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Einleitung

Das chronische Fatigue-Syndrom (CFS) ist
eine oft schwer verlaufende Erkrankung,
die neben der Fatigue mit unterschiedlich
ausgeprégten kérperlichen und mentalen
Symptomen einhergeht. Das CFS kann als
svernachlédssigte Erkrankung« bezeichnet
werden, denn obwoh! das CFS relativ haufig
ist, wird es bei vielen Betroffenen nicht dia-
gnostiziert. Nach Einschitzung der staatli-
chen US-Behdrde fiir Krankheitskontrolle
und Pravention (CDC) sind alleine in den
USA Uber 4 Millionen Menschen vom CFS

direkt betroffen, in Deutschland geht man

nach einer Studie des Bundesministeri-
ums fir Gesundheit aus dem Jahr 1993
von einer Pravalenz von 0,3% aus. Die
WHO hat das CFS als Erkrankung des Ner-
vensystems klassifiziert, im ICD wird das
CFS ebenfalls als neurologische Erkran-
kung unter G93.3 gefiihrt.

Pathogenese

Die genaue Ursache der Erkrankung ist bislang
nicht geklart. Ein kiirzlich erschienener Konsen-
susartikel beschreibt das CFS als eine Multi-
systemerkrankung mit Dysregulation des
Immunsystems, des Nervensysterns und des zel-
luléren Energiestoffwechsels (1)

Bei den meisten Patienten beginnt die Erkrankung
akut, und es gibt eine Reihe von Evidenzen, dass
Infektionen und vor allem eine spéte EpsTEIN-
Bara-Virus(EBV)-Erstinfektion, das Preirrer-Driisen-
fieber, ein CFS triggern kénnen. Aber auch andere
infektionserreger sind im Zusammenhang mit
CFS beschrieben worden: HSV-1 und HHV6, Ente-
roviren, Influenza, aber auch intrazelluldre Bakte-
rien wie Chlamydien, Legionellen und Coxiellen.
Der Retrovirus XMRV konnte in Folgestudien
nicht bestatigt werden (2).

Obwoh! das CFS oft mit einem Infekt beginnt und
die meisten Patienten anhaltende Infektsympto-
me haben, 18sst sich eine aktive Infektion nur
noch bei einem kieinen Teil der Palienten nach-
weisen.

Pathogenetisch wird eine gestdrte Immun-
regulation mit persistierender Immunaktivierung
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vermutet, dazu passend findet sich bei vielen Pa-
tienten eine anhaltende T-Zell-Aktivierung wie bei
einem intrazelluléiren Infekt, CFS-8hnliche Krank~
heitsbilder sind auch nach mehrfachen, in kurzen
Absténden erfolgten Impfungen mit starken Ad-
juvanzien (z. B. Gulf-War-Syndrom) sowie nach
Operationen und Fremdkdrperimplantationen be-
schrieben worden. Gemeinsam ist diesen Erkran-
kungen, die kiirzlich auch mit dem Synonym AISA
lautoimmune/inflammatory syndrome induced
by adjuvants) bezeichnet wurde, der Nachweis ei-
ner T-Zell-Aktivierung und haufigen Typ-ll-lmmun-
deviation (3).

Fatigue ist ein Symptom vieler immunpatholo-
gischer Erkrankungen. So tritt Fatigue auch hiu-
fig bei Patienten mit Autoimmunerkrankungen,
wie rheumatoider Arthritis oder Multipler Sklerose
auf, genauso bei chronischen Infektionserkrankun-
gen, wie einer Hepatitis oder viralen Kardiomyo-
pathie oder unter einer immunmodulatorischen
Behandlung mit Interferon. Des Weiteren scheint
bei der sog. Tumorfatigue, die bel etwa 30% aller
Patienten nach Abschluss der Behandlung chro-
nisch wird, nach neueren Untersuchungen eine
antziindliche Genese eine wichtige Rolle zu spie-
len (4). Auch Autoantikorper gegen Schilddriisen-
proteine, Neurotransmitter und Rezeptoren wur-
den beim CFS beschrieben. Eine Besserung der
Symptome unter therapeutischer Depletion von
B-Zellen spricht ebenfalls fir einen immunologi-
schen Mechanismus (5). Ferner lasst sich bei vie-
len Patienten ein Immundefekt mit verminderter
Funktion natirlicher Killerzellen (NK-Zellen) oder
einem Immunglobulinmangel nachweaisen. AuBer-
dem sind Storungen der Mitochondrienfunktion
und im Gehirnstoffwechsel beschrieben (1),

