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Chronische Niereninsuffizienz – ein unter-
schätztes Krankheitsbild

Lange Zeit wurde die Prävalenz der chronischen Nieren-
insuffizienz in der Bevölkerung der westlichen Welt falsch
eingeschätzt [1]. Verantwortlich war dafür in erster Linie
das mangelhafte Bewußtsein über den nichtlinearen Zu-
sammenhang zwischen glomerulärer Filtrationsrate und
Serumkreatinin (Abb. 1) und – damit einhergehend – das
Fehlen einer exakten Definition der chronischen Nieren-
insuffizienz. Erst mit der Entdeckung des Serumkreatinins
als wichtiger unabhängiger Progressionsfaktor bei kardio-
vaskulären Erkrankungen rückte die Niereninsuffizienz
zunehmend auch in das Blickfeld der Nichtnephrologen.
Die weite Verbreitung der modifizierten MDRD-Formel
(Abb. 2) zur einfachen Berechnung der glomerulären
Filtrationsrate (trotz aller Caveats, die dieser Formel anhaf-
ten!) erlaubt nun eine exakte Einteilung der Niereninsuf-
fizienz in klar definierte Stadien (Tab. 1). Damit wächst
auch außerhalb der nephrologischen Welt das Interesse an
der Progressionsverzögerung der chronischen Nieren-
insuffizienz.

Wie hoch ist die Prävalenz der chronischen Nieren-
insuffizienz nun tatsächlich? Die chronische Nierenersatz-
therapie mit Hämodialyse, Peritonealdialyse und Nieren-
transplantation, auf die manchmal die Nephrologie gerne
reduziert wird, stellt nämlich nur den Endpunkt einer
chronischen Erkrankung oder – bildhaft ausgedrückt – die
Spitze eines Eisbergs dar, dessen Basis in der westlichen
Welt etwa 6–10 % der Bevölkerung mit eingeschränkter
Nierenfunktion umfaßt [2]. Bereits eine geringfügige Ein-
schränkung der Nierenfunktion erhöht das kardiovasku-
läre Risiko beträchtlich [3].

Zusammenhang zwischen arterieller Hyperto-
nie und chronischer Niereninsuffizienz

Seit vielen Jahrzehnten ist „the progressive nature of
chronic kidney disease“, um den Titel einer berühmten
Arbeit von Barry Brenner et al. [4] zu paraphrasieren, be-
kannt. Trotz aller Bemühungen ist es den Nephrologen bis-
her noch nicht gelungen, „the vicious cycle in chronic
Bright’s disease“ [5] (so der Titel einer anderen weitsichti-
gen Arbeit) zu durchbrechen oder gar rückgängig zu ma-
chen, obwohl hierzu in den letzten Jahren vielversprechen-
de Ansätze gefunden wurden.

Zu den wesentlichen, bereits seit langem beeinflußbaren
Faktoren, die für das Fortschreiten der Niereninsuffizienz
verantwortlich sind, zählt in besonderem Maße die arteri-
elle Hypertonie. Sie kann einerseits gar nicht so selten Ur-
sache einer chronischen Niereninsuffizienz sein [6, 7]
(Abb. 3), andererseits ist sie Begleiterscheinung fast aller
chronischen Nierenerkrankungen und beschleunigt die
Entwicklung einer terminalen Niereninsuffizienz. Abhän-
gig von der renalen Grunderkrankung, vom Alter, vom
Schweregrad der Niereninsuffizienz und vom Ausmaß der
Proteinurie findet sich bei 50 bis 90 % der Nierenpatienten
eine arterielle Hypertonie [8]. Die Prävalenz der Hyperto-
nie steigt linear mit dem Abfall der GFR.

Dem gegenüber steht uns ein gewaltiges Armamentarium
an unterschiedlichen antihypertensiv wirksamen Medika-
menten zur Verfügung, mit denen prima vista jegliche
Form der arteriellen Hypertonie beherrschbar sein sollte.
Von den verschiedenen Fachgesellschaften werden auch
in regelmäßigen Abständen apodiktisch strenge Richtlini-
en erlassen, wie und womit der hohe Blutdruck zu kontrol-
lieren sei, welche Normwerte zu erreichen unbedingt an-
gestrebt werden müsse und welche absolute oder relative
Risikoreduktion damit erzielt werden könne.

