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Rationale Behandlung der Nierenarterienstenose
P. Siostrzonek

Kurzfassung: Atherosklerotische Nierenarterien-
stenosen (NAST) finden sich relativ häufig bei
Patienten mit Hypertonie und koronarer Herz-
krankheit oder peripherer Gefäßerkrankung,
sind aber nicht beweisend für eine renovasku-
läre Genese der Hypertonie. Dennoch ist das
Vorliegen einer NAST mit einem deutlich erhöh-
ten kardiovaskulären Risiko verbunden. Bei the-
rapierefraktärer Hypertonie, akutem hypertonie-
assoziiertem Lungenödem und progressiver
Niereninsuffizienz ist der Nachweis einer Nieren-
arterienstenose mittels bildgebender Diagnostik
indiziert. Neben der exakten Beurteilung der
hämodynamischen Signifikanz der Stenose ist
eine renale Minderperfusion von einer chroni-
schen Nierenschädigung abzugrenzen, da nur im
ersten Fall ein Nutzen durch eine interven-
tionelle Therapie erwartet werden kann.

Nierenarterieninterventionen sind bei scho-
nender Technik mit einer hohen Erfolgsrate und
einer geringen Komplikationsrate durchführbar.
Obwohl einzelne Patienten mit NAST zweifellos
von einer interventionellen Behandlung profitie-

Einleitung

Das Vorliegen einer Nierenarterienstenose (NAST) stellt eine
bekannte potenzielle Ursache einer sekundären Hypertonie
dar und kann zu einer progredienten Verschlechterung der
Nierenfunktion führen. Oft ist es jedoch schwierig, einen kau-
salen Zusammenhang zwischen der NAST einerseits und ei-
ner therapierefraktären Hypertonie oder einer progressiven
Nierenfunktionseinschränkung andererseits herzustellen. Aus
diesem Grund, aber auch wegen des meist unzureichenden
pathophysiologischen Verständnisses der mit der unmittelba-
ren Therapieentscheidung konfrontierten Ärzte, wird die Be-
handlung der NAST an verschiedenen Zentren weltweit recht
unterschiedlich gehandhabt.

Ätiologie

95 % aller NAST sind durch atherosklerotische Veränderun-
gen bedingt, in 5 % liegt eine fibromuskuläre Dysplasie
(FMD) einer oder beider Nierenarterien vor [1]. Die beiden
genannten Formen der NAST weisen typische angiographi-
sche Charakteristika auf und sind durch ein unterschiedliches
therapeutisches Ansprechen gekennzeichnet.

Fibromuskuläre Dysplasie
Die FMD betrifft vorwiegend junge Frauen mit Hypertonie,
wobei hier meist eine deutliche sekundäre Hypertonie und nur
selten eine Einschränkung der Nierenfunktion vorliegt [2].

ren, konnte ein systematischer Benefit in bisheri-
gen Studien nicht schlüssig nachgewiesen werden.

Laufende Multicenterstudien an größeren
Patientenkollektiven sollen zeigen, welche Pa-
tientengruppen tatsächlich von einer interven-
tionellen Behandlung profitieren und ob die Inter-
vention auch Einfluss auf kardiovaskuläre End-
punkte mit sich bringt. Unabhängig von der Art
des primären Vorgehens müssen präventive Maß-
nahmen wie die Einnahme von Aspirin, Statinen
und Hemmern des Renin-Angiotensin-Systems be-
gonnen werden.

Abstract: Rational Treatment of Renal Artery
Stenosis. Atherosclerotic renal artery stenosis
is a common finding in patients with coronary or
peripheral artery disease and hypertension. Even
though the presence of renal artery stenosis in
patients with hypertension or renal failure does not
always imply a causal relationship, it is asso-
ciated with a high cardiovascular long-term risk.
Renal artery stenosis should be particularly
suspected in patients with resistent hyperten-

sion, progressive renal failure, and flash pulmo-
nary edema. Before treatment, reduced renal
perfusion has to be differentiated from chronic
nephropathy since interventional treatment will
confer the long-term benefit only in case of renal
ischemia.

