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Einfiilhrung

Die klinische und laborméissige Evaluation
eines hypertensiven Patienten beinhaltet die
Bestitigung eines chronisch erhdhten Blut-
drucks und Beurteilung des Schweregrads
dieser Hypertonie, die Erkennung von konko-
mittierenden kardiovaskuldren Risikofaktoren,
bzw. von klinischen Faktoren, welche eine Ri-
sikostratifizierung erlauben und somit Pro-
gnose und Therapie beeinflussen konnen, die
Beurteilung von Endorganschdden und den
Ausschluss bzw. Bestéitigung einer sekundéren
Hypertonie. Diese Grundlagen werden in der
Folge getrennt ausgefiihrt.

Definition und Klassifizierung
der Hypertonie

Die exakte Definition der Hypertonie ist letzt-
lich arbitrér, da kein klarer Schwellenwert des
Blutdrucks beziiglich erhohtem Risiko fiir kar-
diovaskuldre Erkrankungen vorliegt. In einer
grossen Analyse wurde das relative Risiko fiir
Hirnschlag und koronare Herzkrankheit (KHK)
in Relation zum diastolischen Blutdruck unter-
sucht [1]. Dabei wurden in neun prospektiven
Studien 420000 hypertensive Patienten

Tabelle 1. Einteilung des Blutdrucks bei Erwachsenen [2, 3].

Blutdruck-Kategorie
Optimal
Normal
Hoch-normal
Hypertonie
Grad 1 (mild)
Grad 2 (massig)
Grad 3 (stark)

Isolierte systolische Hypertonie

Systolisch (mm Hg) Diastolisch (mm Hg)

<120 <80
<130 <85
130-139 85-89
140-159 90-99
160-179 100-109
>180 >110
>140 <90
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wiahrend einer Beobachtungszeit von 6-25 Jah-
ren (im Mittel 10 Jahre) verfolgt. Im diastoli-
schen Blutdruckbereich von 70-110 mm Hg be-
trug der Risikounterschied pro mm Hg fiir ze-
rebrovaskuldren Insult 6% und fiir KHK 4% [1].
Es bleibt letztlich unklar, wieweit der Behand-
lungseffekt von hypertensiven Patienten auf
diejenigen mit tieferen Blutdruckwerten extra-
poliert werden kann.

Die Einteilung der verschiedenen Blutdruckka-
tegorien durch die World Health Organisation
(WHO) und die International Society for Hyper-
tension (ISH) ist deshalb wissenschaftlich nicht
immer klar definiert, sie ist aber allgemein an-
erkannt und gebréduchlich [2, 3]. Die entspre-
chenden Kategorien fiir Erwachsene ohne an-
tihypertensive Therapie sind in Tabelle 1 zu-
sammengefasst; sie sollten sich auf den Durch-
schnitt mindestens drei tiber mehrere Wochen
verteilter Messpunkte begriinden. Demnach ist
die Hypertonie allgemein definiert fiir systoli-
sche Blutdruckwerte 2140 und oder diastoli-
sche Werte >90 mm Hg.

Risikostratifizierung
des hypertensiven Patienten

Das medikamentdse Management der Patien-
ten darf nicht nur von den absoluten Blut-
druckwerten abhéngen. Prognose und Wahr-
scheinlichkeit, zerebrovaskuldre oder koro-
nare Komplikationen zu erleiden, hdngen auch
sehr von konkomittierenden kardiovaskuldren
Risikofaktoren wie z.B. Rauchen, Hyperlipid-
dmie (insbesondere Cholesterin >6,5 mmol/L),
Ubergewicht, Ménner iiber 55 Jahre, Frauen
iiber 65 Jahre oder positive Familienana-
mnese, von Zeichen allfilliger Endorganschi-
den wie linksventrikuldre Herzhypertrophie,
atherosklerotische Gefdssplaques, Proteinurie,
Niereninsuffizienz oder Retinopathie und von
Begleiterkrankungen wie Herzkrankheit (KHK,
Herzinsuffizienz), zerebrovaskuldre Erkran-
kungen (Hirnschlag, TIA), peripher arterielle
Verschlusskrankheit (PAVK), Nephropathien
oder Diabetes mellitus ab [3].

