LABORDIAGNOSTIK
BEl ARTERIELLER
HYPERTONIE




HINTERGRUND

Weltweit leiden ca. 24 % der Manner und 20 % der Frauen an einer
arteriellen Hypertonie.'"® Ein erhdhter Blutdruck ist unter den wichtigsten
kardiovaskularen Risikofaktoren. Pro Jahr sterben zehn Millionen
Menschen an der arteriellen Hypertonie.'"® Andererseits ware eine an-
gemessene Therapie sehr effektiv, da eine Absenkung des systolischen
Blutdruckes um 10 mm Hg die Sterblichkeit signifikant um 13 % reduziert.®

Die aktuellen Richtlinien zur Therapie der arteriellen Hypertonie empfehlen als
grundsatzliches Therapieziel fUr alle Patienten einen Blutdruck niedriger als
140/90 mm Hg mit Anstreben eines optimalen Blutdruckes von 130/80 mm
Hg.!=® Vor allem die Kombination von antinypertensiven Medikamenten, auch
schon fUr die meisten Patienten zu Therapiebeginn, wird deutlicher als friher
empfohlen. Die Labordiagnostik ist ein zentraler Bestandteil in der Diagnostik
und Therapiesteuerung bei Patienten mit arterieller Hypertonie. Internationale
Richtlinien empfehlen einerseits ein Basislabor, welches bei allen Patienten
bestimmt werden sollte, sowie eine gezielte Labordiagnostik auf sekundare
endokrine Hypertonie bei Patienten mit entsprechenden Risikofaktoren.’




BASISLABOR BEl

ARTERIELLER HYPERTONIE

Bei allen Patienten mit arterieller Hypertonie sollte ein Basislabor
(Tabelle 1) bestimmt werden, welches vor allem dazu dient, das kardio-
vaskulare Risiko abzuschatzen, hypertoniebedingte Endorganschaden
zu detektieren und sonstige Komorbiditaten zu erfassen, die fur die

weitere Therapieplanung von Relevanz sind.”®

In Europa wird zur Abschatzung des 10-Jahres-Risikos flr

tédliche kardiovaskulére Ereignisse vor allem das SCORE- (adaptiert von Referenz 1 bis 3)

System (Systematic Coronary Risk Evaluation) empfohlen,
welches man frei online nutzen kann.®

Nuchternblutzucker und HbA1c

Tabelle 1: Basislabor bei arterieller Hypertonie

Lipide: Gesamtcholesterin, LDL-Cholesterin,

Interessant fiir den Kliniker ist auch, dass man z.B. mitdem  HDL-Cholesterin, Triglyzeride

»HeartScore* das kardiovaskulére Risikoalter eines Patienten g tbild

berechnen kann.® Die Erfassung des kardiovaskuldren

Serumelektrolyte: Natrium, Kalium und Kalzium

Risikos und der Endorganschéden (wie z. B. Nierenschéden

bzw. Albuminurie) ist wichtig, da die Intensitit der Therapie ~ Serumkreatinin und berechnete glomerulare

bzw. die empfohlenen Zielblutdruckwerte und die Wahl der ~ Filtrationsrate (GFR)

antihypertensiven Substanzklassen davon beeinflusst  Harnanalyse: Protein, Glukose und
werden kénnen. Neben der Erfassung klassischer kardio-  Alpumin-Kreatinin-Ratio

vaskularer Risikofaktoren wie z.B. Nichternglukose und
HbA1c, Lipidstatus und Kreatinins/glomerulérer Filtrations-

Leberfunktionsparameter

rate (GFR) wird vermehrt auch die Bestimmung der Harn- ~ TSH

saure empfohlen, da diese mittlerweile auch ein anerkannter  Harnsaure

Risikomarker fur Herz-Kreislauf-Erkrankungen ist. Andere
Laborparameter wie das Blutbild oder Leberfunktionspara-

meter dienen eher der Erfassung genereller Komorbiditaten
und als Ausgangslaborparameter, um eventuelle therapie-
assoziierte Nebenwirkungen zu detektieren.