If careful catheter techniques are provided in-
terventional treatment of renal artery stenosis
may be performed with excellent angiographic
success and low complication rates. Despite
dramatic improvements in blood pressure and
renal function in some patients, the long-term
benefits of intervention are still insufficiently
defined. Ongoing multicenter studies will help
to clarify which patient groups benefit from in-
tervention, and if this will also transfer to a re-
duction in hard cardiovascular endpoints. Irre-
spective of the initial treatment modality, pre-
ventive pharmacologic strategies including aspi-
rin, statins, and renin-angiotensin inhibitors should
be implemented. J Hyperton 2010; 14 (1): 12–
6.

Angiographisch zeigen sich perlenschnurartige Veränderun-
gen, die im Gegensatz zu den meist proximal gelegenen Ver-
änderungen bei der atherosklerosebedingten NAST, längere
Segmente der mittleren oder distalen Nierenarterien betref-
fen.

Atherosklerotische NAST (Tab. 1)
Die atherosklerotische NAST betrifft in der Regel ältere Pati-
enten mit Hypertonie, Diabetes, Hypercholesterinämie sowie
Raucher. Die Lokalisation der umschriebenen, oft deutlich
kalzifizierten Läsionen betrifft den proximalen Abschnitt der
Nierenarterien oder das Ostium der Nierenarterien mit Exten-
sion der Plaques in die perirenale Aorta. Die atherosklero-
tische NAST findet sich bei 7 % aller Patienten > 65 Jahre [3]
und ist ein sehr häufiger Befund bei zusätzlicher koronarer
Herzkrankheit oder peripherer atherosklerotischer Gefäß-
erkrankung [4].

Pathophysiologie

Seit den fundamentalen Erkenntnissen von Goldblatt ist be-
kannt, dass ein erniedrigter glomerulärer Perfusionsdruck
durch Aktivierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Sys-

Tabelle 1: Atherosklerotische Nierenarterienstenose – Epi-
demiologie und Prognose. Nach [2].

● 90 % aller Nierenarterienstenosen
● 7 % aller Patienten > 65 Jahre
● 60 % aller Patienten mit Hypertonie, KHK (PAVK) und Nieren-

insuffizienz
● 5–15 % aller Patienten mit terminaler Niereninsuffizienz
● 3-Jahres-Überleben: 56 %
● Lebenserwartung: 25 % der Allgemeinbevölkerung
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tems (RAAS) zur renovaskulären Hypertension führt [5, 6].
Daneben können für den Blutdruckanstieg in unterschiedli-
chem Ausmaß auch die Aktivierung des sympathischen Ner-
vensystems [7], die Aktivierung des Endothelsystems und die
Freisetzung von Sauerstoffradikalen eine Rolle spielen [8].
Im Gegensatz zum zerebralen oder koronaren Strombett re-
präsentiert die Nierenzirkulation allerdings einen Überschuss
an oxygeniertem Blut, sodass hier geringere Einschränkungen
des Blutflusses keine Auswirkungen mit sich ziehen und erst
eine höhergradige Einschränkung des Blutflusses zu einer
Funktionseinschränkung führt [9]. Auch die gegenregulato-
rische Anhebung des Blutdrucks trägt vorerst zu einer ausrei-
chenden Nierenperfusion bei. Erst allmählich führen mecha-
nische und lokale entzündliche Faktoren zu einer chronischen
Kapillarschädigung mit Narbenbildung. In diesem Stadium
ist eine Verbesserung der Nierenfunktion durch eine Beseiti-
gung der NAST nicht mehr zu erwarten.

Klinische Manifestationen

Hypertonie
Klinische Manifestationen einer signifikanten ein- oder beid-
seitigen NAST sind Hypertonie und/oder eine progredient
zunehmende Nierenfunktionseinschränkung. Suspekt sind
eine rasche Verschlechterung der Blutdruckwerte und das
Vorliegen einer therapierefraktären Hypertonie bei Ausschluss
anderer gängiger Ursachen. Typisch sind das Auftreten von
hypertensiven Krisen mit passagerem Lungenödem (so ge-
nanntes „Flash“-Lungenödem) bei guter linksventrikulärer
Auswurffraktion [10]. Auch andere hypertensive Komplikati-
onen wie Myokardischämie, Aortendissektion, hypertensive
Enzephalopathie sowie Hirnblutungen treten in dieser
Patientengruppe vergleichsweise häufig auf.

