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Pravention und nicht-
medikamentose The-
rapie des Hochdrucks

F. Skrabal

Bei der multifaktoriellen Genese der Hochdruck-
krankheit gibt es mehrere Ansatzpunkte fir die Pra-
vention und die nicht-medikamentdse Therapie.
- Zugunsten der pharmakologischen Therapie wurden
in den letzten Jahrzehnten Praventivstudien bzw. Stu-
dien Gber die therapeutische Wirksamkeit von nicht-
medikamentdsen MaBnahmen bei bereits etabliertem
Hochdruck vernachlassigt, so daB derzeit nur Ge-
wichtsreduktion und Einschrankung der Kochsalz-
Zufuhr eine gesicherte Wirkung aufweisen. Weitere
MaBnahmen sind: Eine diatetische Erhéhung der
Kaliumzufuhr, kérperliches Ausdauertraining und
verhaltenstherapeutische Methoden. Bei den gerin-
gen Kosten von nicht-medikamentdsen MaBnahmen
und in Anbetracht von méglichen Nebenwirkungen
einer pharmakologischen Hochdrucktherapie sollten
diese vor allem bei der Grenzwert-Hypertonie zur
Anwendung bzw. Erprobung kommen.

Prevention and Non-Medicinal Treatment of Hyper-
tension. Due to the multifactorial origin of hyperten-
sive heart disease there are several points of attack
for prevention and for non-medicinal therapy. In
recent decades prophylactic trials and studies on the
therapeutic efficacy of non-medicinal measures in
established hypertension have been neglected in
favor of drug therapy so that at present only weight
reduction and restriction of salt intake show a con-
firmed action. Further measures are: dietary increase
of potassium, physical endurance training and
behavior therapy methods. With the low cost of non-
medicinal measures and in view of possible side-
effects of a pharmacological hypertension therapy,
these should be applied or tested particularly in bor-
derline hypertension.
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Wihrend iiber die pharmakologische Therapie der
Hochdruckkrankheit viele, gut kontrollierte Langzeitstu-
dien existieren, fehlen Langzeitstudien iiber die Moglich-
keiten einer Privention und einer nicht medikamentosen
Hochdrucktherapie weitgehend. Mit eine Ursache fir
diese Tatsache diirfte das enorme wirtschaftliche Interesse
an einer pharmakologischen Hochdrucktherapie sein. Ein
weiterer Grund dafiir, daf nicht-medikament6se Mafinah-
men derzeit vollig in den Hintergrund treten, diirfte die
Tatsache sein, dafl Hochdruckkranke noch eher bereit
sind, Tabletten einzunehmen, auch wenn das mit Neben-
wirkungen verbunden ist, als ihren Lebensstil zu indern.

Alle bisher versuchten Mafinahmen, nimlich Salzre-
striktion, Gewichtsreduktion, korperliches Ausdauertrai-
ning und Verhaltenstherapie, sind nur bei stark motivier-
ten Personen anwendbar.

