Hypertonie

Austrian Journal of Hypertension
Osterreichische Zeitschrift fiir Hochdruckerkrankungen

European Society of Hypertension

Scientific Newsletter: Update on

Hypertension Management 2012; 13:

Nr. 54. How to Identify Coronary
Artery Disease in an Asymptomatic
Hypertensive Patient?

Tsioufis C, Dimitriadis K

Thomopoulos C, Manolis AJ

Agabiti Rosei E

Journal fiir Hypertonie - Austrian
Journal of Hypertension 2013; 17

(3), 121-125

Homepage:

= WWwWWw.kup.at/hypertonie =

Online-Datenbank
mit Autoren-
und Stichwortsuche

Offizielles Organ der
Osterreichischen Gesellschaft fiir Hypertensiologie

O = m Osterreichische Ge_zsellschaﬂ_f[]r
@/ Hypertensiologie

www.hochdruckliga.at

Indexed in EMBASE/Scopus

Krause & Pachernegg GmbH e Verlag fur Medizin und Wirtschaft » A-3003 Gablitz

P.b.b. 022031106M,

Verlagsort: 3003 Gablitz, LinzerstralB3e 177A/21 Preis: EUR 10,-



https://www.kup.at/hypertonie

Hypertonie

Datenschutz:

Ihre Daten unterliegen dem Datenschutzgesetz und
werden nicht an Dritte weitergegeben. Die Daten
werden vom Verlag ausschlieBlich fiir den Versand
der PDF-Files des Journals fiir Hypertonie und
eventueller weiterer Informationen das Journal be-
treffend genutzt.

Lieferung:

Die Lieferung umfasst die jeweils aktuelle Ausgabe
des Journals fur Hypertonie. Sie werden per E-Mail
informiert, durch Klick auf den gesendeten Link er-

halten Sie die komplette Ausgabe als PDF (Umfang
ca. 5-10 MB). AuRerhalb dieses Angebots ist keine

Lieferung moglich.

Abbestellen:

Das Gratis-Online-Abonnement kann jederzeit per
Mausklick wieder abbestellt werden. In jeder Benach-
richtigung finden Sie die Information, wie das Abo
abbestellt werden kann.

e-Abo kostenlos

Das e-Journal
Journal fiir Hypertonie

v steht als PDF-Datei (ca. 5-10 MB)
stets internetunabhangig zur Verfligung

v kann bei geringem Platzaufwand
gespeichert werden

v ist jederzeit abrufbar

v bietet einen direkten, ortsunabhangigen
Zugriff

v ist funktionsfahig aufTablets, iPads
und den meisten marktiiblichen e-Book-
Readern

v ist leicht im Volltext durchsuchbar

v umfasst nebenTexten und Bildern
ggf. auch eingebettete Videosequenzen.

www.kup.at/hypertonie



https://www.kup.at/cgi-bin/gratis-abo.pl

European Society of

Hypertension Scientific Newsletter:

ESH

Update on Hypertension
Management 2012; 13: Nr. 54*

How to Identify Coronary Artery Disease in an
Asymptomatic Hypertensive Patient?

Diagnose der Koronaren Herzerkrankung beim asymptomatischen
hypertonen Patienten
C. Tsioufis, K. Dimitriadis’, C. Thomopoulos?, A. J. Manolis?, E. Agabiti-Rosei*

'First Cardiology Clinic, University of Athens, Hippokratio Hospital; 2Department of Cardiology, Helena Venizelou Hospital, Athens;
Department of Cardiology, Aslepeio Hospital, Athens, Greece; “Clinica Medica — Division of Internal Medicine,
University Hospital, Brescia, Italy

Hypertonie und Koronare Herzerkrankung:
Gegenwartiger Stand

Die Koronare Herzerkrankung (coronary artery disease [CAD])
ist die fithrende Todesursache und weltweit eine der Haupt-
ursachen fiir Morbiditdt und beeintrichtigte Lebensqualitit;
Hypertoniker weisen im Vergleich zu Normotonikern eine
2-3-fach erhohte Privalenz fiir CAD auf [ 1-4]. Weiters leiden
60 % aller CAD-Patienten an Hypertonie, was auf eine enge
Assoziation zwischen einer hypertensiven Erkrankung und
der Pathophysiologie der CAD hindeutet [1-5].