Mortalität
Wenig überraschend ist die Tatsache, dass das Vorliegen ei-
ner NAST als Marker einer generalisierten Atherosklerose
mit einer hohen Rate an kardiovaskulären Langzeitkompli-
kationen und einer hohen Mortalität verbunden ist. Die Über-
lebensrate beträgt nach 4 Jahren lediglich 57 % und lag deut-
lich niedriger als bei Patienten ohne NAST [11]. Umgekehrt
konnte aber bisher keine Studie eine Verbesserung des Über-
lebens durch eine Behandlung der Stenose nachweisen [12].

Nierenfunktion
Die Einschränkung der Nierenfunktion kann ischämiebedingt
akut bis subakut innerhalb von wenigen Wochen auftreten oder
es liegt eine nur langsam progrediente chronische Nieren-

schädigung im Sinne einer hypertensiven Nephropathie vor.
Während im ersten Fall das Nierenversagen auf die NAST zu-
rückgeführt werden kann und eine Beseitigung der Stenose in-
diziert ist, ist eine Behandlung der NAST bei chronischer
Parenchymschädigung der Nieren nicht mehr sinnvoll.

Das Auseinanderhalten von Nierenischämie und chronischer
Nierenfunktionseinschränkung kann im Einzelfall schwierig
sein, es können dafür verschiedene Parameter (Tab. 2) heran-
gezogen werden [13]. Allerdings ist keine der angeführten
Methoden alleine ausreichend in der Lage, das Therapieer-
gebnis nach Intervention vorauszusagen, sodass meist mehre-
re Parameter berücksichtigt werden müssen [3]. Nuklear-
medizinische Untersuchungen mit Tc-DTPA ermöglichen
eine nichtinvasive seitengetrennte Bestimmung der Nieren-
perfusion, haben aber aus praktischen Gründen zumindest in
unserem Umfeld keine Verbreitung gefunden [14].

Reninbestimmungen aus peripherem Blut oder auch die
seitengetrennte Abnahme aus dem Nierenvenenblut haben
sich ebenfalls nicht durchsetzen können [3, 15]. Abgesehen
von praktischen Hindernissen (Verfälschung der Werte durch
die antihypertensive Medikation, Zeitverzögerung der Ergeb-
nisse), kann eine Erhöhung der Reninspiegels bei länger be-
stehender NAST auch fehlen.

Diagnostisches Vorgehen

Die Abklärung in Hinblick auf das Vorliegen einer NAST
sollte nur nach strenger Indikationsstellung erfolgen, um
nicht unnötige Folgeuntersuchungen und Eingriffe zu provo-
zieren (Tab. 3). Die Abklärung erfolgt in der Regel nicht-
invasiv mittels Duplexsonographie, CT-Angiographie oder
MRI-Untersuchung. Bei adipösen und schlecht schallbaren
Patienten wird auf die Sonographie verzichtet und primär eine
MR-Angiographie durchgeführt. Nicht selten überschätzt die
MR-Angiographie allerdings den tatsächlichen Stenosegrad,
sodass eine invasive Evaluierung angeschlossen werden
muss. Bei fraglich wirksamer Stenose oder vor geplanter In-
tervention erfolgt eine invasive angiographische Darstellung
der Nierenarterien mit digitaler Subtraktionsangiographie
bzw. selektiver Darstellung der Nierenarterien.

Häufig wird die Nierenangiographie auch als Screening-
methode im Rahmen einer Koronarangiographie oder einer
peripheren Angiographie durchgeführt. Diese „Drive-by“-Angio-
graphie ist bei Patienten mit Hypertonie an vielen Institutio-
nen gängige Praxis, entspricht aber nicht unbedingt den
Empfehlungen diverser Fachgesellschaften.

