mit Proteinurie). Die Entscheidung tiber eine ada-
quate Therapie kann erst nach sorgfdltiger Anamnese,
klinischer Untersuchung und Labordiagnostik erfolgen.
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Eine rasche unnétige Blutdrucksenkung kann bei der
hypertensiven Krise zu unkontrolliertem Blutdruckab-
fall mit der Gefahr einer zerebralen oder kardialen
Ischdmie fiihren. Eine Blutdrucknormalisierung ist
nicht zwingend in jedem Fall notwendig. Oft reicht die
erneute Verabreichung der bereits - bei vorbestehen-
der Hypertonie - verordneten Dauermedikation.

Eine hypertensive Krise kann unvermittelt in einen hy-
pertensiven Notfall tibergehen. Besonders gefdhrdet
sind Patienten mit vorbestehenden GefdfSerkrankungen
an Hirn, Herz und Nieren (7, 8, 12).

Pathophysiologie

Im Vordergrund steht eine schwere Vasokonstriktion
als Folge einer gesteigerten sympathischen Aktivitdt
mit erhohter Noradrenalin-Freisetzung (psychische Kri-
se, Panikattacke, Entzugssyndrom, Phdochromozytom
u.a.) und/oder eine gesteigerte Aktivitdt des Renin-An-
giotensin-Aldosteron-Systems (renale, renovaskuldre
und maligne Hypertonie).

Der starke Blutdruckanstieg und die arterioldre Va-
sokonstriktion fiihren zur Gewebeischdmie und Schadi-
gung des Endothels mit erhohter GefifSpermeabilitdt
und Aktivierung der Gerinnungskaskade sowie Fibrin-
ablagerungen, erhohter Thrombozytenaggregation und
Leukozytenadhdsion mit einer entziindlichen Reaktion
des Endothels (10, 14).

Vasodilatatoren im weiteren Sinne sind daher die Mittel
der Wahl zur Behandlung der hypertensiven Krise.

Die schweren GefdRschdden werden getriggert durch
eine Uberschreitung der Autoregulationsbereiche in
den besonders betroffenen Organen Hirn und Niere. Die
schwere Vasokonstriktion wird, z.B. am Hirn, nach ldan-
gerer Uberschreitung der Autoregulationsgrenze ab ei-

Verdacht:
Hypertensiver
Notfall

Abb.9.22 Abgrenzung bzw. Uber-
gang zwischen hypertensiver Krise
und hypertensivem Notfall und
Therapieentscheidung.

Perioperativer, schwerer Blut-
druckanstieg

Hypertensive Krise
Schwere Hypertonie

Keine akuten Organschaden,
keine schweren Funktions-
einschrankungen oder
Symptome

Hypertensiver Notfall mit
lebensbedrohlichen akuten
Organschaden, Funktionsein-
schrankungen, schwerer
Symptomatik (siehe Text)

Antihypertensive Therapie
einleiten oder anpassen
Beobachtung iiber
mindestens 3 -6 Stunden

Orale antihypertensive The-
rapie einleiten bzw. beste-
hende Therapie fortsetzen,
ambulante Betreuung in den
nachsten 48-72 Stunden
gewdhrleisten

Aufnahme und Uberwachung
auf einer Intensivstation
Rasche, evtl. intravendse Me-
dikation und Diagnostik
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nem arteriellen Mitteldruck von >120 mmHg durch ei-
ne Vasodilatation (breakthrough vasodilatation) mit
daraus resultierender zerebraler Hyperperfusion unter
nach wie vor bestehendem systemischem Hochdruck
abgelost, mit der Folge einer mechanischen Endothel-
schddigung (Abb.9.23).

Daher tolerieren dltere Patienten mit einer chronischen
Hypertonie, bei denen bereits eine Verschiebung der
Autoregulationsgrenzen in hohere Bereiche besteht,
einen krisenhaften Blutdruckanstieg besser, als z.B.
jlingere Patienten mit normalem oder niedrigen Blut-
druck und einer intakten Autoregulation in niedrigen
Grenzen, bei denen vergleichsweise geringere Blut-
druckanstiege ausreichen, um die Autoregulation zu
durchbrechen.

