
P.b.b. 02Z031106M,  Verlagsort : 3003 Gablitz, Linzerstraße 177A/21  Preis: EUR 10,–

Hypertonie
Journal für

Austrian Journal of Hypertension
Österreichische Zeitschrift für Hochdruckerkrankungen

Krause & Pachernegg GmbH • Verlag für Medizin und Wirtschaft • A-3003 Gablitz

Indexed in EMBASE/Scopus

www.hochdruckliga.at
Hypertensiologie

Österreichische Gesellschaft für

Offizielles Organ der  
Österreichischen Gesellschaft für Hypertensiologie

Homepage:

www.kup.at/hypertonie

Online-Datenbank  
mit Autoren- 

und Stichwortsuche

Sekundäre Hypertonie

Koppelstätter C

Journal für Hypertonie - Austrian

Journal of Hypertension 2015; 19

(2), 51-55

https://www.kup.at/hypertonie


Das e-Journal  
Journal für Hypertonie 

	✔ steht als PDF-Datei (ca. 5–10 MB)  
stets internetunabhängig zur Verfügung

	✔ kann bei geringem Platzaufwand 
gespeichert werden 

	✔ ist jederzeit abrufbar

	✔ bietet einen direkten, ortsunabhängigen 
Zugriff

	✔ ist funktionsfähig auf Tablets, iPads  
und den meisten marktüblichen e-Book-
Readern

	✔ ist leicht im Volltext durchsuchbar

	✔ umfasst neben Texten und Bildern  
ggf. auch eingebettete Videosequenzen.

e-Abo kostenlos
Datenschutz:
Ihre Daten unterliegen dem Datenschutzgesetz und 
werden nicht an Dritte weitergegeben. Die Daten 
werden vom Verlag ausschließlich für den Versand  
der PDF-Files des Journals für Hypertonie und 
eventueller weiterer Informationen das Journal be-
treffend genutzt.

Lieferung:
Die Lieferung umfasst die jeweils aktuelle Ausgabe 
des Journals für Hypertonie. Sie werden per E-Mail 
informiert, durch Klick auf den gesendeten Link er
halten Sie die komplette Ausgabe als PDF (Umfang 
ca. 5–10 MB). Außerhalb dieses Angebots ist keine 
Lieferung möglich.

Abbestellen:
Das Gratis-Online-Abonnement kann jederzeit per 
Mausklick wieder abbestellt werden. In jeder Benach-
richtigung finden Sie die Information, wie das Abo 
abbestellt werden kann.

www.kup.at/hypertonie

https://www.kup.at/cgi-bin/gratis-abo.pl


51J HYPERTON 2015; 19 (2)

Sekundäre Hypertonie
C. Koppelstätter

  Einleitung

Die sekundäre Hypertonie defi niert sich als arterielle Hyper-
tonie, die in Folge einer anderen Grunderkrankung auftritt. Zu 
den häufi gsten Ursachen zählen dabei vor allem hormonelle 
Störungen, Nierenerkrankungen, Erkrankungen bzw. Malfor-
mationen von Blutgefäßen und die Überaktivierung des sym-
pathischen Nervensystems. Gegenüber der primären (essen-
ziellen) Hypertonie besteht prinzipiell die Möglichkeit eines 
Erreichens normotoner Werte bei erfolgreicher Behandlung 
der Grunderkrankung.

In den letzten Jahren hat die Abklärung der sekundären Hy-
pertonie in der Fachliteratur und in medizinischen Boulevard-
zeitschriften zusätzliche Beachtung erhalten, da im Rahmen 
neuer interventioneller Methoden in der Hypertoniebehand-
lung eine sekundäre Ursache der Hypertonie sowohl für die 
Durchführung einer renalen Denervation als auch für die Im-
plantation eines Barorezeptorstimulators eine Kontraindika-
tion darstellt und deshalb eine adäquate Evaluation notwen-
dig macht.

