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Screening und Diagnose besonders bei jungen Patienten wichtig

Sekundare Hypertonie

Als sekundare Hypertonie wird eine arterielle Hypertonie auf-
grund einer potentiell behandelbaren Grunderkrankung bezeich-
net. Obwohl die Pravalenz einer Ursache der Hypertonie abhdngig
vom untersuchten Patientenkollektiv und der Intensitat der Dia-
gnostik variiert, ist die arterielle Hypertonie in 90 bis 95% der
Falle als primdre einzustufen. Bei jungen Patienten, bei thera-
pierefraktdrer Hypertonie oder bei Patienten, die keine arterielle
Hypertonie in der Familie haben, ist die Wahrscheinlichkeit ei-
ner sekundéren Hypertonie deutlich hoher. Da die Identifizierung
und die spezifische Therapie einer sekundaren Hypertonie zu ei-
ner Normalisierung des Blutdrucks fiihren kann, nimmt ihre ge-
zielte Diagnostik eine grosse Bedeutung ein.

ie Abklarung einer sekundéren Hypertonie erfordert eine zum

Teil komplexe Diagnostik. Die aktuellen Richtlinien empfehlen
die Abkldrung einer sekunddren Hypertonie nur bei Patienten, die
eine hohe Wahrscheinlichkeit fiir das Vorliegen einer Ursache der
Hypertonie haben (1).

Grundsitzlich muss bei jeder Hypertonie in der Jugend (vor
dem 30. Lebensjahr ohne eine positive Hypertonie-Familienanam-
nese und ohne Vorliegen einer Adipositas) sowie bei plétzlich
neu aufgetretener Hypertonie, bei plotzlicher Verschlechterung
einer bis anhin gut eingestellten Hypertonie, bei extrem hohen
Blutdruckwerten und bei Therapieresistenz an das Vorliegen
einer sekundiren Hypertonieform gedacht werden (2, 3).

Die sekundiren Hypertonien werden nach ihrer Atiologie in
verschiedene Formen unterteilt. Man unterscheidet zwischen einer
renalen (renoparenchymatésen und renovaskulidren) und endokri-
nen Hypertonie (Hyperaldosteronismus, Cushing-Syndrom, Phéo-
chromozytom und Schilddriisenerkrankungen). Weitere Formen
unter diesem Gesichtspunkt sind Hypertonien ausgeldst durch ein
Schlafapnoesyndrom, eine Aortenisthmusstenose, eine Schwanger-
schaft, iibermassigen Alkoholkonsum, Hypervoldmie oder Subs-
tanzen/Medikamente. (Tab. 1)

Die Basisdiagnostik bei Hypertonie mit Anamnese, korperli-
cher Untersuchung, Blutanalyse, Urinstatus und Abdominal-Sono-
graphie erlaubt meist schon einen ersten Verdacht auf die haufigsten
sekundiren Hypertonie-Formen (4). Besteht aufgrund dieser Krite-
rien der klinische Verdacht auf eine sekundére Hypertonie, so emp-
fiehlt es sich, die Verdachtsdiagnose mit einfachen und schnellen
Tests in der Praxis zu erhédrten oder unwahrscheinlich zu machen.
Dafiir bieten sich spezielle Untersuchungen an, die am besten in
einem Hypertonie-Zentrum durchzufiihren sind (Tab. 1)(1,3,4).

Renale Hypertonie

Die Niere spielt eine zentrale Rolle in der Blutdruckregulation. Die
arterielle Hypertonie kann zu einer Nierenschadigung fithren, wah-
rend renale Erkrankungen zu einer Erhéhung des Blutdrucks fithren.
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Zu den moglichen sekundéren renalen Hypertonieformen zihlen glo-
merulire Nierenerkrankung (z.B. Glomerulonephritis) sowie tubulo-
interstitielle Prozesse (z.B. polyzystische Nierenerkrankung) oder
mikrovaskulire Nierenschiden und die renovaskuldre Hypertonie (2).

Die Verdachtsdiagnose einer renalen Hypertonieform wird
unterstiitzt durch klinische Hinweise und/oder typische Laborbe-
funde im Urinsediment, bei einer Albuminurie/Proteinurie (Albu-
min-Kreatinin-Quotient im Spoturin), erhohtem Kreatininwert,
eingeschriankter GFR und Abnormititen in der Bildgebung der
Niere und/oder der renalen Gefisse (2).