Im weiteren Verlauf kann es auch zu einer Abnahme
des Blutvolumens als Folge der Drucknatriurese und
weiteren Stimulation des Renin-Angiotensin-Aldoste-
ron-Systems kommen. Mit Ausnahme der ,gestauten”
Patienten mit Lungendédem und Herzinsuffizienz sind
daher die meisten Patienten im hypertensiven Notfall
hypovoldmisch.

Diuretika sollten daher zundchst zuriickhaltend einge-
setzt werden, wenn nicht deutliche Zeichen der Stau-
ung und Uberwdsserung bestehen.

In der Haufigkeitsverteilung fiihren die zerebro- und
kardiovaskuldren Komplikationen mit entsprechenden
zerebralen und kardialen Manifestationen (Tab.9.23).

Diagnostik

Fiir die praklinische Differenzierung zwischen Notfall
und Krise reicht eine gezielte Anamnese und klinische
Untersuchung.

Das Ziel ist, akute Organschdden schnell zu identifi-
zieren und die Ursache der Blutdrucksteigerung mog-

=140
zerebrale

Hyper-
perfusion

_/

Vasokonstriktion

o
\_J

Zerebrale Perfusion (mL[/100g~" min

701
Vasodilatation
mangelnde
Auto-
regulation
0 T T
0 60 120

Mittlerer arterieller Druck (mmHg)

Abb.9.23 Autoregulation des zerebralen Blutflusses (nach
13).

Tabelle 9.23 Haufigkeit hypertensiver Notfélle (16)

Schlaganfall 24,5%
Akutes Lungenédem 22,5%
Hypertensive Enzephalopathie 16,3%
Akute Herzinsuffizienz 14,3%
Akutes Koronarsyndrom 12,0%
Zerebrale oder subarachnoidale Blutung 4,5%
Eklampsie 4,5%
Aortendissektion 2,0%

lichst zu eruieren. Der Blutdruck muss nach der kon-
ventionellen Methode an beiden Oberarmen mit einer
dem Oberarmumfang angepassten Manschette gemes-
sen werden. Die Spiegelung des Augenhintergrunds ist
unerldsslich. Die weitere korperliche Untersuchung
muss insbesondere einen kompletten Pulsstatus (ein
peripheres Pulsdefizit weist u.a. auf eine Aortendissek-
tion hin), die kardiopulmonale und neurologische Un-
tersuchung beinhalten.

Nach dem Ausschluss eines Notfalls muss die Eigen-
und Fremdanamnese und die Medikamentenanamnese
erweitert werden:

(1 Antihypertensive Medikation?

Andere Medikation, Selbstmedikation?

Orale Kontrazeption?

MAO-Hemmer?

Sympathikomimetika, Amphetamine?

1 Abrupter Entzug: Betablocker, Clonidin?
Drogen, Kokain?

(1 Alkholexzess, -entzug?

Frithere und vorbestehende renale, zerebrale und kar-
diovaskuldre Erkrankungen miissen erfragt werden.

Die spezifische Symptomatologie sowie Therapie-
empfehlungen gehen aus Tab.9.24-9.26 hervor.

An Laboruntersuchungen gehéren zur Diagnostik:
Blutbild mit Blutausstrich (Hdmolyse?), Kreatinin,
Harnstoff, Elektrolyte und Urinanalyse, und evtl. ein
Schwangerschaftstest.

Die weiteren Untersuchungen umfassen: EKG, Ront-
gen-Thorax, abdominelle Sonographie und Schddel-CT
(insbesondere bei Patienten mit neurologischer Symp-
tomatik, Vigilanzstérungen, V.a. Enzephalopathie).

Der Blutdruck ist kontinuierlich zu kontrollieren.

