
Sekundäre Hypertonie

Wen und wie abklären?

Sekundäre Hypertonie wird als erhöhter systemischer Blut-

druck (BD) aufgrund einer erkennbaren Ursache defi niert. Nur 

5% bis 10% der Patienten mit Hypertonie haben eine sekun-

däre Form, wohingegen die überwiegende Mehrheit eine es-

sentielle (idiopathische oder primäre) Hypertonie aufweist 

(1). Da sekundäre Formen selten sind und das entsprechende 

Screening teuer und aufwändig ist, ist es nicht kosteneffektiv, 

eine vollständige Abklärung für sekundäre Ursachen der Hy-

pertonie bei jedem Patienten mit einem erhöhten BD durch-

zuführen. Diese Übersicht zeigt, welche hypertensiven 

Patienten auf sekundäre Formen untersucht werden sollten 

und mit welchen Tests.

L'hypertension secondaire est défi nie comme une pression arté-

rielle systémique élevée due à une cause identifi able. Seule-

ment 5-10% des patients souffrant d'hypertension ont une 

forme secondaire, alors que la grande majorité a une hyperten-

sion artérielle essentielle (idiopathique ou primaire). Puisque 

les formes secondaires sont rares et le dépistage approprié est 

coûteux et prend du temps, il n'est pas rentable d'effectuer une 

évaluation complète des causes secondaires de l'hypertension 

chez tous les patients présentant une pression artérielle élevée. 

L'objectif de cet article est de fournir des informations chez 

quels patients hypertendus des formes secondaires doivent être 

recherchées et quels tests utilisés.

D
ie arterielle Hypertonie ist der häufi gste und wichtigste kardio-
vaskuläre Risikofaktor bei erwachsenen Menschen. Die Präva-

lenz des Bluthochdrucks steigt mit dem Alter. Zum Beispiel leiden 
mehr als 50% der 55 bis 64 Jahre alten Männer und Frauen unter 
Bluthochdruck (2, 3). Die meisten von ihnen haben eine essentiel-
le oder primäre Hypertonie und nur 5% bis 10% zeigen eine er-
kennbare Ursache. Die Prävalenz der sekundären Hypertonie hängt 
vor allem vom Alter und den klinischen Merkmalen der untersuch-
ten Population ab und vom verwendeten Screening-Verfahren zur 
Identifi kation der Ursache der Hypertonie ab (4–7). 

Defi nitionsgemäss liegt eine resistente Hypertonie vor, wenn 
der BD trotz der Verwendung von mindestens drei Antihyperten-
siva, wovon ein Diuretikum unter optimaler Dosierung erhöht ist. 
Bei diesen Patienten ist die Prävalenz der sekundären Formen deut-
lich höher als in einer Population von Hypertonikern, die die Ziel 
BD-Werte erreicht hat (Tab. 1) (8).

Bei Kindern und Jugendlichen sind die häufi gsten Ursachen 
für Bluthochdruck Nieren-Parenchym- oder -Gefässerkrankungen 
und die Koarktation der Aorta (9). Bei erwachsenen Hypertonikern 
wurden in frühere Studien Nieren-Parenchym-und -Gefässerkran-
kungen als häufi gste Ursachen einer sekundären Hypertonie iden-
tifi ziert. In jüngerer Zeit wurde die obstruktive Schlafapnoe (OSA) 
als Ursache der sekundären Hypertonie erkannt und, was sogar 
noch wichtiger ist: die OSA off enbarte sich als die häufi gste Ursa-

che (Tab. 1) (10). Der primäre Hyperaldosteronismus ist bei weitem 
die häufi gste endokrine Ursache, gefolgt von Schilddrüsenkrank-
heiten (Hypo-oder Hyperthyreose), Hypercortisolismus (M. Cus-
hing) und Phäochromozytom.

Wer sollte untersucht werden?