Klinische Notwendigkeit der Identifikation
einer asymptomatischen CAD

Die CAD hat eine lange asymptomatische Latenzzeit. Viele
Personen, sogar solche mit fortgeschrittener Erkrankung, sind
beschwerdefrei bis zum Auftreten schwerwiegender Ereignis-
se, wie plotzlicher Herztod, instabile Angina, Myokardinfarkt
oder kongestives Herzversagen [3, 6, 7]. In der klinischen
Praxis ist es oft notig, eine CAD bei asymptomatischen Hy-
pertonikern auszuschliefen, sei es zur prioperativen Risiko-
beurteilung, sei es bei Patienten, die mit neu aufgetretenem
Vorhofflimmern vorstellig werden oder die nach Episoden
ventrikuldrer Tachykardien oder einer Synkope klinisch abge-
klart werden sollen [6, 7]. Ziel dieses Newsletters ist es, Mog-
lichkeiten zur Abkldrung einer CAD bei asymptomatischen
hypertensiven Patienten darzustellen.

Pathophysiologie der Myokardischamie
bei der Hypertonie
Bei Hypertonikern wird eine Myokardischdmie durch anato-
mische und pathophysiologische Faktoren verursacht, die von

denen der ,klassischen® CAD abweichen [3, 8]. Abgesehen
von der atherosklerotischen Obstruktion der groflen epikar-

* Ubersetzter Nachdruck mit freundlicher Genehmigung der European
Society of Hypertension, redigiert von Max Pichler und Jorg Slany.

dialen Koronararterien liegt oft eine reduzierte vasodilata-
torische Kapazitit der koronaren Mikrozirkulation vor, die
hauptséchlich durch Arteriolenhypertrophie und endotheliale
Dysfunktion verursacht wird [3, 8—11]. Weiters ist die koro-
nare Flussreserve bei Hypertonikern aufgrund mehrerer pa-
thophysiologischer Mechanismen reduziert, wie gesteigerte
Nachlast, linksventrikuldre Masse und endsystolischer Stress,
inadidquate Angiogenese, extravaskuldre Kompression, Re-
duktion der gesamten maximalen Querschnittsfliche des
mikrozirkulatorischen Betts zusammen mit subklinischer Ent-
ziindung, endothelialer Dysfunktion und Aktivierung des
sympathischen Nervensystems sowie des Renin-Angiotensin-
Systems [3, 8—11]. Vom klinischen Standpunkt kann eine re-
duzierte koronare Flussreserve zumindest wihrend der Stress-
periode zu einer herabgesetzten, subendokardialen koronaren
Perfusion und Ischdmie fiihren sowie zu beeintrichtigter
diastolischer und systolischer Funktion [3, 8—11]. Zusitzlich
tragen ungiinstige Verdnderungen des Thrombose/Fibrino-
lyse-Systems und der Blutviskositidt zu einem prothrombo-
tischen Zustand mit Auslosung kardiovaskuldrer Ereignisse
bei [8].

All die genannten Mechanismen fiihren zu einem Ungleich-
gewicht des myokardialen Sauerstoffbedarfs und der Sauer-
stoffversorgung bei Hypertonie und tragen zu klinisch mani-
festen ischdmischen Ereignissen oder zu stummer Ischdmie
bei [12-14]. Letztere findet sich héufig bei Patienten ohne
addquate Blutdruckkontrolle sowie bei édlteren unbehandelten
Hypertonikern und weist auf eine mogliche ischdmische Be-
lastung hin [12-14]. Die Daten zur prognostischen Signifi-
kanz der stummen Ischidmie sind jedoch spérlich und wider-
spriichlich. In der ,,Baltimore Longitudinal Aging Study* gab
es keine Assoziation von transienter stummer Ischdmie mit
kardialen Endpunkten [13], wihrend in einer schwedischen
Studie an Ménnern des Jahrgangs 1914 das Vorhandensein
einer stummen Ischdmie ein starker Préidiktor fiir kardiale Er-
eignisse war [14]. Heutzutage sollten Hinweise auf transiente
stumme Ischdmien zuriickhaltend zur Beurteilung der globa-
len ischdmischen myokardialen Belastung eingesetzt werden.
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Beurteilung des CAD-Risikos in der Hyper-
tonie: Kombination von Risikoscores und
Zielorganschaden