Falls eine Reninbestimmung schnell verfiigbar ist,
kann das Ergebnis fiir differentialtherapeutische Ent-
scheidungen hilfreich sein: bei erhohter Renin-Akti-
vitat (Plasmarenin > 0,65 ng/ml/h) empfiehlt sich eher
eine Substanz, die das Renin-Angiotensin-System
blockiert, wie ACE-Hemmer, Betablocker oder AT,-An-
tagonisten (1). Nach diesem Konzept kdmen fiir Patien-
ten mit einem niedrigen Plasmarenin (< 0,65 ng/ml/hr)
eher Vasodilatatoren und Diuretika, Calciumantagonis-
ten und Alphablocker in Betracht. Zu diesem Procedere
gibt es allerdings keine prospektive Studie.
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Tabelle 9.24 Haufigkeitsverteilung der Symptomatik beim hypertensiven Notfall und der hypertensiven Krise (16)

Hypertensiver Notfall

Brustschmerz 27%
Atemnot 22%
Neurologische Ausfille 21%
Benommenheit 10%
Pardsthesien 8%
Andere (Ubelkeit, Erbrechen, Schwindel, 12%
Kopfschmerzen)

Hypertensive Krise

Kopfschmerzen 22%
Nasenbluten 17%
Benommenheit, Agitation 20%
Brustschmerz 9%
Atemnot 9%
Neurologische Ausfille 7%

Tabelle 9.25 Manifestationen und Symptomatik hypertensiver Notfélle (2)

Manifestationsorgan

Zerebral: Enzephalopathie, Blutung, Infarkt

Kardial: Angina pectoris, Akutes Koronarsyndrom, Infarkt,
Lungenddem, Herzinsuffizienz

Vaskular: Dissezierendes Aortenaneurysma

Renal: Akute Niereninsuffizienz
Okular: Hypertensive Retinopathie

Schwangerschaft: (Pra-)Eklampsie

Therapie

Liegt ein hypertensiver Notfall vor, ist eine unverziigli-
che Blutdrucksenkung anzustreben, die aber trotzdem
nach Ausmafl und Geschwindigkeit kontrolliert und
vorsichtig verlaufen soll. Die parenterale/intravendse
Therapie darf nur unter intensivmedizinischen Bedin-
gungen durchgefiihrt werden.

Andererseits ist bei einer hypertensiven Krise keine
sofortige Blutdrucksenkung erforderlich; insbesondere
soll hier keine intravendse Therapie durchgefiihrt wer-
den, die evtl. mehr Schaden als Nutzen anrichtet (Abb.
9.21b). Bei der hypertensiven Krise reicht eine orale
Therapie mit dem Ziel einer langsamen Blutdrucksen-
kung im Verlauf der nidchsten 24 Stunden.

Es gibt keine kontrollierten Studien mit harten End-
punkten zur Therapie des hypertensiven Notfalls. Da-
her beruhen die Empfehlungen auf Konsensusvereinba-
rungen und Expertenempfehlungen (3, 4, 6, 7, 13, 15).
Das Ziel ist die Senkung des Blutdrucks als Surrogatpa-
rameter, um weitere Organschdden zu vermeiden. Der
mittlere arterielle Druck sollte um ca. 25% in den ersten
Minuten bis zu ca. 2 Stunden gesenkt werden.

Die Therapie sollte unmittelbar eingeleitet werden,
auch wenn noch nicht alle diagnostischen Ergebnisse
verfiigbar sind. Als initiales Therapieschema empfiehlt

Typische Symptomatik

Kopfschmerzen, Sehstérungen, Schwindel, Ubelkeit, Erbre-
chen, Vigilanzstérungen bis Koma, Krampfanfdlle, Pardsthesi-
en, Paresen

Thoraxschmerz, Atemnot, Herzrhythmusstérungen, Schock

Vernichtungsschmerz, Puls- und Blutdruckdifferenzen an den
Extremitdten, Schock, Ischdmiesymptome (zentral, intestinal,
renal und/oder peripher)

Oligurie/Anurie, Proteinurie, Himaturie, Atemnot,
evtl. urdmisch bedingte Vigilanzstérungen, Foetor uramicus

Sehstérungen bei Papillenddem und/oder Netzhautblutun-
gen

Vigilanzstérungen, Krampfanfille, Proteinurie, Odeme

sich auch in der Klinik zundchst das von der deutschen
Hochdruckliga auch fiir die préaklinische Therapie
vorgeschlagene Verfahren: praklinische/hausarztliche
Therapie des hypertensiven Notfalls (2, 6):

1. 1,2 mg Nitroglyzerin sublingual oder -spray (Mittel
der Wahl bei Lungenédem und akutem Koronar-
syndrom).