In der ersten Abklärung eines hypertensiven Patienten ist es wichtig, 
allgemeine klinische Hinweise auf das Vorhandensein einer sekun-
dären Form der Hypertonie zu identifi zieren (Tab. 2). Dazu gehören:

 l Das Alter: Hypertonie bei präpubertären Kindern ist häufi g 
eine sekundäre Form der Krankheit. Die häufi gsten Ursachen 
in dieser Population sind Nieren-Parenchym oder -Gefässer-
krankungen und Koarktation der Aorta (9). Junge  Erwachsene 
(<30 Jahre) ohne Familienanamnese oder andere Risikofaktoren 
für Bluthochdruck sollten einem Screening für sekundäre For-
men unterzogen werden. Bei älteren Erwachsenen mit bekannter 
Athero sklerose ist das Vorhandensein einer schweren Hyperto-
nie oder einer akuten BD-Erhöhung suggestiv für eine sekundäre 
Form (d.h. Nierenarterienstenose).
 l Der Habitus: Übergewichtige Patienten mit resistenter Hyperto-
nie sollten insbesondere auf obstruktive Schlafapnoe (siehe un-
ten) und auf endokrine Formen der Hypertonie (d.h. Cushing, 
Hypothyreose) untersucht werden.
 l Der Blutdruck: Patienten mit resistenter Hypertonie trotz adäqua-
ter medikamentöser Th erapie, soche mit schwerer Hypertonie bei 
der initialen Präsentation (> 180/110 mmHg) oder hypertensive 
Notfälle sollten auf eine sekundäre Form untersucht werden (5). 
Das Fehlen eines nächtlichen Blutdruckabfalls («Dipping») von 
>10%, bezogen auf den Tag-Wert während einer ambulanten BD 
Messung (ABPM) oder ein Anstieg des nächtlichen BD ("rever-
se Dipper") ist mit mehreren sekundären Formen der Hypertonie 
(z.B. OSA, Nierenarterienstenose) assoziiert (11, 12). Daher soll-
ten "Non-Dippers" und "reverse Dippers" einem Screening für se-
kundären Formen unterzogen werden.
 l Die generalisierte Arteriosklerose: Etwa 15–30% der Patienten mit 
arterieller Hypertonie und diff user Arteriosklerose (d.h. koronare, 
periphere, zerebrovaskuläre Erkrankungen) haben eine signifi kan-
te Nierenarterienstenose (defi niert als ≥ 50%) (13, 14). Das Vorhan-
densein einer resistenten Hypertonie, der plötzliche BD-Anstieg bei 
einer zuvor gut kontrollierten arteriellen Hypertonie oder das Non-
Dipping deuten alle auf eine relevante Nierenarterienstenose hin.
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Vor dem Screening einen Pseudo-Resistenz 

ausschliessen

Patienten mit resistenter Hypertonie sollten auf sekundäre Formen 
untersucht werden.Vor Beginn des Screenings sollte jedoch eine 
Pseudo-Resistenz ausgeschlossen werden (8). Die häufi gsten Ursa-
chen einer Pseudo-Resistenz sind:

 l Inadäquate Technik der Blutdruckmessung: Es gibt zwei sehr 
häufi ge Ursachen einer Pseudo-Resistenz aufgrund ungenau-
er BD Messverfahren: BD-Messung, ohne dass der Patient für 
mindestens 5 Minuten ruhig sitzen bleibt sowie unzureichende 
Manschettengrösse (zu kleine Manschettengrösse kann zu falsch 
erhöhten BD-Werten führen (> 15 mm Hg) (15).
 l Schlechte Behandlungskontrolle: Die Ärzte kontrollieren die 
Th erapie oft  schlecht, da sie sich zuwenig der Notwendigkeit be-
wusst sind, dass eine Hypertonie konsequent behandelt werden 
muss. Durch eine «klinische Trägheit», wird oft  versäumt, die 
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TAB. 2
Allgemeine klinische Merkmale, 
die auf eine sekundäre Hypertonie hinweisen

 l früher Beginn der Hypertonie (d.h. < 30 Jahre) bei Patienten ohne 

andere Risikofaktoren (d.h. Familienanamnese, Übergewicht, etc.); 

BD bei präpubertären Kindern erhöht

 l resistente Hypertonie (> 140/90 mm Hg trotz 3 Antihypertensiva

    einschliesslich einem Diuretikum)

 l Schwere Hypertonie (> 180/110 mm Hg) oder hypertensive Notfälle

 l Plötzlicher Anstieg des BD bei einem zuvor stabilen Patienten

 l "Non-Dipping" oder "reverse Dipping" während der ambulanten

    24 Stunden BD Messung

 l Vorhandensein von Endorganschäden (d.h. LVH, hypertensive Retino-

pathie, etc.)

