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Hypertensive Notfalle und Nierenarterienstenose

Kurzfassung: Bei therapieresistenter Hyperto-
nie und hypertensiven Notféllen sollte vor allem
an die haufigen Ursachen gedacht werden: man-
gelnde Compliance bzw. (h&ufiger) mangelnde
Aufklarung und Unterstiitzung bei der Einnahme,
inadaquate Therapie, Medikamenteninteraktio-
nen, Niereninsuffizienz und Hyperaldosteronis-
mus. Nierenarterienstenosen kénnen vor allem
bei jingeren Menschen durch eine fibromusku-
lare Dysplasie bedingt sein, bei dlteren Men-
schen tiberwiegt die atherosklerotische Form. In
jedem Fall ist ein medikamentéser Therapie-
versuch gerechtfertigt, dieser kann bei konse-
quenter Umsetzung bei einem Grofteil der Pati-
enten eine zufriedenstellende Blutdruckein-
stellung bewirken.

Indikationen zur Suche nach einer signifikan-
ten Nierenarterienstenose sind u. a. schwere
hypertensive Notfélle und das akute Lungend-
dem sowie eine plotzliche Verschlechterung der
Nierenfunktion um > 30 % (v. a. nach Beginn ei-
ner Therapie mit einem ACE-Hemmer oder AT -
Antagonisten). Eine invasive Diagnostik und erst

R. R. Wenzel

recht eine Intervention (PTA/STENT) sollten nur
unter strengen Voraussetzungen erfolgen. Grund
ist, dass sich in mehreren kontrollierten Studien
bis zu 5 Jahre nach Intervention kein Benefit fiir
die Nierenfunktion und nur eine minimale Ein-
sparung an Antihypertensiva gezeigt hat. Im Fal-
le einer Intervention muss der relative Druck-
gradient (P,/P ) gemessen und nur bei einer Ra-
tio deutlich < 0,9 eine Intervention geplant wer-
den.

Schliisselwarter: hypertensiver Notfall, Nieren-
arterienstenose, therapieresistente Hypertonie

Abstract: Hypertensive Emergencies and
Renal Artery Stenosis. In patients with resist-
ant hypertension and hypertensive emergen-
cies, factors which commonly contribute to un-
controlled BP should be excluded; they comprise
non-compliance and insufficient understanding
of the patient, inadequate therapy, and common
secondary causes of hypertension. In younger,
mainly female patients, fibromuscular dysplasia

is a common cause of renal artery stenosis,
while in elderly people atherosclerotic stenoses
predominate.

Indications for the search for a significant re-
nal artery stenosis include hypertensive emer-
gencies including flash pulmonary edema and
deterioration of renal function after starting a
therapy with an ACE inhibitor or an ARB.

Invasive diagnostics for atherosclerotic RA
stenosis should be applied restrictively and be
considered only in case of a clearly feasible
therapeutic consequence. The reason for this re-
striction is that several controlled trials have
shown no benefit with renal artery PTA/stenting
regarding the preservation of renal function and
only a negligible benefit for a reduction in anti-
hypertensive drugs. An intervention should only
be performed if the relative pressure gradient
ratio (P,/P,) is well < 0.9. J Hyperton 2011; 15
(1): 24-30.

Key words: hypertensive emergency, renal ar-
tery stenosis, resistant hypertension

Einteilung der Hypertonie: Begriffsklarung

Neben der Hohe des Blutdrucks spielen bei der Einteilung der
Hypertonie diverse andere Faktoren eine wichtige Rolle, die
klinische Bedeutung und z. T. auch eine therapeutische Kon-
sequenz haben [1, 2].

Tabelle 1 dient zur Begriffsklirung: Maligne Hypertonie,
hypertensiver Notfall, hypertensive Krise und therapieresis-
tente Hypertonie sind letztlich verschieden stark ausgeprigte
Manifestationen einer nicht gut kontrollierten Blutdruckein-
stellung; pathophysiologisch liegt hiufig eine starke Uber-
aktivitit und auch Uberreagibilitit der pressorischen Syste-
me, i. e. des sympathischen Nervensystems, des Renin-Angio-
tensin-Systems und des Endothelin-Systems, zugrunde [4-9].
In erster Linie sollte an mangelnde Compliance, inaddquate
Therapie (zu niedrige Dosierung!), Weil3kittel- sowie Pseu-
dohypertonie gedacht werden. Erst in weiterer Folge sollte
auch nach sekundédren Ursachen geforscht werden.

