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Eine 67jéhrige Frau wurde von einem periphe-
ren Spital zur Koronarangiographie zugewiesen.
Sie hatte in den letzten Tagen atypische Thorax-
schmerzen, eine zunehmende Schwiche mit
Kraftlosigkeit in Armen und Beinen verspiirt und
hatte selber einen tiefen Puls bemerkt. Schliess-
lich kollabierte sie beim Einkaufen und wurde
mit der Ambulanz hospitalisiert. Das EKG zeigte
ST-Senkungen iiber der Vorderwand (Abb. 1 1),
das Troponin war positiv. Die Patientin wurde
mit Azetylsalizylsdure, Heparin und einem Beta-
blocker behandelt und zur beschleunigten inva-
siven Abkldrung in unser Spital iiberwiesen.

Bei Eintritt in unserem Spital war die Patientin
bradykard (40/min), normoton und wies keine
Herzinsuffizienz-Zeichen auf. Anamnestisch lag
eine langjéhrige arterielle Hypertonie vor (Erst-
diagnose vor 18 Jahren). Vor 8 Jahren war in
einem anderen Spital ebenfalls wegen atypi-
schen Thoraxschmerzen eine Koronarangio-
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Abbildung 1.

Im EKG finden sich ST-Senkungen in den Ableitungen V,-Vs und ein AV-Block | (PR-Inter-
vall 260 ms) bei bradykardem Sinusrhythmus (45/min) mit einem junktionalen Ersatz-
schlag und retrograder Vorhoferregung (Pfeil). Der Kaliumspiegel betrug zu diesem
Zeitpunkt 1,8 mmol/l.
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Abbildung 2.
Der Rhythmusstreifen zeigt ein brady- bis normokardes Vorhofflimmern
(mittlere Frequenz 55/min).

graphie durchgefiihrt worden, die stenosefreie
Gefdasse gezeigt hatte. Im Labor fiel eine schwere
Hypokalidmie auf (1,8 mmol/l) bei normalem
Natrium und Kreatinin. Das Troponin war deut-
lich positiv (1,8 pg/l, Norm <0,1) bei nur leicht
erhohter CK (309 U/1, Norm <167) und normaler
CK-MB-Fraktion (14 U/l, Norm <24).

Die Patientin wurde weiter mit Heparin und Aze-
tylsalizylsdure behandelt und blieb ohne Nitrate
und Betablocker schmerzfrei. Es wurde eine Ka-
lium-Substitution begonnen und Spironolacton
eingesetzt. Einige Stunden nach Eintritt trat ein
sensibles linksseitiges armbetontes Hemisyn-
drom auf mit Neglect des Armes. Das Schadel-
CT zeigte einen ischdmischen Insult im Lobulus
paracentralis und eine vaskuldre Leukenzepha-
lopathie, vereinbar mit rezidivierenden zerebra-
len Embolien. Am Uberwachungsmonitor wurde
ein intermittierendes Vorhofflimmern dokumen-
tiert (Abb. 2 EX). Der armbetonte sensorische
Ausfall bildete sich {iber die ndchsten zwei Tage
deutlich zuriick.

Die Koronarangiographie wurde aufgrund des
neurologischen Ausfalls und der schweren Hy-
pokalidmie bei schmerzfreier Patientin nicht wie
geplant durchgefithrt, zumal sich die ST-Sen-
kung iiber der Vorderwand im EKG unter Ka-
lium-Substitution normalisierte (Abb. 3 E&X). Eine
Echokardiographie in Ruhe zeigte eine deutliche
konzentrische linksventrikuldre Hypertrophie
ohne regionale Wandbewegungsstorungen, die
auf eine myokardiale Ischdmie hingewiesen hét-
ten (Abb. 4 EX).