BD: Blutdruck; LVH: linksventrikuläre Hypertrophie

TAB. 1 Prävalenz und Ursachen sekundärer Hypertonien

Sekundäre 

Ursache
Prävalenz* Prävalenz** Anamnese Screening Klinische Befunde Laborbefunde

Obstruktive 

Schlafapnoe

> 5–15% > 30% Schnarchen,

Tagesschläfrigkeit; morgendliche 

Kopfschmerzen, Reizbarkeit

Screening-

Fragebogen; 

Polysomno-

graphie

Nackenumfang; Adipositas; peri-

pheres Ödem

Unspezifi sch

Nieren-

parenchym-

krankheit

1.6–8.0% 2–10% Plötzlicher BD-Anstieg bei zuvor 

gut kontrollierten Patienten, Dia-

betes, Rauchen; generalisierte 

Athero sklerose; vorheriges Nieren-

versagen, Nikturie

Kreatinin, Nie-

renultraschall

Peripheres Ödem, Blässe; Muskel-

schwund

Kreatinin 
Proteinurie

Ca2+ 
K+ 
PO

4 


Nieren-

arterien-

stenose

1.0–8.0 2.5–20% Generalisierte Atherosklerose; Dia-

betes; Rauchen, wiederholter 

Flush-Lungenödem

Duplex, oder 

CT oder MRI 

oder Angio-

graphie

Periumbilikales Strömungs-

geräusch; periphere Verschluss-

krankheit

Sekundärer Aldos-

teronismus:

ARR
K+ 
Na+ 

Primärer Hy-

peraldostero-

nismus

1.4–10% 6–23% Müdigkeit, Verstopfung, Polyurie, 

Polydipsie

Aldosteron-

Renin-Ratio

Muskelschwäche K+ 
ARR 

Schilddrüsen-

erkrankung

1–2% 1–3% Hyperthyreose

Herzklopfen, Gewichtsverlust, 

Ängstlichkeit, Hitzeintoleranz

Hypothyreose

Gewichtszunahme, Müdigkeit, Ob-

stipation

TSH Hyperthyreose

Tachykardie, Vorhoffl immern, laute 

Herztöne, Exophthalmus, Tremor

Hypothyreose

Bradykardie, Muskelschwäche, 

Myxödem

Hyperthyreose

TSH
fT4 und/oder fT3

Hypothyreose

TSH 
fT4 
Cholesterin 

Cushing

Syndrom

0.5% < 1.0% Gewichtszunahme; Impotenz; Mü-

digkeit, psychische Veränderun-

gen; Polydipsie und Polyurie

24h Kortisolu-

rie, Dexame-

thasontest

Adipositas, Striae rubrae, Muskel-

schwäche, Osteopenie

24h Cortisolurie
Glucose
Cholesterin
K+

Phaeochrom-

zytom

0.2–0.5% < 1% Kopfschmerzen; Herzklopfen;

Flushing; Ängstlichkeit

Plasma-Meta-

nephrine, 24h 

Katechola-

mine im Urin

Die 5 P’s***: 

Paroxysmale Hypertonie, Pochende 

Kopfschmerzen, Perspiration, Palpi-

tationen

Blässe (Pallor)

Metanephrine

Koarktaktation 

der Aorta

< 1% < 1% Kopfweh,

Nasenbluten, Beinschwäche oder 

Claudicatio

Herzultra-

schall

Blutdruckdifferenz zwischen oberen 

und unteren Extremitäten und/oder 

rechtem/linkem Arm, und verzö-

gerter femoraler Puls; interskapula-

res Ausströmungsgeräuch; Rippen-

einkerbung auf Thorax-Röntgen

Unspezifi sch

*Prävalenz bei hypertensiven Patienten; **Prävalenz bei Patienten mit resistenter Hypertonie; *** Kaplan, Clinical hypertension

Abkürzungen: ARR: Aldosteron:Renin Ratio; Ca2+: Kalzium; PO4-: Phosphat; TSH: Thyreoidea-stimulierendes Hormon; fT4: freies Tetrajodthyronin; fT3: feies Trijodthyronin;

