
In jeder Altersgruppe steigt das Risiko für einen tödlichen
Schlaganfall, der wichtigsten Endorganbeteiligung, mit stei-
genden systolischen beziehungsweise diastolischen Blutdruck -
werten sehr stark an. So ist dieses Risiko bei einem systoli-
schen Blutdruck von 140 mmHg gegenüber 120 mmHg sowie
diastolisch von 80 mmHg gegenüber 90 mmHg etwa doppelt
so hoch (1). Dies hilft auch zu verstehen, warum  gemeinhin
140/90 mmHg als Grenzwert zur Hypertonie  definiert wird
– weil sich das Risiko für den harten Endpunkt Apoplex-
mortalität verdoppelt.
Eine schwere arterielle Hypertonie wird zumeist dann dia -
gnostiziert, wenn der Blutdruck 180/110 mmHg oder mehr
erreicht. Dann hat sich das Risiko, an einem Apoplex zu ver-
sterben, bereits um das 16-Fache gesteigert.

Krise oder Notfall?
Man unterscheidet zwei unterschiedliche klinische Zustands-
bilder: die hypertensive Krise (urgency) und den hyper -
tensiven Notfall (emergency). Bei einer hyperten siven Krise
liegen keine Zeichen oder Symptome einer Endorganbetei -
ligung vor, ausser häufig leichten Kopfschmerzen, bei dem
hypertensiven Notfall besteht eine akute Endorganschädi-
gung. Während bei isolierten systolischen beziehungsweise
kombinierten systolisch-diastolischen Blutdrucker höhungen
zirka in einem Viertel der Fälle eine hypertensive Krise vor-
liegt, treten bei isolierten diastolischen Druck erhöhungen
über 120 mmHg hypertensive Notfälle in den Vordergrund,
obwohl der mittlere arterielle Blutdruck bei den Patienten
mit kombinierten Blutdruckerhöhungen sogar deutlich
höher war.

Klinische Symptome des hypertensiven Notfalls
Die Wahrnehmung der klinischen Endorganbeteiligung ist
stark von der Fachrichtung des behandelnden Arztes geprägt.
Während Kardiologen das akute Koronarsyndrom am
 häufigsten begleitend finden, geben Internisten Schwindel als
Leitsymptom an (2). In Tabelle 1 sind die genannten Sym -
ptome in abnehmender Häufigkeit zusammengestellt.
Welche Endorgansymptomatik kann einfach in der hausärzt-
lichen Praxis detektiert werden? Sicherlich ist ein Apoplex,
eine TIA oder ein Fundus hypertonicus mit Blutungen be -
ziehungsweise einem Papillenödem (Fundus hypertonicus
3 bzw. 4) zu diagnostizieren. Ebenso kann ein akutes Koro-
narsyndrom und, mit wenigen Hilfsmitteln, ein Myokardin-
farkt erkannt werden. Eine Herzinsuffizienz beziehungsweise
eine -dekompensation mit Lungenödem ist ebenfalls ohne
weitergehende Diagnostik erkennbar.
Etwas schwieriger sind eine Aortendissektion und eine renale
Beteiligung zu erkennen. Während Letztere eine Labordia -
gnostik benötigt, die vielleicht nicht vor Ort möglich ist, muss
die Dissektion doch mittels CT ausgeschlossen werden.
Kommt ein Patient mit einem hypertensiven Notfall in die Pra-
xis, so sollte die Blutdrucksenkung die Endorganbetei ligung
berücksichtigen. Besteht noch eine ausreichende Nierenfunk-
tion, so führt ein stark erhöhter Blutdruck zu einer Druckna-
triurese, da die Autoregulationsfähigkeit der Nieren über-
schritten wird. Dies trifft insbesondere für akut auf getretene
Blutdruckentgleisungen zu. Dabei kommt es über einen Anstieg
des Renins durch die Volumenkontraktion zu einer Stimula-
tion der Angiotensin-II- und der Aldosteronbildung. Das macht
unter anderem verständlich, warum Volumengabe paradoxer-
weise häufig zu einer Stabilisierung des Blutdrucks führt.
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Hypertensive Krise 
und hypertensiver Notfall
Worauf ist in der Praxis zu achten?

Der arterielle Blutdruck ist ein wichtiger Parameter. Ei-

nerseits beschreibt er das chronische klinische  Risiko sehr

genau, andererseits kann ein hoher Blutdruck zu einer

akuten Gefährdung des Patienten mit Organschädigung bis

hin zum Tod führen.
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� Bei einem hypertensiven Notfall sollte der Blutdruck in
den ersten Stunden in der Regel um ≤ 25 Prozent und auf
< 160/100 mmHg nach mehreren Tagen gesenkt werden.