Tabelle 2: Indikation zur Abklärung einer NAST

● Hypertonie bei jungen Patienten (< 40 Jahre)
● Progrediente therapierefraktäre Hypertonie

– ohne andere Erklärung
– mehr als 3 Antihypertensiva

● Rezidivierende hypertensive Krisen
– z. B. mit „Flash“-Lungenödem

● Progrediente Nierenfunktionseinschränkung
– ohne andere Erklärung
– unter ACEI-Therapie

● Abdominelles Gefäßgeräusch

Tabelle 3: Differenzierung zwischen renaler Ischämie und
chronischer Nephropathie. Nach [13].

Renale Ischämie Nephropathie

Serum-Kreatinin Normal (ungenau) Erhöht (ungenau)

Proteinurie < 1 g/l > 1 g/l

Nierengröße > 10–12 cm < 6–8 cm

„Resistive Index“ < 0,7 > 0,8 (kontralateral)

Nierenarteriogramm Kortexfluss normal Kortexfluss reduziert
Arteriolen unauffällig Arteriolen verändert
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Die morphologische Gefäßdarstellung ermöglicht bei den
Veränderungen der FMD oft keine ausreichende Beurteilung
des Stenosegrades, sodass hier der intravaskuläre Ultraschall
oder die Druckdrahtmessung hilfreich sein können.

Auch bei atherosklerotischen Läsionen führt die visuelle
angiographische Beurteilung des Stenosegrades oft zu Fehl-
einschätzungen. De Bruyne konnte durch Erzeugung definier-
ter Stenosen mit einem Ballonkatheter eine Aktivierung des
RAAS erst bei einem Druckquotienten zwischen distalem
Gefäßdruck und Aortendruck < 0,9 feststellen [16]. Dies im-
pliziert, dass erst ab einem Druckgradienten von mindestens
20–25 mmHg über der Stenose von einer blutdruckwirksamen
NAST gesprochen werden kann. Auch eine weitere rezente
Studie konnte zeigen, dass die Messung von Druckgradienten
der angiographischen Beurteilung des Stenosegrades und
sogar dem intravaskulären Ultraschall überlegen ist [17]. In
dieser Arbeit konnte ein hyperämischer systolischer Druck-
gradient > 21 mmHg am besten den Therapieerfolg nach In-
tervention voraussagen.

Konservative Therapie

Da der Nutzen der Intervention bisher nicht konsistent nach-
gewiesen werden konnte, stellt die konservative Behandlung
vor allem bei nicht hochgradiger und einseitiger NAST eine
überlegenswerte Alternative dar. Angesichts der Stimulation
des RAAS wäre der Einsatz von „Angiotensin-Converting
Enzymhemmern“ (ACEI) oder Angiotensinrezeptorblockern
(ARBs) ein logischer Therapieansatz. Eine Beobachtungs-
studie von 3570 Patienten mit NAST konnte ein geringeres
Risiko für ein chronisches dialysepflichtiges Nierenversagen
und eine Reduktion verschiedener kardiovaskulärer End-
punkte bei mit ACEI behandelten Patienten nachweisen [18].
Auch eine weitere Arbeit zeigte einen Nutzen von ACEI so-
wohl bei rein konservativem Vorgehen als auch bei Patienten
mit zusätzlicher Nierenarterienintervention [19]. Diese güns-
tigen Effekte der RAAS-Blockade erscheinen angesichts der
Tatsache, dass bei Patienten mit NAST häufig multiple
kardiovaskuläre Risikofaktoren und Komorbiditäten vorlie-
gen, und angesichts der bekannten kardio- und renopro-
tektiven Effekte von ACEI bei Hypertonie und Diabetes we-
nig überraschend. Andererseits bestätigt die Analyse von
Hackam auch, dass die Befürchtung einer akuten Verschlech-
terung der Nierenfunktion unter ACEI nicht ganz unbegrün-
det sein dürfte, da immerhin beinahe doppelt so viele Patien-
ten unter ACEI ein akutes Nierenversagen entwickelten.
Risikofaktoren für das akute Nierenversagen unter ACEI wa-
ren Diabetes, eine chronisch vorbestehende Niereninsuf-
fizienz sowie die Anwendung von Schleifendiuretika. Dar-
über hinaus soll an dieser Stelle auch auf die bekannte Kontra-
indikation für ACEI bei bekannter beidseitiger NAST hinge-

wiesen werden. Eine engmaschigere Überwachung der Nie-
renfunktion bei mit ACEI behandelten Patienten mit NAST
erscheint daher angezeigt. Umgekehrt kann gerade ein ekla-
tanter Abfall der Nierenfunktion nach Initiierung einer ACEI-
Therapie den Verdacht auf das Vorliegen einer (beidseitigen)
NAST lenken.