K+: Kalium
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Th erapie anzupassen, um einen BD-Zielwert gemäss den Richtli-
nien zu erreichen. Andererseits ist auf Patientenseite die Compli-
ance schlecht, etwa 40% der Patienten mit neu diagnostiziertem 
Bluthochdruck weisen eine schlechte Th erapietreue auf (16). 
Noch beeindruckender ist, dass nach zehn Jahren Follow-up nur 
40% der Patienten mit ihrer vorgeschriebenen Behandlung wei-
terfahren (17).
 l Weisskittelhypertonie: Weisskittelhypertonie wird als Praxis-BD 
> 140/90 mmHg defi niert, während der 24h-Mittelwert und die 
tagsüber gemachten BD-Messungen im normalen Bereich lie-
gen. Weisskittelhypertonie ist eine häufi ge Ursache von Pseudo-
Resistenz mit einer Prävalenz zwischen etwa 20% und 30% (18). 
Bei Patienten mit Verdacht auf eine Weisskittelhypertonie ist eine 
24h-ABPM obligatorisch.
 l Medikamentös-bedingte Hypertonie: Mehrere Medikamente 
führen oft  zu einer Behandlungsresistenz (19). Zu ihnen gehö-
ren z.B. NSAR und Glukokortikoide, Appetitzügler, Stimulanzi-
en, Schleimhaut-abschwellende Mittel und, Lakritze (20).

Die Rolle einer ambulanten

24-Stunden-BD-Messung 

Die ambulante Blutdruckmessung (ABPM) ist die beste Messme-
thode zur Beurteilung des arteriellen BD (12). ABPM spielt eine 
zentrale Rolle bei vermuteten sekundären Formen der arteriellen 
Hypertonie, da durch sie die Weisskittelhypertonie ausgeschlos-
sen werden kann. Zudem erlaubt sie die Th erapieadhärenz und das 
Vorhandensein einer resistenten Hypertonie und der Dippingstatus 
zu beurteilen. Das Vorkommen eines nächtlichen Reverse-Dipping 

mit eventuell erhöhter Herzfrequenz deutet auf das Vorhandensein 
einer sekundären Form hin (z.B. OSA, Nierenarterienstenose).

Im Folgenden wird das Screening der häufi gsten Ursachen einer 
sekundären Hypertonie beschrieben (Tab. 1).

Häufi ge Ursachen einer sekundären Hypertonie

Obstruktive Schlafapnoe (OSA): OSA ist als eine der häufi gsten 
Ursachen einer sekundären Hypertonie erkannt worden (10, 21). 
Sie wird durch rezidivierende obstruktive Apnoen und Hypopnoen 
durch Kollaps der oberen Atemwege während des Schlafes verur-
sacht. Der Schweregrad der OSA wird basierend auf dem Apnoe-
Hypopnoe-Index (AHI, Anzahl Apnoen zuzüglich Hypopnoen pro 
Stunde Schlaf) in mild (AHI 5-15), mittel (AHI 16-30) und schwer 
(AHI> 30) eingeteilt. Die meisten Patienten mit OSA klagen über 
übertriebene Tagesmüdigkeit, Schnarchen, morgendliche Kopf-
schmerzen, Konzentrationsschwäche und Reizbarkeit.

Typische klinische Befunde sind Übergewicht, dicker Hals, Ma-
kroglossie. Nachts und tagsüber ist der BD erhöht. Oft  zeigen die 
Patienten eine deutliche Tachykardie und/oder Bradykardie wäh-
rend der Nacht, wahrscheinlich durch die erhöhte Sympathikus-
Aktivität respektive den erhöhten Vagotonus (23).

Verschiedene Mechanismen wurden zur Erklärung der BD-
Erhöhung bei OSA vorgeschlagen. Am besten dokumentiert sind 
erhöhte Sympathicus-Aktivität und die Aktivierung des Renin-An-
giotensin-Aldosteron Systems als Resultat einer wiederkehrenden 
nächtlichen Hypoxämie (24–27). Ausserdem wurde die Hypoxämie 
mit systemischer Endotheldysfunktion assoziiert, möglicherweise 
durch übermässigen oxidativen Stress (28–31). 

Mehrere Studien haben eine Abnahme des nächtlichen BD oder 
beider, des nächtlichen und des BD tagsüber nach erfolgreicher 
Continuous Positive Airway Pressure (CPAP)-Th erapie der OSA 
gezeigt (32–35). 