Unter der Beriicksichtigung all dieser Faktoren
kann beim Vorliegen einer Hypertonie die Pro-
gnose, d.h. das Risiko fiir zerebrovaskulidre
oder koronare Ereignisse genauer stratifiziert
werden [3], wie in Tabelle 2 dargestellt. Dies
entspricht einer operationellen Definition der
Hypertonie, die nicht nur auf den absoluten
Werten basiert sondern auch auf Risiko und
moglichem Behandlungsbenefit.

Die Wahrscheinlichkeit, innert 10 Jahren einen
zerebrovaskuldren Insult oder einen Myo-
kardinfarkt zu erleiden, liegt bei folgenden
Werten: tiefe Risikogruppe: <15%, mittlere
Risikogruppe: 15-20%, hohe Risikogruppe:
20-30% und sehr hohe Risikogruppe >30% [3].
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Tabelle 2.
Quantifizierung des vaskularen Risikos bei Hypertonie [nach 3].

Blutdruck
Risikofaktoren (RF) Grad 1 Grad 2 Grad 3
und Begleit- SBD 140-159 oder SBD 160-179 oder SBD >180 oder
erkrankungen (BE) DBD 90-99 mm Hg DBD 100-109 mm Hg DBD 2110 mm Hg
I.  ohne RF Tief mittel hoch
Il. 1-2 RF Mittel mittel sehr hoch
Ill. >3 RF oder EOS Hoch hoch sehr hoch
IV. mit BE sehr hoch sehr hoch sehr hoch

SBD: systolischer Blutdruck, DBD: diastolischer Blutdruck, EOS: Endorganschaden.
Risikofaktoren und Begleiterkrankungen: siehe Text.

Tabelle 3. Blutdruckziele gemass JNC VI/WHO [2, 3].

Kategorie Blutdruck (mm Hg)
Systolisch Diastolisch
Mindestziel allgemein <140 <90

(und tiefer wenn toleriert)

Herzkrankheiten,
Diabetikes mellitus (Typ I/Il) <130 <80

Niereninsuffizienz

Niereninsuffizienz mit <125 <75
Proteinurie >1,0 g/d

Tabelle 4. Klassifikation der Adipositas
nach den Kriterien der WHO Body
Mass Index (BMI) = Gewicht (kg)/

Korpergrosse? (m?).

Klassifikation BMI (kg/m?)

Untergewicht <18,5

Normales Gewicht: 18,5-24,9

Ubergewicht: >25,0
Praadipositas 25,0-29,9
Adipositas Grad | 30,0-34,9
Adipositas Grad Il 35,0-39,9
Adipositas Grad llI >40

In der Klinik ist oft das kardiovaskuldre Risiko
mehr durch andere Risikofaktoren und Begleit-
erkrankungen determiniert als durch den ab-
soluten Blutdruckwert selbst.

Die Stratifizierung der Patienten beziiglich des
gesamten kardiovaskuldren Risikos liefert nicht
nur die Grundlage fiir den Behandlungsbeginn,
sondern auch fiir den Zielblutdruck [3]. Die
wichtigsten Zielblutdruckwerte sind in der Ta-
belle 3 zusammengefasst. Dabeireichen die an-
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zustrebenden Werte je nach den Begleitum-
stinden von <140/<90 mm Hg bis zu <125/<75
mm Hg. In der téglichen Praxis werden diese
Zielvorhaben oft nicht ganz erreicht. Dabei
muss aber beriicksichtigt werden, dass im Prin-
zip jegliche Blutdrucksenkung mit einer Ver-
minderung des zerebro- und kardiovaskuldren
Risikos einhergeht. Auch bei dlteren Patienten
sollte zumindest ein Blutdruck von 150/90 mm
Hg angestrebt werden. Grundsétzlich lohnt
sich jeglicher Effort zur Blutdrucksenkung!

Rationale
Hypertonieabklarung

Patientenanamnese

Eine sorgfiltige Anamneseerhebung ist unab-

dingbar und sollte folgende Punkte beinhalten:

1. Familienanamnese beziiglich arterielle Hy-
pertonie, Diabetes mellitus, Dyslipiddmie,
KHK, zerebrovaskulédre Ereignisse oder Nie-
renerkrankungen.