� Die Blutdrucksenkung sollte behutsam erfolgen; sie darf
bei hämorrhagischem Apoplex intensiver sein, bei Vor -
liegen eines Aneurysmas ist eine aggressive Senkung
 gerechtfertigt.

� Fehlt eine spezifische Indikation, werden zumeist ACE-
Hemmer als orale Erstlinienmedikation eingesetzt.

� Die intravenöse Blutdrucksenkung sollte dem Spital vor -
behalten bleiben.

� Schwangere mit Blutdruckwerten ab >150/100 mmHg soll-
ten ins Spital eingewiesen werden, da eine Präeklampsie,
ein HELLP-Syndrom oder eine Eklampsie drohen kann.

MERKSÄTZE



Ursachen
Die Ursachen für einen hypertensiven Notfall können man-
nigfaltig sein (siehe Tabelle 2).
Interessanterweise wiesen in Studien mehr als 70 Prozent
 dieser Patienten eine Schlafapnoe auf, wobei nicht charakte-
risiert wurde, ob möglicherweise eine sekundäre Ursache
hierfür zugrunde lag. Da zirka 14 Prozent der Patienten mit
einem hypertensiven Notfall eine Störung der Aldosteron -
homöostase hatten und ein primärer Hyperaldosteronismus
mit einem verdoppelten Risiko für eine Schlafapnoe einher-
geht, ist ein solcher Zusammenhang denkbar. Mehr als drei
Viertel der Patienten hatten mindestens eine sekundäre
Hyper tonieursache (2, 3).
Eine Medikamentenadhärenzstörung bei bereits bestehender
antihypertensiver Therapie sollte zwingend bedacht werden,
da diese bei bis zu 40 Prozent der Patienten mehr oder weni-
ger stark ausgeprägt vorzuliegen scheint.

Sonderfall Schwangerschaft
In einer Schwangerschaft sollte nach der 20. Schwanger-
schaftswoche zeitnah in der Praxis auf eine Proteinurie
 getestet werden und bei Blutdruckwerten bereits ab
> 150/100 mmHg eine Spitaleinweisung stattfinden, da eine
Präeklampsie, ein HELLP-Syndrom oder sogar eine Eklamp-
sie drohen können.
Bei Schwangeren sind Grenzen für eine hypertensive Krise
(>140/90 mmHg) beziehungsweise einen hypertensiven Not-
fall (>170/110 mmHg) nach unten verschoben. Das ist durch

die gesteigerte vaskuläre Vulnerabilität begründet. So ist bei
allen Patientinnen mit einem Schlaganfall in der Schwanger-
schaft ein systolischer Blutdruck von ≥ 155 mmHg beobach-
tet worden. Während eine Blutdrucksenkung günstig für die
Mutter erscheint, nimmt das Geburtsgewicht der Kinder bei
sinkendem Blutdruck ab. 