Klinik

Das CFS ist durch die Trias Fatigue, neuro-
kognitive und immunologische Symptome
gekennzeichnet. Charakteristisch ist der
meist akute Beginn mit grippe&hnlichen
Symptomen, oft begleitet von Halsschmer-
zen, Kopfschmerzen, Myalgien, Arthralgien,
Konzentrations-, Gedéchtnis- und Schlaf-
storungen.

Initial ist das CFS oft nicht von der sog.
postviralen Fatigue zu unterscheiden,
einer Wochen bis Monate anhaltenden Fa-
tigue nach einem Infekt, die besonders
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nach dem PrerrEr-Driisenfieber auftreten
kann, aber auch bei anderen viralen und
bakteriellen Infekten, Die Symptomatik
kann aber auch schleichend beginnen oder
schubweise verlaufen und (iber Jahre an
Schwere zu- oder abnehmen. Nicht selten
féllt auch eine Phase korperlicher oder
psychischer Uberanstrengung mit dem
Krankheitsbeginn zusammen.

Die klinische Auspragung und der Schwe-
regrad der Fatigue unterscheiden sich
teils erheblich; wahrscheinlich handelt es
sich beim CFS um ein dtiologisch
nicht einheitliches Krankheitsbild. Typisch
flir das CFS ist die von Patienten manch-
mal eindrucksvoll geschilderte, oft erstam
Folgetag einer Anstrengung auftretende
Verschlechterung, die sog. postexer-
tionelle Fatigue oder Malaise, die tage-
lang anhalten kann. Das Krankheitshild
geht fast immer auch mit kognitiven
Symptomen einher, als Synonym wird im
Englischen fiir das CFS auch der Begriff
myalgische Enzephalopathie (ME) ver-
wendet.

Bei der kranialen MRT lassen sich manch-
mal herdférmige Signalverdnderungen
nachweisen. Klinisch finden sich typischer-
weise meist ausgepragte Konzentrations-
und Merkstérungen, auch als »brain fog«
bezeichnet, sowie Wahrnehmungs- und
gelegentlich periphere sensorische und
motorische Stérungen. Weiterhin kommt
es oft zu Kopfschmerzen und erhéhter
Reizempfindlichkeit. Ein weiteres typisches
Problem sind die trotz der schweren Er-
schopfung bestehenden Ein- und Durch-
schlafstorungen und der nicht erholsame
Schlaf. Als immunassoziierte Symptome
kdnnen subfebrile Temperaturen, schmerz-
hafte Lymphknotenschwellungen und eine
unspezifische Pharyngitis auftreten. Oft ent-
wickeln sich gastrointestinale Beschwer-
den im Sinne einer Reizdarmsymptomatik,
eine Unvertréglichkeit gegen viele Nah-
rungsmittel und Medikamente und eine
chronische unspezifische Entziindung der
Atemwege mit Sinusitis oder Reizhusten
und Luftnot. Gerade die immunassoziier-
ten Symptome kénnen sehr unterschied-
lich ausgeprégt sein und verschlimmern
sich haufig durch Infekte.



Abb. 1
Differenzialdiagnose
der Fatigue Chronisches —————

Fatigue-Syndrom Tumor-Fatigue

Spurenelemente

Depression Chronische
Angststorung Infektionen
Burnout :
Funktionelle Autgimmun-
Organerkrankungen erkrankungen
Endokrine
Urehshan Medikamente
Mangel
Vitamine ;

Wahrend viele Patienten unter einer Hau-
fung von Infekten oder Herpeslésionen
oder neu aufgetretenen Allergien leiden,
berichten andere Patienten, dass mit Be-
ginn der Erkrankung kaum noch Infekte
auftreten. )