  Prävalenz

Die Abklärung auf sekundäre Hypertonie wird von Patienten 
mit arterieller Hypertonie meist gerne angenommen, da sie die 
Möglichkeit eröffnet, dass langfristig keine medikamentöse 
Dauertherapie notwendig sein könnte. In der Aufklärung die-
ser Patienten ist deshalb die Darstellung der niedrigen Präva-
lenz einer sekundären Hypertonie mit 5–10 % in der Bevölke-
rung mit arterieller Hypertonie eine dringende Notwendigkeit.

Die Prävalenz der sekundären Hypertonie ist in einzelnen 
Gruppen unterschiedlich. Als Hinweise für spezielle Formen 
gelten Alter, Habitus, Blutdruckverhalten in der 24-Stunden-
Messung („Non-Dipping“) und manifeste Atherosklerose. In 
der Patientengruppe, die unter therapieresistenter Hypertonie 
leidet, ist die Prävalenz nochmals höher anzusetzen. Der pri-
märe Hyperaldosteronismus beispielsweise präsentiert sich 
bei therapieresistenter Hypertonie mit einer mehr als dop-
pelt so hohen Prävalenz als im Kollektiv der Hypertoniker, 

die mit maximal 3 Substanzklassen ausreichend einzustellen 
sind. Ähnliches gilt auch für das obstruktive Schlafapnoesyn-
drom (OSAS). Seltene sekundäre Ursachen wie das primäre 
Cush ing-Syndrom, das Phäochromozytom oder eine Coarcta-
tio aortae zeigen im Gegensatz dazu keine höheren Prävalenz-
raten beim therapieresistenten Hypertoniker [1, 2].

  Prädisponierende Faktoren

Prädisponierende Faktoren können die Wahrscheinlichkeit auf 
das Entdecken einer sekundären Hypertonie in der Abklärung 
erhöhen. Beispielsweise könnte bei übergewichtigen Patien-
ten eine sekundäre Abklärung initial eher auf ein OSAS und 
endokrine Formen der Hypertonie hinweisen.

Sehr junge Patienten sollten im Gegensatz dazu initial eher 
hinsichtlich einer Coarctatio aortae bzw. Nierenarteriensteno-
se im Sinne einer fi bromuskulären Dysplasie (FMD) abgeklärt 
werden, ältere Patienten mit bekannter Vasosklerose wiede-
rum initial auf renoparenchymatöse oder renovaskuläre Ursa-
chen. Das Wissen über diese Assoziationen kann als Grundla-
ge für ein rationales Screening der zu betreuenden Patienten-
population dienen.

  Pseudohypertonie und Pseudoresistenz

Auch wenn die Patienten beim Internisten oder auf Spezialam-
bulanzen häufi g bereits mit der spezifi schen Fragestellung auf 
Abklärung einer sekundären Hypertonie vorstellig werden, 
sollte – falls dies noch nicht geschehen ist – auf Pseudohy-
pertonie und Pseudoresistenz geprüft werden. Beide Begriffe 
beschreiben den Umstand, dass zwar erhöhte Blutdruckwerte 
gemessen werden, diese jedoch auf fehlerhaftes Messen oder 
fehlerhafte Messverfahren zurückzuführen sind.

Die Pseudohypertonie beim älteren Patienten entsteht durch 
die altersbedingt steiferen arteriellen Blutgefäße, sodass ein 
höherer Druck der Manschette des Blutdruckmessgerätes be-
nötigt wird, um die Strömung im Blutgefäß zu unterbinden. 
Einzig die direkte intraarterielle Blutdruckmessung würde 
Echtwerte ergeben, die jedoch aufgrund der Invasivität nur 
eine theoretische Option darstellt.