Differenzialdiagnose der therapieresis-
tenten Hypertonie
Die Héufigkeit einer therapieresistenten Hypertonie liegt je nach

Ort der Vorstellung des Patienten (praktischer Arzt, Internist,
spezialisiertes Zentrum) zwischen 4 % und 100 % [10].
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Folgende Ursachen konnen vorliegen [10]:

— Suboptimale Therapie (50-60 %)

— Fehlende Compliance (10-23 %)

— WeiBkittelhypertonie (12—-30 %)

Sekundire Hypertonieformen (20-30 %)

® davon primérer Hyperaldosteronismus (11-41 %)
Weitere Ursachen:

e Medikamenteninduzierte Hypertonie (hiufig!)

® Volumeniiberladung

e Pseudohypertonie

Auf die genannten Ursachen wird im Rahmen dieser Uber-
sicht nicht eingegangen. Wichtig ist jedoch, vor Erwigung
der Abkldrung von sekundiren Ursachen (einschlieBlich der
Suche nach einer Nierenarterienstenose) die moglichen Ursa-
chen einer unzureichenden Hypertonieeinstellung zu priifen.

Formen der Nierenarterienstenose
(NAST)

Man unterscheidet zwischen fibromuskulidrer Dysplasie
(FMD) und atherosklerotischer Nierenarterienstenose.

Bei der FMD handelt es sich um eine heterogene Gruppe
nicht-entziindlicher, nicht-atherosklerotischer Gefifldsionen,
die zu einer Stenosierung aller Arterien im menschlichen Kor-
per fiihren konnen. Betroffen sind kleine und mittlere Arte-
rien. Die Definition basiert auf dem histopathologischen Be-
fund (75-80 % mediale Fibroplasie, 10-15 % perimediale
Fibroplasie, 1-2 % mediale Hyperplasie) [11].

Am hiufigsten betroffen sind A. carotis (30-60 %) und die
Nierenarterien (60-75 %). Klinisch imponieren Hypertonie,
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Tabelle 1: Begriffskldrung der Hypertonieformen

Begriff

Erklarung

Haufige Ursachen

Essenzielle Hypertonie

Hypertonie, die durch genetische Faktoren und Lifestyle
bedingt ist, ohne dass es Hinweise auf eine sekundare
Ursache gibt.

Betrifft ca. 90 % aller Hypertoniker. Oft ein oder
beide Elternteile Hypertoniker.

Sekundére Hypertonie

Alle Formen der Hypertonie, bei der eine Ursache nachweis-
bar ist (renoparenchymatds, renovaskular, endokrin,
medikamentos, u. a.).

Generalisierte Atherosklerose, Glomerulonephritis,
Hyperaldosteronismus (Conn-Syndrom), Nieren-
arterienstenose (?)

Maligne Hypertonie

Schwere Hypertonie mit rasantem Organschaden unabhéan-
gig von der Genese der Hypertonie!Haufig: Retinablutung,
Papillenédem, maligne Nephrosklerose (siehe auch [3]).

Wie sekundare Hypertonie, haufig akute reno-
parenchymatdse und renovaskuare Nierenerkran-
kungen.

Hypertensiver Notfall

Blutdruckanstieg deutlich > 140/90 mmHg (ohne Grenzwert!,
meist jedoch > 180/120 mmHg) mit gleichzeitiger Organ-
manifestation (reversibel oder irreversibel), z. B. Enzephalo-

pathie, Angina pectoris, Lungenédem, Aortendissektion, u. a.).

Haufige Ausloser: Non-Compliance.

Mangelnde Compliance (!), exogene Faktoren
(Stress), Medikamente (nicht-steroidale Anti-
rheumatika! [NSARY]), inadaquate Therapie.