Nierenarterienstenosen kommen in Frage bei jeder schwierig ein-
stellbaren Hypertonie, bei hypertensiven Krisen, beim Auftreten eines
Flash-Lungenodems, einer unklaren progressiven Verschlechterung
der Nierenfunktion und auch bei signifikantem Anstieg des Plasma-
kreatinins nach der Gabe eines Hemmers des Renin-Angiotensin-Sys-
tems. Atiologisch unterscheiden wir die fibromuskulire Dysplasie, die
typischerweise junge Frauen betrifft (5) und die atherosklerotische
Nierenarterienstenose, die bei dlteren Patienten hatifiger ist (6).

Bei der Fibromuskuldren Dysplasie handelt es sich um eine
nicht-atherosklerotische, nicht-inflammatorische Gefisswander-
krankung, die im Besonderen die Nierenarterie und die Carotiden
betrifft. Die Veranderungen in den Nierenarterien finden sich typi-
scherweise in den distalen Abschnitten der Nierenarterie oder auch
in den Segmentarterien mit charakteristischen perlenkettenartigen
Verdnderungen der Arterienwand. In bis zu 60% der Fille tritt die
Fibrodysplasia bilateral auf (2). Die einfachste und am héufigsten
verwendete Screening-Untersuchung stellt die Duplex-Sonogra-
phie dar, gefolgt von Computertomographie (CT), Magnetreso-
nanztomographie (MRT) oder Katheter-basierter Angiographie.

Atherosklerotische Nierenarterienstenose

Sie ist hdufig bei alteren Patienten mit kardiovaskuldren Risiko-
faktoren (Dyslipiddmie, Diabetes oder Tabakkonsum) oder athe-
rosklerotischer Verdnderung anderer Gefisse (periphere arterielle
Verschlusserkrankung sowie koronare Herzerkrankung) (6,7).
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Zusammenfassung der wichtigsten diagnostischen Schritte bei Verdacht auf ausgewahite sekundire Hypertonieformen

Hypertonieform

Klinische Verdachtsmomente

Initiale Screening-Untersuchungen

Renale Hypertonie

Renoparenchymattse

Anamnese, Gesamtkonstellation

Urinanalyse (Stick, mikroskopisch: Erythrozyten?), Quantifizie-
rung der Albuminurie/Proteinurie (Urin Albumin/Kreatinin-Ratio,
allenfalls 24h Sammelurin), GFR, pathologisches Nierenimaging

Renovaskular

Junge Frau ohne andere Risikofaktoren (Fibromuskulare
Dysplasie); alterer Patient mit pl6tzlich neu aufgetretener
Hypertonie und/oder plotzlicher unklarer Verschlechterung
der Hypertonie und Nierenfunktion. Evtl. periumbilikales
Stromungsgerausch, Zeichen der generalisierten Atheros-
klerose (PAVK, Insult, KHK)

Duplexsonographie der Nierenarterien

Endokrine Hypertonie

Primérer
Hyperaldosteronismus

Therapieresistenz, ausgepragte Hypokalidmie ohne Ursa-
che, metabolische Alkalose. Ein normales Plasma-Kalium ist
kein Ausschlusskriterium fir einen primaren Hyperaldoste-
ronismus!

Plasma-Renin und Plasma-Aldosteron bei gleichzeitiger
Bestimmung des Plasma-Kaliums

Bradycardie, ungewollte Gewichtsab-/zunahme, Durchfall/
Obstipation

Phaochromozytom Mimikry: kann alles machen von , Panikattacke” bis Fraktionierte Plasma-Metanephrine, 24-h-Urinmetanephrine.
schwerster symptomatischer hypertensiver Krise Im Anfall / postiktal Urin-/Plasma-Katecholamine &
-Metanephrine
Hyper-/Hypothyreose Meist typische Klinik: Hitze-/Kalteintolernaz, Tachycardie/ TSH, fT3, fT4

Hyperparathyreoidismus

Nierensteine, Knochenschmerz

Plasma-Kalzium, PTH

Cushing Syndrom

Cushingoider Habitus

Mitternachtliches Speichel-Cortisol, 24-h-Urin-Cortisol,
Dexamethasonhemmtest (Dosis dem Gewicht anpassen)