2. Lebensgewohnheiten: Salz- und Alkohol-
konsum; Nikotinabusus; physikalische Akti-
vitdt; Gewichtsverlauf in den letzten zehn
Jahren.

3. Einnahme von Medikamenten oder Sub-
stanzen, welche den Blutdruck erhohen
konnen: orale Kontrazeptiva, nicht stero-
idale Antirheumatika (NSAR), Glyzyrhi-
zinsdure enthaltende Produkte (Lakritze),
Kortikosteroide, Amphetamine.

4. Anamnestische oder aktuelle Symptome
einer KHK, zerebrovaskuldren Erkrankung,
PAVK, Diabetes mellitus, Dyslipiddmie, re-
nale Erkrankung.

5. Anamnestische Angaben und Symptome,
welche fiir eine sekundére Hypertonie sug-
gestiv sind.

Physikalische Untersuchung

Beim Patientenstatus sollte auf folgende Punkte

besonders geachtet werden:

1. Korpergrosse und Gewicht, mit Berechnung
des Body Mass Index (BMI) (Tabelle 4).

2. Kardiovaskuldres System: Suche nach Kar-
diomegalie, Zeichen der Herzinsuffizienz,
Stromungsgerdusche iiber Karotiden, Nie-
ren- und periphere Arterien, Hinweise fiir
Aortenisthmusstenose.

3. Augenhintergrund.
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Manuelle Blutdruckmessung

Aufgrund der vielfiltigen Einflussmoglichkei-
ten auf die Blutdruckhohe erlauben nur wie-
derholte Messungen eine korrekte Beurteilung
des Blutdrucks. Die WHO empfiehlt minde-
stens drei Messungen an mindestens drei ver-
schiedenen Tagen. Die Messung erfolgt vor-
nehmlich am sitzenden Menschen in ent-
spannter Haltung, nach mindestens 2-3 Minu-
ten Ruhe. Bei der ersten Untersuchung ist stets
im Liegen und im Stehen, und an beiden Armen
zu messen. Ergeben sich dabei grossere Blut-
druckunterschiede, werden Wiederholungs-
messungen am Arm mit dem hoheren Blut-
druck vorgenommen. Bei Differenzen konstant
iiber 25-30 mm Hg an den Armen sind folgende
Ursachen differentialdiagnostisch in Betracht
zu ziehen: Aortenisthmusstenose, Anomalien
des Aortenbogens, chronische arterielle Ver-
schlusskrankheit, subclavian steal syndrome,
mediastinale Raumforderungen, einseitige Er-
krankungen des N. Sympathicus.

Bei Kontrollmessungen sollte stets der gleiche
Arm verwendet werden. Bei Oberarmumfin-
gen iiber 36 cm, sollte eine breite Manschette
(16-20 cm breit, 60-80 cm lang) verwendet
werden. Das Auftreten der ersten pulsierenden
Gerdusche (Korotkow-Phase 1) entspricht dem
systolischen Blutdruck, der diastolische Blut-
druck wird abgelesen, wenn die Gerdusche vol-
lig verschwinden (Korotkow-Phase V). Bei
Schwangeren, Kindern, Patienten mit Hyper-
thyreose sowie wiahrend ergometrischer Bela-
stung entspricht der diastolische Blutdruck
dem deutlich Leiser- und Tieferwerden der
Gerdusche (Korotkow-Phase 1V).

24-Stunden-Blutdruckmessung

In folgenden Situationen ist eine 24-h-Blut-

druckmessung indiziert:

1. Grosse Schwankungen der gemessenen
Blutdruckwerte an verschiedenen Tagen
bzw. Zeitpunkten wihrend des Tages.

2. Diskrepanz zwischen den in der Sprech-
stunde und den zu Hause gemessenen Blut-
druckwerten (sogenannte «Sprechstunden-
Hypertonie»).