Elektrolytwerte kdnnen einerseits erste Hinweise auf sekun- Triglyzeride
dare Hypertonieformen geben (z. B. Hypokalidmie bei pri-

méarem Hyperaldosteronismus [PHA]), sind aber andererseits

in Kombination mit der GFR auch wichtig zur Erfassung HDL-C
eventueller Kontraindikationen oder Nebenwirkungen bei

z.B. Diuretika oder das Renin-Angiotensin-Aldosteron-

System (RAAS) interferierenden Medikamenten. Eine valide, GFR
auf unserer eigenen Forschung beruhende und besonders
anwenderfreundliche Erganzung fur die Risikoabschatzung
ist der Coropredict®-Score, der das kardiovaskulare Risiko
anhand der Konzentrationen moderner Biomarker mit
prognostischer Bedeutung bestimmen kann. Wie der ,Heart-
Score” wird dabei das 10-Jahres-Risiko fur letale kardio-
vaskulare Ereignisse ermittelt (Tabelle 2, Abbildung 1).
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Abbildung 1: Darstellung der Coropredict®-Ergebnisse als
Netzdiagramm. Alle Abweichungen vom Referenzwert sind auf einen
Blick zu erkennen.
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SEKUNDARE ENDOKRINE

HYPERTONIE:

5 BIS 15 % DER HYPERTONIKER

Unter einer sekundaren Hypertonie versteht man eine Hypertonieform
mit einer spezifischen pathophysiologischen Ursache, die man in der

Regel kausal therapieren kann.”

Die endokrine Hypertonie ist die haufigste sekundére
Hypertonieform und findet sich bei ca. 5 bis 15% der
Patienten mit arterieller Hypertonie. Eine frihzeitige
Diagnosestellung und Therapie von sekundéren endo-
krinen Hypertonieformen ist wichtig, da sie zu einer
partiellen oder vollstdndigen Heilung der arteriellen
Hypertonie fihren kann. Der primare Hyperaldoste-
ronismus (PHA) ist die mit Abstand haufigste Ursache
einer endokrinen Hypertonie und kommt bei ca. 5 bis
10 % aller Hypertoniepatienten vor.'>'* Neben dem PHA
weist auch das Phdochromozytom bzw. Paragangliom
einen erhéhten Blutdruck als Leitsymptom auf.’® Bei den

meisten anderen endokrinen Hypertonieformen ist, abge-
sehen von seltenen genetischen Formen, der erhdhte
Blutdruck oft nur ein fakultatives Begleitsymptom einer
klinisch manifesten Erkrankung wie z.B. des Cushing-
Syndroms. Ein generelles Screening auf endokrine Hyper-
tonieformen bei allen Patienten mit arterieller Hypertonie
wird nicht empfohlen, sondern es sollte je nach Anam-
nese, Klinik und Laborbefunden eine gezielte Diagnostik
erfolgen.

Tabelle 2: die Parameter der Coropredict®-Tests

HbA1c Diagnose von Diabetes mellitus, wichtiger prognostischer Faktor

Cotinin Abbauprodukt von Nikotin

NT-proBNP Beurteilung der kardiovaskuldren Homdéostase, Herzinsuffizienz

Troponin | Geringste Myokardschadigung/geringster Zellzerfall

Galektin-3 Myokardstrukturverdnderungen, kardiales Remodelling, fibrotischer Umbau

C-reaktives Protein

Akute und chronische Entziindungsprozesse

Cystatin C

Moderner Parameter fur die Nierenfunktion, dient der Berechnung der
glomeruléren Filtrationsrate (GFR)

25-Hydroxy-Vitamin D

Kardioprotektive Eigenschaften

Glukose (niichtern)
GefaBerkrankungen

Energielieferant, Diagnose von Diabetes mellitus, Begiinstigung von

LDL-Cholesterin

Hauptursache von Herz- und GefaBerkrankungen

HDL-Cholesterin

Niedriges HDL-Cholesterin zeigt ein hohes kardiovaskulares Risiko an

Triglyzeride

Energielieferant, Beglinstigung von GeféBerkrankungen

Lipoprotein(a)

Transportiert Cholesterin, ist den LDL biochemisch &hnlich, aber ein
epidemiologisch unabhangiger Risikofaktor fir KHK




PRIMARER HYPERALDO-
STERONISMUS (PHA)