Massnahmen
Diese oben genannte Risikoabwägung für Schwangere trifft
in etwas anderer Form auch für Nichtschwangere mit einem
hypertensiven Notfall zu. Randomisierte, kontrollierte Stu-
dien zur optimalen Therapie des hypertensiven Notfalls exis-
tieren nicht (4), ausser für den akuten hämorrhagischen be-
ziehungsweise ischämischen Schlaganfall.
Die meisten Experten sind sich aufgrund ihrer klinischen Er-
fahrung beim hypertensiven Notfall einig, dass der Blutdruck
um ≤ 25 Prozent in den ersten Stunden und auf < 160/100 mmHg
nach mehreren Tagen gesenkt werden sollte. Die Blutdruck-
senkung sollte nicht akut aggressiv sein. Die Patienten sollten
in einem ruhigen Raum mit leicht erhöhtem Oberkörper
 liegend gelagert werden. Bei Medikamentenadhärenzproble-
men sollte möglichst die Vorbehandlung wieder aufgenom-
men werden, ansonsten ist der Beginn einer oralen Erhal-
tungstherapie empfehlenswert. Eine wichtige Ausnahme stel-
len insbesondere rupturgefährdete bekannte Aneurysmata dar.
Die intravenöse Blutdrucksenkung sollte dem Spital vorbe-
halten bleiben. Spezialfälle der Blutdrucksenkung stellen das
akute Lungenödem, bei dem sich nitrathaltige Präparate
sowie Scheifendiuretika bewährt haben, und die Angina
pectoris beziehungsweise der Myokardinfarkt und die
Aorten dissektion mit einer Betablockerbehandlung dar.
Bei bekanntem Phäochromozytom, bei Verdacht auf ein sol-
ches oder bei sonst erhöhter sympathischer Aktivität bieten
sich Nitrate und Alphablocker an.
Beim ischämischen Apoplex gibt es keine Evidenz für eine
 besondere Blutdrucksenkung (5), wohingegen eine Blut-
drucksenkung mit einem systolischen beziehungsweise mitt-
leren Zielblutdruck von 180 respektive 130 mmHg beim
 hämorrhagischen Infarkt notwendig ist. Eine Senkung unter
140 mmHg systolisch kann die Mortalität nicht, eventuell
aber das funktionelle Ergebnis etwas verbessern. Dabei sollte
ein mittlerer zerebraler Perfusionsdruck von 60 mmHg, das
heisst die Differenz zwischen mittlerem arteriellem  Blutdruck
und  intrazerebralem Druck, nicht unterschritten werden (6).
 Daraus ist bereits ersichtlich, dass die Blutdrucksenkung bei
zentralen Ereignissen insgesamt nicht zu tief sein sollte. In der
oben genannten  Studie wurde ein systolischer Zielblutdruck
von 140 mmHg angestrebt und erreicht.
Fehlt eine spezifische Indikation, werden zumeist ACE-Hem-
mer als orale Erstlinienmedikation eingesetzt, unabhängig
davon, ob es sich um eine hypertensive Krise oder einen
 hypertensiven Notfall handelt (2).

Vorgehen in der Praxis
In der Praxis bietet sich folgendes einfaches Vorgehen bei
einem hypertensiven Notfall an: eine automatische Blut-
druckmessung in einer ruhigen Umgebung, eine Wieder -
holung der Messung und Messungen an beiden Armen und
möglichst auch an der unteren Extremität, insbesondere
bei jüngeren Patienten, um eine Aortenisthmusstenose zu
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Tabelle 1:

Unterschiedliche Wahrnehmung
der Leitsymptome nach Facharztrichtung

Internisten Kardiologen

Schwindel akutes Koronarsyndrom

Angina pectoris Herzinsuffizienz

Palpitationen akutes aortales Syndrom

Dyspnoe Schlaganfall

Erbrechen Nierenschädigung

Kopfschmerzen

Verschiedenes

Tabelle 2:

Ursachen für einen hypertensiven Notfall

essenzielle Hypertonie

renoparenchymatöse Erkrankung

renovaskuläre Erkrankung

ZNS-Erkrankungen

Schwangerschaft

Endokrinopathie

Xenobiotika

Medikamentenadhärenzstörung

autonome Hyperreaktivität



 erkennen. Der Status sollte fokussiert erfolgen und einen ori-
entierenden neurologischen Status einbeziehen. Eine Fundus -
kopie ist sehr hilfreich in dieser Situation. Ein intravenöser
Zugang sollte vorhanden sein, um gegebenenfalls mit etwas
Kochsalz lösung eine allenfalls bestehende intravasale Volu-
mendepletion zu korrigieren. Ein EKG sollte erfolgen, ein
Urinstatus kann einen ersten Hinweis auf eine renale Ätiolo-
gie beziehungsweise Beteiligung geben.
Zusammen muss unterschieden werden, ob es sich um einen
hypertensiven Notfall oder eine hypertensive Krise handelt,
indem die Endorganbeteiligungen wie oben beschrieben kli-
nisch charakterisiert werden.
Die Blutdrucksenkung sollte zumeist behutsam gemäss klini-
scher Einschätzung erfolgen, wobei eine stärkere Senkung bei
hämorrhagischem Apoplex und die aggressivste Senkung
beim Vorliegen eines Aneurysmas erfolgen sollten.
Neben der Medikamentennonadhärenz sollte an eine sekun-
däre Hypertonieursache gedacht werden.
Für den Hypertoniespezialisten ist ein primärpräventives
Vorgehen natürlich viel erfreulicher, als erst im Stadium der
Sekundärprävention involviert zu werden. Dabei gilt unser
Augenmerk nicht mehr unimodal der Hypertonie als alleini-
gem Risikofaktor. Vielmehr findet eine Gesamtanalyse statt,
die dann im besten Fall in eine aktive Verhaltensmodifi kation

des Patienten in Ergänzung zur eher passiven medikamen -
tösen Risikobeeinflussung mündet.
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