Wiederholtes Schnarchen und Tagesmüdigkeit sollte bei jedem 
Patienten mit Verdacht auf OSA mittels der Epworth Schläfrigkeits-
skala untersucht werden (36, 37). In diesem Fragebogen muss der 
Patient seine Wahrscheinlichkeit, in acht verschiedenen Situatio-
nen des täglichen Lebens einzuschlafen, bewerten (0 von «0: wür-
de nie dösen» bis «3: hohe Chance zu dösen»). Patienten mit einem 
Epworth Score ≥ 10 (das auf die Anwesenheit von exzessiver Ta-
gesschläfrigkeit hindeutet) und einem hohen klinischen Verdacht 
auf OSA müssen mit Hilfe der Polysomnographie abgeklärt werden 
(38). Wenn der klinische Verdacht bestätigt wird, sollten Patienten 
mit OSA mit einer Echokardiographie untersucht werden, um die 
systolische links- und rechtsventrikuläre Funktion, die linksventri-
kuläre Masse und den Pulmonalarteriendruck zu messen.

Nierenparenchymerkrankung: Die Nierenparenchymerkran-
kung ist die häufi gste Ursache der sekundären Hypertonie bei Kin-
dern und die zweithäufi gste Ursache bei Erwachsenen (9, 39). Die 
Urinuntersuchung auf Eiweiss, Erythrozyten und Leukozyten sowie 
die Messung der Serum-Kreatinin-Konzentration sind die besten 
Screening-Methoden. Wenn beide normal sind, ist die Wahrschein-
lichkeit für das Vorliegen einer signifi kanten renalen Parenchymer-
krankung sehr gering. Wenn die Kreatinin Konzentration und/oder 
die Urin-Analyse pathologisch sind, sollte eine Ultraschalluntersu-
chung der Nieren folgen zur Beurteilung von Grösse, Form, renaler 
Masse, sowie Vorliegen einer Harnwegsobstruktion.

Renovaskuläre Krankheit: Bei Kindern und jungen Erwach-
senen ist die fi bromuskuläre Dysplasie der Nierenarterie eine 
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TAB. 3
Faktoren zur Vorhersage einer erfolgreichen Revaskula-
risierung einer RAS

 l resistente Hypertonie

 l kürzliches Auftreten / Progression einer (schweren) Hypertonie

 l Akute Nierenfunktionsverschlechterung

 l Akute Verschlechterung der Nierenfunktion während der Therapie mit 

ACE-H oder ARB

 l Flash-Lungenödem

(RAS: Nierenarterienstenose; ACE-H: Angiotensin-Converting-Enzym-

Hemmer, ARB: Angiotensin-Rezeptor-Blocker)

TAB. 4 Vorbereitung für die Messung der ARR *

Korrektur der Hypokaliämie (falls vorhanden) und Freistellung der 

Natriumzufuhr

Umstellung der antihypertensiven Therapie auf Medikamente mit 

minimalen Auswirkungen auf die ARR:

 l Verapamil slow-release (90–120 mg zweimal täglich)

 l Hydralazin (zweimal täglich 10 - 12,5 mg)

 l Doxazosin (2–8 mg einmal täglich)

Blutentnahme:

 l Am Vormittag mindestens 2 h nach dem Aufstehen und sitzend 

(nach 5–15 min.)

 l Stase und Hämolyse vermeiden

 l Blut bei Raumtemperatur bewahren

ARR: Aldosteron: Renin-Quotienten. * Von Referenz # 49 modifi ziert.
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TAB. 5
ARR Cut-off-Werte für die Diagnose
eines primären Hyperaldosteronismus

Plasma Aldosteron 

(PAC)

Plasma Renin

Aktivität(PRA) Direkte Konzentration 

(DRC)

ng/ml h pmol/l min mU/l ng/l

ng/dl > 27 > 2.1 > 3.3 > 5.4

pmol/l > 750 > 59 > 90 > 150

ARR: Aldosteron-Renin-Ratio (die am häufi gsten verwendeten Cut-off-

Werte für die Diagnose von PA sind fett gedruckt); PAC: Plasmaaldoste-

ronkonzentration; PRA: Plasma-Renin-Aktivität; DRC: direkten Renin-

Konzentration.