Der PHA (klassischerweise auch bekannt als Conn-Syndrom) ist
definiert als ,eine Gruppe von Erkrankungen, bei denen die Aldosteron-
Sekretion unangemessen zu hoch in Bezug auf den Salzstatus
(Natriumstatus), relativ autonom von wichtigen Regulatoren der Aldo-
steron-Sekretion (Angiotensin Il und Kalium) und nicht supprimierbar

durch Salzbelastung ist“!"-4

Die klinische Bedeutung des PHA liegt darin begrindet,
dass Patienten mit PHA im Vergleich zu primérer/essen-
zieller arterieller Hypertonie selbst bei gleichen Blutdruck-
werten ein massiv erhdhtes kardiovaskuldres Risiko
haben.'-'® Dies wird u.a. durch verschiedene blutdruck-
unabhangige, z. B. proinflammatorische und prothrombo-
tische Effekte von Aldosteron bewirkt. Klassischerweise
bewirkt Aldosteron jedoch eine verminderte renale Natrium-
ausscheidung und erhéhte Kaliumausscheidung, weswegen
Patienten mit PHA haufig, aber nicht zwingenderweise,
eine Hypokalidmie aufweisen. Da es beim PHA durch
diverse Aldosteron-Effekte (Natriumretention, RR-Anstieg
etc.) zu einer Supprimierung des Renins kommt, resultiert
daraus eine Erhéhung des Aldosteron-Renin-Quotienten
(= Aldosteron-Renin-Ratio [ARR]), der somit auch als
Screeningtest flr diese Erkrankung empfohlen wird."-
GemaB den aktuellen Richtlinien wird bei den in Tabelle 3
aufgelisteten Konstellationen ein Screening auf einen PHA
mittels Bestimmung der ARR empfohlen, womit auch eine
ARR-Bestimmung bei etwa jedem zweiten Bluthochdruck-
patienten indiziert ist.®”

Es gibt zahlreiche Faktoren, die neben der Labormethodik
einen Einfluss auf die ARR haben, wobei die aktuellen
Richtlinien jedoch empfehlen, dass in vielen Fallen die
ARR trotz fortgefUhrter Medikamenteneinnahme (z. B.
ACE-Hemmer oder Betablocker) oder anderer subopti-
maler Bedingungen der Testung sinnvoll interpretiert
werden kann.

In der Laboranalytik kann bei der Renin-Bestimmung ent-
weder die Konzentration des Renins gemessen werden oder
aber, was aufwendiger ist, die enzymatische Aktivitat von
Renin, welches als Protease das Angiotensinogen in das
Angiotensin | umsetzt. Bedauerlicherweise gibt es nach wie
vor unterschiedliche Cut-off-Werte flr eine pathologische
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Tabelle 3: Indikationen zur Abklarung eines

primaren Hyperaldosteronismus

Blutdruck tber 150/100 mm Hg bei drei Messungen
an unterschiedlichen Tagen

Resistenter arterieller Hypertonus: d. h. Blutdruck
Uber 140/90 mm Hg trotz Therapie mit drei
antihypertensiven Medikamenten (inklusive eines
Diuretikums)

Kontrollierter arterieller Hypertonus
(Blutdruck < 140/90 mm Hg) mit jedoch vier oder
mehr antihypertensiven Medikamenten

Arterieller Hypertonus mit spontaner oder
Diuretika-induzierter Hypokaliamie

Arterieller Hypertonus bei Nebennieren-Inziden-
talom

Arterieller Hypertonus bei Schlaf-Apnoe-Syndrom

Arterieller Hypertonus und Familienanamnese eines
in jungen Jahren (< 40 Jahre) aufgetretenen
arteriellen Hypertonus oder cerebrovaskularen
Ereignisses

Alle hypertensiven Verwandten ersten Grades eines
Patienten mit primarem Hyperaldosteronismus

ARR, welche in Tabelle 4 aufgelistet sind. Zusatzlich zur
erhohten ARR wird flir einen positiven Screeningtest teil-
weise auch gefordert, dass das Aldosteron im Plasma einen
bestimmten Grenzwert Uberschreitet, wobei diesbez. in der
Literatur Werte von 6 bis 15 ng/dl angegeben werden. Jedes
Zentrum/Labor ist somit gefordert, einen lokalen Cut-off-
Wert im Hinblick auf die jeweilige Laboranalytik zu etablieren.

Tabelle 4: Aldosteron-Renin-Ratio (ARR), Cut-off-Werte gemaB der Richtlinie der Endocrine Society

(Ref. 13)
Renin-Konzentra- Renin-Konzentra- Renin-Aktivitat Renin-Aktivitat
tion (mU/1) tion (ng/1) (ng/ml/h) (pmol/l/min)
Aldosteron (ng/dl) 2,4 3,8 20 1,6
3,7 5,7 20 2,5
4,9 7,7 40 3,1
Aldosteron 91 144 750 60
(pmol/l) 122 192 1.000 80
Die Cut-off-Werte sind u.a. von der verwendeten Labormethode abhangig.