Diagnostik

Das CFS wird bislang nur Uber klini-
sche Symptome definiert. Leitsym-
ptom ist die schwere Erschépfung, die dys-
proportional zu einer vorausgegangenen
Belastung steht und daher auch besser als
Fatigue hezeichnet wird. Eine Definition
der »Fatigue Coalition« bezeichnet Fati-
gue als »signifikante Miidigkeit, erschopf-
te Kraftreserven oder erhdhtes Ruhebe-
dirfnis, disproportional zu allen kirzlich
vorangegangenen Anstrengungen« (6),

Fiir die Diagnostik hilfreich sind die
sog. »Kanadischen Kriterien«, die auch
CFS-typische Symptome und die weniger
umfangreichen CDC- oder Fuxupa-Krite-
rien einschlieffen {1). Typischerweise be-

ginnt das CFS mit einer uncharakteristi-
schen Infektsymptomatik oft aus voller
Gesundheit, es kann aber auch schon
vorher Prodromi wie anhaltende Kopf-
schmerzen geben oder anamnestisch be-
reits wiederholte postinfektiése Fatigue.
Bei einem Teil der Patienten kann serolo-
gisch eine spdte EBV-Erstinfektion als
Krankheitsausldser gesichert werden.
Wichtig ist, eine gezielte Infektanamnese
zu erheben, besonders auch Fragen nach
den Symptomen bei Krankheitsbeginn,
Zeckenbissen und Auslandsaufenthalt so-
wie nach chronischen Infektionen und
Herpesviruslasionen,

Die Diagnose ist oft nicht einfach zu stellen,
wenn die Krankheit nicht mit einem Infekt
beginnt. Fatigue ist ein hdufiges Symptom
in der Bevdlkerung und der arztlichen Pra-
xis, und die Differenzialdiagnose
der Fatigue ist umfangreich (Abb. 1).

Fiir die Abgrenzung gegeniiber anderen
Formen von Erschépfung sind auch die
DEGAM-Leitlinien »Mudigkeit« hilfreich.
Es sollte immer eine weitergehende Dia-
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gnostik zum Ausschluss internistischer
und neurologischer Erkrankungen ein-
schlie8lich einer kranialen MRT erfolgen,
Eine umfangreiche endokrinologische
Abklérung muss Teil einer jeden Fatigue-
diagnostik sein, Bei Patienten mit CFS
kénnen sowohl erhthte als auch ernied-
rigte Kortisolwerte gefunden werden.
Auch eine HasHMOTO-Thyreoiditis geht
gehduft mit einem CFS einher; in einer
kiirzlich vercffentlichten Studie konnte
gezeigt werden, dass die Fatigue unter
euthyreoter Stoffwechsellage mit der
Hohe Anti-TPO-AntikGrper korreliert (7).
Auch eine etwaige HasHiMoTo-Enzephalo-
pathie sollte dann abgeklért werden, denn
es gibt dberzeugende Berichte hinsicht-
lich der Effektivitdt von hoch dosierten
Steroiden {8).

Eine orthostatische Intoleranz kann bei
CFS-Patienten durch eine vasovagale Re-
aktion im ScHeLLONG-Test objektiviert wer-
den. Eine primére Schlafstérung als Ursa-
che einer Erschdpfung ist immer auszu-
schlieBen,

Die Depression ist eine wichtige Differen-
zialdiagnose bei schleichendem Krank-
heitsbeginn. Eine nicht unerhebliche Zahl
von Patienten entwickelt jedoch eine reak-
tive Depression, da die Erkrankung bei
vielen Patienten so schwer verlauft, dass
sie berufsunféhig sind und sich kaum
noch selbst versorgen kénnen.