Kochsalzrestriktion

Es ist an dieser Stelle unméglich, die Literatur uiber den
Zusammenhang zwischen Kochsalzzufuhr und Hyperto-
nie der letzten 70 Jahre zu besprechen. Es sei nur auf einige
Ubersichtsartikel hingewiesen, (5, 6, 49, 53). Zahlreiche
tierexperimentelle (6) Untersuchungen sowie experimen-
telle und epidemiologische (33) Untersuchungen an Men-
schen weisen auf den Zusammenhang zwischen exzessiver
Natriumzufuhr und Hochdruck hin. Die hohe Natrium-
zufuhr von 200 mmol fiihrt zu einer Expansion des Extra-
zellulirraumes um zumindest einen Liter (45) und die
Widerstandsgefifle reagieren mit einer vermehrten Vaso-
konstriktion (45), so dafl sich wahrscheinlich auch menta-
ler Stref}, der ja als eine der auslosenden Ursachen fiir einen
Hypertonus angesehen wird, besonders ungiinstig auswir-
ken kann. Die Vergroferung des extrazelluliren Volumens
ist wahrscheinlich eine Folge davon, daf} die wichtigsten
Regelkreise zur Konstanterhaltung des extrazelluliren
Volumens, nimlich das Renin-Angiotensin- und das Aldo-
steron-System, bei einer iiblichen Natriumzufuhrvon 12 g
taglich auflerhalb des Stellbereiches arbeiten miissen (44).
Durch viele Jahrzehnte war die Kochsalzrestriktion die
einzige wirksame Mafinahme zur Bekimpfung eines hohen
Blutdrucks. Dabei wurde allerdings bis vor kurzer Zeit die
Meinung vertreten, dafl eine mifliggradige Kochsalzre-
striktion von den derzeit iiblicherweise konsumierten 12
bis 15 g viglich auf 6 bis 7 g taglich, was leicht erreichbar
wire, unwirksam ist, und dafl nur eine Kochsalzrestriktion
auf etwa 1 g tiglich, wie sie z. B. mit der Kempnerschen
Reisdidt (24) erreicht werden kann, eine effektive Blut-
drucksenkung mit sich bringt. Wegen der schlechten
Genieflbarkeit einer solchen Didt, vor allem aber nach
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Entwicklung von wirksamen Pharmaka zur Senkung des
hohen Blutdrucks, wurde in den letzten 3 Jahrzehnten
einer diitetischen Behandlung des Hochdrucks kaum noch
Aufmerksamkeit zugewandt. Dabei haben zumindest 2
klinisch-therapeutische Studien von Parifs u. Mitarb. (35),
bzw. von Morgan u. Mitarb. (34) ergeben, daff auch eine
mifiggradige Kochsalzrestriktion von derzeit iiblichen 200
mmol auf 70 bzw. sogar noch 150 mmol eirie Blutdruck-
senkung in der Gréflenordnung zwischen 5 und 10 mmHg
erreichen lifit. Diese Blutdrucksenkung ist bestenfalls bei
der Grenzwerthypertonie ausreichend, dementsprechend
ist von einer praktikablen Kochsalzeinschrinkung auf 50
bis 70 mmol allein bei den meisten Hochdruckkranken
keine ausreichende Blutdrucksenkung mehr zu erwarten.
Das kann jedoch nicht heiffen, daff man auf diese Mafi-
nahme zu Gunsten der medikament&sen Therapie verzich-

ten sollte. Die iibliche Kochsalzzufuhr von 200 mmol kann °

die bei jeder Kombinationstherapie erforderliche salureti-
sche Komponente weitgehend unwirksam machen.

Dariiber hinaus wurde postuliert (27), dafl eine chroni-
sche Saluretika-Verabreichung den Salzappetit weiter sti-
muliert, so dafl ohne diitetische Beratung eine Saluretika-
Therapie unwirksam werden kann. Eine Kochsalzein-
schrinkung verstirkt jedenfalls die antihypertensive Wirk-
samkeit einer saluretischen Therapie (35). Eine ausfiihrli-
che zweimalige Didtberatung (nachdem eine einmalige
Diitberatung nicht ausreicht [34] mit dem Ziel einer Koch-
salzrestriktion auf 4 bis 5 g tiglich sollte in Zukunft ein
integrierender Bestandteil jeder Hochdrucktherapie sein.
Da jedoch selbst in den wissenschaftlichen Gesellschaften,
die sich der Bekimpfung des Hochdruckleidens widmen,
keine Einigkeit iiber die Notwendigkeit einer Kochsalzre-
striktion besteht, konnte auch in den Vereinigten Staaten
ein entsprechender Antrag an offizielle Stellen bisher keine
Zustimmung finden (30).

Wesentlich wirksamer als bei etablierter Hypertonie, bei
der sich der Prozefl wahrscheinlich auch ohne Fortbestand
einer Noxe selbst unterhilt, wire die Kochsalzeinschrin-
kung als priventive Mafinahme fiir den Teil der Bevolke-
rung mit einem hohen Hypertonierisiko. Wenn einer der
Elternteile an einem Hochdruck leidet, wire eine frithzei-
tige Kochsalzrestriktion fiir die Familienangehérigen eine
voll zu rechtfertigende Mafinahme, auch wenn Langzeiter-
gebnisse von Priventivstudien noch einige Zeit auf sich
warten lassen werden.