Allein durch eine pathologisch erhéhte ARR kann je-
doch meistens noch nicht die Diagnose eines PHA gestellt
werden, auB3er bei einer eindeutigen Laborkonstellation,
d.h. bei spontaner Hypokalidmie mit Plasma-Aldosteron
> 20 ng/dL und supprimiertem Renin (unter dem Detektions-
limit des Assays). Bei pathologisch erhdhter ARR sollte
ansonsten ein Bestdtigungstest (z.B. i.v. Kochsalzbelas-
tungstest mit Infusion von zwei Litern physiologischer
Kochsalzldsung Uber vier Stunden und dann eine Plasma-
Aldosteronbestimmung) durchgefiihrt werden, wobei dies
sowie auch die weitere Abklarung an einem Zentrum mit
entsprechender Expertise durchgefiihrt werden sollte. Bei
positivem Bestatigungstest und somit biochemisch veri-
fiziertem PHA wird zur Subtypenklassifizierung, vor allem
zur Differenzierung des Aldosteron produzierenden
Adenoms von der bilateralen adrenalen Hyperplasie sowie
zur Diagnostik eines extrem seltenen Aldosteron sezernie-
renden Karzinoms, eine radiologische Bildgebung (in erster
Linie CT) empfohlen, ggf. mit anschlieBendem adrenalem
Venensampling. Bzgl. Subtypenklassifizierung zeigte eine
rezente randomisierte Studie jedoch keinen relevanten
Unterschied im Outcome bei PHA-Patienten, die entweder
gemaB dem Ergebnis des adrenalen Venensamplings oder
gemaB dem CT-Befund (OP-Indikation bei einseitiger adre-
naler Raumforderung von > 7 mm) therapiert wurden. ' '

In der Therapie des PHA wird bei beidseitiger adrenaler
Erkrankung eine Mineralokortikoid-Rezeptor-(MR-)Blocker-
Therapie empfohlen. Dies wird auch PHA-Patienten emp-
fohlen, die unwillig oder untauglich fiir eine Operation sind,
bzw. auch Patienten mit erhdhter ARR, die eine weitere
Abklarung ablehnen. Als MR-Blocker wird primér Spirono-
lacton empfohlen in einer Startdosis von 12,5 bis 25 mg
einmal taglich. Je nach klinischem Ansprechen kann diese
Dosis schrittweise auf bis zu maximal 100 mg pro Tag
angehoben werden. Spironolakton kann zu Nebenwirkungen

fihren wie z.B. Gyndkomastie, reduzierter Libido oder
ZyklusunregelmaBigkeiten (cave: Spironolakton ist in der
Schwangerschaft kontraindiziert), wobei die Nebenwir-
kungen dosisabhangig sind. Da naturlich auch Hyperka-
lidmien und ein akutes Nierenversagen als Nebenwir-
kungen bei der MR-Blocker-Therapie auftreten kdnnen,
sollten regelmaBig Kontrollen der Elektrolyte und des
Kreatinins z.B. innerhalb von einer Woche (bzw. besser
noch innerhalb von drei Tagen) und von vier Wochen nach
Therapieeinleitung erfolgen. Eine Alternative zu Spirono-
lakton ist Eplerenon, welches ein glinstigeres Nebenwir-
kungsprofil hat und v.a. beim Auftreten einer Gynédkomastie
unter Spironolakton mit einer Startdosis von 25 mg taglich
verschrieben werden kann.

Bezlglich der MR-Blocker-Therapie hat sich bei resistentem
arteriellen Hypertonus gezeigt, dass die blutdrucksenkende
Wirkung von Spironolakton auch bei Patienten ohne PHA
mit der ARR direkt korrelierte und anderen antihypertensiven
Medikamenten Uberlegen war, weswegen MR-Blocker bei
resistentem arteriellen Hypertonus als viertes Antihyper-
tensivum verwendet werden sollten.'” Bei einseitigem PHA
(meistens Aldosteron produzierendes Adenom) wird eine
unilaterale Adrenalektomie empfohlen, wobei unbedingt
schon praoperativ eine MR-Blocker-Therapie begonnen
werden sollte.’® In der PASO-Studie hatten nach der Adre-
nalektomie 37 % einen kompletten klinischen Therapieerfolg
(= normotensiv ohne antihypertensive Medikamente) und
94 % einen kompletten biochemischen Therapieerfolg.'®
Vor allem Frauen und jlingere Patienten hatten sehr haufig
einen kompletten klinischen Therapieerfolg.

