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Eine 67jährige Frau wurde von einem periphe-
ren Spital zur Koronarangiographie zugewiesen.
Sie hatte in den letzten Tagen atypische Thorax-
schmerzen, eine zunehmende Schwäche mit
Kraftlosigkeit in Armen und Beinen verspürt und
hatte selber einen tiefen Puls bemerkt. Schliess-
lich kollabierte sie beim Einkaufen und wurde
mit der Ambulanz hospitalisiert. Das EKG zeigte
ST-Senkungen über der Vorderwand (Abb. 1 x),
das Troponin war positiv. Die Patientin wurde
mit Azetylsalizylsäure, Heparin und einem Beta-
blocker behandelt und zur beschleunigten inva-
siven Abklärung in unser Spital überwiesen.
Bei Eintritt in unserem Spital war die Patientin
bradykard (40/min), normoton und wies keine
Herzinsuffizienz-Zeichen auf. Anamnestisch lag
eine langjährige 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 2.
Der Rhythmusstreifen zeigt ein brady- bis normokardes Vorhofflimmern 
(mittlere Frequenz 55/min).

Abbildung 1.
Im EKG finden sich ST-Senkungen in den Ableitungen V2–V5 und ein AV-Block I (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.

graphie durchgeführt worden, die stenosefreie
Gefässe gezeigt hatte. Im Labor fiel eine schwere
Hypokaliämie auf (1,8 mmol/l) bei normalem 
Natrium und Kreatinin. Das Troponin war deut-
lich positiv (1,8 µg/l, Norm <0,1) bei nur leicht
erhöhter CK (309 U/l, Norm <167) und normaler
CK-MB-Fraktion (14 U/l, Norm <24).
Die Patientin wurde weiter mit Heparin und Aze-
tylsalizylsäure 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 Schädel-
CT zeigte einen ischämischen Insult im Lobulus
paracentralis und eine vaskuläre Leukenzepha-
lopathie, vereinbar mit rezidivierenden zerebra-
len Embolien. Am Überwachungsmonitor wurde
ein intermittierendes Vorhofflimmern dokumen-
tiert (Abb. 2 x). Der armbetonte sensorische
Ausfall bildete sich über die nächsten zwei Tage
deutlich zurück.
Die Koronarangiographie wurde aufgrund des
neurologischen Ausfalls und der schweren Hy-
pokaliämie bei schmerzfreier Patientin nicht wie
geplant durchgeführt, zumal sich die ST-Sen-
kung über der Vorderwand im EKG unter Ka-
lium-Substitution normalisierte (Abb. 3 x). Eine
Echokardiographie in Ruhe zeigte eine deutliche
konzentrische linksventrikuläre Hypertrophie
ohne regionale Wandbewegungsstörungen, die
auf eine myokardiale Ischämie hingewiesen hät-
ten (Abb. 4 x).
Bei Verdacht auf Hyperaldosteronismus wurde
ein Abdomen-CT durchgeführt, 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-
höht, die Plasma-Renin-Aktivität niedrig; Nüch-
tern-Kortisolspiegel, ACTH-Stimulationstest und
TSH waren normal. Es wurde die Diagnose eines
Conn-Syndroms gestellt [1]. Das Nebennieren-
Adenom rechts wurde einige Wochen später
chirurgisch entfernt; die histologische Untersu-
chung der Raumforderung (Abb. 5 x) bestätigte
die klinische Diagnose.
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Abbildung 5.
a) Die konventionelle Histologie des Nebennieren-
rindenadenoms zeigt in der Übersicht einen 
überwiegend trabekulär aufgebauten Tumor, welcher
gut gegenüber dem umliegenden Nebennieren-
rindengewebe abgegrenzt ist (Pfeile) (HE, 15x). 
b) Im Detail besteht das Adenom überwiegend aus
hellen, zytoplasmareichen Zellen mit herdförmig
hyperchromatischen Kernen (HE, 100x).
�

Abbildung 4.
Das Echokardiogramm (apikaler 4-Kammerblick 
in der Enddiastole) zeigt eine septal betonte 
konzentrische linksventrikuläre Hypertrophie (Pfeile)
und einen vergrösserten linken Vorhof (LA). Regionale
Wandbewegungsstörungen als Hinweis auf eine 
myokardiale Ischämie lagen nicht vor.

� 

Abbildung 3.
Nach Kaliumsubstitution normalisierten sich die ST-Senkungen in den Vorderwand-Ableitungen. 
Das Kalium betrug zu diesem Zeitpunkt 2,5 mmol/l.
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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 Elektrolytstörungen bedingte
EKG-Veränderungen stellen eine klassische Dif-
ferentialdiagnose zur myokardialen Ischämie
dar. Ursachen für nicht ischämisch bedingte 
Troponinerhöhungen sind in Tabelle 1 p aufge-
listet. Das intermittierende Vorhofflimmern, das
zu einem zerebrovaskulären Insult führte, war
Folge langjährig erhöhter Blutdruckwerte mit
konsekutiver linksventrikulärer Hypertrophie. 
Der Hyperaldosteronismus ist die häufigste se-
kundäre 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 Häufigkeit besteht eine primäre
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 für erhöhtes Troponin.

Kardiale Ursachen

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

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

Extrakardiale Ursachen

Lungenembolie
Niereninsuffizienz, Hämodialyse
Sepsis, Pneumonie
Seropositive rheumatoide Arthritis (Troponin I)
Hämolyse
E.-coli-Antikörper (Troponin I)

Detaillierte Referenzen zu dieser Tabelle sind 
bei den Autoren erhältlich.