Hypertensive Krise

Jeder Blutdruckanstieg bei einem ansonsten (mit oder ohne
Therapie) gut eingestellten Hypertoniker ohne akute Organ-
manifestation (unabhangig von der Hohe des Blutdrucks!).

Wie hypertensiver Notfall, Weil3kittelhypertonie.

Therapieresistente

Jede Hypertonie, bei der unter einer Therapie mit mindestens

Wie hypertensiver Notfall, Weil3kittelhypertonie,

Hypertonie
> 140/90 mmHg gemessen werden.

3 Antihypertensiva inklusive eines Diuretikums Werte von

Pseudohypertonie.

Cephalea, rezidivierende TIAs, Insulte, Tinnitus und Schwin-
del [12].

Die FMD ist bei Kindern und Jugendlichen unabhingig vom
Geschlecht in bis zu 50 % der Fille Ursache fiir eine reno-
vaskuldre Hypertonie [13].

Bei Erwachsenen sind in 80-90 % der Fille Frauen betroffen.
Frither waren iiberwiegend jiingere Frauen (d. h. < 50 Jahre)
betroffen, in neueren Studie zeigt sich ein Anstieg des mittle-
ren Alter bei Diagnosestellung auf > 60 Jahre [14].

Komplikationen der FMD sind die Ischdmie des versorgten
Organs, die Dissektion und der akute Verschluss der betroffe-
nen Arterie, die Aneurysmabildung mit dem Risiko der Rup-
tur und die Embolisation [15].

Patienten mit FMD-bedingter NAST konnen konservativ ent-

sprechend den Hypertonieempfehlungen auf Basis einer

RAS-Blockade (ACE-Hemmer, AT -Antagonist) behandelt

werden, das Serum-Kreatinin und Kalium i. S. sollten engma-

schig kontrolliert werden. In folgenden Fillen sollte eine In-

tervention bzw. gefifichirurgische Sanierung erwogen wer-

den [16]:

— Sehr junge Patientinnen mit ausgeprigter Hypertonie
(insbesondere bei Kinderwunsch)

— Nicht-kontrollierbare Hypertonie trotz Mehrfachtherapie

— Unvertréglichkeit der antihypertensiven Therapie und
Non-Compliance

— Einseitige Abnahme der renalen Parenchymmasse (Sono-
graphie) durch die ischdmische Nephropathie

Derzeit wird eine Intervention (PTCA, ggf. Stent) bei kurz-
streckigen und gut zuginglichen FMD-bedingten Stenosen
einer gefdlchirurgischen Sanierung vorgezogen, da die Lang-
zeitergebnisse vergleichbar sind, wobei der gefdchirurgische
Eingriff invasiver, komplikationsreicher und teurer ist. Aller-
dings ist bei lingerstreckigen bzw. komplexen Stenosen, mul-

tiplen Seitenaststenosen, Dissektionen und ausgeprigter
Aneurysmabildung die Gefdchirurgie nach wie vor Methode
der Wahl.

In bis zu 2 % der Hypertoniker liegt eine Nierenarterien-
stenose vor, die zu einer Hypertonie fiihrt bzw. dazu beitrigt
[17]. Die FMD verursacht je nach Altersgruppe in bis zu 25 %
der Fille eine NAST, wobei liberwiegend jlingere Menschen
betroffen sind. Bei Patienten > 50 Jahre {iberwiegt die athero-
sklerotische NAST, vor allem bei Patienten mit einer genera-
lisierten Atherosklerose.

Eine aktuelle epidemiologische Studie aus den USA zeigt in
einem Kollektiv von > 16 Mio. Menschen > 65 Jahre eine Rate
renovaskulédrer Erkrankungen von 3,09 pro 1000 Patienten-
jahre mit einer iiber die Jahre steigenden Tendenz [18].

Tabelle 2 fasst die Unterschiede zwischen FMD-bedingter
und atherosklerotisch bedingter NAST zusammen.

