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Hypertonie: Sekundare Ursachen

Bei etwa 5-10 % aller Hypertoniker liegt
eine identifizierbare oder behandelbare
Ursache der Blutdruckerhthung, d. h. eine
sekundire Hypertonieform vor. Renale
Verinderungen (renovaskuldre oder reno-
parenchymatose Schiden) sind die Haupt-
verursacher einer sekundidren Hyper-
tonieform. Nur in seltenen Fillen sind
andere Krankheitsbilder fiir den Blut-
druckanstieg verantwortlich (z. B. pri-
mirer Hyperaldosteronismus, Phidochro-
mozytom, Cushing-Syndrom, Hypo-
thyreose, Hyperthyreose, Hyperpara-
thyroidismus, Coarctatio aortae, Medi-
kamente, Schlafapnoe-Syndrom).

Vor dem Beginn aufwendiger Untersu-
chungen zur Abklidrung einer sekundédren
Hypertonieform sollen immer andere Ur-
sachen einer therapieresistenten Hyperto-
nie ausgeschlossen werden. Dazu zihlen:
— Patientenbezogene Ursachen: Com-
pliance, Salzzufuhr, Lebensstil (Al-
kohol, Adipositas), Einnahme ande-
rer blutdrucksteigernder Substanzen.
— Arztbezogene Ursachen: suboptimale
Dosierungen, irrationale Kombinati-
onen oder Wechselwirkungen unter-
schiedlicher Antihypertensiva bzw.
der bestehenden Begleitmedikation.
— Messungsbezogene Ursachen: fal-
sche Manschettengréfle, Vorliegen
einer WeiBkittelhypertonie (ABPM,
Heimmessungen).
— Volumenbelastung: zu hohe Salzzu-
fuhr, inaddquate Diuretikatherapie,
eingeschrinkte Nierenfunktion.

Der Verdacht auf eine sekundire Ursa-
che ergibt sich oft aus dem klinischen
Bild:

— Neu aufgetretene Hypertonie im Al-
ter < 30 oder > 50 Jahre,

— Therapierefraktire Hypertonie (kei-
ne ausreichende Blutdruckkontrolle
trotz einer antihypertensiven 3- oder
4-Fach-Therapie) bzw. bei

— Vorliegen spezifischer klinischer oder
laborchemischer Befunde (z. B. Hy-
pokalidimie, epigastrische Strémungs-
gerdusche, Blutdruckunterschiede an
den Oberarmen — Seitenunterschied,
Blutdruckdifferenz zwischen Armen
und Beinen, episodische Blutdruck-
spitzen, Flush, Palpitationen).

B. Watschinger

Nierenarterienstenose

Himodynamisch signifikante Stenosen
der Nierenarterien konnen zu einer Blut-
druckerhohung fiihren. Das Vorliegen
einer morphologisch sichtbaren Ein-
engung der Nierenarterien alleine gibt
allerdings keine Auskunft iiber ihre
funktionelle Wirksamkeit.

Vor allem bei Patienten mit therapie-
resistenter Hypertonie, atherosklero-
tischen Begleiterkrankungen (Verdacht
einer atherosklerotischen Nierenarte-
rienstenose bei Hypertonie und Nach-
weis von Karotisstenose, PAVK, KHK,
bzw. Risikofaktoren wie Diabetes mel-
litus oder Nikotinabusus) oder bei frii-
hem Auftreten in den ersten Lebens-
dekaden (Moglichkeit einer fibromus-
kulédren Dysplasie) soll an eine Nieren-
arterienstenose gedacht werden.