2. Orale Gabe von 5 mg Nifedipin oder Nitrendipin in
einer schnell resorbierbaren Form (p.o./s.l.); kontra-
indiziert beim akuten Koronarsyndrom und bei
Herzinsuffizienz; Zuriickhaltung bei dlteren Patien-
ten und Diabetikern.

3. 25 mg Urapidil langsam i.v.

4. evtl. 0,0075 mg Clonidin langsam i.v./s.c.

Die blutdrucksenkende Wirkung von Nitroglyzerin (0,8
mg s.l.) oder Nitrendipin (20 mg p.o.) ist mit ca. 20%
vom Ausgangsblutdruck nach 2-3 Stunden nicht signi-
fikant unterschiedlich (9). Dies wurde in einem Kollek-
tiv von 83 Patienten randomisiert gepriift. Allerdings
fiihrt Nitroglyzerin zu einer rascheren Senkung als Nit-
rendipin. Nebenwirkungen wie Kopfschmerz und
Flush-Symptomatik sind unter Nitroglyzerin mit 24 %
deutlich hdufiger als unter Nitrendipin mit 7 %.
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Allerdings werden mit Nitrendipin hdufiger schwerere
Blutdruckabfalle beobachtet. Daher muss die Indikation
zur Akutbehandlung sehr gut begriindet sein, um kei-
nen Schaden durch zu starke und abrupte Blutdruck-
senkung zu riskieren. Das Ausmaf8 der Blutdrucksen-
kung ist im Einzelfall nicht voraussehbar, wenn auch
die Anwendung beider Substanzen als effektiv und si-
cher beurteilt wird (9).

In den ndchsten 2-6 Stunden sollte der Blutdruck
langsam auf ein Niveau von ca. 160/100 mmHg ge-
senkt werden. Wenn dieses Blutdruckniveau gut tole-
riert wird, sollte es iiber die ndchsten 12-24 Stunden
gehalten werden. Abrupte Drucksenkungen unter die-
ses Niveau bergen die Gefahr zerebraler, kardialer und
renaler Ischdmien.

Die Wahl der Mittel richtet sich nach den fithrenden
Symptomen, bzw. Organschdden (Tab.9.26). Zur intra-
vendsen Therapie stehen verschiedene Substanzgrup-
pen zur Verfiigung (Tab.9.27). Bei Anwendung der int-
ravenosen Therapie muss sehr streng auf die jeweilige
Dosierungsanleitung und auf wichtige Warnhinweise
geachtet werden. Wegen der einfacheren Steuerung
sollten zur intravendsen Dauerinfusion Nitroglyzerin,
Urapidil, Clonidin und Dihydralazin bevorzugt werden,
falls keine Kontraindikationen bestehen. Bei Tachykar-
die sind zusdtzlich Betablocker zu verabreichen, bzw.
bei Kontraindikation Verapamil.

Bei prdterminaler oder terminaler Niereninsuffi-
zienz mit Uberwisserung kann ein hypertensiver Not-
fall evtl. nur durch Himodialyse oder Hamofiltration
beherrscht werden.

Bei einer notwendigen intravendsen Therapie sollte
zundchst ein intravendser Zugang angelegt werden.

Eine intensivmedizinische Uberwachung mit Monitor-
kontrolle ist bei jeder intravendsen Therapie unum-
ganglich.

Der Wirkungseintritt erfolgt bei allen oben genannten
Substanzen innerhalb weniger Minuten. Eine Wieder-
holung der Medikation ist mdglich. Zusdtzlich emp-
fiehlt sich die Gabe von Furosemid (20-40 mg i.v.) bei
Lungenodem, Herzinsuffizienz und Niereninsuffizienz
mit Uberwisserung. Bei Zeichen der Dehydratation und
des Volumenmangels darf Furosemid nicht eingesetzt
werden. Es kann im weiteren Verlauf unter anderweiti-
ger antihypertensiver Therapie jedoch durchaus zur Re-
tention und Hypervolimie kommen, die auch zur
Tachyphylaxie fiihren kann. In dieser Situation ist Furo-
semid wiederum indiziert.