Immundiagnostik

Es gibt bislang keinen spezifischen dia-
gnostischen Marker flir das CFS. Wahrend
Entzindungsparameter wie C-reaktives
Protein (CRP} und Blutkérperchensen-
kungsgeschwindigkeit (BSG) normal sind,
finden sich haufig Zeichen einer Aktivie-
rung von T-Zellen, oft auch mit einer Lym-
phopenie sinhergehend. Diese kann mit-
tels Oberflachenmarker durchflusszyto-
metrisch quantifiziert oder ber eine ge-
steigerte Produktion von T-Zell-Zytokinen
nach In-vitro-Stimulation mit Con A (Con-
canavalin A, ein polyvalenter T-Zellstimu-
latar) nachgewiesen werden.
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Bei etwa der Halfte der Patienten lasst sich
ein milder humoraler Immundefekt nach-
weisen, So findet sich nach eigenen Un-
tersuchungen bei etwa einem Drittel der
Patienten ein Mangel der Immunglobulin-
Haupt- oder -Subklassen bzw. des kom-
plementaktivierenden Faktors MBL (man-
nosebindendes Lektin) sowie eine ver-
minderte NK-Zell-Funktion (9). Bei etwa
10% der Patienten findet sich umgekehrt
auch eine meist polyklonale Immunglobu-
linvermehrung.

Infektionsdiagnostik

Ein direkter Nachweis von Infektionserre-
gern gelingt selten. Immerhin ldsst sich
nach eigenen Untersuchungen bei etwa
30% der CFS-Patienten entweder eine er-
héhte EBV-Last mittels PCR im Blut nach-
weisen oder gine auffillige EBV-Serologie
mit positivern EBV-VCA-IgM oder EA-IgG
als Hinweis fiir eine Reaktivierung oder
chronisch aktive Infektion (10).

Des Weiteren findet sich bei einem Teil der
Patienten ein Mangel an EBNA-Antikdrpern
als moglicher Hinweis flir eine Storung
der EBV-spezifischen Immunitét. Die Dia-
gnose einer rezidivierenden HSV-1-, HSV-
2- oder VZV-Infektion lasst sich klinisch
stellen, im Zwaifel kann eine PCR aus den
Bléschen erfolgen. Bei einer Zeckenanam-
nese sollte ein Borrelien-ELISA und falls
positiv ein erganzender Westernblot (Im-
munobilot) durchgefihrt werden.

Bei entsprachender Anamnese und Klinik
sollten weitere Erreger, wie Coxiella bur-
netii, Legionellen (Beginn mit Husten),
Denguevirus, Rickettsien (Auslandsauf-
enthalt), Bartonellen (Katzenkratzkrank-
heit), Chlamydien ader Enteroviren, sero-
logisch ausgeschlossen werden.

Bei haufigen bakteriellen Atemweginfek-
ten sollte ein Erregernachweis mit Anti-
biogramm erfolgen. Eine Studie bei 43 Pa-
tienten zeigte, dass im Liquor keine Viren
nachweishar waren, wihrend eine kalifor-
nische Studie bei 80% der Patienten Ente-
roviren in der Magenbiopsie nachweisen
konnte (11, 12).



Weitere Parameter

Es gibt dariiber hinaus verschiedene Para-
meter, die bei Patienten mit CFS auffallig
sein kdnnen, bislang aber nicht in Studien
validiert sind. So ist beispielsweise ein
vermindertes intrazelluldres ATP in Lym-
phozyten ein maglicher Marker flr erwor-
bene Funktionsstérungen der Mitochon-
drien (13).

Aus unserer Erfahrung haben viele Patien-
ten umfangreiche Laboruntersuchungen
durchlaufen. Es ist nur zu versténdlich,
dass viele Betroffene infolge des Unver-
standnisses, mit dem ihren Beschwerden
mangels Maoglichkeit der Objektivierung
begegnet wird, Diagnostik, Befundinter-
pretation und Therapie letztlich selbst in
die Hand nehmen wollen.

Therapeutische MaRnahmen

Die wenigen kontrollierten medikamento-
sen Therapiestudien, die es bislang gibt,
zeigen teilweise widerspriichliche Effekte
(14, 156). Magnesium- und Hydrokortison-
substitution zeigten in einer kontrollierten
Studie Wirksamkeit und sollten bei Man-
gel ersetzt werden. Genauso sollte ein Ei-
sen- oder Phosphatmangel korrigiert wer-
den. Bel Patienten mit Depression ist ein
Therapieversuch mit Antidepressiva oder
Verhaltenstherapie gerechtfertigt, in den
USA lauft derzeit eine kontrollierte Studie
mit Duloxetin.