3. Symptome, welche auf hypotensive Episo-
den hinweisen.

4. Therapieresistente Hypertonie.

Der néchtliche Blutdruckabfall wéhrend des
Schlafes betrdagt durchschnittlich 10-15% des
Tagesmittelwertes, wobei die niedrigsten Werte
zwischen zwei und vier Uhr morgens gemessen
werden. Ein Fehlen dieses Abfalls kann auf eine
sekundédre Hypertonie hinweisen. Neben der
besseren Beurteilung des Blutdruckverhaltens
unter alltdglichen Bedingungen und unter anti-
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hypertensiver Therapie soll die ambulante
24-h-Blutdruckmessung eine bessere Einschét-
zung des individuellen kardiovaskuldren Risi-
kos eines Patienten ermdglichen. In mehreren
Studien wurde die Korrelation zwischen 24-h-
Blutdruckmesswerten und dem Auftreten von
Endorganschéden, wie z.B. einer echokardio-
graphisch dokumentierten Linksherzhypertro-
phie — was zur Zeit als die beste Methode zur
Erfassung von Endorganschiden gilt — nachge-
wiesen [4-6]. Eine kiirzlich veroffentlichte Stu-
die wies darauf hin, dass die Riickbildung der
linksventrikuldren Herzhypertrophie besser
mit Anderungen der 24-h-Blutdruckmittelwerte
als mit Anderungen des in der Sprechstunde
gemessenen Blutdruckwertes korreliert [7].

Zusatzuntersuchungen
in der Praxis

Als Screening sollte der Hausarzt folgende La-

boruntersuchungen durchfiihren:

— Natrium, Kalium, Chlorid, Bikarbonat, Kal-
zium, Phosphat, Kreatinin, Harnstoff, Harn-
saure, y-GT, alkalische Phosphatase, Himo-
globin, Himatokrit.

- Risikofaktorennachweis: Blutzucker, HbA;.,
Lipidstatus (bei niichternem Patienten).

— Urinsediment.

— Spoturin auf Natrium, Kalium, Kreatinin
und Protein. Eine hohe Kaliumausschei-
dung im Urin bei verhéltnisméssig tiefem
Serumkalium kann auf eine Mineralokorti-
koidhypertonie hinweisen. Falls zusétzlich
die Osmolaritdt im Serum und Urin be-
stimmt wird, kann der transtubuldre Kali-
umgradient berechnet werden (siehe unten:
Mineralokortikoid-Hypertonie).

— Ruhe-EKG zur Erfassung einer KHK sowie
von Linkshypertrophie- bzw. Linksherz-
schiadigungszeichen.

— Thoraxrontgen zur Beurteilung der Herz-
grosse und evtl. Herzinsuffizienzzeichen.

Bei entsprechendem klinischem Verdacht soll-
ten zusétzlich folgende Laboruntersuchungen
durchgefithrt werden:

— Hyperthyreose: TSH.

— Cushing-Syndrom: Niichtern-Kortisol.

— Hyperparathyreoidismus (hohes Serum-
Kalzium, tiefes Serum-Phosphat): PTH.

— Phéochromozytom: Katecholamine (Meta-
nephrin und Normetanephrin) im angesau-
erten 24-h-Urin (2-3 Messungen notwen-
dig).

Cave: Es sollte darauf geachtet werden, dass
der Patient wiahrend einer Woche keine Beta-
blocker, Bronchodilatatoren, Nasentropfen,
Appetitziigler, Antidepressiva, Kontrastmittel
erhalten hat.
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Zusatzuntersuchungen
in einem spezialisierten Zentrum
oder Spital

- Echokardiographie zur Quantifizierung der
linksventrikuldren Hypertrophie.

— Sonographie, inklusive Duplex der Nieren-
arterien zur Erfassung einer renalen oder
renovaskuldren Hypertonie: Nachweis einer
Organverkleinerung oder Seitendifferenz,
Verdnderungen im Nierenparenchym, Zy-
sten, Harnabflussstorungen.

— Bei Verdacht auf ein Nebennierenadenom
sollten Renin/Aldosteron eine Stunde lie-
gend und eine Stunde stehend gemessen
werden. Cave: Es ist darauf zu achten, dass
der Patient wihrend zehn Tagen keine Anti-
hypertensiva ausser Kalziumantagonisten
und Prazosin (Minipress®) eingenommen
hat.

— Bei Verdacht auf Nierenarterienstenose
oder Nebennierentumor: Spiral-CT oder, bei
eingeschrankter Nierenfunktion (Serum-
Kreatinin >200 pmol/L), MR-Angiographie
der Nierenarterien und Nebennieren.