Andere

Schlafapnoe

Schnarchen, Atempausen, Halsumfang (>42 cm), unge-
wohnliche Tagesmudigkeit, Ubergewicht/Adipositas

Polysomnographische Abkléarung

Aortenisthmusstenose

Das Pulsdefizit bzw. die Blutdruckdifferenz in den oberen

Anamnese, kdrperliche Untersuchung, Echokardiographie

und unteren Extremitaten

HDL/Harnséure erhoht, Makrozytose im Blutbild

Pharmaka/Lakritze Mehrmalige gezielte Anamnese, allenfalls Fremdanamnese
Anabolika Betreibt Kraftsport, Phanotyp der "Anabolika-Muskel-
dystrophie*
Drogen Gesamtkonstellation, unabhangig vom soziodkonomischen | Drogenscreening (Kokain)
Status
Alkohol Gezielte Anamnese, Steatose/Transaminasenerhohung, CDT, Ethyl-Glucuronide in Haarfollikel, Transaminasen, MCV

Im Gegensatz zur Fibromuskuldren Dysplasie sind die athero-
sklerotischen Lésionen typischerweise in den proximalen abgangs-
nahen Segmenten der Nierenarterien.

Sehr wichtig fiir die Therapie ist zu wissen, ob es sich um eine
hdmodynamisch relevante Stenosierung (i.e. >50% des Lumen-
querschnitts) handelt. Ab welchem Grad eine Stenosierung als
»hdmodynamisch relevant® bezeichnet werden muss, wird kontro-
vers diskutiert und hingt mitunter von der verwendeten Untersu-
chungsmethode ab (2).

Eine diagnostische Moglichkeit bei Nierenarterienstenose ist
die Bestimmung des Renins peripher oder selektiv in den Nie-
renarterien. Infolge der Stenosierung der Nierenarterie und der
resultierenden Minderperfusion sezerniert die befallene Niere
mehr Renin. Entsprechend findet sich u.U. eine erhohte peri-
phere Plasma-Renin-Konzentration oder erhohtes Renin bei der
betroffenen Niere und supprimiertes Renin bei der kontralatera-
len Niere (3, 8).
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Die Angioplastie ist eine sichere Modalitat zur Behandlung der
Fibromuskuldren Dysplasie und fithrt zur Reduktion der kurz- und
langfristigen Komplikationen (9).

Bei atherosklerotischen Nierenarterienstenose empfehlen die
aktuellen Richtlinien eine Therapie mittels Angioplastie oder
Stenting bei Patienten mit therapieresistener Hypertonie und einer
hdmodynamisch relevanten Nierenarterienstenose (>80% oder
>24 mmHg Gradient) (10).

Hyperaldosteronismus

Der primére Hyperaldosteronismus wird definiert als eine gestei-
gerte Aldosteronproduktion, welche unabhingig vom Renin-
Aldosteron-Angiotensin-System (RAAS) ist. Deshalb hat sich in
den letzten Jahren der Aldosteron-Renin-Quotient als Gold-Stan-
dard des Screenings auf Hyperaldosteronismus etabliert (1, 3,4).
Gemiss allgemeinem Konsens soll vor dieser Bestimmung die
antihypertensive Medikation, soweit klinisch vertretbar, abgesetzt
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werden. Als Alternative kann der Aldosteron-Renin-Quotient
unter Medikamenten, welche das RAAS nur minimal beeinflussen
(Kalziumantagonisten und a-Blocker), bestimmt werden (1, 3,4).

Die Hauptursachen des primédren Hyperaldosteronismus sind
ein Aldosteron-produzierendes Adenom der Nebenniere und die
idiopathische bilaterale Nebennierenhyperplasie (11).

Die Pravalenz des primiren Hyperaldosteronismus ist je nach
untersuchter Population unterschiedlich und reicht von 4-12% in
Hypertonie-Zentren bis zu 20% bei therapieresistenten Hypertoni-
kern (12). Verdacht auf einen Hyperaldosteronismus liegt bei Pa-
tienten mit wiederholter Hypokalidmie vor, spontan oder unter
Diuretika, ein normales Kalium schliesst aber einen Hyperaldoste-
ronismus nicht aus (2).