Die Herausforderung der Zukunft besteht darin, die hohe
Zahl an undiagnostizierten und somit in der Regel unthe-
rapierten Patienten mit PHA zu reduzieren (siehe YouTube-
Video zum PHA gemaB Ref. 12).



PHAOCHROMOZYTOM/
PARAGANGLIOM

Phaochromozytome sind Tumore von chromaffinen Zellen des Nebennieren-
marks, wahrend Paragangliome von extraadrenalen chromaffinen Zellen
abstammen, wobei wir im Folgenden nur den Begriff Phaochromozytom
benutzen. Das Phaochromozytom ist eine sehr seltene Erkrankung mit einer
Pravalenzrate von ca. 0,2 bis 0,6 % bei arterieller Hypertonie.'

Die klinische Symptomatik kann sehr heterogen sein,
wobei die klassische klinische Trias aus Kopfschmerzen,
Schwitzen und Palpitation nur bei ca. 10 % der Patienten
zu beobachten ist (siehe Tabelle 5 fiir die Symptome bei
Phaochromozytom).'® 2° Phdochromozytome werden
haufig zu Lebzeiten nicht diagnostiziert, obwohl sie unbe-
handelt in der Regel tédlich verlaufen. Eine Abklarung auf
Phaochromozytom wird bei jedem Patienten mit verdéch-
tiger Kilinik, v.a. bei paroxysmal auftretenden Symptomen,
empfohlen, bei jedem Nebenniereninzidentalom, bei
hereditarer Pradisposition fir ein Phdochromozytom (z. B.
Von-Hippel-Lindau-Syndrom) sowie bei medikamentds
induzierten Blutdruckentgleisungen (z.B. bei Narkose).
Die Schwelle zur diagnostischen Abklarung sollte, v.a.
aufgrund des fatalen unbehandelten Verlaufes der Erkran-
kung, niedrig sein.

Bezlglich der Phdochromozytomabklarung kénnen ent-
weder die fraktionierten Metanephrine (d. h. getrennte Be-
stimmung von Metanephrin und Normetanephrin) im Plasma
oder im 24-Stunden-Sammelharn verwendet werden. Die
Bestimmung im Plasma oder im Harn wird als gleichwertig
angesehen. Metanephrine und Normetanephrine sind Stoff-
wechselmetabolite von Adrenalin und Noradrenalin und sind
in ihrer Konzentration nicht so stark schwankend wie Adre-
nalin und Noradrenalin. Fir die Bestimmung der Plasma-
Metanephrine und/oder Normetanephrine wére es optimal,
wenn die Blutabnahme nach zumindest 30-minttigem Liegen
erfolgt. Da im Sitzen die Metanephrin/Normetanephrin-Werte
im Plasma grundsétzlich héher sind als im Liegen, kann bei
negativen Metanephrinen/Normetanephrinen im Sitzen ein
Phaochromozytom ausgeschlossen werden. Im Falle
erhdhter Plasma-Metanephrine/Normetanephrine nach
Blutabnahme bei einem sitzenden Patienten sollte eine
Testwiederholung nach zumindest 30 Minuten im Liegen
erfolgen, um falsch positive Ergebnisse zu vermindern.
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Tabelle 5: Klinik bei Phaochromozytom

Arterielle Hypertonie 80 bis 90 %
e Davon permanent 50 bis 60 %
e Davon intermittierend (paroxysmal) 30 %

Kopfschmerzen 60 bis 90 %
Schwitzen 55 bis 75 %
Palpitationen 50 bis 70 %
Blasse 40 bis 45 %

Hyperglykadmie 40 %

Mudigkeit 25 bis 40 %

Ubelkeit 20 bis 40 %

Gewichtsverlust 20 bis 40 %

Angst, Panik 20 bis 40 %
Orthostatische Hypotonie 10 bis 50 %
Flush 10 bis 20 %

Falsch positive Testergebnisse kénnen auch durch Stress
sowie durch Medikamente bedingt sein (trizyklische Anti-
depressiva, selektive Serotonin-Wiederaufnahme-Inhibitoren
[SSRI], selektive Noradrenalin-Wiederaufnahme-Inhibitoren
[SNRI], Monoaminoxidase-Inhibitoren etc.).?' Die fraktio-
nierten Metanephrine sind sehr sensitiv (d. h. ein negatives
Testergebnis bedeutet mit hoher Sicherheit einen Aus-
schluss der Erkrankung), aber leider nicht sehr spezifisch
mit haufig falsch positiven (leicht) erhdhten Werten.