Hypertonie und Niere: Die Crux mit den
Differenzialdiagnosen

Je nach Bevolkerungsgruppe und Alter findet man immer
haufiger das gleichzeitige Bestehen von Hypertonie, Nieren-
insuffizienz und atherosklerotischer Nierenarterienstenose
(Abb. 1) [19].

Eine atherosklerotische Nierenarterienstenose (NAST) findet
sich héufig bei Patienten, die einer invasiven Diagnostik (z. B.
im Rahmen einer KHK) unterzogen werden. Sehr umstritten
ist jedoch die Rolle einer solchen, als Zufallsbefund entdeck-
ten NAST fiir die Pathogenese der Hypertonie. Es ist trotz
moderner Diagnosemoglichkeiten ex ante unmoglich vorher-
zusagen, ob die NAST Ursache der Hypertonie ist oder nur
Folge von diversen Risikofaktoren der Atherosklerose ein-
schlieBlich einer (essenziellen) Hypertonie. Oft lédsst sich die-
ser Nachweis nur ex post, d. h. nach einer Intervention (PTCA/

JHYPERTON 2011;15(1) 25



Hypertensive Notféalle und Nierenarterienstenose

Tabelle 2: Formen der Nierenarterienstenose (NAST) und deren Besonderheiten

Faktor NAST bei FMD Atherosklerotische NAST
Alter < 50 Jahre > 40 Jahre
Cave: zunehmend auch éaltere Patienten Cave: bei schwerer Atherosklerose auch jlingere Patienten!
Geschlecht 90 % weiblich Zunehmend unabhangig
Ursachen Ischamisch (fehlende Vasa vasorum) Atheroskleroserisikofaktoren; meist zusammen mit
Mechanisch (wiederholte GefaRdehnung) generalisierter Arteriosklerose
Genetisch (autosomal dominant?)
Humoral (Frau > Mann)
RF: Nikotin, Hypertonie
Therapie Medikamentdser Therapieversuch gerechtfertigt, Uberwiegend konservativ (siehe unten)
friihzeitig Intervention oder gefalichirurgischer
Eingriff
Langzeiterfolg einer Gut Schlecht
Intervention bzw.
Operation

NAST: Nierenarterienstenose; FMD: fiboromuskulare Dysplasie; RF: Risikofaktor

Abbildung 1: Hypertonie, Niereninsuffizienz und Nierenarterienstenose tiberlappen
sich nicht selten; dies erschwert die Erkennung von Ursache und Wirkung hinsichtlich
Hypertonie und Nierenfunktion. © R. R. Wenzel.

Stent) erbringen, d. h. wenn der Blutdruck sinkt oder auch
nicht sinkt. Die Tatsache, dass sich mit der Intervention einer
atherosklerotischen NAST in einem Grof3teil der Fille keine
oder nur eine sehr geringe Blutdrucksenkung erreichen lisst,
zeigt jedoch, dass ein Grofteil der Interventionen zumindest fiir
die Hypertoniekontrolle sinnlos ist (siehe unten, Punkt 5) [19].

‘Wann sollte man also an eine NAST denken? Und wann soll man
diese Patienten einer Intervention (PTCA/Stent) unterziehen?

# Renovaskulare Hypertonie

Es gibt keine eindeutigen klinischen Beweise fiir eine

renovaskuldre Hypertonie. Jede therapieresistente Hypertonie

kann neben den o. g. anderen Ursachen auch durch eine reno-

vaskuldre Hypertonie bedingt sein. Bei folgenden klinischen

Zeichen ist eine himodynamisch relevante Nierenarterien-

stenose moglich [20]:

— Hypertonie < 30 Jahre bei negativer FA und fehlenden RF

— Neu aufgetretene Hypertonie Grad 2 (> 160/100 mmHg)
>651].