Wenn ein Hyperaldosteronismus als Hypertonie-Ursache diag-
nostiziert wurde, hingt die weitere Therapieentscheidung vom Sub-
typ ab. Zur Subtypdifferenzierung wird empfohlen, neben einer
CT/MRT eine seitengetrennte Nebennierenvenen-Katheterisierung
durchzufithren, um die Aldosteron-Quelle sicher zu identifizieren
(11).Wdhrend ein einseitiges Adenom minimal-invasiv operiert
wird, besteht bei der bilateralen Erkrankung die Moglichkeit einer
lebenslangen Therapie mit einem Mineralokortikoid-Antagonisten.

Phaochromozytom

Phaochromozytome sind seltene, meist benigne Katechololamin-
produzierende Tumoren der Nebenniere oder der Paraganglien.
Die Pravalenz liegt bei etwa 0,2% aller Hypertoniker (3).

Patienten mit Phidochromozytom berichten {iber intermittie-
rende, krisenhafte Hypertonie, hiufig assoziiert mit Kopfschmer-
zen, Schwitzen und Palpitationen. Sie konnen aber auch nur eine
Dauerhypertonie haben.

Ein unbehandeltes Phiochromozytom kann zur Krise mit Herz-
insuffizienz, Lungenédem, Herzrhythmusstérungen und Hirnblu-
tung fithren.

Als Screening-Test dient eine 24-Stunden-Urin-Bestimmung
von Metanephrin und Normetanephrin und/oder Plasma-Metane-
phrin. Die Bestimmung der freien Metanephrine im Plasma hat die
hochste Sensitivitdt (97-99%) und Spezifitit (82%). Bei Verdacht
sollen diese Tests durch CT/MRT der Nebennieren ergénzt werden.
Bei Verdacht auf extra-adrenalen Tumor kann eine Jod-123-Meta-
iodobenzylguanidin-Szintigraphie hilfreich sein (3).

Die Pravalenz der sekundaren Hypertonie liegt bei 5-10% der Hyper-
toniker (tiefer bei der gesamten Population, hoher bei Patienten mit
therapieresistenter Hypertonie)

Patientenanamnese, kérperliche Untersuchung und Laborresultate
sind sehr wichtig um Patienten mit Verdacht auf sekundare Hyperto-
nie zu identifizieren. Nach einem vorldufigen Screening, ist die Zuwei-
sung fur spezialarztliche Abklarung empfehlenswert

Besonders bei jungen Patienten ist die Diagnose einer sekundaren
Form der Hypertonie wichtig, da bei diesen Patienten die Therapie der
Grunderkrankung zur Heilung der Hypertonie fihren kann
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Die kurative endoskopische Entfernung des Tumors gilt nach
ausreichend dosierter pridoperativer o-Blockade als Therapie der
Wahl. Bei inoperablen Tumoren kommt eine medikamentose The-
rapie mit einem o-Blocker in Frage.

Hyperkortisolismus/Cushing-Syndrom
Der Hyperkortisolismus stellt eine seltene Ursache einer Hyperto-
nie dar (ca. 0,2% aller Hypertoniker). Die Diagnose ist im Gegen-
satz zu den vorherigen Krankheitsbildern haufig eine Blickdiagnose
aufgrund des klassischen ,,cushingoiden® Habitus (3). Besteht nach
sorgfiltiger klinischer Untersuchung der Verdacht auf ein Cus-
hing-Syndrom, sollte als Erstes der Hyperkortisolismus bioche-
misch gesichert werden. Hierfiir stehen drei nahezu gleichwertige
Verfahren zur Verfiigung: die Bestimmung des mitternichtlichen
Speichel-Cortisols, das 24-Stunden-Urin-Cortisol und der Dexa-
methasonhemmtest (Dosis dem Gewicht anpassen). Bei bestatigtem
Hyperkortisolismus sind differentialdiagnostische Tests, die in einem
spezialisierten Zentrum durchgefithrt werden sollen, wichtig (4).
Die klinischen Merkmale und die diagnostischen Tests fiir wei-
tere Formen der sekunddren Hypertonie sind in Tabelle 1 zusam-
mengefasst.
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