Diese Richtlinien kontrastieren auffallend mit der klini-
schen Alltagswirklichkeit. In einer kürzlich publizierten
Arbeit aus Italien wurde gezeigt, daß von Patienten mit

Arterielle Hypertonie und chronische Nieren-
insuffizienz – ein Aufruf zum Handeln!

M. Wallner

Aus der 3. Internen Abteilung, Klinikum Wels
Korrespondenzadresse: Dr. Manfred Wallner, 3. Interne Abteilung mit
Nephrologie, Dialyse und Hämato-Onkologie, Klinikum Kreuzschwestern
Wels, A-4600 Wels, Grieskirchner Straße 42,
E-mail: manfred.wallner@klinikum-wels.at

Die arterielle Hypertonie ist einerseits häufig Ursache, andererseits aber auch typische und fast immer anzutreffende Folge einer chronischen
Niereninsuffizienz. Sie ist – neben einer Reihe anderer Faktoren – wesentlich für die Progression der Niereninsuffizienz verantwortlich und erhöht
damit auf doppelte Weise das kardiovaskuläre Risiko der Nierenpatienten. Trotz der zur Verfügung stehenden breiten Palette unterschiedlicher
Blutdruckmedikamente sind die meisten Nierenpatienten nicht ausreichend antihypertensiv behandelt.
Die Hypervolämie, hervorgerufen durch eine vermehrte Natriumretention einerseits und eine meist übermäßige Kochsalzzufuhr andererseits, und
eine Aktivierung des Renin-Angiotensin-Aldosteronsystems (RAAS) sind hauptverantwortlich für die Entstehung und Aufrechterhaltung der arteriellen
Hypertonie bei der chronischen Niereninsuffizienz. Daraus ergibt sich, daß der Beschränkung der Kochsalzzufuhr bzw. dem Einsatz von Diuretika
und Medikamenten, die das RAAS blockieren, eine besondere Rolle bei der Behandlung der Hypertonie zukommen. Der Zielblutdruck wird
unterschiedlich definiert, erstrebenswert ist ein Blutdruck von 130/80 mmHg. Um dieses Ziel zu erreichen, ist neben der Kombination verschiedener
Klassen von Antihypertensiva auch der Einsatz nichtmedikamentöser Maßnahmen erforderlich (Kochsalzbeschränkung, Gewichtsreduktion, Mäßigung
des Alkoholkonsums, Einstellung eines Nikotinabusus).

Arterial hypertension is a frequent cause and an almost ubiquitous consequence of chronic kidney disease. Although there are a couple of other
factors operating, arterial hypertension is fundamentally responsible for the progression of chronic renal insufficiency and is therefore increasing the
cardiovascular risk of renal patients in a double manner. In spite of the large armamentarium of antihypertensive agents available, the majority of our
kidney patients are inadequately treated as to arterial hypertension.
The main factors for causation and maintenance of arterial hypertension in chronic kidney disease are hypervolemia (due to increased sodium
retention in the kidney and poorly restricted sodium intake), and activation of the renin-angiotensin-aldosterone system. Hence, reduction of sodium
intake, use of diuretics and agents that block the renin-angiotensin-aldosterone system play a pivotal role in treating arterial hypertension. Although
there is no uniformly accepted target blood pressure level, aiming at a pressure of 130/80 mmHg seems to be a reasonable approach. To achieve this
goal, a combination of various antihypertensive agents and implementation of non-pharmaceutical measures (such as reduction of sodium intake,
weight control, moderation of alcohol consumption, cessation of smoking) is often mandatory. J Hypertonie 2006; 10 (4): 13–18.
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chronischer Niereninsuffizienz im Stadium 3 und 4 (ent-
sprechend einer glomerulären Filtrationsrate zwischen 60
und 15 ml/min) lediglich ein Bruchteil (6 bis 22 %) den
von den Leitlinien geforderten Zielblutdruck erreicht [9].
Selbst in nephrologischen Spezialambulanzen überschrei-
ten mehr als 75 % dieser Patienten die empfohlenen Blut-
druckgrenzwerte.