Die Pseudoresistenz ist auf falsche Messmethoden, wie z. B. 
zu kurze Wartezeiten in Ruhe vor der Messung, die falsche 
Manschettengröße (Überschätzung des Blutdrucks durch zu 
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kleine bzw. Unterschätzung durch zu große Manschetten be-
zogen auf den Oberarmumfang) oder die nicht korrekte Anla-
ge auf Herzhöhe, zurückzuführen.

Zusätzlich sollte evaluiert werden, ob die bereits bestehende 
medikamentöse Therapie eine adäquate Kombination unter-
schiedlicher Substanzgruppen enthält und ausreichend dosiert 
wurde.

Zum Ausschluss vieler dieser beeinfl ussenden Faktoren ist die 
24-Stunden-Blutdruckmessung das ideale Werkzeug mit dem 
zusätzlichen Informationsgewinn über den nächtlichen Blut-
druck und den früh morgendlichen Blutdruckanstieg. Ein in-
verses nächtliches „Dipping“ mit Herzfrequenzanstieg erhöht 
zusätzlich die Wahrscheinlichkeit einer sekundären Hyper-
tonie.

  Hypertonie-induzierende und -verstär-

kende Medikation

Vor Beginn einer intensiven Abklärung auf sekundäre Hy-
pertonie sollten Patienten auf eine potenzielle Einnahme der 
häufi gsten Substanzen, die zu einer sekundär bedingten Blut-
druckerhöhung führen können, befragt werden.

Neben nichtsteroidalen Antirheumatika (NSAR) und oralen 
Kontrazeptiva können Antidepressiva, die in den Monoamin-
oxidase-Weg eingreifen, Immunsuppressiva und spezielle 
neue Therapeutika in der Onkologie (Bevacizumab, Suniti-
nib, Sorafenib) zu teils signifi kanten Blutdruckanstiegen füh-
ren (Tab. 1).

Zur Bestimmung einer länger bestehenden, nicht behandel-
ten oder erkannten Hypertonie bzw. einer anhaltenden Thera-
pieresistenz eignet sich eine Abklärung auf Endorganschäden. 
Dazu gehört die Durchführung der EKG, der Echokardiogra-
phie, der Pulswellenanalyse, der Bestimmung der Nierenfunk-
tion inklusive (Mikro-) Albumin im Harn, der Untersuchung 
des Augenhintergrundes sowie der Sonographie der abdomi-
nellen Aorta und der Halsschlagadern.

Nach Durchführung all dieser Voruntersuchungen sollte man 
sich häufi ge und seltene Ursachen für sekundäre Hypertonien 
vor Augen führen, um eine rasche und sinnvolle Abklärung zu 
garantieren [3, 4].

  Häufi ge Ursachen für sekundäre 

 Hypertonie

Renoparenchymatöse Ursachen
Als häufi ge Ursachen für eine sekundäre Hypertonie gelten 
sowohl die renoparenchymatöse Erkrankung als auch die Nie-
renarterienstenose. Das Screening hinsichtlich renoparenchy-
matöser Erkrankungen erfolgt durch die Nierenparameterbe-
stimmung in Blut und Harn. Neben Serumkreatinin, Harnstoff 
und Kalium im Blut sollten Protein und Albumin zusätzlich zu 
einem Harnsediment bestimmt werden. Bei rasch aufgetrete-
nen renoparenchymatösen Erkrankungen wird die Zuweisung 
an eine nephrologische Ambulanz empfohlen, da die Abklä-
rung und Therapieentscheidung häufi g auch eine Nierenbiop-
sie mit adäquater histologischer Aufarbeitung benötigt.

Renovaskuläre Ursachen
Indirekte klinische Hinweise auf eine Nierenarteriensteno-
se sind eine rasche Verschlechterung der Nierenfunktion, ins-
besondere nach Therapiebeginn mit RAS-Blockern. Ebenso 
kann eine rasche Verschlechterung eines zuvor gut eingestell-
ten Blutdrucks darauf hinweisen. In der abdominellen Auskul-
tation kann zudem – wenn auch selten – ein Stenose geräusch 
als Hinweis dienen. Bei beidseitiger Nierenarterienstenose 
kann es aufgrund rascher Flüssigkeitsverschiebungen zu ei-
nem akuten Lungenödem („fl ash pulmonary edema“) trotz 
normaler Linksventrikelfunktion kommen.