Eine Studie aus England, in der die Patien-
tenversorgung durch klinische Versor-
gungszentren flr CFS organisiert ist, zeig-
te, dass sowohl ein verhaltenstherapeuiti-
scher Ansatz als auch maRige kérperliche
Belastung einen positiven Effekt auf die
Fatigue haben konnen und bei etwa 20%
der Patienten zu einer lang anhaltenden
Besserung fithren (16). Auch wenn das
Konzept der Studie umstritten ist, soilte
die Einhaltung eines geregelten Tagesab-
laufs mit einem der Schwere der Krank-
heit angepassten leichten kdrperlichen
Training (z. B. tagliches kurzes Spazieren-
gehen) empfohlen werden, zu viel kérper-
liche Belastung kann die Fatigue jedoch

verstarken im Sinne der postexertionellen
Malaise.

Eine symptomatische Behandlung von
Schmerzen kann medikamentOs mit Para-
cetamol oder lbuprofen erfolgen. Nicht
selten haben Patienten jedoch auch fibro-
myalgiedhnliche Beschwerden - hier kann
eine verhaltenstherapeutische Schmerz-
therapie sinnvoll sein. Bei den haufig vor-
liegenden Schlafstérungen ist Melatonin
oder Tryptophan nach eigenen Erfahrun-
gen oft wirksam. Liponsdure und N-Ace-
tylcystein, die auch antioxidative Eigen-
schaften haben, kénnen Muskelschmerzen
und Fatigue manchmal verbessern. Me-
thylphenidat in niedriger Dosis kann bei
Konzentrationsstorungen hilfreich sein.
Bei den zuletzt genannten Medikamenten
handelt es sich jedoch um einen off label
use. Viele Patienten behandeln sich selbst
mit Komplement&rmedizin und Nahrungs-
ergédnzungsmitteln, fiir die es bislang kaum
Daten aus Studien gibt (14).

Auch bei fehlender Objektivierung der Be-
schwerden und oft unauffélligen labor-
chemischen und apparativen Befunden
sollte dem Patienten vermitteit werden,
dass die Beschwerden ernst genommen
werden. Die Notwendigkeit einer sympto-
matischen Therapie muss verdeutlicht
werden. Die Loésungsvorschldge sollten
motivierend, jedoch realistisch sein. Die
soziale und finanzielle Sicherung kann wie
bei anderen nicht zu beweisenden Erkran-
kungen schnell bedroht sein. Reaktive
Depressionen und andere psychische Fol-
gebeschwerden sollten unbedingt mithe-
handelt werden.

Antiinfektidse und immunmodulatorische
Therapieansatze

Ein wichtiger Baustein in der Behandlung
ist die Infektkontrolle. Bei Patienten, die
unter haufigen Herpesvirusrezidiven leiden,
kann eine Suppressionstherapie varsucht
werden (z. B. Valaciclovir 2 X500 mg Gber
mindestens 8 Wochen, das fiir Herpesvi-
rus Typ 2 zugelassen ist) {17). Eine rando-
misierte Studie mit niedrig dosiertem Aci-
clovir bei CFS war negativ (18).
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Patienten, die mit hdufigen bakteriellen In-
fekten der Atemwege zu tun haben, soliten
gezielt nach Antibiogramm behandelt wer-
den. Eine erganzende pulmologische, aller-
gologische und HNG-drztliche Abklarung
sowie der Ausschluss eines Immundefek-
tes sollten je nach Klinik erfolgen. Bei Pa-
tienten, die an einem Immunglobulinman-
gel und bakterigllen Infekten leiden, kann
ein Substitutionsversuch tiber 6 Monate
stattfinden. Von 4 kontrollierten Studien
mit Immunglobulinen bei CFS-Patienten
zeigten 2 eine gewisse Wirksamkeit (19).

Bei Patienten mit Nahrungsmittelunver-
traglichkeiten muss auch an eine Laktose-,
Fruktose- und Histaminintoleranz gedacht
werden. Selen, Vitamin D und Zink, die fur
die Immunfunktion wichtig sind, sollten
bei Patienten mit einem Mangel substitu-
iert werden. Fir eine weitere immunmeo-
dulatorische Substanz, einem TLR3-Ligan-
den (Ampligen), konnte bei 15% der Pa-
tienten Wirksamkeit gezeigt werden, der
allerdings bislang nur eine Zulassung in
Kanada hat {20).