Patienten mit einem dissezierenden Aortenaneurys-
ma sollten initial mit einem Betablocker therapiert
werden.
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Tabelle 9.26 Therapieempfehlungen je nach fiihrender Symptomatik bzw. Organschaden

Notfallsituation Bevorzugte Therapie Bemerkungen
Gehirn
1 Enzephalopathie [ Urapidil, Betablocker, Nitroprussid-Na 1 Keine zentral wirkenden Medikamente

O

[0 Hirnblutung

Urapidil, Nitroprussid-Na, Nifedipin
0 Ischamischer Hirninfarkt 00 Urapidil, ACE-Hemmer, Candesartan

(z.B. Clonidin), keine Diuretika und
Dihydralazin, evtl. zusdtzlich Anti-

konvulsiva,
Herz
[] Akute Linksherz- [ Nitrate, Furosemid, ACE-Hemmer [l Kontraindikation: Betablocker
insuffizienz
1 Akutes Koronarsyndrom [ Nitrate, Betablocker, Diuretikum, 1 Kontraindikation: Calciumantagonisten

ACE-Hemmer

Aortendissektion Betablocker und Urapidil,

Nitroprussid-Natrium

Niereninsuffizienz

Urapidil, Clonidin, Alphablocker, evtl.

Keine isolierten Vasodilatantien, zusatzlich
Sedierung, Schmerztherapie

ungeeignet: Enalaprilat

Praeklampsie

Perioperativ
Phdochromozytom

Drogenabusus

Schleifendiuretika, Calciumantagonisten,
Hamodialyse

Dihydralazin, Alpha-Methyldopa, Urapidil,
Magnesium

Urapidil, Clonidin, Betablocker
Kombinierte Alpha- plus Betablockade
Urapidil

ungeeignet: Enalaprilat, Nitroprussid-Natrium
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Tabelle 9.27 Antihypertensiva zur oralen und parenteralen Behandlung hypertensiver Notfalle (Dosierungen, Wechselwirkungen,
Nebenwirkungen usw. sind jeweils der Gebrauchsinformation zu entnehmen)

Wirkstoffgruppe Wirkstoff Dosierung Wirkungseintritt Wirkdauer
(Start- und Erhaltungsdosis)
Alphablocker Urapidil 12,5-25mgi.v. als Bolus 2-10 min Ca.6h
5-30 mg/h
Betablocker Esmolol 500 ng pro kg KG fiir 1 min, 1-2 min 10-20 min
danach 50-200 ng
pro kg KG/min
Metoprolol 5-15mgi.v.
Diuretika Furosemid 20-250 mgi.v., langsam: 15 min
nicht schneller als 4mg/min
50-100 mg/h
ACE-Hemmer Enalaprilat 1,25 mg i.v. initial, 15 min 6h
1,25-2,5mgalle 6 h
Captopril 6,25 mg p.o. initial 15 min 4-6h
25-75 mg|Tag
Calciumantagonisten Nitrendipin/ 5 mg p.o. oder sublingual 5-10 min 2-6h
Nifedipin
Verapamil 5-10 mg i.v. als Bolus 1-5 min 30-60 min
3-25mg/hi.v.
Nitrate Glycerotrinitrat 0,8-1,2 mgs. . (2-3 Hiibe) 1-3 min 5-10 min
1-8 mg/hi.v.
Zentral wirksame Clonidin 7,5-15 ng langsami. v. 10-15 min 6-8h
Substanzen 9-45 png/h (maximal
1,2 mg/Tag)
Direkte Dihydralazin 6,5-12,5mgi.v. 5-20 min Ca.4h
Vasodilatatoren 1,5-7,5 mg/h (max.
100 mg/Tag)
Nitroprussid- initial 0,2 ng pro kg KG/min, sofort starke 2-3 min

natrium™
Hochstdosis 1,5 mg
pro kg KG/Tag

s.l.=sublingual, p. 0. = per os, i.v. =intravends, KG = Kérpergewicht;
* nur unter intensivmedizinischem Monitoring

maximal 10 ng pro kg KG/min,
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