Hinsichtlich der Abklärung auf Nierenarterienstenose scheint 
die Duplexsonographie der Nierenarterien aufgrund der feh-
lenden Strahlenbelastung und leichten Verfügbarkeit als ers-
te Untersuchung empfohlen. Der Untersucher benötigt jedoch 
nicht nur lange sonographische Erfahrung, sondern auch gute 
Schallbedingungen beim Patienten, um eine adäquate Dia-
gnostik zu garantieren. Da jedoch viele Patienten, die unter ei-
ner therapieresistenten Hypertonie leiden, häufi g auch ein me-
tabolisches Syndrom und damit deutliches Übergewicht auf-
weisen, ist eine therapieentscheidende Diagnostik bei diesen 
Patienten selten möglich. Ist eine intensivierte Abklärung bei 
möglicher therapeutischer Konsequenz erwünscht, werden die 
kontrastmittelunterstützte Computertomographie (Sensitivi-
tät 98 %, Spezifi tät 94 %), die Magnetresonanztomographie 
(Sensitivität 100 %, Spezifi tät 71–96 %) sowie als Goldstan-
dard die invasive Angiographie (idealerweise mit Druckdraht-
messung vor und nach einer bestehenden Stenose) empfoh-
len. Vor einer intensiven Abklärung bei Verdacht auf eine Nie-
renarterienstenose sollte auf alle Fälle bedacht werden, dass 
die rezent publizierten Daten aus den ASTRAL- und CORAL-
Studien keinen signifi kanten Nutzen einer invasiven Therapie 
einer Stenose für die dort beschriebenen Patientenpopulatio-
nen erbrachten [5, 6].

Als gesichert gilt, dass bei Diagnosestellung einer FMD die 
perkutane transluminale Angioplastie vor allem bei jungen 
symptomatischen Patienten weiterhin als Mittel der Wahl an-
gesehen wird. Bei Nierenarterienstenosen aufgrund einer 
Atherosklerose wäre eine Revaskularisation bei Patienten mit 
therapierefraktärer Hypertonie und akutem Auftreten von Lun-
genödemen („fl ash pulmonary edema“) bei regelrechter Links-
ventrikelfunktion und rascher Verschlechterung der Nieren-
funktion zu überlegen.

Tabelle 1: Blutdrucksteigernde Komedikation. Erstellt nach 
Daten aus [4].

 – Kortison
 – NSAR
 – Orale Antikonzeptiva
 – Immunsuppressiva (Cyclosporin > Tacrolimus)
 – VEGF-Inhibitoren (Bevacizumab [Avastin®])
 – Tyrosinkinase-Inhbitoren (Sunitinib [Sutent®], Sorafenib [Nexavar®])
 – Antidepressiva (Venlafaxin [Efectin®])
 – MAO-Hemmer (Moclobemid [Aurorix®], Rasagilin [Azilect®])

MAO: Monoaminoxidase; NSAR: nichtsteroidale Antirheumatika; 
VEGF: „vascular endothelial growth factor“
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Obstruktives Schlafapnoesyndrom
Das obstruktive Schlafapnoesyndrom (OSAS) wird regelmä-
ßig als häufi gste Ursache für eine sekundäre Hypertonie an-
gegeben. Eine Abklärung beinhaltet eine Anamnese hinsicht-
lich Tagesmüdigkeit, Schnarchen und Atempausen, progressi-
ves kognitives Defi zit und morgendliche Kopfschmerzen. Zu-
sätzlich steigert ein Habitus mit Adipositas, Makroglossie und 
kurzem Hals die Wahrscheinlichkeit auf diese Erkrankung. 
Als Screeninginstrument gilt die ambulante kardiorespiratori-
sche Polygraphie mit Bestimmung des Apnoe-Hypopnoe-In-
dex, zur Diagnosesicherung in weiterer Folge die Polysom-
nographie, die nur in Schlafl abors durchgeführt werden kann.