Eine erste plazebokontrollierte Studie aus
Norwegen zeigt die Wirksamkeit des B-
Zell-depletierenden Antikdrpers Rituximab
beim CFS. In dieser Studie konnte bei 10
von 16 CFS-Patienten eine deutliche Bes-
serung des klinischen Zustandes erreicht
werden durch eine Therapie mit Rituximab
an den Tagen 1 und 14. Es kam jedoch bei
allen Patienten zu einem Rickfall mit Re-
konstitution der B-Zellen (5). Auf Grundlage
dieser Daten wird in Norwegen gerade
eine Multicenterstudie initiiert, In Deutsch-
land gibt es bislang keine Studie.

Aufkldrung

Beratung finden Patienten bei der Selbst-
hilfegruppe »Fatigatio« oder der »Lost
Voices Stiftunge«. Flir Arzte gibt es am Na-
tional Institute of Health (NIH) Informa-
tionsmaterial und auch einen »CF§ tool-
kit«. Die nKanadischen Kriterien« zur Dia-
gnosestellung und eine Ubersetzung des
»CFS toolkitse sind auf der Website der
»Lost Voices Stiftung« abrufbar (httpy//
www.lost-voices-stiftung.org). Weitere In-
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formationen finden sich auch unter http://
www.iacfsme.org/home/primer/tabid/509
[default.aspx.

Fazit fur die Praxis

© Patienten, die an chronischer Erschép-
fung leiden, sollten gezielt auf einen Be-
ginn mit Infektsymptomen und das Vorlie-
gen weiterer CFS-assoziierter Symptome
befragt werden, die mithilfe der nKanadi-
schen Kritériene standardisiert erfasst
werden kénnen.

O Fatigue ist ein hdufiges Symptom inter-
nistischer und neurologischer Erkrankun-
gen; es sollte eine ausfihrliche Differen-
zialdiagnostik stattfinden.

o Als erste Labordiagnostik sind neben ei-
nem Blutbild, Ferritin, Kreatinin, Leher-
werte, Bilirubin, Elektrolyte einschlieBlich
Phosphat und Magnesium, TSH, IgG, IgA,
IgM, CRP und BSG sinnvoll.

© Die Versorgungssituation flir Patienten
mit CFS ist in Deutschland bislang sehr
unbefriedigend, da es keine spezialisier-
ten Versorgungszeéntren gibt und die Be-
treuung dieser oft schwer kranken Patien-
ten primér beim Hausarzt erfolgen muss,

o Einige Rehabilitationskliniken haben
Fachabteilungen fiir Patienten mit CFS.

Zusammenfassung

Das chronische Fatigue-Syndrom (CFS)
ist eine ernstzunehmende Krankheit, die,
neben einer anhaltenden Erschépfung,
mit variabel ausgepragten kérperlichen
und mentalen Symptomen einhergeht. In
Deutschland geht man davon aus, dass
derzeit etwa 300000 Menschen am CFS
erkrankt sind. Die Diagnose ist bisher nur
klinisch zu stellen, dazu sind Fragebégen,
wie z. B. die »Kanadischen Kriterien«, hilf-
reich, Bei einem Grof3teil der Patienten
beginnt die Erkrankung mit Symptomen
einer akuten Infektion, und verschiedene
virale und mikrobielle Trigger wurden be-
schrieben. Das EPSTEIN-BARR-Virus (EBV)
scheint eine besondere Rolle in der Patho-
genese des CFS zu spielen, und eine auf-



féllige EBV-Serologie sowie ein Immun-
globulinmange! sind bei einem Teil der
Patienten nachweisbar. Die Therapie ist
bislang primér symptomorientiert.