Anhand dieser Untersuchungen ist es méglich,
einerseits das kardiovaskulédre Risikoprofil des
Patienten zu definieren (Tab. 2), andererseits
wichtige sekundére Ursachen einer Hypertonie
weitgehend auszuschliessen bzw. zu bestiti-
gen.

Ursachen
einer sekundaren
Hypertonie

Die vorgeschlagenen Untersuchungen erlau-
ben folgende Aussagen beziiglich der mutmass-
lichen Ursache der Blutdruckerhéhung.

Tabelle 5. Symptome und Befunde
bei renovaskularer Hypertonie.

Kurze Hochdruckanamnese bzw. schnelle Ver-
schlechterung einer vorbestehenden arteriellen
Hypertonie

Hypertonie vor dem 30. oder nach dem
50. Lebensjahr

Anderortig lokalisierte arterielle Verschlusskrank-
heit wie PAVK oder KHK

Hypokaliamie (in etwa 15% der Patienten durch
sekundaren Hyperaldosteronismus)

Erhohte Kreatininwerte besonders nach Einnahme
von ACE-Hemmern

Neurofibromatose
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Renoparenchymatodse
Erkrankung

Die in Europa am héufigsten vorkommenden
Ursachen einer renoparenchymatosen Hyper-
tonie sind: akute und chronische Glomerulo-
nephritis (inklusive diabetische Glomerulo-
pathie), autosomal-dominante polyzystische
Nierenerkrankung, chronische interstitielle
Nephritis, renale Beteiligung bei Systemer-
krankungen. Eine Nierensonographie zur Be-
urteilung der Nierengrosse und -Morphologie
gibt einen ersten Hinweis beziiglich Chronizitét
der Grunderkrankung. Bei normalgrossen Nie-
ren und unklarer Symptomatik ist eine Nieren-
biopsie indiziert.

Renovaskulare Hypertonie

Haufigste renovaskuldre Ursachen der Hyper-
tonie sind fibromuskuldre Dysplasie (FMD) und
atheromatdse Nierenarterienstenosen (NAS),
im Gesamtverhéltnis der Haufigkeit von etwa
1:2. Die FMD ist eine Erkrankung von typi-
scherweise jungen Frauen mit einem durch-
schnittlichen Alter um 33 Jahre. Die FMD stellt
eigentlich eine Arteritis niedrigen Grades mit
moglichem Befall weiterer Arterien wie Karo-
tiden, Koronararterien oder abdominaler Aorta
dar, aber ohne systemische Krankheitszeichen
und mit normaler Blutsenkung. Das Risiko der
Progression ist deutlich geringer als bei der
atheromatdsen NAS, wo in einzelnen Studien
bis tiber 15% der Stenosen okkludieren nach
einer Beobachtungszeit von 3-4 Jahren. Das
mittlere Alter bei der Diagnose der NAS liegt bei
50 Jahren mit Pridominanz der Ménner ge-
genliber den Frauen im Verhiltnis von etwa
10:1. Die wichtigsten klinischen Zeichen als
Hinweis filir eine renovaskuldre Hypertonie
sind in der Tabelle 5 dargestellt.

Mineralokortikoid-Hypertonie

Ein Mineralokortikoid-Uberschuss ist mogli-
cherweise die hdufigste Ursache fiir eine Hy-
pertonie. Damit wird eine Hypertonie gemeint,
die infolge einer renalen Natrium-Retention zu
einer Steigerung des Blutvolumens und somit
zu einer Blutdruckerhéhung fiihrt. Biochemi-
sche Charakteristika sind: das tiefe oder tief-
normale Serum-Kalium, die metabolische Al-
kalose, das tiefe Plasma-Renin und die tiefe
Harnsédure als Zeichen der Volumenexpansion.
Der primédre Aldosteronismus stellt bei der
weissen Bevolkerung wohl die hdufigste Ur-
sache einer Mineralokortikoid-Hypertonie dar.
In Studien konnte gezeigt werden, dass eine
primére Uberaktivierung des Mineralokortiko-
idrezeptors durch Aldosteron nur bei etwa 20%
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der Leute zu einer Hypokalidmie fithrt [8]. Des-
halb empfiehlt es sich auch an einen Hyper-
aldosteronismus zu denken, wenn die Kalium-
werte bei einem Hypertoniker normal sind.
Der transtubuldre Kaliumgradient (TTKG)
kann manchmal helfen, den Verdacht auf einen
Mineralokortikoid-Uberschuss zu erhéirten [9].
Der TTKG widerspiegelt den Quotienten der
K-Konzentration im kortikalen Sammelrohr
zur K-Konzentration im Plasma und wird an-
hand der Formel (Urin K*/Plasma K*)/(Urin
Osm/Plasma Osm) berechnet. Ist der TTKG bei
tiefem (TTKG >2 bei S-Kalium <3,5 mmol/L)
oder tiefnormalen (TTKG >6 bei S-Kalium
3,5-4,0 mmol/L) Serum-Kalium erhéht, dann
ist die Wahrscheinlichkeit einer Mineralokorti-
koidhypertonie gross.