Primärer Hyperaldosteronismus
Der primäre Hyperaldosteronismus (auch Conn-Syndrom ge-
nannt) ist die häufi gste endokrinologische Ursache für eine 
sekundäre Hypertonie und erreicht laut Studien bei therapie-
resistenten Hypertonikern eine Prävalenz von bis zu 23 %. 
Von Seiten der internationalen Gesellschaft für Endokrino-
logie sollte vor einer Abklärung der Renin- und Aldosteron-
werte auf einen ausgeglichenen Kaliumspiegel geachtet bzw. 
eine etwaige Hypokaliämie ausgeglichen werden. Außerdem 
sollten weder ein Aldosteronantagonist noch ein kaliumspa-
rendes Diure tikum in der Medikation verwendet werden. Die 
regelmäßige Einnahme von Lakritze oder ähnlichen Produk-
ten sollte ebenso pausiert werden. Als Antihypertensiva mit 
nichtsignifi kanter Auswirkung auf die laborchemische Unter-
suchung wird die Gruppe der Alpha-Blocker und Kalziumka-
nalblocker vom Verapamil-Typ angesehen.

Nach Ausschluss dieser beeinfl ussenden Faktoren erfolgt die 
Bestimmung der Aldosteron-Renin-Ratio (ARR) im Serum 

(Plasma-Aldosteron-Konzentration/Plasma-Renin-Aktivität 
oder Plasma-Renin-Konzentration) beim sitzenden Patien ten 
am frühen Vormittag (Abb. 1). In den internationalen Richt-
linien wird keine klare Präferenz angegeben, ob die Plasma-
Renin-Aktivität oder Plasma-Renin-Konzentration bevorzugt 
werden sollte. Zeigt sich eine erniedrigte Plasma-Renin-Ak-
tivität bzw. Plasma-Renin-Konzentration bei erhöhter Plas-
ma-Aldosteron-Konzentration und damit eine erhöhte ARR, 
ist eine Bestätigung dieses Ergebnisses durch eine zusätzli-
che Methode indiziert. Bei einem positivem ARR-Ergebnis 
kann ein Kochsalzbelastungstest (dem i.v. Test ist der Vor-
zug zu geben) zur Diagnosesicherung durchgeführt werden. 
Dies ist bei Patienten mit ausgeprägter Hypertonie oder mit 
schwerer Herzinsuffi zienz jedoch oft zwangsläufi g kontra-
indiziert.

Nach bildgebender Diagnostik (Computertomographie oder 
Magnetresonanztomographie) sollte bei unklarem Ergebnis 
zur weiteren Abklärung auf einen idiopathischen Hyperaldos-
teronismus (IHA) bzw. ein Aldosteron-produzierendes Ade-
nom (APA) das seitengetrennte Nebennierenvenensampling 
durchgeführt werden, das nur in sehr wenigen Zentren suf-
fi zient angeboten werden kann. Bei Vorliegen eines IHA ist 
der Beginn mit einem Aldosteronantagonisten, bei einem APA 
eine operative Sanierung indiziert [7, 8].