Ein haufig praktiziertes Vorgehen ist es, im Falle leicht
erhohter Werte (weniger als 3-fach Giber dem oberen Grenz-
bereich) eine Testwiederholung unter optimalen Bedin-
gungen durchzufihren (z.B. im Liegen und ohne voraus-

gehendes Rauchen; evil. optimierte Medikation). Sind dann
die Metanephrine und Normetanephrine im Normbereich,
kann ein Phdochromozytom ausgeschlossen werden. Bei
noch immer (leicht) erhdhten Plasma-Metanephrinen/
Normetanephrinen sollte ein Clonidinhemmtest beim Spe-
zialisten durchgefuhrt werden (alternativ empfehlen manche
Autoren auch eine Kombination von Chromogranin A und
24-Stunden-Harn-Metanephrinen). Wenn jedoch schon bei
einer einzigen Bestimmung (selbst unter suboptimalen
Bedingungen) die Metanephrine und/oder Normetanephrine
3-fach oder mehr Gber dem oberen Grenzbereich liegen,
kann man die biochemische Diagnose eines Phdochromo-
zytoms stellen und als ndchsten Schritt eine bildgebende
Diagnostik mittels z. B. Nebennieren-CT durchfiihren. Bei
sehr groBen (z.B. Gber 5 cm groBen) oder bilateralen
Ph&ochromozytomen sollte zusétzlich zur initialen Bild-
gebung eine 123Jod-MIBG-Szintigraphie (Metaiodbenzyl-
guanidin-Szintigraphie) durchgefihrt werden, um eine
eventuelle Metastasierung abzukléren. Bei bereits radio-
logisch vorbekannten Metastasen wird initial eine
18F-FDG-PET/CT empfohlen. Malignitat ist beim Ph&ochro-
mozytom Ubrigens durch eine vorhandene Metastasierung

definiert (ca. 10 bis 17 % aller Phdochromozytome sind
maligne).

Bei Diagnosestellung eines Phdochromozytoms sollte immer
eine genetische Testung angeraten werden, da ca. jeder
dritte Patient eine genetische Pradisposition fir ein Pha-
ochromozytom aufweist (multiple endokrine Neoplasie
Typ 2, Neurofibromatose Typ 1, Von-Hippel-Lindau-Syndrom
etc). Ein nicht metastasiertes Phaochromozytom wird
meistens durch eine komplette Adrenalektomie therapiert.
Préoperativ wird eine zumindest 7- bis 14-tagige Therapie
mit einem Alphablocker empfohlen, d.h. Phenoxybenzamin
(Dibenzyran® mit einer Ublichen Startdosis von 10 mg 1-0-1
tgl. (alternativ z. B. Doxazosin [Supressin®], beginnend mit
2 mg/Tag) und dann schrittweiser Steigerung der Dosis
(cave: auf orthosthatische Dysregulation achten). Eine
Betablocker-Therapie sollte erst nach ausreichender Alpha-
blocker-Therapie eingeleitet werden. Ca. zwei bis vier
Wochen nach der Adrenalektomie sollte eine Follow-up-
Untersuchung erfolgen, um die erfolgreiche Resektion des
Phaochromozytoms auch biochemisch zu verifizieren (z. B.
Bestimmung der fraktionierten Plasma-Metanephrine).