— Akute und deutliche Verschlechterung einer ,,stabilen* Hy-
pertonie

26  JHYPERTON 2011; 15 (1)

— Therapieresistente Hypertonie:

e Blutdruck > 140/90 mmHg trotz einer ausdosierten 3-
Fach-Kombinationstherapie inklusive Diuretikum
Ausschluss anderer Ursachen
Sichere Compliance
Maligne Hypertonie
Kreatinin-Anstieg (GFR-Abfall) von > 30 % nach Be-
ginn einer ACE-Hemmer-/AT -Antagonisten-Therapie
e Hypertonie bei Schrumpfniere, Seitendifferenz > 1,5 cm

LD
e Flash pulmonary edema‘/unerklirte (akute) Herzinsuf-

fizienz
e Stenosegeridusch bei der Auskultation (wenig sensitiv)

Das plotzlich auftretende Lungenddem (,,flash pulmonary
edema‘) bezeichnet ein akut einsetzendes (Prd-) Lungen-
6dem. Als Ursache kommen alle Zustiande infrage, die zu ei-
ner akuten Linksherz-Belastung fiihren, insbesondere hyper-
tensive Notfille jeglicher Genese, akuter Myokardinfarkt,
Vitien (Mitralinsuffizienz!, Aortenklappeninsuffizienz), ,,acute-
on-chronic* Herzinsuffizienz und kardiorenale Syndrome.
Gehauft tritt das akute Lungenddem bei (v. a. bilateraler)
Nierenarterienstenose auf [21]. Allerdings ist gerade das aku-
te Lungenddem ein unsicherer Hinweis auf NAST, da es nicht
so hdufig auftritt und es kein spezifischer klinischer Hinweis
auf das Vorliegen einer NAST ist.

Empfehlungen in den Guidelines

Die ,,American Heart Association (AHA) hat 2006 eine
Empfehlung herausgegeben, bei der aufgrund der zunehmen-
den Hiufigkeit einer atherosklerotischen NAST bei Hoch-
risikopatienten im Rahmen einer Koronarangiographie auch
eine Arteriographie der Nierenarterien durchgefiihrt werden
sollte [22]. Diese Empfehlung entspricht bestenfalls einer
Evidenzklassifikation IIb, Level B. Aufgrund der neuen Stu-
diendaten muss mittlerweile von einer Evidenzklassifikation
von [ITA ausgegangen werden (siehe unten). Aus heutiger Sicht
ist diese Empfehlung aus dem Jahre 2006 nicht mehr haltbar.

Auf den ersten Blick ist eine Angiographie der Nierenarterien
im Rahmen einer Koronarangiographie scheinbar ein elegan-
ter Ansatz. Jedoch ist das zusitzliche Risiko einer Angiogra-
phie der Nierenarterien (zusitzliches Kontrastmittel, sonstige



Komplikationen) und vor allem der daraus hiufig resultieren-
den Intervention in gleicher Sitzung (bosartig bezeichnet als
,okulo-stentaler Reflex*), moglicherweise ohne eine klare
klinische Indikation, aufgrund der Studienlage nicht mehr
vertretbar.

Die derzeit noch aktuellen Empfehlungen der ,,Europiischen
Gesellschaft fiir Hypertonie* (ESH) von 2007 geben folgende
Empfehlungen [17]:
— Abkldrung einer renovaskuldren Hypertonie bei
® therapieresistenter Hypertonie (siehe oben)
e progredienter Verschlechterung der Nierenfunktion
— Angioplastie bei FMD-bedingter NAST (sofern moglich,
siehe oben)
— Angioplastie/Stent bei atherosklerotischer NAST (bei nach-
weislich schlechterem Outcome)
— Intensive Lebensstilinderung zur Progressionshemmung
der atherosklerotischen NAST
— Acetylsalicylsédure (,,Low-dose*-Aspirin, 75-375 mg/die)
— Statine (LDL < 100 mg/d1?)
— Antihypertensive Therapie:
o Kombinationstherapie mehrerer Substanzklassen inklu-
sive Diuretikum, Kalziumantagonisten
® Vorsichtige Gabe eines ACE-Hemmers oder AT, -Anta-
gonisten (Ausnahme: bilaterale NAST), dabei engma-
schige Kontrolle der Nierenfunktion und Elektrolyte

Intervention bei NAST: Cui bono?

Die o. g. Empfehlungen sind leider fiir den téglichen Alltag zu
allgemein gehalten und werden der Studienlage, insbesondere
hinsichtlich einer invasiven Abkldrung und gegebenenfalls
Intervention, nicht gerecht.