Interventionelle Therapie

Bei nachgewiesener wirksamer FMD sollte primär eine Bal-
londilatation ohne geplante Stentimplantation durchgeführt
werden. Die prozeduralen Erfolgsraten mit Ballondilatation
bei FMD sind hoch, die Restenoserate ist gering.

Bei atherosklerosebedingter NAST wird primär die Stent-
implantation mit oder ohne vorangehende Ballondilatation
empfohlen. Hier ist eine besonders vorsichtige Vorgehens-
weise mit möglichst atraumatischer Sondierung der Aorta und
der Nierenarterie notwendig, um Embolien und lokale Dis-
sektion zu vermeiden. Von einzelnen Untersuchern wird in
diesem Zusammenhang die Verwendung von distalen Protek-
tionssystemen empfohlen. Gegen eine allgemeine Übernahme
dieses Vorgehens spricht die Tatsache, dass dadurch die tech-
nisch einfache Prozedur des Nierenarterien-Stentings kompli-
zierter und teurer wird und dass bei 20 % der Patienten keine
ausreichende „landing zone“ wegen einer zu proximalen
Aufteilung der Nierenarterien vorhanden ist. In einer rezen-
ten Studie konnte nur durch die kombinierte Anwendung
eines distalen Protektionssystems und des IIb/IIIa-Hemmers
Abciximab, nicht aber durch die alleinige Anwendung des
Protektionssystems eine Verschlechterung der GFR verhin-
dert werden [20].

Die angiographischen Ergebnisse der Intervention bei
atherosklerosebedingter NAST sind im Allgemeinen gut
(Abb. 1), Komplikationen sind allerdings möglich (Tab. 4)
und können im Einzelfall fatal enden. Gravierende Komplika-
tionen umfassen einerseits thromboembolische Ereignisse so-
wie Nierenläsionen durch Perforation mit dem Führungsdraht
(Tab. 2). Wichtig sind das Vorhandensein adäquater Werk-
zeuge, das Verfolgen einer atraumatischen Technik, die scho-
nende Verwendung von möglichst geringen Kontrastmittel-
mengen und vor allem die entsprechende Erfahrung des
Untersuchers [13].

Im eigenen Patientenkollektiv an > 140 Fällen betrug die
interventionelle Erfolgsrate 100 %, wobei wir nur 3 nicht
lebensbedrohende Komplikationen (2× peripheres Gefäß-
problem an der arteriellen Punktionsstelle, 1× folgenloses
Verrutschen des Stents in die periphere Nierenarterie) sahen.

Die Restenoserate liegt bei atherosklerosebedingter NAST et-
was höher als bei der FMD und beträgt etwa 10 % pro Jahr; sie
ist dennoch so gering, dass eine generelle Implantation von
Drug-eluting Stents nicht indiziert erscheint [21].

Erfolgsaussichten der Intervention
Zahlreiche Studien konnten in relativ kleinen Patientenkol-
lektiven eine Abnahme der durchschnittlichen Blutdruck-
werte und/oder einen Rückgang der erforderlichen Blutdruck-
medikation feststellen [22, 23]. Die Erfolgsaussichten für eine

Tabelle 4: Mögliche Komplikationen der Intervention bei NAST

● Embolien (Cholesterinembolie)
● Stentthrombose
● Arteriendissektion
● Nierenperforation
● Niereninsuffizienz
● Problem an der Punktionsstelle
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Verbesserung der arteriellen Hy-
pertonie sind je nach Ätiologie der
NAST (FMD oder Atherosklerose)
und dem Ausmaß der vorbestehen-
den (hypertensiven) Nierenparen-
chymschädigung sehr unterschied-
lich. Manche Arbeiten zeigen, dass
die Intervention im Besonderen bei
beidseitiger NAST und bei hohen
Blutdruckausgangswerten bessere
Erfolgsaussichten aufweist.