Héufig wurden in der Vergangenheit
Stenosen mittels Dilatation oder Stent-
implantation behandelt, ohne einen Er-
folg in Hinblick auf eine Blutdruck-
senkung zu erzielen. Die oft bestehende
hypertensive Nephrosklerose und die
durch die renoparenchymatdse Schadi-
gung verursachte, gleichzeitig vorhan-
dene, renal bedingte Hypertonie verhin-
derten in vielen Fillen eine erfolgreiche
Normalisierung der Blutdruckwerte. Auf-
grund dieser Beobachtungen und der
Ergebnisse randomisierter kontrollier-
ter Studien, die keinen Vorteil einer
interventionellen Korrektur der Nieren-
arterienstenosen (mittels PTCA oder
Stent) gegeniiber einer medikamento-
sen Therapie finden konnten, hat sich
heute die Therapie wieder auf ein priméir
medikamentoses Vorgehen beschrinkt.
Eine Ausnahme von dieser Empfehlung
betrifft die fibromuskuldre Dysplasie,
bei welcher die Intervention die Thera-
pie der Wahl darstellt (diese betrifft im
Gegensatz zur atherosklerotischen Nie-
renarterienstenose vorwiegend jiingere
Patienten). Bei Patienten, deren gesam-
te Restnierenfunktion durch die Nieren-
arterienstenose bedroht ist und bei de-
nen es zu einer Verschlechterung der
Nierenfunktion gekommen ist (z. B. bei
bilateraler Stenose oder bei Nieren-

artierenstenose und Einnierigkeit) oder
die durch hypertensive Krisen mit Or-
ganbeteiligungen bereits vital bedroht
waren (instabile AP-Symptomatik, plétz-
liches Lungenddem), kann eine inter-
ventionelle Sanierung iiberlegt werden.

Primarer Hyperaldostero-
nismus

Die Privalenz eines primidren Hyper-
aldosteronismus liegt bei hypertensiven
Patienten zwischen 0,5 und 2,0 % (in
Referenzzentren kann die Privalenz
hoher liegen, ca. 5-12 %).

Neben der hiufigsten Ursache, dem ad-
renalen Adenom, kommen auch andere
Ursachen in Betracht (z. B. bilaterale
adrenale Hyperplasie, Glukokortikoid-
suppressibler  Hyperaldosteronismus,
adrenales Karzinom).

Ein primdrer Hyperaldosteronismus
kann sich asymptomatisch prisentieren,
es konnen aber Kopfschmerzen, Mus-
kelkrdampfe, Polyurie sowie eine Reti-
nopathie auftreten. Eine Hypokaliimie
kann diagnostisch hilfreich sein. Etwa
40 % der Patienten mit primidrem Hy-
peraldosteronismus weisen allerdings
normale Serum-Kalium-Werte auf.

Das Screening erfolgt mittels der Aldos-
teron-Renin-Ratio. Der Nachweis einer
erhohten Aldosteronproduktion bei un-
terdriickter Reninaktivitit gilt als diag-
nostisch.

Morgens nach dem Aufstehen (z.B.
8 Uhr) wird die Ratio Aldosteron (ng/dl)
zu Renin (ng/ml/h) bestimmt, welche
im Krankheitsfall > 30-50 liegt (bei
gleichzeitig erhohtem Aldosteron > 15
ng/dl (> 150 pg/ml) und verminderter
Reninaktivitit PRA < 1 ng/ml/h. Die
Bestitigung der Diagnose erfolgt durch
Nachweis einer unangepasst hohen
Aldosteronkonzentration (im Harn bzw.
Serum) wihrend eines oralen oder in-
travendsen Salzbelastungstests.

Die medikamentose Therapie mit Al-
dosteronantagonisten stellt die Therapie

J HYPERTON 2012; 16 (Sonderheft 1) 23

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.



Extended Abstracts des Basiskurses

der Wahl bei bilateraler Hyperplasie dar,
bei unilateralem Nebennierenadenom
ist die laparoskopische Operation als
Primirtherapie zu betrachten.

¥ Cushing-Syndrom

Die Hypertonie ist eines von unspezifi-
schen Symptomen des seltenen Cushing-
Syndroms, dessen Klinik oft dem ,,Me-
tabolischen Syndrom* &hnlich ist
(Adipositas, schlecht kontrollierter Dia-
betes, Hypertonie, Osteoporose). Oft
sind auch Verinderungen, wie z. B.
Gewichtszunahme mit zentraler Fett-
verteilung (Nacken, Hals, Gesicht), diinne
Haut mit Blutungen, livide Striae, pro-
ximale Muskelschwiche, schlechte
Wundheilung, Hirsutismus, Akne, Zyk-
lusstorung bei Frauen, polyzystisches
Ovar oder Depressionen bzw. Psycho-
sen feststellbar. In manchen Fillen wird
erst bei Nachweis eines Inzidenta-
loms der Nebenniere differenzialdiag-
nostisch an eine Kortisoliiberproduk-
tion gedacht.