Bei asymptomatischen Hypertonikern sollte die Fahndung
nach einer koronaren Herzerkrankung in Abhéngigkeit vom kar-
diovaskuldren Gesamtrisiko erfolgen [4-7]. Den ESH-Guide-
lines zufolge [4, 5] werden Hochrisikohypertoniker definiert
als Personen mit einem systolischen Blutdruck > 180 mmHg
und/oder diastolischen Blutdruck BP > 110 mmHg, Diabetes
(Typ 1 und 2), einem stark erhohten singuldren Risikofaktor
und > 3 kardiovaskulédren Risikofaktoren, einer Vorgeschichte
fiir kardiovaskuldre oder renale Erkrankungen und dem Vor-
liegen von Zielorganschdden (wie Mikroalbuminurie oder
Proteinurie, eine geschitzte glomeruldre Filtrationsrate mit-
hilfe der Cockroft-Gault- oder MDRD-Formel < 60 ml/Min./
1,73 m?, konzentrische linksventrikulédre Hypertrophie, Karo-
tiswandverdickung mit einer Intima-media-Dicke > 0,9 mm
oder Vorliegen von Plaques, Karotis/Femoralis-Pulswellen-
geschwindigkeit > 12 m/Sek. und einen Knochel-/Brachialis-
Blutdruckindex < 0,9). Solche Patienten sollten einer weite-
ren diagnostischen Abkldrung zum Nachweis einer CAD zu-
gefiihrt werden, auch wenn sie aktuell asymptomatisch sind.
Bei den iibrigen Hypertonikern ermoglicht der Einsatz etab-
lierter Risikoscores basierend auf der Framingham-Studie,
dem SCORE-Projekt und dem HeartScore, die auch die Blut-
druckwerte beriicksichtigen, eine Klassifikation in niedriges,
mittleres, hohes und sehr hohes Risiko [4-8].

Obwohl die Risiken von Belastungstests vernachldssigbar
sind, konnen falsch-positive Testergebnisse zu einer unan-
gebrachten weiteren Testung und zur Verunsicherung der
Patienten fiihren sowie zu Problemen am Arbeitsplatz oder
mit Versicherungen. Daher ist keine weitere CAD-Untersu-
chung erforderlich, wenn ein asymptomatischer Hypertoni-
ker nach griindlicher Beurteilung als Person mit niedrigem
Risiko eingestuft wird. Ist jedoch der asymptomatische Hy-
pertoniker in die Gruppen mit mittlerem, hohem oder sehr
hohem Risiko einzustufen, wird ein funktioneller Stresstest
empfohlen.

Tests zur CAD-Risikobewertung beim
asymptomatischen hypertensiven
Patienten

Beurteilung des Zielorganschadens

Herz

Elektrokardiogramm

Den aktuellen ESH-Guidelines zufolge ist ein Ruhe-EKG fiir
die kardiovaskulidre Risikobeurteilung bei asymptomatischen
Personen mit Hypertonie zu empfehlen [4, 5]. Epidemiologi-
sche Daten haben gezeigt, dass ein 12-Kanal-EKG pradiktiv
fir Ereignisse bei asymptomatischen Erwachsenen ist und
dass spezifische Befunde wie linksventrikulidre Hypertrophie,
QRS-Verliangerung, ST-Segmentdepression, T-Wellen-Inver-
sion und Q-Wellen hinweisend sind auf eine erhthte Wahr-
scheinlichkeit kardiovaskuldrer Ereignisse inklusive dem
Auftreten von Arrhythmien [7, 15]. Hervorzuheben ist, dass
das EKG im Vergleich zur Standardbeurteilung gemil der
Women’s Health Initiative und der Cleveland Clinic Study [7]
das Risiko neu bewertet.
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Echokardiographie in Ruhe

