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Die hämodynamischen Charakteristika der essenziellen und
der meisten Formen der sekundären Hypertonie bestehen aus
einem erhöhten Blutdruck sowie einem erhöhten peripheren
Gefäßwiderstand. Der Blutdruck umfasst zwei Komponenten:
eine pulsatile (Pulsdruck) und eine gleichförmige (durch-
schnittlicher arterieller Druck = „mean arterial pressure“, MAP)
Komponente. Pulsdruck wird vorrangig durch die elastischen
Eigenschaften der größeren leitenden Arterien beeinflusst,
während MAP durch den Flusswiderstand in kleineren Arte-
rien und Arteriolen bestimmt wird, die einen Durchmesser
von 10–300 μm haben [1, 2]. Die kleinen Arterien und Arteri-
olen sind ein kontinuierlich fortlaufendes Segment des vasku-
lären Systems, in ihnen findet ein allmählicher Druckabfall
statt. Anstatt einzelne Komponenten als Widerstandsgefäße
zu bezeichnen, sollte die Gesamtheit der arteriellen Mikro-
zirkulationsgefäße (von 10–300 μm) als Lokalisation des Wi-
derstands aufgefasst werden, der den MAP bestimmt. Der
genaue Ort des Druckabfalls kann in Relation zum Gewebe
unterschiedlich ausfallen. Zum Beispiel fällt der Druck im
Myokard distal im Arterienbaum ab, während er im Mesen-
terium mehr proximal abfällt [2].

Isolierte kleine Arterien

Im vergangenen Jahrzehnt gab es große Fortschritte im Ver-
ständnis der pathologischen Veränderungen in den kleinen
Arterien und Arteriolen bei Hypertonie. Dieser Fortschritt ist
teilweise auf den Fortschritt bei der Entwicklung von Tech-
nologien zurückzuführen, mit deren Hilfe die Mikrozirku-
lation beim Menschen untersucht wird. Ein Fortschrittsgebiet
ist die Verwendung isolierter kleiner Arterien, montiert in ei-
nen Druckmikromyographen. Zur Erforschung der Funktion
kleiner Arterien mit 100–300 μm Durchmesser werden Biop-
sien aus dem subkutanen Fett der Glutealregion verwendet.
Rizzoni et al. zeigten, dass kleine Arterien von Patienten mit
essenzieller Hypertonie einwärts gerichtetes eutrophisches
Remodelling [Anmerkung Prof. Slany: kleineres Lumen, keine
Zellhyperplasie] zeigten, anders als das auswärts gerichtete
hypertrophische Remodelling bei Diabetespatienten [3]. Zu-
sätzlich zeigten die Autoren, dass mikrovaskuläre Verände-
rungen in kleinen Arterien aus dem subkutanen Fettgewebe in
Korrelation mit der koronaren Flussreserve stehen [4] und
Prädiktoren für kardiovaskuläre Morbidität in einer heteroge-
nen Kohorte hypertoner Patienten mit hohem kardiovasku-

lären Risiko waren, einschließlich solchen mit sekundärer
Hypertonie und Diabetes [5]. Kürzlich wurde entdeckt, dass
eine erhöhte Wand-Lumen-Ratio subkutaner Gefäße kardio-
vaskuläre Ereignisse auch bei hypertonen Patienten mit gerin-
gem kardiovaskulärem Risiko vorhersagen kann [6, 7]. In-
teressanterweise kommt der endothelialen Dysfunktion in den
subkutanen kleinen Arterien bei hypertonen Patienten keine
prognostische Bedeutung zu [8].

Retinale Arteriolen

Rezente Studien haben die In-vitro-Analysen subkutaner klei-
ner Arterien auf In-vivo-Analysen retinaler Arteriolen mit ei-
nem Durchmesser von 100–250 μm Durchmesser ausgedehnt.
Fortschritte in der retinalen Photographie und Computer-
technologie erlauben genaue Messungen der Größe kleiner
Arterien und Arteriolen aus digitalen Bildern der Retina.
Mehrere große populationsbasierte Studien haben diesen Zu-
gang angewandt, um quantitativ retinale Gefäßdurchmesser
zu bestimmen: Diese haben übereinstimmend eine Beziehung
zwischen erhöhtem Blutdruck und verengten retinalen Arteri-
olen gezeigt [9–11]. Ähnliche Studien haben auch gezeigt,
dass retinale arterioläre Verengungen zukünftige Blutdruck-
erhöhungen in bisher normotensiven Personen vorhersagen
können [12–14]. Schmieder et al. [15, 16] haben die retinale
mikrovaskuläre Analyse einen Schritt weitergeführt und
In-vivo-Laser-Scanning-Doppler-Flussmessung angewandt.
Dieser Zugang erlaubte ihnen die Bestimmung nicht nur
retinaler arteriolärer Durchmesser, sondern auch der Wand-
Lumen-Ratio. Sie fanden, dass Patienten mit essenzieller Hy-
pertonie eine höhere Wand-Lumen-Ratio der retinalen Arteri-
olen aufwiesen als normotensive Patienten [16]. Eine multiple
Regressionsanalyse zeigte, dass der Blutdruck unabhängig
von einer Vielzahl bekannter kardiovaskulärer Risikofaktoren
mit einer erhöhten Wand-Lumen-Ratio in den retinalen Arte-
riolen assoziiert ist. In einer ähnlichen Studie zeigten Harazny
et al. [15], dass die Wand-Lumen-Ratio bei Patienten mit ma-
nifester zerebrovaskulärer Erkrankung sowie bei hyperten-
siven Patienten mit schlechter Blutdruckkontrolle im Ver-
gleich zu Patienten mit guter Blutdruckkontrolle signifikant
erhöht war.