  Seltene Ursachen

Phäochromozytom
Das Phäochromozytom ist entgegen der Häufi gkeit der Ab-
klärung eine sehr seltene Ursache für eine sekundäre Hyper-
tonie (0,1–0,6 %) und in seiner Prävalenz auch bei therapiere-

Plasma-Renin-Ak vität (PRA)
Direkte Renin-Konzentra on (DRC)
Plasma-Aldosteron-Konzentra on (PAC)
Aldosteron-Renin-Ra o (ARR)

PRA/DRC  
PAC 
ARR           

PRA/DRC  
PAC
ARR 

PRA/DRC  
PAC           
ARR           

Sekundärer
Hyperaldosteronismus

Andere Erkrankungen

Kochsalzbelastungstest (i.v. > oral)

CT/MRT

Einsei g Nicht einsei g
Seitengetrenntes

Nebennierenvenensampling

Idiopathischer Hyperaldosteronismus (IHA)Aldosteron-produzierendes Adenom (APA)

Abbildung 1: Abklärungsalgorithmus primärer Hyperaldosteronismus. Erstellt nach Daten aus [7].
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sistenten Hypertonikern nicht häufi ger zu fi nden. Das Screen-
ing auf diese Erkrankung sollte vor allem bei einer Anamne-
se von paroxysmalen Blutdruckentgleisungen, Palpitationen, 
starken Schweißausbrüchen, bleicher bzw. nasser Haut und 
starken, plötzlich auftretenden Kopfschmerzen erfolgen. Dazu 
wird empfohlen, Metanephrine entweder im Plasma oder im 
24-Stunden-Sammelharn zu bestimmen. Werte, die sich nur 
bis zum maximal 2-Fachen über dem Normbereich zeigen, 
sollten jeweils durch die andere Methode kontrolliert wer-
den. Eine Bestimmung von Chromogranin A kann das Er-
gebnis festigen, jedoch ist dabei darauf zu achten, dass Pro-
tonenpumpenhemmer Chromogranin A deutlich erhöhen kön-
nen. Zur weiteren Klärung kann ein Clonidin-Suppressions-
test durchgeführt werden. Vorsicht ist bei isolierter Erstgabe 
von Beta-Blockern geboten, da diese paradoxe Blutdruckkri-
sen auslösen können. Zu erwähnen ist, dass die Abklärung auf 
ein Phäochromozytom heutzutage häufi g nicht aufgrund eines 
klinischen Bildes, sondern eines radiologischen Zufallsbefun-
des einer Nebennierenraumforderung (Inzidentalom) gestar-

tet wird. Das Vorgehen der Abklärung sollte nach ausführli-
cher Anamnese nach denselben Regeln, wie zuvor bereits er-
wähnt, erfolgen [7].

Cushing-Syndrom
Eine ebenso seltene Ursache für eine sekundäre Hypertonie ist 
das Cushing-Syndrom, das in seiner primären Manifestation 
eine Prävalenz unter 0,1 % aufweist. Der Habitus weist neben 
Fettleibigkeit, Gesichtsröte, Hirsutismus und Striaebildung in 
80 % eine Hypertonie auf. Die Abklärung besteht in einem 
Dexamethason-Suppressionstest. In niedriger (1–2 mg) oder 
hoher (8 mg) Dosierung wird Dexamethason zwischen 22 und 
23 Uhr eingenommen und der Kortisolspiegel am nächsten 
Tag zwischen 8 und 9 Uhr am Vormittag bestimmt. Ein deutli-
cher Abfall (< 40 ng/l) schließt eine Autonomie und damit ein 
Cushing-Syndrom aus. Zur weiteren Abklärung wird hier die 
24-Stunden-Harnsammlung mit der Bestimmung von Kortisol 
empfohlen (Grenzwert > 55 µg in 24 Stunden). Deutlich häu-
fi ger als das primäre Cushing-Syndrom fi ndet sich jedoch die 
sekundäre Form bei lang andauernder Gabe von hochdosier-
tem Kortison.

  Äußerst seltene Ursachen

Sowohl der Hyper- als auch der Hypothyreoidismus können 
zur Blutdruckerhöhung führen. Hinsichtlich der Pathophysio-
logie werden u. a. Veränderungen des Kalziumhaushaltes im 
Bereich der glatten Gefäßmuskulatur sowie auch direkte Än-
derungen an der kardialen Auswurfl eistung diskutiert.