Man wird sich um so leichter zu dieser Methode ent-
schlieflen kénnen, weil eine Kochsalzrestriktion auf 5 g
tiglich zumindest das Fiinffache des Minimalbedarfes
gewihrleisten wiirde, und weil bei dieser Zufuhr die viel-
fach zitierte Gefahr einer Kochsalzverarmung auch unter
Extrembelastungen nicht real ist.

Es ist offensichtlich, dafl unter den derzeit gegebenen
Bedingungen eine Kochsalzrestriktion auf 5 g auch bei
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guter Compliance des Patienten kaum durchfiihrbar ist
(34), da kaum jemand nur unverfilschte Nahrungsmittel
zu sich nehmen kann. Eine Forderung nach Beschrinkung
des Kochsalzgehaltes in konservierten oder sonst verarbei-
teten Nahrungsmitteln wird man sicherlich erst dann stel-
len konnen, wenn grofle Langzeitpriventivstudien den
(erwarteten) positiven Effekt gezeigt haben.

Rolle der Kaliumzufuhr

Die Rolle des Kaliums fiir die Entstehung der Hoch-
druckkrankheit ist wesentlich umstrittener, als die des
Natriums, und es gibt kaum experimentelle Arbeiten.
Meist werden in diesem Zusammenhang die Arbeiten von
Addison aus dem Jahre 1928 (1) sowie von Thompson u.
McQuarry (51) aus dem Jahre 1923 und von Priddle aus
dem Jahre 1931 (38) zitiert. Addison beobachtete bei eini-
gen Patienten einen Abfall des Blutdrucks nach der Verab-
reichung verschiedener Kaliumsalze, der von den anderen
Autoren in Einzelfillen bestitigt wurde. Keine der ange-
fiihrten Arbeiten hilt jedoch einer kritischen Betrachtung
nach objektiven wissenschaftlichen Kriterien stand. In der
Folge beobachteten Meneely u. Mitarb. (31) bei hyperten-
siven Ratten einen schiitzenden Effekt von Kaliumchlorid
wihrend einer erhohten Natriumzufuhr. Dieser schiit-
zende Effekt bestand in einer Normalisierung der Lebens-
erwartung, obwohl die Ratten unter der kombinierten
natriumreichen, kaliumreichen Kost identische Blutdruck-
anstiege mitmachten. Dabl u. Mitarb. demonstrierten bei
ihren salzempfindlichen Ratten eine Korrelation zwischen
dem Natrium-Kalium-Quotienten der Nahrung und dem
Blutdruck (7) und Sasaki (41) beschrieb eine Senkung des
Blutdrucks bei japanischen Farmern nach der Einnahme
von ,,groflen Mengen‘‘ von Apfeln. Einige neuere Unter-
suchungen ergaben jedoch vollig widerspriichliche Resul-
tate (4, 20).

Abgesehen von diesen widerspriichlichen Untersuchun-
gen diirfte fiir den ganz iiberwiegenden Teil der menschli-
chen Evolution der Natrium-Kalium-Quotient der Ernih-
rung weit unter 1 (eher 0,1) betragen haben, wihrend er
erst in den letzten Jahrhunderten im Durchschnitt weit
tiber 1 (zumindest auf 2) angestiegen ist.

Dementsprechend lifit sich auch heute nachweisen, dafl
die Niere leichter Natrium konserviert und Kalium elimi-
niert, als umgekehrt. Die attraktive Hypothese (32), dafl
durch eine Riickkehr zum urspriinglichen Natrium-
Kalium-Quotienten die Hochdruckkrankheit verhindert
werden kann, bediirfte dringend einer Uberpriifung im
Rahmen einer Langzeitpriventionsstudie. Kaliumsalze
wiren insbesondere auch deswegen von Interesse, weil sie
sich geschmacklich zum Kochsalzersatz eignen, wobei
anscheinend sogar von manchen Kulturen Kaliumsalzen
gegeniiber Natriumchlorid der Vorzug gegeben wurde
(28). Abgesehen von der natriuretischen Wirkung von
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Kaliumsalzen (29) bzw..der verbesserten Compliance mit
einer Natriumrestriktion scheint eine Erhohung der
Kaliumzufuhr einen doppelten giinstigen Effekt auf die
Kreislaufregulation bei Gesunden zu haben. Einerseits
wird die Sensivitit des Barorezeptor-Reflexbogens erhoht
(45, 46), andererseits wird der durch Natriumentzug
bewirkte Anstieg der Plasmakatecholamine durch Kalium-
zufuhr verhindert (45).