Umrechnungsfaktor: Aldosteron 1ng/dl  27,7 pmol / l. Umrechnungs-

faktor PRA 1ng/ml h  1pmol / l min um 12,8 geteilt. Umrechnungsfak-

tor: PRA 1ng/ml h  DRC 1mu / l um 8,2 geteilt. Umrechnungsfaktor: 

PRA 1ng/ml h  1DRC ng / l um 5,2 geteilt.

der häufi gsten Ursachen einer sekundären Hypertonie und sollte 
durch bildgebende Untersuchungsmethoden (Screening mit Du-
plex-Ultraschall, Bestätigung durch Angiographie) ausgeschlos-
sen werden. Wenn eine fi bromuskuläre Dysplasie vorliegt, sollten 
andere Gefässregionen (i.e. zerebrovaskulär) untersucht werden 
(40). Bei Erwachsenen ist die häufi gste Form der renovaskulären 
Krankheit die arteriosklerotische renale Arterienstenose (RAS)
(13). Die Prävalenz von RAS in einer allgemeinen Bevölkerung 
von Hypertonikern liegt zwischen 1,0% bis 8,0%, während bei Pa-
tienten mit generalisierter Arteriosklerose RAS bei etwa 25% bis 
35% vorkommt (41–43). Andere klinische Hinweise, mit RAS as-
soziiert, sind: eine Verschlechterung der Nierenfunktion unter 
antihypertensiver Th erapie mit Angiotensin-Converting-Enzym-
Hemmern (ACE-H) oder Angiotensin-Rezeptor-Blockern (ARB), 
schwere  Hypertonie oder plötzliche Verschlechterung von Blut-
hochdruck bei Rauchern, bei Patienten mit Diabetes mit einer dif-
fusen Arteriosklerose, ein wiederholtes Flash-Lungenödem und 
ein periumbilikales Strömungsgeräusch bei der klinischen Unter-
suchung (44, 45). 

Bei Patienten mit klinischen Hinweisen auf das Vorhandensein 
von RAS und Faktoren, die auf eine günstige Reaktion auf Revas-
kularisation hinweisen (Tab. 3), ist ein Screening mit bildgebendem 
Verfahren (Duplex-Ultraschall oder CT oder MRI) empfohlen (46). 
Wenn das Screening eine signifi kante RAS bestätigt, sollte eine Nie-
renangiographie mit hämodynamischer Beurteilung durchgeführt 
werden, um einen signifi kanten transläsionellen Gradienten nach-
zuweisen.

Primärer Hyperaldosteronismus: Primärer Hyperaldostero-
nismus (PA) bezieht sich auf eine unangemessen hohe Aldoste-
ron-Produktion, die unabhängig vom Renin-Angiotensin-System 
ist und nicht durch eine Natrium-Belastung unterdrückt werden 
kann. Die häufi gsten Ursachen für den primären Hyperaldoste-
ronismus sind ein Nebennierenadenom, eine uni-oder bilaterale 
adrenale Hyperplasie oder ein Glukokortikoid-abhängiger Hyper-
aldosteronismus (GRA). Die Prävalenz des PA liegt zwischen 1,4% 
und 23%, je nach Population (höhere Prävalenz bei resistenten Hy-
pertonikern) und dem zum Nachweis des PA verwendeten Scree-
ning-Verfahrens. 

Die klinischen Hinweise sind nicht sehr spezifi sch. Nur etwa 
40% der Patienten mit PA weisen eine Hypokaliämie auf (48). 
Andere klinische Merkmale sind resistente Hypertonie, Muskel-
schwäche, Konstipation und Müdigkeit. Hypokaliämie kann von 
metabolischer Alkalose, übermässiger Natriumurinausscheidung 
und Hypernatriämie begleitet sein. Wenn ein PA vermutet wird, 
sollte in einem ersten Screening-Schritt die Plasma-Aldosteron/
Renin-Ratio (ARR) beurteilt werden. Da die ARR von mehreren 
Faktoren wie z. B. Antihypertensiva beeinfl usst wird, sollten die Pa-
tienten für die Messung vorbereitet werden (Tab. 4) (49). 

Je nach der zur Beurteilung der ARR verwendeten Methode, va-
riieren die cut-off -Werte für die Diagnose des PA (Tab. 5). Wenn die 
ARR erhöht ist, sollte die Diagnose mit einem Natriumbelastungs-
test oder einem Captopril-Unterdrückungstest bestätigt werden. Es 
gibt mehrere Methoden für den Natriumbelastungstest (49). Die 
kürzeste und einfachste ist die Messung des Plasma-Aldosterons 
vor und nach der Infusion von 2000 ml 0,9%-iger Kochsalzlösung 
iv über 4 Stunden. Wenn die Aldosteronkonzentration Postinfusi-
on < 5ng/dl ist, ist ein PA sehr unwahrscheinlich, wenn sie >10 ng/
dl ist, ist er sehr wahrscheinlich (50). 