Koronare Mikrozirkulation

Gegenwärtig erlaubt keine Technik die direkte In-vivo-Visua-
lisierung der koronaren Mikrozirkulation beim Menschen
[17]. Verschiedene Messungen, die auf der Quantifizierung
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des koronaren Blutflusses beruhen, werden häufig eingesetzt,
um die Funktion der koronaren Mikrovaskulatur zu beschrei-
ben. Diese umfassen intrakoronare Thermodilution, den intra-
koronaren Dopplerultraschalldraht und die transthorakale
Dopplerechokardiographie [17]. Kardiovaskuläres Magnet-
resonanzimaging und Positronen-Emissionstomographie ge-
hören zu den technisch anspruchsvolleren Methoden zur Be-
urteilung der koronaren mikrovaskulären Funktion. Ein häu-
fig verwendeter Parameter für die Charakterisierung der koro-
naren mikrovaskulären Funktion ist die koronare Fluss-
reserve. Die koronare Flussreserve wird durch den Quotienten
zwischen dem Koronarfluss unter maximaler koronarer Vaso-
dilatation (unter Adenosininfusion) zu dem unter Basal-
bedingungen angegeben. Eine reduzierte koronare Fluss-
reserve konnte bei Patienten mit essenzieller Hypertonie trotz
angiographisch normaler Koronararterien und Fehlen von
linksventrikulärer Hypertrophie gezeigt werden [17, 18]. Die
Ursache der reduzierten koronaren Flussreserve bei Hyperto-
nie wurde in Verbindung gebracht mit dem Remodelling der
kleinen koronaren Arterien und Arteriolen sowie mit intersti-
tieller Fibrose. Das Remodelling der Arteriolen führt zu einer
herabgesetzten Dichte der koronaren Mikrovaskulatur, wäh-
rend die interstitielle Fibrose ihre Folgen durch kompressive
Kräfte, gesteigerten myokardialen Wandstress und gestörte
Relaxation verstärkt. Abnormalitäten der koronaren Fluss-
reserve sind bei manchen Patienten regional heterogen, wäh-
rend bei anderen das gesamte Myokard betroffen ist [19]. Eine
regional abnormale Myokardfunktion kann Patienten für ab-
normale Muster der elektrischen Aktivität prädisponieren
oder für regionale myokardiale Ischämie während Zuständen,
in denen hoher Fluss notwendig ist.

Kapillare Dichten bei Hypertonie

Eine der am regelmäßigsten beobachteten mikrozirkulato-
rischen Veränderungen bei Hypertonie ist die Rarefizierung
der Kapillaren. Beim Menschen wird die kapillare Rarefi-
zierung gewöhnlich durch In-vivo-Kapillarmikroskopie der
Nagelfalzvaskulatur beurteilt. Kapillare Rarefizierung ist
nicht nur eine Folge der Hypertonie, sie kann auch der Blut-
druckerhöhung vorausgehen. Beweise für eine frühe Rolle der
kapillaren Rarefizierung wurden bei Grenzwerthypertonikern
[20] sowie bei Nachkommen hypertensiver Patienten [21] ge-
funden. Vor ganz Kurzem wurde bei Patienten mit essenziel-
ler Hypertonie auch eine Rarefizierung der Kapillardichte in
Gehirnproben, die im Rahmen von Tumoroperationen gewon-
nen wurden, nachgewiesen [22]. Im Tiermodell der Hyperto-
nie wurden sowohl kapillare als aus arterioläre Rarefizierung
in verschiedenen Geweben beobachtet. Dies warf die Frage
auf, ob eine beeinträchtigte angiogene Antwort auf Gewebe-
ischämie die Basis für frühe mikrovaskuläre Abnormalitäten
bei Hypertonie sein könnte. Feihl et al. [23] fassten vor kur-
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zem die Beweise für eine derartige Ansicht aus experimentel-
len Tiermodellen zusammen. Es muss jedoch noch geprüft
werden, ob ähnliche Beweise für die essenzielle Hypertonie
des Menschen existieren.
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