Alle diese Daten sprechen fiir die Notwendigkeit einer
sorgfiltig geplanten, kontrollierten, miihevollen Priven-
tionsstudie bei einer gefihrdeten Bevolkerungsgruppe. Bei
bereits etablierter Hypertonie diirfte die Wirksamkeit einer
Erhohung der Kaliumzufuhr auch nach eigenen Untersu-
chungsergebnissen (47) geringer sein. Nichtsdestoweniger
sollte Natriumchlorid durch kaliumhaltige Ersatzsalze
ersetzt werden, um die Compliance mit einer Natriumre-
striktion zu verbessern.

Gewichtsreduktion

Hypertonie und Adipositas sind hiufig vergesellschaftet
(23), und dieser Assoziation kommt insofern eine beson-
dere Bedeutung zu, weil sowohl Hochdruck als auch
Ubergewicht voneinander unabhingige kardiovaskulire
Risikofaktoren darstellen. Es ist lange bekannt, dafl eine
Gewichtsreduktion mit einer Senkung des Blutdrucks ein-
hergeht, wobei in einigen Studien, vor allem bei Kindern
(39), in bis zu 75% ein normaler Blutdruck erreicht wurde.
Die Erfolge einer Gewichtsreduktion diirften jedoch zum
Teil ebenfalls mit der geinderten Kochsalzbilanz zusam-
menhingen. So kann man annehmen, daf8 1000 kcal Nah-
rungszufuhr im Durchschnitt einer Aufnahme von 5 g
Kochsalz entsprechen. Dementsprechend ist eine hohere
Kalorienzufuhr auch von einer gréfieren Aufnahme von
Kochsalz begleitet und umgekehrt. Es hat allerdings den
Anschein, daf entgegen den Arbeiten von Dahl (8)
Gewichtsreduktion allein auch bei unverinderter
Natriumzufuhr zu einer Blutdrucksenkung fiihrt (40, 54).
Wirkungsmechanismen  hierfiir diirften eine durch
Gewichtsreduktion ausgeloste Abnahme des adrenergen
Tonus (22, 26) sowie der Aktivitit des Renin- Angiotensin-
Aldosteron-Systems sein (27). Die Gewichtsreduktion
sollte jedenfalls integrierender Bestandeteil jeder antihyper-
tensiven Therapie beim iibergewichtigen Hypertoniker
sein, da dies eine sehr wirksame und kosteneffektive Mafi-
nahme zur Behandlung des Hochdrucks bei allen iiberge-
wichtigen Hypertonikern wire. Allerdings ist eine dau-
ernde Gewichtsnormalisierung auch nach vielfachen inten-
siven Fastenkuren bei Adiposen meist nicht zu erreichen
und ein praktischer Wert dieser Mafinahme leider oft nicht
gegeben. Dementsprechend fehlen auch Langzeitstudien
dariiber, ob eine Gewichtsreduktion den Blutdruck dauer-
haft senkt, oder ob er auch ohne neuerliche Gewichtszu-
nahme nach einiger Zeit wieder ansteigt.
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Korperliches Ausdauertraining

Es gibt einige tierexperimentelle (17, 52) und klinische
Hinweise (2, 3, 11), daf sich regelmiflige korperliche
Belastung zur Privention bzw. zur Behandlung eines
Hypertonus eignen konnte. So berichteten Tipton u. Mit-
arb. (52), daBl regelmiflig erzwungenes Laufen bei normo-
tensiven bzw. grenzwertig hypertensiven Tieren den Blut-
druck senkt, wihrend es bei spontan hypertensiven Ratten
den Beginn der Hypertonie verzogert bzw. das Ausmaf}
der Hypertonie herabsetzt. Allerdings erbrachten nicht
alle Studien dhnlich gute Resultate (19, 50).