Ähnliches gilt auch für den Ver-
lauf der Nierenfunktion nach er-
folgreicher Behandlung der NAST.
Während etwa ein Drittel der Pati-
enten tatsächlich eine Verbesse-
rung der GFR nach Intervention
zeigt, profitieren andere nicht und
in einem Drittel kann es sogar zu
einer Verschlechterung der Nieren-
funktion kommen. Wichtig ist fest-
zuhalten, dass auch eine Verzöge-
rung des altersbedingten GFR-Ab-
falls von 1–2 ml/min./Jahr als er-
folgreiche Behandlung gewertet wer-
den kann. In unserem Patienten-
kollektiv konnten wir in etwa der
Hälfte der Patienten eine Verbes-
serung der GFR nach Intervention
feststellen, wobei im Besonderen
Patienten mit höchstgradiger Ste-
nose und schlechterer Nierenaus-
gangsfunktion profitierten. Wie be-
reits erwähnt, ist die Unterscheidung
zwischen chronischer Nephropa-
thie und aktueller Minderperfusion der Niere Voraussetzung,
um durch eine gute Patientenselektion möglichst optimale
Erfolgsaussichten zu gewährleisten.

Umgekehrt sollte bei progressivem Nierenversagen ohne er-
sichtliche andere Ursache auch an das Vorliegen einer NAST
gedacht werden. Selbst bei Patienten mit schwerer Nieren-
insuffizienz bis hin zur Dialyse kann in Einzelfällen nach Be-
handlung einer beidseitigen NAST eine deutliche Verbesse-
rung der Nierenfunktion erreicht werden [24].

Da die bisherigen Studien aufgrund methodischer Mängel und
vor allem wegen der zu kleinen Fallzahlen die Frage nach der
Wertigkeit der Intervention nicht eindeutig beantworten
konnten, werden derzeit 2 randomisierte Multicenter-Studien
durchgeführt. Die jüngst publizierte ASTRAL- („Angioplasty
and Stenting for Renal Artery Lesions“-) Studie schloss > 800
Patienten mit NAST ein und konnte lediglich einen margina-
len Vorteil der Intervention gegenüber einem konservativen
Vorgehen in Bezug auf die Nierenfunktion, jedoch keinen
Benefit in Bezug auf die Blutdruckeinstellung oder klinische
kardiovaskuläre Endpunkte feststellen [25]. Angesichts der in
dieser Studie festgestellten ungewöhnlich hohen Rate an
Gefäßkomplikationen kommen die Autoren zu dem Schluss,
dass die Risiken der Intervention den möglichen Nutzen ein-

deutig überwiegen. Einschränkend muss gesagt werden, dass
der Patienteneinschluss in dieser Studie an die subjektive Ein-
schätzung des Untersuchers gebunden war, sodass Patienten
mit a priori vermutetem Interventionsbenefit nicht in die Stu-
die eingeschlossen wurden. Die laufende CORAL- („Cardio-
vascular Outcomes in Renal Atherosclerotic Lesions“-) Stu-
die vergleicht den Effekt der interventionellen Therapie mit
einer optimalen medikamentösen Behandlung bei 1080 Pati-
enten mit NAST. Verglichen werden sollen vor allem klini-
sche Endpunkte wie kardiovaskulärer Tod, Herzinfarkt, Auf-
nahme wegen Herzinsuffizienz sowie Nierenversagen und
Dialysenotwendigkeit im Verlauf von 5 Jahren. Auf eine opti-
male medikamentöse Prävention wird in dieser Untersuchung
besonderer Wert gelegt [26].