Die Notwendigkeit, Sinnhaftigkeit und Art der Diagnostik ei-
ner Nierenarterienstenose ist in der Hypertensiologie einer
der umstrittensten Aspekte bei der Nierenarterienstenose.

Tatsache ist, dass eine Vielzahl an prospektiven randomi-
sierten Studien der vergangenen Jahre ergeben hat, dass die
Intervention (PTCA ohne oder mit Stent) bei der atherosklero-
tischen NAST beziiglich des Erhalts der Nierenfunktion kei-
nen Benefit bringt und gleichzeitig mit einer relevanten
Komplikationsrate (inkl. Todesfillen) vergesellschaftet ist
[23-26].

Der Nutzen hinsichtlich einer Verbesserung der Blutdruck-
einstellung bewegt sich im Bereich einer Einsparung von ma-
ximal 0,6 Antihypertensiva pro Tag (Tab. 3). Ein Benefit hin-
sichtlich einer Verbesserung der Nierenfunktion ist aufgrund
der Studienlage nicht vorhanden (Tab. 3). Gleichzeitig findet
sich eine signifikante interventionsassoziierte Mortalitit und
Morbiditit.

Tabelle 3: Ubersicht iiber relevante Studien zur Intervention bei NAST

Studie Patientenzahl & Outcome Nieren- Outcome Antihyper- Bemerkung
Dauer Nierenfunktion Hypertonie siva (n)
van Jaarsveld  |:n=54,1S:n=2, GFR nach 3 Monaten: Nach 3 Monaten: Nach 3 Monaten: | Keine erkennbaren
2000 M: n =50 |: +3 ml/Min. |: =10/-5 mmHg 1:2,1 Unterschiede bei der
et al. [25] 3 & 12 Monate M: =1 ml/Min. (n. s.) M: =6/-2 mmHg (n.s.) | M: 3,2 Komplikationsrate
randomisiert GFR nach 12 Monaten: Nach 12 Monaten: Nach 12 Monaten: (Anmerkung: Angio-
I: +3 ml/Min. I: =19/~11 mmHg I:2,5 graphie in beiden
M: +2 ml/Min. (n. s.) M: =17/=7 mmHg (n. s.)| M: 3,1 Gruppen)
Blum et al., IS:n=74(n=68) Kreatinini. S.: 1,23 mg/dl IS: =23 mmHg Hypertonie nach IS:
1997 [24] Keine Kontroll- Keine Anderung nach (mittlerer arterieller 2 16 % Hypertonie
gruppe! Intervention Druck) 62 % Besserung
22 % unverandert
(Anmerkung: hoher
Anteil an FMD-be-
dingter NAST)
Bax et al., IS:n=64 Erreichen des Endpunktes | |S: —10/~7 mmHg 1S: 2,6, M: 2,9 IS-Gruppe:
2009 [23] M: n =76 (> 20 % Abnahme der M: =9/-4 mmHg ACE-Hemmer 5 % Mortalitat!
Priméarer Endpunkt: GFR): IS: 16 %, oder AT ,-Antago- | 17 % Hématome
>20 % Abnahme M: 22 % (n. s.) nisten:
der Kreatinin- Kreatinin i. S. (bei End- IS: 35 %
Clearance punkt/2 Jahre): M: 45 %
IS: +0,1 mg/dl
M: +0,3 mg/dl (n. s.)
ASTRAL, IS: n =383, I/IS: Kreatinin i. S. /IS vs. M: 1/1S: 2,77 Komplikationen durch
2009 [26] I:n =20, —-0,02 mg/dl vs. M -1,6/-0,6 mmHg M: 2,97 (p = 0,03) | Intervention:
M: n = 403 nach 5 Jahren (n. s.) (p = 0,06/0,03) 0,5 % Todesfalle
5 Jahre 0,9 % Hamatom/
Blutung
1,4 % Nierenversagen/
Verschluss
Gesamtmortalitat
(5 Jahre):
1/1S: 40 %, M: 57 % (n. s.)
Kardiovaskulare Ereignisse
(5 J.): I/IS: 49 %; M: 51 %
(n.s.)

