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H. Abrahamian

HYPERTONIE UND ADIPOSITAS

Summary

Obesity is a complex, multifactori-
al disease that is often associated
with hypertension. Data from the
Framingham study demonstrate,
that in 78 % of men and in 65 %
of women obesity was respon-
sible for the manifestation of
hypertension. The causality for
this tight association has not been
clarified yet and remains specula-
tive. The hypothesis, that insulin
resistance is the main factor for
the development of hypertension
in obese subjects, has been
proven in many studies by signifi-
cant correlations between insulin-
levels and blood pressure.
However, a species dependence
is discussed. A causal association
between hypertension and obesity
in humans is still controverse,
although the pathophysiological
relations seem to be clear: Natri-
um-retention, hyperactivity of the
sympathetic nerve system, distur-
bed membraneous ion-transport
and proliferation of vascular
smooth muscle cells.

In a comparison between age-
and weight-matched hypertensive

ZUSAMMENFASSUNG

Adipositas ist eine komplexe,
multifaktorielle Erkrankung, die
haufig mit Hypertonie assoziiert
ist. Daten aus der Framingham-
Studie zeigen, dal® bei 78 % der
Ménner und bei 65 % der Frauen
mit essentieller Hypertonie die
Adipositas als ursachlich daftr
betrachtet werden kann. Die
daftir verantwortlichen patho-
physiologischen Mechanismen
sind ungentigend aufgeklart und

and normotensive probands an
elevated insulin-response follow-
ing a defined glucose-load was
found in the hypertensive group.
This effect was independent from
body weight. Another study
showed an evident decrease of
insulin induced glucose-uptake
during a glucose clamp technique
in young and lean hypertensive
patients, confirming the above
reported results. Other hypotheti-
cal explanation models for the
relation between hypertension
and obesity include elevated
leptin-levels, a TNF-Alpha gene-
locus for both diseases, and a
local renin-angiotensin system in
the adipose tissue.

The most important therapeutic
intervention is reduction of
weight. If necessary achievement
of ,normal weight” should be
supported by drug therapy. For
treatment of hypertension ACE-
inhibitors and Alpha-1-receptor
blockers are recommended
because of their additionally
improvement of insulin
sensitivity.

daher vielfach noch spekulativ.
Die Hypothese, dal die Insulin-
resistenz als hauptverantwort-
licher Faktor furr die Entstehung
der Hypertonie bei adiposen
Patienten zu betrachten ist, wird
in zahlreichen Studien durch
signifikante Korrelation zwischen
Insulinspiegel und Hypertonie
belegt. Jedoch hat sich mehrfach
gezeigt, dalt diese Korrelationen
mit hoher Wahrscheinlichkeit
speziesabhdngig sind. Ob nun bei
Menschen ein kausaler Zusam-
menhang zwischen Hypertonie
und Insulinresistenz angenom-

men werden kann, bleibt hypo-
thetisch. Die Kausalitat dieser
engen Assoziation konnte in 4
Mechanismen begriindet sein:
Natrium-Retention, Hyperaktivitdt
des sympathischen Nervensy-
stems, gestorter membranoser
lonen-Transport und Proliferation
von glatten Gefalt-Muskelzellen.
In einem Vergleich zwischen
hypertensiven und normotensiven
alters- und gewichtsgematchten
Probanden zeigte sich, da
hypertensive Patienten generell
einen erhohten Insulin-Response
nach Glukose-Belastung aufwie-
sen. Dieser Effekt konnte unab-
hangig vom Korpergewicht nach-
gewiesen werden. Eine weitere
Untersuchung, die bei jungen,
schlanken Hypertonikern eine
deutliche Verringerung der Insu-
lin-induzierten Glukose-Aufnah-
me in einem Clamp-Versuch
findet, bestatigt dieses Ergebnis.
Andere Erklarungsansatze fir die
Assoziation Adipositas und Hy-
pertonie sind erhohter
Leptinspiegel, ein TNF-Alpha-
Genlocus fur Adipositas und
Hypertonie und ein im Fettgewe-
be lokal wirksames RAS.