Bei asymptomatischen Hypertonikern ist die Echokardio-
graphie essenziell fiir die CAD-Risikobeurteilung und den
Nachweis einer linksventrikuldren Hypertrophie [4, 5]. Die
MAVI-Studie zeigte fiir Hypertoniker, dass jeder Anstieg
des linksventrikuldren Masseindex um 39 g/m? von einem
um 40 % hoheren Risiko fiir kardiovaskulidre Ereignisse be-
gleitet wurde. In einer griechischen Studie mit einem
Follow-up-Zeitraum von 6 Jahren war das Vorhandensein ei-
ner linksventrikulidren Hypertrophie mit einer Hazard Ratio
von 1,52 fiir kardiovaskulédre Ereignisse verbunden [4, 5,
16]. Abgesehen von linksventrikuldrer Hypertrophie hatten
diejenigen mit entweder konzentrischem Remodelling oder
linksventrikuldrer Hypertrophie ein 2-fach hoheres kardio-
vaskulires Risiko [4, 5]. Zusétzlich sagten sowohl Auswurf-
fraktion als auch die linksventrikuldre Auswurfverkiirzung
sowie linksventrikulidre diastolische Funktion (transmitraler
Blutfluss oder Gewebe-Doppler-Imaging) Ereignisse vor-
aus. Segmentale Defekte der linksventrikuldren Wandkon-
traktion konnen durch einen fritheren (stummen) Infarkt
oder eine Ischidmie bedingt sein und sollten weiterfiihrend
untersucht werden [4, 5, 7].

Blutgefifie

Karotis-Intima-media-Dicke

Aus der Karotis-Intima-media-Dicke lédsst sich die Inzidenz
von kardialen Ereignissen abschitzen. Die ARIC-Studie zeigte,
dass fiir jede Zunahme der Intima-media-Dicke um 0,19 mm
das Mortalititsrisiko infolge Myokardinfarkts um 36 % er-
hoht war [4, 5, 7]. Bemerkenswerterweise ist die Beziehung
zwischen Karotis-Intima-media-Dicke und Ereignissen linear
und kontinuierlich ab einem Cut-off-Wert > 0,9 mm.

Kndochel-Brachialis-Index

Dieser praxisnahe Test fiir die periphere arterielle Erkrankung
bietet auch prognostische Informationen zur CAD vor allem
bei Patienten mit mittelhohem Risiko. Ein Wert < 0,9 steht fiir
das Vorliegen einer peripheren arteriellen Erkrankung mit ei-
ner Stenose > 50 % und ist ein Pradiktor fiir widrige kardiale
Ereignisse [4, 5, 7].

Arterielle Steifigkeit

Die Karotis/Femoralis-Pulswellengeschwindigkeit ist ein un-
abhingiger Préadiktor koronarer Ereignisse bei Hypertonie.
Obwohl das Verhiltnis von Steifigkeit zu Ereignissen konti-
nuierlich ist, wird der Cut-off-Punkt von > 12 m/Sek. gemein-
hin als Diskriminator verwendet [4, 5] [Anmerkung: Der
Cut-off-Wert wurde rezent auf 10 m/Sek. geiindert (ESH/ESC-
Guidelines 2013)].

Niere

Glomeruldre Filtrationsrate

Eine renale Dysfunktion, beurteilt durch die geschitzte glo-
meruldre Filtrationsrate (estimated glomerular filtration rate
[eGFR]) entweder mithilfe der abgekiirzten MDRD-Formel
oder der Cockroft-Gault-Formel, ist ein Hinweis auf eine
schlechte Prognose [4, 5, 16]. In einer hypertonen Popula-
tion erhohte eine eGFR zwischen 15 und 59 ml/Min./1,73 m?
das Risiko fiir Ereignisse um 66 % selbst nach Adjustierung
fiir linksventrikuldre Hypertrophie und Baseline-Ungleich-
heiten [16]. In der ADVANCE-Studie steigerte eine 50%ige



Abnahme der eGFR das Risiko fiir kardiovaskulédre Ereig-
nisse um das 2,2-Fache und unterstrich — in Ubereinstim-
mung mit der VALUE-Studie — den priddiktiven Wert der
eGFR [4, 5, 17].