Thr Nachweis muss durch eine mehrfa-
che Kortisolbestimmung im Serum
(Abnahmezeitpunkt um Mitternacht;
Krankheitsausschluss bei Serumwerten
< 2-5 ng/dl) bzw. dem Nachweis erhoh-
ter Werte von freiem Kortisol im 24-h-
Harn erfolgen. Zur Bestitigung des
Cushing-Verdachtes wird ein Dexa-
methason-Hemmtest angeschlossen. Die
weitere Abkldrung inkludiert die Diffe-
renzierung einer ACTH-abhidngigen
bzw. -unabhingigen Kortisolproduk-
tion (ACTH-Bestimmung, CRH-Test)

¥ Phaochromozytom

Das Phéochromozytom ist eine seltene
Ursache fiir eine arterielle Hypertonie
(< 0,2 % aller Hypertoniker). Als typi-
sche Symptome gelten: paroxysmale
oder persistierende Hypertonie, Schwit-
zen, Tachykardie, Kopfschmerzen sowie
Bldsse, orthostatische Hypotension —
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Hypovoldmie. Klinisch bedeutsam ist
das mogliche familidre Auftreten bei
z. B. MEN 2 (multiple endokrine Neo-
plasie), Von-Hippel-Lindau-Syndrom
bzw. Neurofibromatose 1.

Differenzialdiagnostisch sollten Situati-
onen beachtet werden, die zu einer dhn-
lichen Symptomatik fiihren konnen
(z. B. abruptes Absetzen von Clonidin
und Betablockern, autonome Dysfunk-
tion, trizyklische Antidepressiva, ,,Panic
Disorder* bzw. Einnahme von Kokain,
Amphetamin, Phencyclidin, Phenyl-
ephrin, Terbutalin, MAO-Hemmern und
tyraminhaltiger Nahrung [Bier, Wein, So-
jasauce, Avocado, Bananen, Riucher-
fisch/-fleisch, Salami!]).

Bei klinischem Verdacht erfolgt die Mes-
sung von fraktionierten Katecholami-
nen und/oder fraktionierten Metane-
phrinen im 24-h-Harn. Wird eine signi-
fikante Erhohung festgestellt, muss ver-
sucht werden, den Tumor zu lokalisie-
ren. Dazu stellt die Diagnostik mittels
CT/MRT von Abdomen und Becken
den ersten Schritt dar. Die Bestitigung
der im CT/MRT bestimmten Lokalisa-
tion erfolgt im Weiteren mittels '*I-Me-
ta-lodo-Benzylguanidin- (MIBG-) Scan
oder als Third-line-Diagnoseoption mit
PET (Positronen-Emissionstomogra-
phie mit '8F-Fluorodeoxyglukose, "$F-
Fluorodopamin und '8F-Fluoro-DOPA)
bzw. Octreoscan ('''-In-Pentetreotid-
Szintigraphie).

Nach Diagnosestellung ist die Operati-
on nach entsprechender Vorbereitung
Therapie der Wahl. Eine lebenslange
Nachsorge ist erforderlich, da Rezidive/
Metastasen noch nach vielen Jahren
auftreten konnen.

B Schlafapnoe-Syndrom

Das Schlafapnoe-Syndrom sollte bei
Patienten, die iiber nachstehende Be-
schwerden klagen, differenzialdiagnos-

tisch als Hypertonieursache in Betracht
gezogen werden: Adipositas, Schnar-
chen, Apnoe, Durchschlafstorungen, Ta-
gesmiidigkeit, Einschlafneigung am
Tag, Sekundenschlafattacken/imperati-
ver Schlafdrang, Kopfschmerzen beim
Erwachen, Schwindel (vor allem nach
dem Aufstehen), nichtliches Schwit-
zen, Nykturie, Konzentrationsstorun-
gen, depressive Verstimmung, Impotenz,
erektile Dysfunktion. Nach Diagnose-
stellung im Schlaflabor gilt die néchtli-
che Masken-CPAP-Beatmung als The-
rapie der Wahl.

B Aortenisthmusstenose

Eine Aortenisthmusstenose wird meist
bereits im Kleinkindalter diagnostiziert.
Das Leitsymptom sind Blutdruckdif-
ferenzen zwischen den Armen bzw. den
oberen und unteren Extremitéten.
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