Gleichzeitig wissen wir aus epidemiologischen Studien,
daß chronisch nierenkranke Patienten eine exzessiv hohe
kardiovaskuläre Morbidität und Mortalität aufweisen,
denn sowohl die arterielle Hypertonie als auch die chroni-
sche Niereninsuffizienz per se zählen zu den stärksten
kardiovaskulären Risikofaktoren [10–12]. Da kardiovasku-
läre Endpunkte bei Nierenpatienten rascher erreicht wer-
den als renale Endpunkte (z. B. Verdoppelung des Serum-
Kreatinins, Erreichen der Dialysepflichtigkeit), erklärt sich
damit zwanglos, warum die überwiegende Mehrheit der
nierenkranken Personen gar nicht in das Dialysestadium
gelangt; denn die meisten von ihnen versterben vorzeitig
an kardiovaskulären Ereignissen (man nennt dies das „Pa-
radoxon der fehlenden Dialysepatienten“) [13, 14].

Wie hoch dieses kardiovaskuläre Risiko in der Tat ist, zeigt
sich am eindrücklichsten bei Dialysepatienten: Bei ihnen
liegt, abhängig von der Altersstufe, die Mortalität um das
Zehn- bis Hundertfache höher als in der Normalbevöl-
kerung [15]. Die unkontrollierte Hypertonie im Stadium
der chronischen Niereninsuffizienz beeinflußt später auch
die Mortalität an der Dialyse: Schlecht kontrollierte Hyper-
toniker in den Stadien 3 und 4 weisen eine deutlich höhere
Sterberate an der Dialyse auf als gut kontrollierte Hyper-
toniker oder normotensive Patienten [16].

Entstehung und Aufrechterhaltung des
hohen Blutdrucks bei der

chronischen Niereninsuffizienz

Die Ursachen der arteriellen Hypertonie bei der chroni-
schen Niereninsuffizienz sind vielfältig und eng miteinan-
der verknüpft [17]. Auch ohne Auftreten von Ödemen
führt die vermehrte Natriumretention zur Hypervolämie
und bewirkt dadurch einen volumsabhängigen Hoch-
druck. Verstärkt wird dies häufig durch eine in unseren
Breiten übliche übermäßig hohe diätetische Natriumzu-
fuhr (> 10 g/Tag), die ihrerseits per se bereits eine Erhö-
hung des peripheren Gefäßwiderstandes hervorruft. Mög-
licherweise ausgelöst durch regionale Ischämien in den
geschädigten Nieren kommt es zur Aktivierung des Renin-
Angiotensin-Systems. Angiotensin II steigert den systemi-
schen Gefäßwiderstand durch Aktivierung von Angio-
tensin-II-Typ-1-Rezeptoren auf den glatten Gefäßmuskel-
zellen. Gleichzeitig bewirkt Angiotensin II eine vermehrte

Abbildung 1: Idealisierte Kurve der Beziehung zwischen glomerulärer
Filtrationsrate (GFR) und S-Kreatinin (die „wichtigste“ Kurve in der
Nephrologie)

Abbildung 2: Modifizierte MDRD-Formel zur Berechnung der glomeru-
lären Filtrationsrate (GFR)

Tabelle 1: Einteilung der chronischen Niereninsuffizienz entsprechend der GFR (nach [24])

Stadium Beschreibung GFR (ml/min/1,73 m²) Handlung

Erhöhtes Risiko > 90 + Risikofaktoren Screening, Risikoreduktion
1 Nierenschaden mit normaler > 90 Dg und Th (inkl. Komorbidität),

oder ↑ GFR Progressionsverzögerung,
CV-Risikoreduktion

2 Nierenschaden mit leicht ↓ GFR 60–89 Einschätzung der Progression
3 Mäßige ↓ GFR 30–59 Erkennen und Behandeln von Komplikationen
4 Schwere ↓ GFR 15–29 Vorbereitung für NET
5 Nierenversagen < 15 (oder Dialyse) NET (bei Urämie)