M: medikamentds; I: Intervention (PTA); IS: Intervention mit STENT, n. s.: statistisch nicht signifikant; GFR: glomerulare Filtrationsrate;
FMD: fibromuskulare Dysplasie

JHYPERTON 2011;15(1) 27



Hypertensive Notféalle und Nierenarterienstenose

Somit muss aufgrund der heutigen Evidenz festgehalten wer-
den, dass die Intervention einer atherosklerotischen NAST bei
einem Grofteil der Patienten keinen Nutzen bringt und mit
einem relevanten Risiko verbunden ist.

Es bestehen prinzipiell 3 Therapieoptionen:

1. Medikamentdse Therapie (Antihypertensiva, Risikofaktor-
reduktion)

2. Perkutane Angioplastie mit oder ohne Stent-Implantation

3. Gefilichirurgische Sanierung

Die medikamentose Therapie ist bei allen Patienten mit ein-
seitiger Nierenarterienstenose indiziert und sinnvoll. Da es
sich bei dieser Erkrankung um eine stark reninabhingige Hy-
pertonie handelt, haben hier ACE-Hemmer und Angiotensin-
Rezeptorantagonisten einen besonders hohen Stellenwert.
Wenn der Zielblutdruck nicht erreicht werden kann, sollten
weitere Antihypertensiva hinzugenommen werden (Thiazid-
Diuretika, lang wirksame Kalziumkanalblocker, aktuelle Be-
tablocker).

Die medikamentose Therapie ist eine bewihrte Methode und
gut geeignet fiir die Therapie einer renovaskulidren Hyperto-
nie. Problematisch ist die Tatsache, dass das Fortschreiten der
Nierenarterienstenose erkannt werden muss, da es hierdurch
frither oder spéter zu einem ischdmischen Schaden der betrof-
fenen Niere kommen kann. Eine weitere Einschriankung ist
das Nierenversagen nach ACE-Hemmer- oder Angiotensin-
Rezeptorantagonisten-Gabe bei Nierenarterienstenose. Das
Fortschreiten der Niereninsuffizienz ist bei einseitiger Nieren-
arterienstenose seltener als bei beidseitiger Nierenarterien-

Abbildung 2: Anstieg der Renin-Aktivitat i. P. in Abhangigkeit vom relativen Druck-
unterschied (Ratio P,/P ) zwischen Aorta und poststenotisch. Signifikante Anstiege
der PRA finden sich erst ab einer Ratio von deutlich < 0,9. Reprinted from [J Am Coll
Cardiol, vol 48, issue 9, De Bruyne B, Manoharan G, Pijls NHJ, Verhamme K, Madaric
J, Bartunek J, Vanderheyden M, Heyndrickx GR. Assessment of renal artery stenosis
severity by pressure gradient measurements, pp. 18515, © 2006], with permission
from the American College of Cardiology.
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stenose oder funktioneller Einzelniere mit Nierenarterien-
stenose [20].

Bei ilteren Patienten mit einer niedrigen Ausgangsnieren-
funktion (glomeruldre Filtrationsrate < 50 ml/Min.) ist die
Therapie mit einem ACE-Hemmer/AT -Rezeptorantago-
nisten mit besonderer Vorsicht einzuleiten, da es hier haufiger
zu einer deutlichen Verschlechterung der Nierenfunktion
kommen kann. Ein weiteres potenzielles Risiko einer langjih-
rig bestehenden Nierenarterienstenose ist, dass die Niere
durch die chronische Hypofiltration und Minderperfusion
schrumpft und es zu Tubulusatrophie, interstitieller Fibrose
und Glomerulosklerose kommt. Das Risiko hierfiir ist bei
beidseitiger Nierenarterienstenose deutlich hoher.

M Intervention bei NAST: Wann doch?

Der Nachweis einer Nierenarterienstenose bei einem Patien-
ten mit Hypertonie ist nicht mit der Diagnose einer renovas-
kuldren Hypertonie gleichzusetzen!