Mikroalbuminurie

In der Hypertonie hat die Mikroalbuminurie auch unterhalb
des festgesetzten Schwellenwerts (Albumin-Kreatinin-Ratio
< 30 mg/g) eine pradiktive kardiovaskuldre Bedeutung; es
besteht eine kontinuierliche Beziehung des CAD-Risikos zu
so niedrigen Werten wie > 3,9 mg/g fiir Ménner und 7,5 mg/g
fiir Frauen [4, 5]. Dies mag durch die Tatsache bedingt sein,
dass die Albuminurie eine generalisierte vaskulidre Dysfunk-
tion widerspiegelt und dass sie ein einzigartiger Indikator von
endothelialer Dysfunktion, entziindlicher Aktivierung und
von Atheroskleroseprogression ist [18].

Funktionelle CAD-Tests

Belastungselektrokardiographie

Ein Belastungs-EKG ist indiziert bei Hypertonikern mit mit-
telhohem und hohem Risiko zur Beurteilung der asymptoma-
tischen CAD [7, 8]. Bei der Hypertonie verringern die diasto-
lische Dysfunktion, die linksventrikuldre Hypertrophie, der
erhohte Wandstress sowie die subendokardiale Ischidmie die
Spezifitit und Sensitivitidt des Belastungstests [3, 8]. Eine
Metaanalyse hat gezeigt, dass das Belastungs-EKG eine durch-
schnittliche Sensitivitdt von 68 % und Spezifitit von 77 %
aufweist, wihrend einzelne Arbeiten eine Spezifitit von bis
zu 90 % gezeigt haben [3, 8, 19]. Die Belastungstoleranz ist
bei Patienten mit einer schlechten Blutdruckkontrolle herab-
gesetzt und eine schwere systemische Hypertonie kann eine
belastungsinduzierte ST-Senkung auch in Abwesenheit einer
obstruktiven Koronarsklerose herbeifithren und somit die
diagnostische Aussagekraft reduzieren [3, 8]. Hypertoniker
mit einem Schenkelblock, Vorhofflimmern, Zeichen einer
linksventrikuldren Hypertrophie oder ischdmischen Veridnde-
rungen im Ruhe-EKG sowie solche mit orthopéddischen Pro-
blemen, die eine maximale Anstrengung auf dem Fahrrad
oder Laufband verhindern konnten, sollten von einem
Belastungstest ausgeschlossen werden [20]. Ein Belastungs-
test hat trotz der relativ niedrigen Sensitivitit jedoch einen ex-
zellenten negativen pridiktiven Wert [Anmerkung: bei Aus-
belastung ] und ist ideal fiir das initiale Screening von Hyper-
tonikern mit durchschnittlichem und hohem Risiko.

Myokardiales Perfusionsimaging (MPI)

Myokardiales Perfusionsimaging unter Stress kann bei Hoch-
risiko-Hypertonikern, vor allem wenn diese Diabetiker sind,
in Betracht gezogen werden [7]. Bei 3664 asymptomatischen
Hochrisikopatienten, die zum myokardialen Perfusionsima-
ging unter Stress zugewiesen wurden, hatten diejenigen mit
>7,5 % myokardialer Ischdmie eine jdhrliche Ereignisrate
von 3,2 % [21]. Die Genauigkeit der Perfusion ist hoch (Sen-
sitivitdt 85-90 % und Spezifitit 70 %) und vergleichbar mit
einer Stress-Echokardiographie bei hypertensiven Patienten;
es gibt auch Berichte iiber eine hohere Sensitivitit des myo-
kardialen Perfusionsimaging verglichen mit der Stress-Echo-
kardiographie [8, 22, 23]. Zeitaufwand, Kosten und Strahlen-
exposition [7] einer nuklearmedizinischen Untersuchung
mindern jedoch deren Effizienz und klinische Einsetzbarkeit
bei der asymptomatischen Hypertonie.