Beim Captopril-Unterdrückungstest erhalten die Patienten 
25 mg bis 50 mg Captopril oral per os. 3 Stunden später wird das 
Plasma-Aldosteron gemessen. Ein Abfall des Plasma-Aldosterons  
von > 30% des Ausgangswertes ist suggestiv für eine essentielle oder 
renovaskuläre Hypertonie (sekundärer Hyperaldosteronismus). Bei 
Patienten mit PA bleibt Aldosteron erhöht und PRA unterdrückt. 
Nach Bestätigung der Diagnose durch bildgebende Verfahren (CT 
oder MRT) sollte eine selektive Blutentnahme in den Nebennieren-
venen durchgeführt werden.

Seltene Ursachen einer sekundären Hypertonie

Cushing-Syndrom: Das Cushing-Syndrom ist ein seltenes Syn-
drom. Betroff en sind < 0,1% der allgemeinen Bevölkerung (51). Pa-
tienten mit diesem Syndrom zeigen einen typischen Habitus mit 
Adipositas, Gesichts-Fülle, Stiernacken, Hirsutismus und Striae 
rubrae (52). Hypertonie ist sehr häufi g und betrifft   etwa 80% der 
Patienten mit Cushing-Syndrom. Eine 24-Stunden-Urin Cortiso-
lausscheidung >55 μg/24h ist suggestiv für Cushing. Eine weitere 
Möglichkeit für das Screening ist der Einzeldosis 1mg-Dexametha-
son-Test vor dem Schlafengehen mit Messung der Cortisol Plasma-
konzentration am nächsten Morgen (cut-off  1,8 μg/dL) (53). Wenn 
das Screening auf ein Cushing-Syndrom hindeutet, sollte die weite-
re Abklärung der genauen anatomischen Ursache in einem spezia-
lisierten Zentrum mit Erfahrung im Umgang mit diesen Patienten 
durchgeführt werden.

Hyper-/Hypothyreose: Sowohl eine Schilddrüsenüber- wie -un-
terfunktion werden mit arterieller Hypertonie in Verbindung ge-
bracht. Bei der Hypothyreose ist insbesondere der diastolische 
Blutdruck erhöht, weil der niedrige kardiale Output durch periphere 
Vasokonstriktion kompensiert wird, um eine angemessene Gewebe-
perfusion aufrecht zu erhalten. Andererseits geht eine Hyperthyreo-
se mit einer erhöhten Herzleistung und einem erhöhten systolischem 
BD einher. Das beste Screening-Verfahren, um Funktionsstörungen 
der Schilddrüse zu beurteilen, ist die Messung der Plasmakonzentra-
tion des Th yreoidea stimulierenden Hormons (TSH).

Phäochromzytom: Phäochromzytom ist eine sehr seltene Ur-
sache der sekundären Hypertonie mit einer Prävalenz von etwa 
0,2%. Klinische Merkmale sind auf die paroxysmale Zunahme 
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der Plasma Katecholamine zurückzuführen und werden durch die 
«fünf P» charakterisiert (54):

 l Paroxysmale Hypertonie
 l Palpitation
 l Perspiration
 l Pallor (Blässe)
 l Pochende Kopfschmerzen

Ein Screening auf Phäochromzytom sollte nur durchgeführt 
werden, wenn eines oder mehrere der folgenden Kriterien vorhan-
den sind: resistente Hypertonie und hyperadrenergische Merkmale 
(die «fünf P»), Familienanamnese von Phäochromzytom mit asso-
ziiertem genetischen Syndrom (MEN 2, von Hippel Lindau, Neu-
rofi bromatose), Nebennierentumor (Grösse > 4 cm, zystische und 
hämorrhagische Veränderungen). Vor einem Screening kann die 
medikamentöse Behandlung mit Ausnahme von Katecholaminen, 
Amphetaminen, Antidepressiva, Levodopa und α-Blockern fortge-
setzt werden. 