ANDERE SEKUNDARE HYPERTONIEFORMEN

Bei diversen anderen sekundaren endokrinen Hyper-
tonieformen wie z.B. Cushing-Syndrom oder Akro-
megalie ist die arterielle Hypertonie nicht das Leit-
Sym ptom_7, 10, 22-26

Bei manchen sekundéren endokrinen Hypertonieformen
wie dem primaren Hyperparathyreoidismus ist der
Zusammenhang mit arterieller Hypertonie und erhéhtem
kardiovaskuldarem Risiko noch nicht vollstandig
geklart.'% 228 Dennoch mdchten wir darauf hinweisen,
dass ein primédrer Hyperparathyreoidismus (Préavalenz
fast 1 %) typischerweise charakterisiert ist durch eine
Hyperkalzémie mit erhéhtem oder unangemessen zu
hohem Parathormon (PTH), was meistens auf eines oder
mehrere Nebenschilddriisenadenome zurlickzufihren
ist. Diese Erkrankung kann u.a. zu Urolithiasis, einge-
schrankter Nierenfunktion und Osteoporose fuhren. Fir
den Kliniker ist es wichtig zu wissen, dass bei erhéhten
Serumkalziumwerten eine Bestimmung des PTH erfolgen
sollte. Bei biochemischem Nachweis eines priméaren
Hyperparathyreoidismus (Kalzium und PTH hoch) erfolgt
dann eine Sonographie. Therapiert wird ein primarer

Hyperparathyreoidismus durch eine Nebenschilddriisen-
operation. Schilddriisenhormone haben auch weitrei-
chende Effekte auf das Herz-Kreislauf-System, wobei
sowohl eine Hypothyreose als auch eine Hyperthyreose
zu erhohten Blutdruckwerten flihren kénnen.?*-¢ Eine
Hyperthyreose ist neben allgemeinen Symptomen wie
z.B. vermehrtem Schwitzen, Tremor und Tachykardie
v.a. durch einen erhdhten systolischen Blutdruck cha-
rakterisiert, wohingegen bei der Hypothyreose neben
einer langsameren Herzfrequenz eher eine diastolische
Hypertonie vorliegt. Eine laborchemische Bestimmung
von TSH und Thyroxin (fT4) sollte bei klinischem Verdacht
auf eine Schilddrisenfunktionsstérung erfolgen. Manche
Richtlinien empfehlen ohnehin eine TSH- Bestimmung
als Basislabor bei arterieller Hypertonie. Bei einer sub-
klinischen Hypothyreose mit erhdhtem TSH und im
Normbereich liegendem Thyroxin (fT4) zeigte sich in einer
rezenten Metaanalyse ein blutdrucksenkender Effekt
einer LT4-Therapie von —4,80 mm Hg (95 % CI: 6,50 bis
-3,09, p < 0,001) auf den systolischen RR und —2,74 mm
Hg (95 % CI: -4,06 bis —1,43, p < 0,001) auf den diasto-
lischen RR.*



FAZIT: ZUERST LABOR,
DANN BILDGEBUNG

Die Labordiagnostik spielt bei arterieller Hypertonie vor allem fur die
Charakterisierung des kardiovaskularen Risikos, bei der Indikationsstel-
lung sowie dem Therapiemonitoring der antinypertensiven Medikamente
und zur Detektion sekundarer endokriner Hypertonieformen eine wich-
tige Rolle. Die korrekte Diagnosestellung sekundarer endokriner Hyper-
tonieformen ermaoglicht in vielen Fallen eine kausale Therapie, welche zu
einer deutlich reduzierten Morbiditat und Mortalitat fGhrt.

Der Kliniker sollte sich v.a. bewusst sein, dass der PHA die haufigste
endokrine Hypertonieform ist und aktuell massiv unterdiagnostiziert und
somit untertherapiert ist. In diesem Zusammenhang ist aber auch die
wichtige Rolle der MR-Blocker-Therapie bei einem resistenten arteriellen
Hypertonus zu betonen. Viele der anderen endokrinen Hypertonie-
formen sind zwar sehr selten, sollten aber bei entsprechendem Kli-
nischen Verdacht einer endokrinologischen Diagnostik zugefuhrt werden.

Bei manchen dieser Erkrankungen, wie z. B. beim Phaochromozytom,
sollte die Schwelle zur Diagnostik eher niedrig sein. Manche Routinela-
borbefunde, wie z. B. ein erhdhtes Serumkalzium, sollten auch zu einer
weiteren endokrinologischen Diagnostik fUhren, bei der meistens das
klassische Prinzip ,,Zuerst Labordiagnostik und dann eine Bildgebung®
Gultigkeit hat. Jedenfalls hat die Umsetzung einer konsequenten, richtig
eingesetzten Abklarung endokriner Hypertonieformen das Potenzial, die
Prognose der Patienten mit arterieller Hypertonie deutlich zu verbessern.
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