GFR – glomeruläre Filtrationsrate; Dg – Diagnostik; Th – Therapie; CV – kardiovaskulär; NET – Nierenersatztherapie

Abbildung 3: Relatives Risiko für die Entwicklung einer terminalen Nieren-
insuffizienz in Abhängigkeit vom Blutdruck (mod. nach [6])

Abbildung 4: Unterschiedliche Effekte von Kalziumantagonisten auf
Progressionsmarker (mod. nach [33]; DCA – Dihydropyridin-Kalzium-
antagonisten, NDCA – Nichtdihydropyridin-Kalziumantagonisten)
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Freisetzung von Aldosteron, wodurch die Natriumrück-
resorption gefördert wird. Angiotensin II induziert auch
oxidativen Streß, der wiederum kausal an der Entstehung
der renoparenchymatösen Hypertonie beteiligt ist (Abb.
4). Therapeutisch noch wenig beeinflußbar sind die
verminderte Aktivität von Stickoxid (NO) und das Vorhan-
densein zirkulierender Inhibitoren der NO-Synthase
(asymmetrisches Dimethyl-Arginin, ADMA). Eine erhöhte
sympathische Aktivität, die bei der chronischen Nieren-
insuffizienz aus verschiedenen Gründen vorliegt, ist eben-
falls ursächlich an der Entstehung und Aufrechterhaltung
der arteriellen Hypertonie bei Nierenkranken beteiligt
[18]. Zusätzlich ist die Auswirkung verschiedener anderer
Hormone auf den Blutdruck zu berücksichtigen, wie z. B.
Endothelin, Parathormon und exogen zugeführtes Erythro-
poetin. Der sekundäre Hyperparathyreoidismus etwa be-
wirkt über einen erhöhten intrazellulären Kalziumgehalt
eine verstärkte Vasokonstriktion und damit eine Erhöhung
des Blutdrucks.

Im Unterschied zu anderen Hypertonikern finden wir bei
Nierenkranken häufig einen erhöhten Pulsdruck und eine
isolierte systolische Hypertonie, wahrscheinlich aufgrund
einer stärkeren Abnahme der Gefäßwandelastizität. Durch
die einfache, nichtinvasive Messung der aortalen Puls-
wellengeschwindigkeit läßt sich die Steifigkeit der Aorta
feststellen, die einen unabhängigen Prädiktor für die
kardiovaskuläre Mortalität chronisch nierenkranker Pati-
enten darstellt [19].

Ein typisches Phänomen bei nierenkranken Patienten ist
das fehlende Absinken des Blutdrucks während der Nacht-
stunden („non-dipping“), das auf verschiedene Ursachen
zurückgeführt wird: extrazelluläre Volumenexpansion, ur-
ämische Neuropathie, Syndrom der unruhigen Beine
(restless legs) und Schlafstörungen (Schlafapnoe) [20, 21].

Welcher Blutdruck ist maßgeblich?

In den meisten Studien wird der in der Ambulanz (Ordina-
tion) gemessene Blutdruck zur Beurteilung herangezogen.
Auf ihn beziehen sich daher auch die Richtlinien für die
antihypertensive Therapie. Im Routinebetrieb werden al-
lerdings kaum die zur exakten Blutdruckmessung vorge-
schriebenen Kautelen eingehalten, so daß die gemessenen
Werte günstigstenfalls Annäherungen an den tatsächlichen
Blutdruck darstellen. Die 24-h-Blutdruckmessung (ABP)
wäre zwar die am besten geeignete Methode, sie ist jedoch
nicht kosteneffektiv und bleibt daher auf wenige Patienten
beschränkt. In einer rezenten Studie wurde gezeigt, daß
der zu Hause von zuverlässigen Patienten selbst gemesse-
ne Blutdruck am besten mit der Progression der Nieren-
insuffizienz korreliert [22]. Im übrigen sei daran erinnert,
daß die Gummiblasen der Blutdruckmanschetten minde-
stens 80 % des Armumfanges umfassen sollten, um falsch
hohe Blutdruckmessungen zu vermeiden.