Rationales Procedere

Die unterschiedlichen Ergebnisse der bisherigen Studien re-
sultieren aus unterschiedlichen und in sich uneinheitlichen
Patientenkollektiven und zeigen die Schwierigkeiten einer
optimalen Patientenselektion. Es ist unbestritten, dass einzel-
ne Patienten von einer Nierenarterienintervention profitieren
können, während andere wiederum sogar eine Verschlechte-
rung der Nierenfunktion davontragen können. Eine generelle
Befürwortung des interventionellen Vorgehens, aber auch
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Abbildung 1: Erfolgreiche Intervention bei atherosklerotischer NAST. Patient 1: 82 Jahre, männlich, stationäre Aufnah-
me wegen hypertensiver Krise mit Lungenödem. Die MRI-Untersuchung ergab das Vorliegen einer NAST rechts. Die sub-
totale Stenose wurde nach Vordilatation mit einem 4,0-mm-Ballon mit einem 5/17-mm-Radix-Stent versorgt. Patient 2:
71 Jahre, weiblich, Aufnahme zur Abklärung einer lange bestehenden Hypertonie. Abnahme der GFR im vergangenen hal-
ben Jahr von 66 auf 34 ml/min. Die Abklärung ergab eine höchstgradige NAST links mit einem Druckgradienten von
60 mmHg. Intervention mit einem 4/12-mm-Radix-Stent.
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eine generelle Ablehnung der Intervention ist daher unange-
bracht. Grundlage der Behandlungsentscheidung sollten In-
formationen über den klinischen Verlauf, den hämodyna-
mischen Schweregrad der NAST und über Ausmaß und Ursa-
che der bestehenden Nierenfunktionseinschränkung darstel-
len. Praktisch wichtig scheint auch die Erkenntnis, dass rezen-
te Änderungen des klinischen Verlaufs in Bezug auf Nieren-
funktion und Blutdruckeinstellung mit dem Behandlungser-
folg nach Intervention korrelieren [27]. Jede Diagnostik ohne
klare Indikationsstellung und vor allem jede „Ad-hoc“-Inter-
vention ohne Kenntnis des klinischen Verlaufs sind dagegen
abzulehnen.

An unserer Institution führen wir ein nichtinvasives Scree-
ning mittels Sonographie und/oder MRI-Untersuchung bei al-
len Patienten durch, die mit mindestens 3 antihypertensiven
Medikamenten eine ungenügende Blutdruckeinstellung auf-
weisen und bei denen eine deutliche Einschränkung und Ab-
nahme der GFR in den zurückliegenden Monaten festzustel-
len ist. Bei Verdacht auf höhergradige Stenose und fehlenden
Hinweisen auf eine chronische Nierenfunktionseinschrän-
kung (normale Nierengröße, niedriger Widerstandsindex) wird
eine angiographische Abklärung angeschlossen. Bei nicht
eindeutig hochgradiger Stenose (> 80 %, Druckgradient > 25
mmHg) wird eine Druckdrahtuntersuchung unter Adenosin-
gabe durchgeführt. Nach der Stentversorgung werden die Pa-
tienten in ein systematisches ambulantes Follow-up-Pro-
gramm eingeschlossen, das die Führung eines Blutdruckpro-
tokolls und Bestimmungen der GFR nach 1, 6 und 12 Mona-
ten sowie weiter jährlich vorsieht.

Nochmals sei darauf hingewiesen, dass unabhängig vom ge-
wählten Procedere (Intervention oder konservativ) bei allen
Patienten mit NAST sekundärpräventive Maßnahmen mit
Plättchenhemmern, RAS-Hemmern und Statinen implemen-
tiert werden sollten, um zukünftigen kardiovaskulären Ereig-
nissen vorzubeugen.

Relevanz für die Praxis

Die Abklärung hinsichtlich einer Nierenarterienstenose
sollte nur bei begründetem klinischen Verdacht und gege-
bener therapeutischer Relevanz vorgenommen werden.
Die interventionelle Therapie sollte auf Patienten mit
akuter ischämischer Nierenschädigung beschränkt wer-
den. Diese kann bei entsprechender Patientenselektion
und schonender Kathetertechnik mit einer hohen Erfolgs-
rate und einer geringen Komplikationsrate durchgeführt
werden.
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