Stress-Echokardiographie

Die Stress-Echokardiographie ist nicht indiziert bei asympto-
matischen Personen mit niedrigem Risiko oder bei solchen
mit mittelhohem, es sei denn, der Belastungs-EKG-Test ist bei
letzteren positiv, mehrdeutig, nichtdiagnostisch oder inkon-
klusiv [3, 7]. Die Stress-Echokardiographie kann durchge-
fiihrt werden mit dynamischen Belastungsformen inklusive
Laufband und Fahrrad sowie durch pharmakologische Belas-
tung — meist durch Einsatz von Dobutamin und Dipyridamol
[24]. Die diagnostische Aussagekraft des Tests hiangt stark
von der Expertise des Arztes ab sowie der Qualitit und Inter-
pretation der Bilder [24].

Ein schlechtes akustisches Fenster macht die Stress-Echo-
kardiographie unanwendbar. Auch gibt es spezifische Kontra-
indikationen fiir die Dipyridamol- (oder Adenosin-) Echo-
kardiographie wie das Vorliegen von AV-Uberleitungsstorun-
gen und bronchospastische Erkrankungen. Dobutamin be-
wirkt bei der Mehrzahl der Patienten eine Steigerung des
systolischen Blutdrucks und sollte daher bei Hypertonikern
nur mit Vorsicht eingesetzt werden [24].

Die kumulative Evidenz deutet darauf hin, dass bei der Hyper-
tonie die Stress-Echokardiographie einen exzellenten priadik-
tiven Wert [22, 23, 25] hat und dass unter den pharmakologi-
schen Stressoren Dobutamin eine bessere diagnostische Treff-
sicherheit ergibt als Dipyridamol [3, 8, 22, 23]. Weiters hat die
Stress-Echokardiographie bei Patienten mit belastungsindu-
zierter ST-Segmentsenkung eine hohere Spezifitiit als die myo-
kardiale Perfusionsszintigraphie [3, 23], wihrend Dipyri-
damol bei Patienten mit linksventrikuldrer Hypertrophie und
Rechtsschenkelblock eine hohere diagnostische Genauigkeit
zeigt [22, 23]. Die eingeschrinkte Sensitivitidt der Dipyri-
damol-Stress-Echokardiographie bei Ein-Gefidf3-Erkrankun-
gen kann mit einem Atropinprotokoll verbessert werden [8].

Bei Patienten mit einem negativen Stress-Echokardiographie-
test kann von normalen Koronararterien oder anatomisch un-
bedeutenden und prognostisch gutartigen Formen der CAD
ausgegangen werden, eine Koronarangiographie ist daher
verzichtbar.

Computertomographie zur Bestimmung des koronaren Kal-
ziums

Die Beurteilung des koronaren Kalziums sollte bei asympto-
matischen Hypertonikern mit mittlerem und hohem Risiko
bei Ménnern > 40 Jahre und Frauen > 50 Jahre in Betracht
gezogen werden [7]. Patienten mit durchschnittlichem Risiko
und einem erhohten koronaren Kalzium-Wert > 300 haben
eine jahrliche Rate von kardialem Tod oder Myokardinfarkt
von 2,8 % [7]. Jedoch kann dieses Vorgehen fiir asymptoma-
tische Hypertoniker mit geringem Risiko aufgrund der Strah-
lenbelastung und der Kosten nicht empfohlen werden.

