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Wann und wie suchen?

auflg verpasste sekundare
ypertonieformen

Eric Kuhn, Paolo M. Suter

Hypertonie- und Adipositassprechstunde, KPIM, UniversitatsSpital Zlrich, Zirich

Auch wenn bei tiber 95% der diagnostizierten Hypertonien eine essentielle Hyper-
tonie vorliegt, muss zumindest theoretisch bei jeder etablierten Hypertonie an die
Moglichkeit einer sekunddren Hypertonie gedacht werden [1]. Entsprechend ist die
Kenntnis der «haufigen der seltenen» sekundaren Hypertonieformen, die man im
Alltag leicht verpassen kann, hilfreich. In diesem Artikel sollen drei «oft verpasste

Hypertonieformen» diskutiert werden.

Einleitung

Zu den drei am haufigsten verpassten sekundaren Hy-
pertonieformen gehdren die Nierenarterienstenose,
der primdre Hyperaldosteronismus sowie das Phéo-
chromozytom. Diese Hypertonien werden verpasst,
weil sie oftmals «lediglich» eine Hypertonie als Leit-
symptom haben und weil sie so «selten» sind, dass
man gar nicht daran denkt. Die wichtigsten En-
gramme, die zur Suche einer sekunddren Hypertonie
verleiten sollten, sind in Tabelle 1 zusammengestellt.
Andere Formen der sekundidren Hypertonie, die
typischerweise fiir die Diagnose wegweisende Begleit-
symptome aufweisen, finden sich in Tabelle 2. Eine
diesen

genaue klinische Untersuchung ist bei

Hypertonieformen in der Regel zielfiihrend.

Tabelle 1: Klinische Engramme fiir das Vorliegen einer
sekundaren Hypertonie (von Suter et al. [17] ibernommen).

Je hoher der Blutdruck, desto hoher die Wahrscheinlichkeit
fir eine sekundéare Hypertonie (>180/110 mm Hg).

Die «hdufigen der seltenen» sekundiren
Ursachen, die verpasst werden

Nierenarterienstenose

Bereits 1934 konnte Harry Goldblatt mittels Experi-
menten an Hunden zeigen, dass bei Drosselung der
Durchblutung der Nierenarterien mittels Klemmen
die resultierende Ischdmie und Minderdurchblutung
in den Nieren mitunter zu einer Hypertonie fithren [2].
Der Mechanismus ist durch die Aktivierung des Renin-
Angiotensin-Aldosteron Systems (RAAS) erklarbar. Im
Gegensatz zu intrinsischen Nierenerkrankungen fiih-
ren renovaskuldre Veridnderungen der zufiihrenden
Nierenarterien viel seltener zu einer Hypertonie. Die
Haufigkeit belduft sich je nach Literaturangabe zwi-

Tabelle 2: Weitere Ursachen einer sekundaren Hypertonie.

Cushing-Syndrom

Akromegalie

Hypo- bzw. Hypertyreose

Hyperparathyreoidismus

Auftreten einer Hypertonie vor dem 30. Lebensjahr, respektive
nach dem 50. Lebensjahr.

Fehlen einer Familienanamnese flir Hypertonie.

Pl6tzliches Auftreten von hohen Blutdruckwerten ohne
Erklarung.

Koarktation der Aorta

Kompression der rostralen ventrolateralen Medulla

Erhohter intrakranieller Druck

Barorezeptordysfunktion

Jede Form der Therapieresistenz und schwieriger Einstellbar-
keit (bei sichergestellter Medikamentencompliance).

Schlafapnoesyndrom / gestorte zirkadiane Rhythmik /
Desynchronisation

Indikatoren einer aktiven Nierenerkrankung (Sediment,
Entziindungszeichen etc.).

Zeichen einer endokrinen Erkrankung.

Drogen (u.a. Alkohol, Kokain)

Medikamente (u.a. NSAR, Ciclosporin, Tacrolimus,
Erythropoietin)

Kreatininanstieg nach Gabe von RAAS-Hemmern.

Hypertonie assoziiert mit Schwangerschaft

Andere verdachtige Symptome (Schwitzen, Schnarchen).

Einnahme von Ostrogenen

«Gut-Feeling» (Bauchgefihl)

Adipositas
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schen 1-5% aller diagnostizierten Hypertonien [3], wo-
bei das Alter des Patienten sowie Begleitrisiken zent-
rale Modulatoren der Pravalenz darstellen.

Im Wesentlichen werden zwei Hauptformen unter-
schieden: Die fibromuskulédre Dysplasie, die sich typi-
scherweise bei jungen Frauen findet (aber grundsatz-
lich auch im hoéheren Alter auftreten kann) sowie die
klassische arteriosklerotische Nierenarterienstenose
beim dlteren Patienten [4, 5].

An die Moglichkeit einer Nierenarterienstenose muss
proaktiv gedacht werden, da kaum spezifische Begleit-
symptome oder klinische Leitbefunde bestehen. Bei
Verdacht auf eine Nierenarterienstenose hat sich die
Durchfiithrung eines Dopplerultraschalles bewéhrt.
Als Alternative kann auch eine Magnetresonanzangio-
graphie (MRA) oder eine computertomographische
Angiographie (CTA) erwogen werden [6, 7]. Erhohte
Plasmareninwerte konnen allenfalls wegweisend sein,
sind jedoch in der Regel erst bei einer luminalen Steno-
sierung von 70-80% relevant erhoht [8].