In der täglichen Routine wird man wohl eine Kombination
aus Blutdruckselbstmessung und den in der Ambulanz
(Ordination) gemessenen Blutdruckwerten heranziehen,
um die Therapie festzulegen und ihren Erfolg zu überprü-
fen. In zweifelhaften Fällen wird man sich einer 24-h-
Blutdruckmessung bedienen.

Überlegungen vor Beginn einer
antihypertensiven Therapie

Wie bei jeder therapeutischen Intervention ist es auch bei
der antihypertensiven Behandlung chronisch nierenkran-
ker Patienten wichtig, sich klare Ziele zu setzen:

1. Senkung der exzessiv hohen kardiovaskulären Morbidi-
tät und Mortalität
2. Verhinderung oder zumindest Verzögerung der Progres-
sion der chronischen Niereninsuffizienz
3. Verbesserung der Lebensqualität chronisch nierenkran-
ker Patienten

Dabei erheben sich einige Fragen, die in der Folge behan-
delt werden sollen:

� Welchen Zielblutdruckwert sollen wir bei Nieren-
patienten anstreben?

� Gibt es antihypertensiv wirksame Medikamente, die
bei Nierenpatienten zu bevorzugen sind?

� Sind nichtmedikamentöse Therapiemaßnahmen sinn-
voll?

� Warum erreicht der Großteil der Nierenpatienten nicht
den in den Leitlinien geforderten Zielblutdruck?

� Was sollen wir tun, wenn der Zielblutdruck nicht er-
reicht wird?

Welcher Blutdruckwert soll angestrebt werden?

Im Zeitalter der alles dominierenden Richtlinien („guide-
lines“ genannt) kommt man nicht umhin, einen Blick auf
JNC VII oder K/DOQI zu werfen: Für Nierenpatienten wird
dort ein Zielwert kleiner gleich 130/80 mmHg vorge-
schrieben [23, 24]. In der letzten Version der europäischen
Richtlinien wird empfohlen, den Blutdruck auf den nied-
rigsten vom Patienten noch tolerierten Wert zu senken
[25].

Der optimale Blutdruckwert für die Progressionsverzö-
gerung der Niereninsuffizienz ist allerdings nicht bekannt.
In drei rezenten Studien – zwei davon wurden 2005 publi-
ziert – wurde versucht, diese Frage zu beantworten – mit
durchaus widersprüchlichen Ergebnissen. Im März 2005
erschienen die Follow-up-Daten der MDRD- (Modifi-
cation of Diet in Renal Disease) Studie [26]. In der
Originalpublikation von 1994 wurden unter anderem
zwei Gruppen von Patienten, die einen mit einem Ziel-
blutdruckwert < 125/75 mmHg und die anderen mit ei-
nem Zielblutdruckwert < 140/90 mmHg, hinsichtlich der
Abnahme der glomerulären Filtrationsrate miteinander
verglichen. Der maximale Beobachtungszeitraum betrug 4
Jahre, der durchschnittliche lag bei 2,2 Jahren. Damals
fand sich kein signifikanter Unterschied zwischen den bei-
den Gruppen. Rund 10 Jahre danach wurden die Daten
aktualisiert und die beiden Gruppen neuerlich in bezug
auf Erreichen der terminalen Niereninsuffizienz (Dialyse
oder Transplantation) und einen zusammengesetzten End-
punkt aus Nierenversagen und Gesamtmortalität mitein-
ander verglichen. Überraschenderweise zeigte sich nun
eine Hazard Ratio von 0,68 (95 % CI, 0,57–0,82) für das
Erreichen des primären Endpunktes bei der Gruppe mit
dem niedrigeren Zielblutdruckwert. Anders ausgedrückt
wurde in der Gruppe mit dem niedrigeren Blutdruckwert
das Risiko, das Endstadium der Niereninsuffizienz zu er-
reichen, um 32 % gesenkt. Dieses Ergebnis ist umso er-
staunlicher, als es im Nachbeobachtungszeitraum bloß ei-
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nen gemessenen Blutdruckwert neun Monate nach Been-
digung der ursprünglichen Studie (für eine Untergruppe
der Patienten) gab und im übrigen keine speziellen
Therapieempfehlungen für die Studienteilnehmer ausge-
sprochen wurden.