ScHeiRensoGEN, C., H.-D, VoLk, P. GRABOWSKI,
K. WrrTke, C. Gianning, B, HOFFMEISTER and

L. HaniTscH: Chronic Fatigue Syndrome.
Current concepts in pathogenesis, diagnostic
approaches and traatment

Summary: Chronic fatigus syndrome (CFS) is
considered as a neuroimmunological disease of
unknown origin characterized by severe fatigue
and varlous symptomes of neurocognitive and
immune dysregulation. Most likely etiological dif-
ferent subtypes of CFS exist. The estimated fre-
quency in Germany is 0.3%. Diagnosis is based
on clinical criteria. CFS onset is typical with a viral
illness and various viruses and bacteria have
been reported to trigger CFS. ErsTEIN-BARR virus
{EBV) has leng been discussed as a cause or trig-
ger of CFS and both dysregulated EBV-spacific
antibodies and enhanced EBV viral load as well as
immunoglobulin deficiency are present in a sub-
set of patients. Currant standard care is sympto-
matic, but complementary medicine is fraquently
self-administered by patients.

Key words: Chronic¢ fatigue syndrome -
EBV ~immune deficiency - immune dysfunction
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Abstract aktuell

Stentimplantation und konservative
Therapie zur Behandlung einer
atherosklerotisch bedingten Nieren-
arterienstenose

Cooper CJ, et al. Stenting and medical therapy for
atherosclerotic renal-artery stenosis. N Engl J Med
2014; 370: 13-22.

Hintergrund: Atherosklerotisch beding-
te Nierenarterienstenosen sind ein haufi-
ges Problem bei &lteren Patienten. Ob-
wohl es 2 randomisierte Studien gibt, die
keinen Nutzen hinsichtlich der Auswirkun-
gen auf die Nierenfunktion zeigen, ist der
Nutzen der Stentimplantation in Bezug auf
die Pravention schwerwiegender renaler
und kardiovaskulérer Ereignisse unklar.

Methoden: Die Autoren randomisierten

947 Teilnehmer mit atherosklerotisch be-
dingter Nierenarterienstenose, die zusétz-
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lich eine systolische Hypertonie unter The-
rapie mit 2 oder mehr Antihypertensiva
oder eine chronische Nierenerkrankung
aufwiesen. Die Randomisation erfolgte in
eine Gruppe mit medizinischer Therapie
plus Stentimplantation oder in eine Grup-
pe mit lediglich medizinischer Therapie.
Die Teilnehmer wurden betreffend schwer-
wiegender kardiovaskuldrer oder renaler
Ereignisse nachverfolgt (ein zusammen-
gesetzter Endpunkt aus Tod durch kardio-
vaskulédre oder renale Ursachen, Myokard-
infarkt, Schlaganfall, Krankenhausaufnah-
me wegen Herzinsuffizienz, zunehmender
Niereninsuffizienz oder der Notwendig-
keit flir eine Dialysebehandiung).

Ergebnisse: Uber eine mediane Nach-
beobachtungszeit von 43 Monaten (Inter-
quartilabstand 31-55 Monate) gab es kei-
nen signifikanten Unterschied hinsichtlich
der Haufigkeit des primaren Endpunktes
zwischen den Teilnehmern, die die Stent-
implantation und die medizinische Thera-
pie oder die alleinige medizinische Thera-
pie erhielten {35,1% bzw. 35,8%; HR mit
Stentimplantation: 0,94; 95%-Cl: 0,76-1,17;
p=0,58). Es gab keine signifikanten Unter-
schiede zwischen den beiden Behand-
lungsgruppen in Bezug auf die einzelnen
Ereignisse des zusammengesetzten End-
punktes oder die Gesamtmortalitdt, Wah-
rend der Nachbeobachtungszeit gab es
eine gleichmaélige, geringflgige Differenz
im systolischen Blutdruck zugunsten der
Stentgruppe (-2,3 mmHg; 95%-Cl: —4,4
bis —0,2; p =0,03).

Schlussfolgerungen: Die Stentim-
plantation in eine Nierenarterianstenose
resultierte nicht in einem signifikanten
Nutzen hinsichtlich der Prévention klini-
scher Ereignisse, wenn sie einer umfas-
senden, multifaktoriellen medizinischen
Behandlung bei Patienten mit atheroskle-
rotisch bedingter Nierenarterienstenose
und Hypertonie oder chronischer Nieren-
erkrankung hinzugefiigt wird.
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