Vorschlag fiir einen Algorithmus zur Iden-

tifikation von CAD bei asymptomatischen

Hypertonikern: 3-Stufen-Vorgehen (Abb. 1)
Schritt 1: Risikoklassifikation

Um einen asymptomatischen Hypertoniker hinsichtlich des
Vorliegens einer signifikanten CAD besser beurteilen zu kon-

J HYPERTON 2013; 17 (3) 123



ESH-Newsletter: Diagnose der Koronaren Herzerkrankung beim asymptomatischen hypertonen Patienten
1

‘ Asymptomatische Hypertoniker

Klinische Untersuchung, EKG und Beurteilung
der Zielorganschaden

|

‘ Klassifikation in CAD-Risikokategorien ‘

I I

Niedriges Mittleres oder hohes/
Risiko sehr hohes Risiko

I

Belastungs-EKG
nach zutreffenden Indikationen
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Kein weiterer CAD-Test‘ l

Positiv fur Ischamie

l

Stress-Echo oder myokardiales
/ Perfusionsimaging nach

Verflgbarkeit/Laborerfahrung

Negativ fiir Ischamie ‘ |

[ Positiv fiir Ischémie \

l

‘ Koronarangiographie ‘

|

Ischamie-getriebene
Revaskularisation und
Intensivierung der Therapie

Abbildung 1: Vereinfachter diagnostischer Algorithmus zur Identifikation von CAD
in asymptomatischen Hypertonikern.

nen, ist eine sorgfiltige Erhebung der Krankheitsgeschichte
und klinische Untersuchung erforderlich. Weiters wird ein
EKG durchgefiihrt sowie eine Ruhe-Echokardiographie paral-
lel zur Suche nach Endorganschiden gemif3 den aktuellen
Guidelines [4, 5]. Basierend auf dem beschriebenen Vorgehen
wird der Patient dann in eine der Risikogruppen (niedrig, mit-
tel, hoch, sehr hoch) eingeteilt.

Schritt 2: CAD-Funktionstest

Bei Personen mit niedrigem Risiko ist keine weitere Testung
notwendig. Bei Patienten mit mittlerem und hohem Risiko
wird ein Belastungs-EKG durchgefiihrt, sofern es nach den
beschriebenen Kriterien sinnvoll ist [20]. Bei den anderen
Patienten werden Stress-Echokardiographie oder myokardia-
les Perfusionsimaging als initialer Schritt vorgezogen. Bei
fehlendem Nachweis einer Ischdmie im Belastungstest wird
dem Patienten geraten, die aktuelle Behandlung fortzusetzen.
Ein asymptomatischer Hypertoniker mit einem positiven Stress-
test sollte jedoch zur Koronarangiographie zugewiesen wer-
den.

Schritt 3: Koronarangiographie

Bei dem kleinen Teil der Patienten, bei denen bei der Koro-
narangiographie eine klinisch bedeutsame epikardiale CAD
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gefunden wird, sollte die Ischdmie-getriebene Revaskulari-
sation zur Prognoseverbesserung durchgefiihrt werden.

B Zusammenfassung

Der Zweck des Screenings auf mogliche CAD bei asympto-
matischen Hypertonikern ist die Lebensverlingerung und
Verbesserung der Lebensqualitit durch frithe Entdeckung.
Weiters hilft die Abschitzung des Risikos einer asympto-
matischen CAD bei Hypertonie den Klinikern, zu evidenz-
basierten Entscheidungen iiber die Intensitdt von Lebensstil-
und pharmakologischen Interventionen zu finden, um kardio-
vaskuldre Ereignisse zu reduzieren und das kardiale Manage-
ment zu optimieren. Andererseits sollten zur Schonung von
Ressourcen bei asymptomatischen Hypertonikern mit niedri-
gem Risiko einer CAD keine unnétigen Untersuchungen er-
folgen. Unabhingig davon sollte eine Reduktion der Risiko-
faktoren bei allen Hypertonikern angestrebt werden, wéihrend
der Nachweis einer funktionellen Beeintriachtigung durch
Stresstests helfen kann, die Compliance der Patienten zu ver-

bessern.

Schlussendlich kann in den seltenen Fillten einer obstrukti-
ven epikardialen CAD bei asymptomatischen Hypertonikern
die Ischdmie-getriebene Revaskularisation das kardiale Lang-

zeit-Outcome verbessern.
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