Primérer Hyperaldosteronismus

Der primidre Hyperaldosteronismus ist selten (ca. 1%
aller Hypertonien). In neueren Studien — unter ande-
rem auch in Abhéingigkeit der Definitionskriterien und
der studierten Population — wird jedoch eine hoéhere
Pravalenz beschrieben. Der primare Hyperaldostero-
nismus (Conn-Syndrom) ist die hdufigste endokrine
Hypertonie-Ursache [9]. Pathophysiologisch besteht
beim primiren Hyperaldosteronismus eine Uberpro-
duktion von Aldosteron in der Zona glomerulosa der
Nebennieren. Der Hauptgrund fiir das Verpassen der
Diagnose ist das im Klinikalltag oftmals nicht zutref-
fende Engramm der «hypokalidmischen Hypertonie».
Tatsdchlich besteht bei nur ca. 50% der Patienten zum
Zeitpunkt der Diagnose eine Hypokalidmie [9]. Bei Ver-
dacht wird die Bestimmung des Plasma-Aldosterons
und des Reninspiegels niichtern nach 30 Minuten
Ruhe empfohlen. Aufgrund der Effekte von Orthostase,
Volumen- und Salzzufuhr sollte die Blutentnahme ide-
alerweise frith am Morgen erfolgen. Ein Verlass auf den
sogenannten Aldosteron-Renin-Quotienten (ARQ) ist
oftmals irrefithrend, da der Quotient durch den Nen-
ner, das heisst das Renin, dominant determiniert wird;
kaum ein Hormon des Korpers weist eine grossere
(auch kurzfristige) Variabilitdt auf als Renin, weshalb
der Quotient verfdlscht werden kann. Entscheidend ist
somit nicht die alleinige Erh6hung des ARQ, sondern
insbesondere die pathologische Erh6hung des Aldoste-
rons bei gleichzeitiger Supprimierung des Renins. Eine
zeitgleiche Messung des Plasma-Kaliums ist zur kor-
rekten Interpretation unumginglich [10, 11]. Bei klassi-
scher Hormonkonstellation sollte zur weiteren Abkla-
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rung der Ursache eine Bildgebung (MRI oder CT) der
Nebennieren durchgefiihrt werden mit der Frage nach
der Ursache der Aldosteron-Uberproduktion: Conn-
Adenom versus Hyperplasie. Die Interpretation der Re-
nin- und Aldosteronwerte ist oftmals schwierig, sodass
eine Riicksprache mit einem Hypertoniespezialisten
oder Endokrinologen sinnvoll ist, bevor die ganze diag-
nostische Maschinerie gestartet wird.

Phdochromozytom

Mit einer geschitzten Prévalenz von bis zu 5/1000 Pa-
tienten ist das Phdaochromozytom selten [12], wobei
verschiedene Autopsiestudien eine deutlich héhere
Prdvalenz aufweisen. Aufgrund der Gefahrlichkeit des
Krankheitsbildes und der hohen Mortalitit bei fehlen-
der Diagnose, sollte die Hemmschwelle zur weiteren
Abkldarung entsprechend tief angesetzt werden [13].
Wie kein anderes Krankheitsbild vereint das Phdochro-
mozytom viele verschiedene «Leitsymptome der mo-
dernen Stress-Gesellschaft» wie Kopfschmerzen, Palpi-
tationen, Schweissausbriiche und Blutdruckanstieg,
Nervositdt oder sogar Panikzustdnde. Episodenhaftes
Auftreten wird nach wie vor als klassisch und typisch
aufgefiihrt. Es darf aber nicht vergessen werden, dass
Phdochromozytome Katecholamine auch kontinuier-
lich sezernieren kénnen, somit die Anfille fehlen und
die Diagnose bei dominierendem obigen Engramm
verpasst wird [14]. Die Bestimmung der Metanephrine
(Abbauprodukte der Katecholamine) im Plasma ist
eine Screeninguntersuchung mit einer hohen Sensiti-
vitdt und Spezifitit [15]. Normale Werte der Metaneph-
rine im Plasma schliessen ein Phdochromozytom mit
grosser Wahrscheinlichkeit aus [16]. Die Bestimmung
der Katecholamine ist aufgrund der episodenhaften
Sekretion und der kurzen Halbwertszeit nicht mehr
empfohlen (ausser im Rahmen einer Diagnosestellung
im Sinne eines postiktalen Katecholaminnachweises
im Urin).

Schlussfolgerung

Wer sucht der findet. Bei den drei hier kurz abgehan-
delten sekunddren Hypertonieformen steht die Hy-
pertonie oftmals als alleiniges klinisches Zeichen im
Vordergrund. Falls keine anderen typischen Symp-
tome vorliegen, fehlt der «klinische Stimulus» zum
weitersuchen. Die Nierenarterienstenose, der primare
Hyperaldosteronismus und das Phdochromozytom
sollen bei jedem Workup einer neu aufgetretenen (im
Besonderen schweren resp. schwierig einstellbaren)
Hypertonie aktiv gesucht werden. Eine negative Abkla-
rung ist in vielfacher Hinsicht hilfreich und erlaubt
mitunter auch eine bessere Fokussierung auf eine

EMHMedia

See: http://emh.ch/en/services/permissions.html



LERNEN

391

Korrespondenz:

Prof. Dr. med. Paolo Suter
UniversitatsSpital Ziirich
Klinik und Poliklinik fiir
Innere Medizin
Rédmistrasse 100
CH-8091 Ziirich
paolo.suter[at]usz.ch

wirksame und nachhaltige Hypertonietherapie. Man
muss nicht mehr spekulieren, ob der Patient nicht
doch eine sekundare Hypertonie hat.
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