Die Resultate dieser Studie stehen im Widerspruch zu
zwei anderen Studien, eine davon in Amerika ausschließ-
lich mit African Americans durchgeführt (AASK) und 2002
publiziert [27], die andere als REIN-2-Studie in Italien
konzipiert und im März 2005 veröffentlicht [28]. In der
amerikanischen Studie fand sich nach einem Beob-
achtungszeitraum von 3 bis 6,4 Jahren kein Unterschied in
der Progression der Niereninsuffizienz zwischen der Grup-
pe mit dem niedrigen Blutdruck (128/78 ± 12/8 mmHg)
und der „gewöhnlich“ behandelten Gruppe (141/85 ± 12/7
mmHg). In der REIN-2-Studie wurden 338 Patienten mit
Ramipril 2,5–5 mg täglich behandelt und in eine Gruppe
mit niedrigem Zielblutdruck (< 130/80) und in eine mit
gewöhnlichem Zielblutdruck (diastolisch < 90 mmHg)
randomisiert. Die Niedrig-Blutdruck-Gruppe erhielt zu-
sätzlich Felodipin 5–10 mg pro Tag. Als primärer Endpunkt
galt das Erreichen der ersatzpflichtigen Niereninsuffizienz
(Dialyse oder Transplantation). Die Studie wurde nach 19
Monaten vorzeitig beendet, da in einer Interimsanalyse
kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Grup-
pen zu erkennen war. Neben der kleinen Fallzahl und dem
sehr kurzen Beobachtungszeitraum könnte auch der gerin-
ge Blutdruckunterschied zwischen den Gruppen (130/80
zu 134/82) für das negative Ergebnis der REIN-2 Studie
verantwortlich sein.

Medikamentöse Therapie

Zahlreiche Studien bei diabetischen und nicht-
diabetischen chronisch nierenkranken Patienten haben
gezeigt, daß eine Blockierung des Renin-Angiotensin-
Aldosteron-Systems nicht nur den Blutdruck senken,
sondern darüber hinaus auch das Fortschreiten der
Niereninsuffizienz verzögern kann [29–32]. Die Progres-
sionshemmung ist umso wirksamer, je mehr die Pro-
teinurie gesenkt werden kann. ACE-Hemmer und
Angiotensin-Rezeptor-Blocker stellen daher das Rückgrat
der antihypertensiven Therapie bei Nierenpatienten dar,
weil sie zusätzlich zur Blutdrucksenkung auch die
Proteinurie reduzieren können. Dies wird in erster Linie
durch eine Senkung des intraglomerulären Drucks bewirkt;
ACE-Hemmer scheinen aber auch die Permselektivität der
Basalmembran günstig zu beeinflussen. Ein geringfügiger
Anstieg des Serum-Kreatinins im Ausmaß von etwa 10 bis
15 % ist dabei durchaus in Kauf zu nehmen, vielfach weist
er darauf hin, daß dieser Patient von dem ACE-Hemmer
oder dem AT-II-Rezeptor-Antagonisten besonders profitie-
ren wird. Langfristig gesehen wird dadurch die Progression
der Niereninsuffizienz deutlich verzögert. Tritt ein
Kreatininanstieg > 15 % auf, ist an die Möglichkeit von
beidseitigen Nierenarterienstenosen zu denken.

Wird mit ACE-Hemmer oder AT-II-Rezeptorantagonist der
Zielblutdruck nicht erreicht (was in der Regel der Fall ist),
müssen ein oder mehrere Antihypertensiva hinzugefügt
werden. Bis zu einer GFR > 30 ml/min eignet sich auf-
grund der zumeist vorliegenden Hypervolämie eine Kom-
bination mit einem Thiaziddiuretikum; bei einer GFR = 30
ml/min ist statt des Thiazid- ein Schleifendiuretikum ein-
zusetzen. Auf eine ausreichende Dosierung ist zu achten.