Auch bei Menschen konnte in einigen Studien nach
tiglichem korperlichen Training eine Blutdrucksenkung
im Ausmafl zwischen 10 und 15 mmHg festgestellt werden
(3). Ausdauertraining konnte einerseits durch den dadurch
erreichten erhohten Vagotonus in Ruhe blutdrucksenkend
wirken, andererseits konnten die bei Belastung freigesetz-
ten vasodilatatorisch wirksamen Substanzen eine Rolle
spielen. In diesem Zusammenhang ist interessant, dafl bei
Normotonikern vorwiegend der diastolische Druck
gesenkt wird (3). Auch hier muff jedoch betont werden,
daf trotz einiger ermutigender Untersuchungen die Rolle
der korperlichen Aktivitit fiir Pravention und Hypertonie
des Hochdrucks noch weiter geklirt werden miifite (42).
Isometrische Muskelarbeit diirfte sich eher ungiinstig aus-
wirken (12).

Verhaltenstherapie

Der Versuch einer Beeinflussung des Hochdrucks durch
Verhaltenstherapie beruht auf der Annahme, daf ein
erhohter zentraler adrenerger Tonus, wahrscheinlich als
Reaktion auf vermehrten Stref}, fiir die Entstehung und
Erhaltung eines Hypertonus eine entscheidende Rolle
spielt (9, 13, 15). Die Verhaltenstherapie zielt demnach
darauf ab, durch Relaxationstechniken bzw. Biofeedback
willentlich den zentralen adrenergen Tonus zu verringern.
Zu den Relaxationstechniken gehoren transzendentale
Meditation, die Jakobsonsche progressive Muskelrelaxa-
tion (21), Hypnose (10), Zenmeditation (48) und Yoga
(36). Beim Biofeedback handelt es sich um eine sehr auf-
wendige Methode, bei der der Patient durch kontinuierli-
che Blutdruckmessung und optische oder akustische
Signale iiber die gegenwirtige Hohe des systolischen oder
diastolischen Blutdrucks stindig informiert wird, und pro-
gressiv versucht, diese Signale bei immer sinkendem Blut-
druck-Grenzwert zu eliminieren (43). Die Zeit, die bend-
tigt wird, um diese willentliche Blutdrucksenkung zu
erlernen, wird zwischen einer einmaligen Sitzung mit 30
min (14) und 10 Sitzungen in einem Intervall von 4 Mona-
ten (16) angegeben.

Studien zur Beurteilung des Therapieerfolges einer die-
ser Verhaltenstherapien sind besonders schwierig durchzu-
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fithren, nachdem kaum der Plazebo-Effekt bzw. die ver-
stirkte Aufmerksamkeit, die man dem Patienten widmet,
zu beriicksichtigen ist und sogar eventuell der Plazebo-
~ Effekt einen wichtigen Teil des Therapieerfolges darstellt.

Damit entziehen sich solche Methoden allerdings auch
einer strengen wissenschaftlichen Beurteilung, da Einfach-
blind- oder Doppelblindbedingungen gar nicht méglich
sind. Andererseits liflt sich eine Biofeedback-Methode
zwar in einem streng wissenschaftlichen Protokoll auf ihre
Prizision hin iiberpriifen, vielleicht wird jedoch dadurch
gleichzeitig der Erfolg der Methode in Frage gestellt. Inso-
fern wird es verstindlich, daf} es einige Studien gibt, die
eine deutlichere Blutdrucksenkung mit Hilfe von Relaxa-
tionsmethoden erreichen (10, 36, 48), die im Durchschnitt
10 mmHg, in vereinzelten Studien jedoch bis 26 mmHg

betrug. In einer Studie von Pollack u. Mitarb. (37) konnte
jedoch bei 20 Patienten nur eine voriibergehende Blut-
drucksenkung erreicht werden, die nach 6 Monaten nicht
mehr nachweisbar war.

Auch iiber die Biofeedback-Methode zur Senkung des
Blutdrucks wurden positive (18, 25) und negative (16)
Ergebnisse berichtet, so daff auch zu dieser Art der Verhal-
tenstherapie keine endgiiltige Stellungnahme abgegeben
werden kann. In der besten kontrollierten Studie von
Frankel u. Mitarb. (16) konnte jedenfalls durch kombinier-
ten Biofeedback, Relaxationstechniken und autogenes
Training keine signifikante Blutdrucksenkung erreicht
werden.

Dokumentation: C8 - G2, G3 Hypertonie — Priventivmedizin
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