Tabelle 6. Symptome und Befunde
bei Phaochromozytom.

Paroxysmale Hypertonie mit gelegentlich
hypotonen Phasen

Auslésung von Hochdruckkrisen durch koérper-
liche Anstrengungen, Lagewechsel, Steigerung
des intraabdominellen Druckes

Schwindelerscheinungen
Herzrhythmusstorungen

Angina-pectoris-Beschwerden

Quintessenz
Grundlage der klinischen und laborméssigen Evaluation eines hypertensiven
Patienten sind:

e Bestitigung eines chronisch erhdhten Blutdrucks und Beurteilung
des Schweregrads dieser Hypertonie.

e Erkennung von konkomittierenden kardiovaskuldren Risikofaktoren,
bzw. von klinischen Faktoren, welche eine Risikostratifizierung erlauben
und somit Prognose und Therapie beeinflussen kénnen.

e Beurteilung von Endorganschiden.

e Ausschluss bzw. Bestétigung einer sekundidren Hypertonie.
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Obstruktives
Schlaf-Apnoe-Syndrom (OSAS)

Beim OSAS fiihren zyklische Obstruktionen des
Rachens zu einem Sistieren des Atemflusses
und repetitiven Abfillen der Sauerstoffsétti-
gung. Die dadurch ausgelosten Weckreaktio-
nen («arousals») gehen mit einer Sympathi-
kusaktivierung einher, welche als Ursache
einer vermehrten kardiovaskuldren Belastung
angesehen wird. Beim OSAS fehlt der fiir den
Schlafzustand typische Blutdruckabfall, der
Mitteldruck steigt sogar in der Nacht an. Eine
kiirzlich publizierte prospektive Studie mit 709
Patienten konnte zeigen, dass das OSAS, unab-
héngig von Gewicht, Alter und Geschlecht zu
Hypertonie fithrt. Die Wahrscheinlichkeit, nach
vier Jahren eine Hypertonie zu entwickeln,
stieg dabei linear zum sogenannten Apnoe/
Hypopnoe-Index an (AHI: Mittlere Anzahl Ap-
noen und Hypopnoe pro Stunde Schlaf) [10].
Die Anamnese ist das wichtigste Werkzeug in
der Hand des Hausarztes zur Beurteilung von
Patienten mit vermutetem OSAS. Im Labor fin-
det sich oft eine Polyglobulie als Folge der rezi-
divierenden néchtlichen Hypoxie. Die Polysom-
nographie gilt als Goldstandard zur definitiven
Bestitigung eines OSAS.

Phaochromozytom

Beim Phdochromozytom handelt es sich um
Tumoren der chromaffinen Zellen des Neben-
nierenmarks und/oder des sympathischen
Grenzstrangs mit vermehrter Produktion von
Katecholaminen. Daraus leiten sich die wich-
tigsten klinischen Symptome ab, welche in der
Tabelle 6 dargestellt sind. Nach biochemischer
Sicherung der Diagnose durch wiederholten
Nachweis einer erhohten Katecholaminaus-
scheidung ist eine Tumorlokalisation mittels CT
oder MRI notwendig. Sehr kleine Tumoren kon-
nen durch eine !3!J-Metajodobenzylguanidin-
Szintigraphie erfasst werden.
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