Bei Verdacht auf Hyperaldosteronismus wurde
ein Abdomen-CT durchgefiihrt, das eine scharf
begrenzte, 2,2 x 1,5 cm grosse Raumforderung
in der rechten Nebenniere zeigte, dessen Dichte-
messung mit einem Adenom vereinbar war. Die
Blutgasanalyse zeigte eine metabolische Alka-
lose. Der Aldosteronspiegel der Patientin war er-
hoht, die Plasma-Renin-Aktivitdt niedrig; Niich-
tern-Kortisolspiegel, ACTH-Stimulationstest und
TSH waren normal. Es wurde die Diagnose eines
Conn-Syndroms gestellt [1]. Das Nebennieren-
Adenom rechts wurde einige Wochen spéter
chirurgisch entfernt; die histologische Untersu-
chung der Raumforderung (Abb. 5 EX) bestitigte
die klinische Diagnose.
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Abbildung 3.
Nach Kaliumsubstitution normalisierten sich die ST-Senkungen in den Vorderwand-Ableitungen.
Das Kalium betrug zu diesem Zeitpunkt 2,5 mmol/I.

<« Abbildung 4.
Das Echokardiogramm (apikaler 4-Kammerblick
in der Enddiastole) zeigt eine septal betonte
konzentrische linksventrikulare Hypertrophie (Pfeile)
und einen vergrosserten linken Vorhof (LA). Regionale
Wandbewegungsstorungen als Hinweis auf eine
myokardiale Ischamie lagen nicht vor.

Abbildung 5.

a) Die konventionelle Histologie des Nebennieren-
rindenadenoms zeigt in der Ubersicht einen
liberwiegend trabekular aufgebauten Tumor, welcher
gut gegeniiber dem umliegenden Nebennieren-
rindengewebe abgegrenzt ist (Pfeile) (HE, 15x).

b) Im Detail besteht das Adenom (iberwiegend aus
hellen, zytoplasmareichen Zellen mit herdférmig
hyperchromatischen Kernen (HE, 100x).
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Diskussion

Dieser Fallbericht illustriert ein weites Spektrum
klinischer Symptome und Zeichen, die sich auf
die Diagnose eines Conn-Syndroms reduzieren
liessen. Durch Elektrolytstorungen bedingte
EKG-Verdnderungen stellen eine klassische Dif-
ferentialdiagnose zur myokardialen Ischdmie
dar. Ursachen fiir nicht ischdmisch bedingte
Troponinerhohungen sind in Tabelle 1 & aufge-
listet. Das intermittierende Vorhofflimmern, das
zu einem zerebrovaskuldren Insult fiihrte, war
Folge langjahrig erhohter Blutdruckwerte mit
konsekutiver linksventrikuldrer Hypertrophie.
Der Hyperaldosteronismus ist die hédufigste se-
kundédre Hypertonieform [2, 3]. Einem Hyper-
aldosteronismus liegt meist ein Aldosteron-pro-
duzierendes Adenom oder ein idiopathischer
Hyperaldosteronismus zugrunde [3]. Mit je ein
bis zwei Prozent Haufigkeit besteht eine primére
adrenale Hyperplasie oder ein Nebennierenkor-
texkarzinom. Therapeutisch stellt die superse-
lektive Embolisation eine Alternative zur chirur-
gischen Adenomentfernung dar [4].
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Tabelle 1. Ursachen fiir erhéhtes Troponin.

Kardiale Ursachen

Ischamie / perkutane koronare Intervention (PCI)
Myokarditis
Hypertensive Entgleisung, Hypertonie

mit linksventrikularer Hypertrophie
Akute Herzinsuffizienz
(Supra-)ventrikulare Tachykardie
Elektrophysiologische Untersuchung (EPS)
Elektrische Kardioversion (selten)
Doxorubicin-induzierte Kardiopathie

Extrakardiale Ursachen

Lungenembolie

Niereninsuffizienz, Himodialyse

Sepsis, Pneumonie

Seropositive rheumatoide Arthritis (Troponin I)
Hamolyse

E.-coli-Antikorper (Troponin |)

Detaillierte Referenzen zu dieser Tabelle sind
bei den Autoren erhaltlich.
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