Hauptsächlich stehen zur Verfügung zwei Screening-Tests: 
24-Stunden-Urin Katecholamine und Metanephrin oder frak-
tionierte Plasma Metanephrine. Cut-off -Werte für diese Tests 
sind (55): Urin Noradrenalin: ≥ 170 μg/24h, Urin Adrenalin: ≥ 35 
μg/24h, Urin Dopamin: ≥ 700 μg/24h, Urin Normetanephrin: ≥ 900 
μg/24h Urin Metanephrin: ≥ 400 μg/24h, Freies Plasma Normeta-
nephrin: ≥ 0,9 nmol/l, Freies Plasma Metanephrin: ≥ 0,5 nmol /l.

Wenn das Screening positiv ausfällt, ist eine MRI- oder CT-Un-
tersuchung von Bauch und Nebennieren indiziert. Ist die abdomi-
nale Bildgebung negativ, ist die szintigraphische Lokalisierung mit 
123I-Metaiodbenzylguanidin (MIBG) oder eine zusätzliche Unter-
suchung wie z. B. ein Ganzkörper-MRT indiziert.

Koarktation der Aorta - Aortenisthmusstenose

Die Aortenisthmusstenose ist die zweithäufi gste Ursache der Hyper-
tonie bei Kindern und jungen Erwachsenen (9). Sie ist durch eine 
Verengung des Lumens der Aorta in der Regel in der Nähe des Liga-
mentum arteriosum (Lig. Botalli) gekennzeichnet. Diese Läsion ist 

in 7% der Fälle die Ursache für einen angeborenen Herzfehler (56). 
Häufi ge Symptome sind Kopfschmerzen, kalte Füsse und Schmer-
zen in den Beinen während einer körperlichen Aktivität. Klinische 
Hinweise sind eine arterielle Hypertonie bei schwachen femora-
len Pulsen. Weitere typische Befunde sind systolische Geräusche 
auf der Vorder- und/oder Rückseite des Th orax, sowie Erosionen 
der hinteren Rippen (Kollateralkreislauf) auf der Th orax-Röntgen-
aufnahme. Die Echokardiographie ist die Screening-Methode der 
Wahl, alternativ kann ein CT oder ein MRI durchgeführt werden. 
Frühe chirurgische Reparatur durch eine perkutane Ballon-Angio-
plastie ist empfohlen (57). Ein Langzeit-Follow-up ist bei dieser Po-
pulation mit einem erhöhten Risiko für persistierende Hypertonie 
und andere Herz-Kreislauf-Komplikationen empfohlen (58).
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Message à retenir

◆ La plupart des patients hypertendus ont une hypertension essentielle, 

seulement 5–10% montrent une cause apparente

◆ Le dépistage des formes secondaires d'hypertension est complexe et 

coûteux

◆ Les caractéristiques cliniques généraux, qui sont évocateurs d'hyper-

tension secondaire sont: viellesse, l'obésité, une hypertension résis-

tante au traitement et une artériosclérose généralisée

◆ Avant d'effectuer un dépistage une pseudo-résistance doit être exclue 

◆ Les causes les plus communes d'hypertension secondaire sont: l'ap-

née obstructive du sommeil, les maladies du parenchyme rénal, la 

maladie rénovasculaire, l’hyperaldostéronisme primaire

◆ Des causes inhabituelles incluent le syndrome de Cushing, l’hyper-/ 

l’hypothyreoïdie, le phéochromocytome, la coarctation de l'aorte

Take-Home Message

◆ Die meisten hypertensiven Patienten  haben eine essentielle Hyperto-

nie, nur 5 bis 10% zeigen eine erkennbare Ursache

◆ Das Screening auf sekundäre Hypertonie-Formen ist aufwändig und 

teuer

◆ Generelle klinische Charakteristika, die auf eine sekundäre Hypertonie 

hinweisen sind hohes Alter, Adipositas, eine resistente Hypertonie und 

eine generalisierte Arteriosklerose

◆ Vor dem Screening sollte eine Pseudo-Resistenz ausgeschlossen wer-

den

◆ Häufi gste Ursachen für eine sekundäre Hypertonie sind: Obstruktive 

Schlafapnoe, Nierenparenchymerkrankung, renovaskuläre Krankheit, 

primärer Hyperaldosteronismus

◆ Ungewöhnliche Ursachen sind: Cushing-Syndrom, Hyper-/Hypothyre-

ose, Phäochromzytom, Koarktation der Aorta
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