Sowohl Betablocker als auch Kalziumantagonisten und
zentral wirksame Antihypertensiva können bei Nieren-
patienten verwendet werden. Aufgrund der ausschließlich
hepatalen Metabolisierung bietet sich als Betablocker
Metoprolol an, weil bei der Dosierung keine Rücksicht auf
die Nierenfunktion genommen werden muß. Bei den
Kalziumantagonisten sind solche vom Nicht-Dihydro-
pyridintyp (z. B. Verapamil oder Diltiazem) zu bevorzu-
gen, da Dihydropyridine (z. B. Nifedipin oder Amlodipin)
keinen oder einen negativen Effekt auf die Proteinurie auf-
weisen (Abb. 4) [33]. Als zentral wirksame Antihyper-
tensiva kommen Moxonidin und Rilmenidin in Frage. In
Kombination sind auch Alphablocker möglich und häufig
auch notwendig. Die gleichzeitige Verwendung von ACE-
Hemmer und Angiotensin-Rezeptor-Antagonist bringt kei-
ne weitere Blutdrucksenkung, kann aber im Hinblick auf
eine weitere Reduktion der Proteinurie und damit Vermin-
derung der Progression sinnvoll sein (COOPERATE-Studie)
[34]. Da es sich bei der Kombination eines ACE-Hemmers
mit einem AT-II-Rezeptor-Antagonisten um einen soge-
nannten „off-label use“ handelt, muß in Österreich im Ein-
zelfall die Genehmigung des Chefarztes eingeholt werden.

Nichtmedikamentöse Maßnahmen
zur Blutdrucksenkung

Eine auch von Nephrologen oft vernachlässigte Seite bei
der Behandlung der Hypertonie stellen die nichtmedika-
mentösen Therapiemaßnahmen dar, obwohl sie in ihrer
Effektivität den blutdrucksenkenden Medikamenten häufig
ebenbürtig, wenn nicht gar manchmal überlegen sind
(Tab. 2).

Zu diesen „Geheimwaffen“ zählen etwa die Kochsalz-
beschränkung bei der Diät (< 5 g/Tag), regelmäßige kör-
perliche Aktivität im Sinne von Ausdauersportarten (Ge-
hen, Laufen, Radfahren etc.), Gewichtsreduktion (Diät mit
niedrigem glykämischen Index bzw. mit niedriger
glykämischer Last), Einschränkung des Alkoholkonsums
und Beendigung des Nikotinabusus. In vielen Fällen läßt
sich damit nicht nur eine Verbesserung der Blutdruckein-
stellung erzielen, sondern auch eine direkte Progressions-
verzögerung der Niereninsuffizienz. So wurde etwa nach-
gewiesen, daß das metabolische Syndrom einen wichtigen
Risikofaktor bei der Entstehung der chronischen Nieren-
insuffizienz darstellt [35]. Rauchen ist ein weiterer modifi-
zierbarer Risikofaktor für die Progression der chronischen
Niereninsuffizienz hypertensiver Patienten [36]. Ebenso ist
übermäßiger Alkoholkonsum (mehr als zwei Drinks pro
Tag) mit arterieller Hypertonie und chronischer Nieren-
insuffizienz assoziiert [37]. Ein zu hoher Salzkonsum be-
einflußt sowohl den systemischen Blutdruck als auch die
renale Mikrozirkulation und könnte auf diese Weise zur
Progression der Niereninsuffizienz beitragen. Abgesehen
davon schwächt ein zu hoher Salzkonsum die blutdruck-
senkende Wirkung der meisten Antihypertensiva ab.