Idealerweise gelten fiir eine Intervention einer NAST folgen-
de Bedingungen, wobei (c) und (d) erst nach erfolgter Inter-
vention feststellbar sind [27]:

a) Nachweis der hochgradigen Stenosierung der Nierenarterie
b) Nachweis der himodynamischen Wirksamkeit der Stenose
¢) Verbesserung der Hypertonie nach Beseitigung der Stenose
d) Verbesserung der Nierenfunktion nach Beseitigung der

Stenose

Nachweis der hochgradigen Stenosierung

der Nierenarterie

Der angiographische Schweregrad einer Stenosierung korre-
liert leider ausgesprochen schlecht mit der himodynamischen
Wirksamkeit [28, 29].

Nachweis der hamodynamischen Wirksamkeit
der Stenose

Dieser Punkt muss durch invasive Messung des so genannten
Druckgradienten nachgewiesen werden, d. h. mittels eines
,pressure wire* (Fiihrungsdraht mit druckmessender Sonde)
wird der Druckunterschied vor und hinter der Nierenarterien-
stenose gemessen. In einer pathophysiologischen Studie wurde
der relative Druckgradient (P /P_post-stenotisch [d] und pré-
stenotisch Aorta [a]) gemessen und mit den Plasma-Renin-
Spiegeln korreliert. Erst ab einer P /P -Ratio von deutlich <
0,9 kam es zu einem signifikanten Anstieg des Plasma-Ren-
ins, der bei Werten < 0,5 sein Maximum fand (Abb. 2). Dies
entspricht — allerdings mit einer starken Variabilitdt und
Blutdruckabhingigkeit — einem absoluten Druckgradienten
von mindestens 25 mmHg. Die Korrelation mit dem angio-
graphischen Stenosegrad war schlecht [28]. Wichtig ist
hierbei auch, einen sehr diinnen Draht (0,014 Zoll = 0,36 mm)
zu verwenden, der nicht per se eine Lumeneinengung verur-
sacht [29].

Verbesserung der Hypertonie und Nieren-
funktion nach Beseitigung der Stenose

Diese Punkte sind vor der Intervention nicht zu beantworten;
diese Bedingung erfiillt sich somit erst nach der Intervention



(oder auch nicht!). Faktoren, die
den Erfolg einer Intervention je-
doch wahrscheinlicher machen,
sind [19, 29, 30]:
— Keine anderen Ursachen der
Hypertonie! (siehe oben!)
— Duplexsonographie — direkte
Darstellung der Stenose:
o V .>18m/Sek.
e Ratio der V,, Stenose/Aorta
>3,5
e Aliasing” (= turbulenter
Fluss, ,,Bart-Phdnomen®) in
der Stenose
e _ Resistance Index‘*- (RI-) Dif-
ferenz (linke-rechte Niere)
— Duplexsonographie — indirekte
Messungen intrarenal:
®  Resistance Index“ < 0,8
e Deutliche Reduktion der intra-
renalen Flussgeschwindig-
keit
® Gegebenenfalls Differenzen
zwischen den Segmentarte-
rien
— Signifikante Druck-Ratio (P/
P -Ratio deutlich < 0,9) vor In-
tervention (invasiv gemessen)!

Abbildung 3 fasst nochmals das
empfohlene Vorgehen bei thera-
pieresistenter Hypertonie zusam-
men. Der Autor mochte darauf
hinweisen, dass einige der dort
abgegebenen Empfehlungen nicht
oder nur mit schwacher Evidenz
belegt, jedoch auf der Basis lang-
jéhriger klinischer Erfahrung und
im Gesprich mit anderen hoch-
kompetenten Fachkollegen ent-
standen sind.
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Abbildung 3: ,Flow chart” zum Vorgehen bei therapieresistenter Hypertonie. Wichtig ist, dass man sich die Entscheidung
zur diagnostischen Suche nach einer NAST schwer machen sollte und nur bei dringender, unvermeidbarer klinischer Not-
wendigkeit und therapeutischer Konsequenz durchfiihrt. © R. R. Wenzel.
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