Die Coarctatio aortae ist im Erwachsenenalter äußerst sel-
ten zu fi nden. Hinweisend kann eine arterielle Hypertonie bei 
schwachen Femoralispulsen sein. Die Untersuchungsmetho-
de der Wahl ist die Echokardiographie (suprasternales Fens-
ter) bzw. Rippeninzisuren im Thoraxröntgen mit weiterer Ab-
klärung durch eine kontrastmittelunterstützte Computertomo-
graphie.

Als äußerst seltene Ursache wird das PICA- („posterior infe-
rior cerebellar artery“-) Loop-Syndrom diskutiert, bei dem es 
durch eine Verlaufsanomalie der PICA im Bereich der Pons 
zu einer Kompression des Blutdruckzentrums kommt. Die 
Datenlage dazu ist jedoch inkonsistent und die therapeutische 
Behandlung ist maximalinvasiv, sodass eine Abklärung nur 
bei absoluter Therapieresistenz zu erwägen ist. Sprunghafte 
Blutdruckänderungen könnten als Hinweis angesehen wer-
den. Eine bildgebende Diagnostik sollte nur von erfahrenen 
Radiologen durchgeführt werden.

  Zusammenfassung

Zusammenfassend besteht die Kunst der Abklärung auf sekun-
däre Hypertonie (Abb. 2) im Wissen um die Prävalenz beim 
einzelnen Patienten, die diagnostischen Möglichkeiten so-
wie die therapeutische Konsequenz. An erster Stelle sollte im-
mer die Durchführung einer ausführlichen Anamnese und ei-
ner 24-Stunden-Blutdruckmessung stehen, um die Diagnose 
der arteriellen Hypertonie zu sichern und Anhaltspunkte zur 
weiteren Abklärung zu bekommen. Bei jungen Patienten kann 
eher an hormonelle Ursachen, bei älteren Patienten an meta-
bolische, atherosklerotische und renale Erkrankungen gedacht 

Plötzlicher Beginn der Hypertonie
Plötzlicher Ans eg unter laufender an hypertensiver Therapie
Therapieresistenz
Alter < 30 Jahre
Übergewicht

24-Stunden-Blutdruckmessung

„Dipping“- Status
Iden ka on von Weißki el- und maskierter Hypertonie
Pulsverhalten
(Pulswellengeschwindigkeitsanalyse/Endorganschaden)

Screening auf häu ge Formen

Obstruk ves Schlafapnoesyndrom
Hyperaldosteronismus
Renoparenchymatöse Erkrankung
Renovaskuläre Erkrankung

Medikamentenanamnese
Überprüfung auf Therapieadhärenz

Screening auf seltene Formen( )
Cushing-Syndrom
Hyper-/Hypothyreoidismus
Phäochromozytom
Coarcta o aortae
Hyperparathyreoidismus
(PICA-Loop-Syndrom)

Abbildung 2: Abklärungsalgorithmus für sekundäre Hypertonie.
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werden. Bei unklaren Befunden im Rahmen der Primärabklä-
rung ist das Hinzuziehen einer Spezialambulanz zu empfehlen.
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  Relevanz für die Praxis

Maximal 10 % der Hypertoniker leiden an einer sekundä-
ren Hypertonie. Die Abklärung auf sekundäre Hypertonie 
sollte dabei gezielt, im Wissen der Prävalenz der einzel-
nen Ursachen und nach ausführlicher Anamnese erfolgen. 
Ein Großteil der Abklärung kann dabei extramural durch-
geführt werden und beinhaltet sowohl sonographische als 
auch laborchemische Methoden. Eine 24-Stunden-Blut-
druckmessung sollte in der Frühphase zur Abklärung ei-
ner sekundären Hypertonie immer durchgeführt werden.
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