Tabelle 2: Nichtmedikamentöse Therapiemaßnahmen

� Kochsalzrestriktion (5 g/d)
� Intensivierte körperliche Aktivität
� Eventuell Ausdauersportarten
� Gewichtsreduktion
� Beendigung des Nikotinabusus
� Einschränkung des Alkoholkonsums
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Mögliche Gründe für die mangelhafte
Blutdruckkontrolle bei nierenkranken Patienten

Es verwundert wohl niemanden, daß die multifaktoriell
bedingte arterielle Hypertonie des chronisch nierenkran-
ken Patienten nicht einfach zu behandeln ist. In den mei-
sten Fällen ist eine Kombination verschiedener Antihyper-
tensiva erforderlich, um eine suffiziente Blutdrucksenkung
zu erzielen. Von ärztlicher Seite wird dabei oft vergessen,
die Dosis bei Bedarf entsprechend anzuheben, wobei viel-
fach auch die Furcht vor Nebenwirkungen dafür verant-
wortlich ist.

Da Nierenpatienten häufig zusätzlich eine Reihe anderer
Medikamente einzunehmen haben (Phosphatbinder,
alkalisierende Substanzen, Vitamin-D-Präparate, Ionen-
austauscher, Eisentabletten etc), stellt die Kombination aus
drei oder vier verschiedenen Antihypertensiva eine harte
Probe für die Compliance des Patienten dar. Auch die
Salzrestriktion wird von vielen Patienten nicht einmal
grosso modo eingehalten. Aus diesem Grund sind retar-
diert wirksame Medikamente, die eine einmal tägliche
Einnahme erlauben, und Kombinationspräparate zu be-
grüßen.

Eine praktikable Überprüfung des Salzkonsums stellt die
Bestimmung des Natriumgehalts des 24-h-Sammelharns
dar: Dividiert man die Gesamtmenge an Natrium in mmol
durch 17 (dieser Wert ergibt sich aus dem Molekularge-
wicht von NaCl und der Umrechnung der verschiedenen
Dimensionen), so erhält man die Kochsalzmenge in
Gramm, die während der Sammelzeit ausgeschieden und
– einen steady state vorausgesetzt – auch aufgenommen
wurde. Meist ist das Ergebnis für Arzt und Patient überra-
schend, denn die durchschnittliche tägliche Kochsalzzu-
fuhr liegt in unseren Breiten häufig zwischen 10 und 20
Gramm.

In einigen Fällen mag es auch an uns Ärzten liegen, daß
wir uns, aus welchen Gründen auch immer, mit einer „sub-
optimalen“ Blutdruckeinstellung zufrieden geben. Dabei
dürfen wir nicht vergessen, daß wir damit mittel- und lang-
fristig das Leben unserer Patienten aufs Spiel setzen.

Die therapierefraktäre arterielle Hypertonie bei
der chronischen Niereninsuffizienz

Gelingt es trotz aller Anstrengungen nicht, den Blutdruck
des chronisch nierenkranken Patienten in den Zielbereich
zu senken, sollte auch an andere Ursachen der Hypertonie
gedacht werden, z. B. Nierenarterienstenose, die verschie-
denen Formen des Hyperaldosteronismus (Conn-Syn-
drom, „glucocorticoid-remediable aldosteronism“, „appa-
rent mineralocorticoid excess“), Phäochromozytom usw.

Als typisches Reserve-Antihypertensivum ist der Vaso-
dilatator Minoxidil anzusehen. Bei seinem Einsatz ist die
vermehrte Flüssigkeitsretention bis hin zum lebensbedroh-
lichen Perikarderguß zu berücksichtigen, so daß es immer
in Kombination mit einem Diuretikum verabreicht werden
soll. Wegen der Gefahr der Reflextachykardie ist eine vor-
hergehende Betablockade erforderlich. Die subjektiv oft
störende Hypertrichose ist in der Regel nach Absetzen re-
versibel.

Bei weit fortgeschrittener Niereninsuffizienz und therapie-
refraktärer arterieller Hypertonie ist meist die Indikation

zum Dialysebeginn gegeben. Durch eine intensive
Dialysebehandlung (lange Dialysedauer, tägliche Kurz-
zeitdialyse, lange nächtliche Hämodialyse) und Reduktion
des sogenannten Trockengewichts läßt sich der Blutdruck
in den meisten Fällen normalisieren. In Ausnahme-
situationen kommt als ultima ratio die beidseitige
Nephrektomie in Frage.
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