Als therapeutische Intervention
steht die Gewichtsreduktion an
erster Stelle, wobei hier auch der
Einsatz von Medikamenten wie
Appetitziglern gerechtfertigt ist.
In der Hypertoniebehandlung bei
Adipdsen haben sich ACE-
Hemmer und Alpha-1-Rezeptor-
Blocker — beide Substanzen
weisen neben exzellenter
Blutdrucksenkung auch einen
Insulinsensitivitit-verbessernden
Effekt auf — bewahrt.
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EINLEITUNG

Hypertonie und Adipositas sind
haufig miteinander vergesell-
schaftet, wobei Ursache und
Wirkung nicht exakt zu trennen
sind. In groRen epidemiologi-
schen Untersuchungen an adi-
posen Patienten zeigt sich, dafs
50 % all dieser Patienten und
mehr hyperton sind [1]. Die 2-
Jahres-Inzidenz der Hypertonie
liegt in einer schwedischen Studie
bei unbehandelten adiposen
Patienten (BMI > 38 kg/m?) bei
15 % [2]. In einer fiktiven Schat-
zung wurde berechnet, daf eine
Kontrolle des Ubergewichtes bei
48 % der Patienten die Hyperto-
nie eliminieren wiirde.

Die mit Hypertonie und Adiposi-
tas assoziierte Morbiditat und
Mortalitdt ist von mehreren
Faktoren abhdngig: Alter bei
Beginn der Erkrankung, Ge-
wichtszunahme und BMI nach
dem 18. Lebensjahr, Menge an
viszeralem Fett, zusitzliche
Krankheiten und Geschlecht. Das
Alter bei Beginn der Erkrankung
hat insofern eine Bedeutung, als
eine Manifestation in jlingeren
Lebensjahren ein hoheres Risiko
bedeutet. Ebenso ist das Ausmafd
der Gewichtszunahme nach dem
18. Lebensjahr ein wesentlicher
Faktor fir den Verlauf der Erkran-
kung, wobei weniger als 5 kg ein
minimales Risiko und mehr als 10
kg ein enorm gesteigertes Risiko
darstellen. Fur die exzessiv hohe
Mortalitdtsrate bei adiposen
Patienten zeichnet auch die
Korper-Fettverteilung mitverant-
wortlich. Je groer der Taillenum-
fang oder die waist:hip-Ratio,
desto mehr viszerales Fett ist
vorhanden und desto grofSer ist

das Risiko fiir kardiovaskuladre
Morbiditat und Mortalitat [3]. Der
Zusammenhang zwischen
androider Fettverteilung und
Hypertonie wurde in den Daten
einer Lebensversicherung bereits
zu Beginn des 20. Jahrhunderts
erfafSt. Adipositas ist nicht nur
aullerordentlich haufig mit Hyper-
tonie, sondern auch mit anderen
Krankheiten wie Diabetes
mellitus, Hyperlipiddmie und
Schlafapnoe assoziiert. Je ausge-
pragter die Comorbiditdt, desto
hoher ist das kardiovaskuldre
Risiko [3].

Das Geschlecht spielt ebenso
eine Rolle bei der Risikostratifi-
zierung von adiposen Patienten
[4]. Frauen sind generell dicker
als Manner und neigen eher zu
Gewichtszunahme als Mdnner.
Dennoch haben Frauen eine
hohere Lebenserwartung. Wie
laRt sich das erklaren? Die Korper-
fettverteilung dirfte auch hier der
ausschlaggebende Faktor sein.
Adipose Mdnner weisen die
grofSte Fettschicht im Bereich des
Abdomens auf, Frauen hingegen
gluteal und femoral.

Daten aus der Nurses’ Health
Study zeigen die Mortalitatsraten
wdhrend eines Beobachtungs-
zeitraumes von 16 Jahren bei
Frauen [5]: 4726 Frauen verstar-
ben wahrend dieses Zeitraumes,
881 durch kardiovaskulare Ursa-
chen, 2586 durch Karzinome und
1259 aus anderen Grinden. Wird
der BMI in die Analyse mitein-
bezogen, so zeigt sich, dald ein
BMI von 32 oder mehr kg/m? mit
einem steigenden Risiko fir
kardiovaskulare Todesfalle und
einem sinkenden Risiko fiir
Karzinom-Todesfille verbunden
ist. Verglichen mit Frauen mit
einem BMI von unter 19 kg/m?

war bei den adiposen Frauen das
kardiovaskulare Risiko 4,1-fach
und das Karzinom-Risiko 2,1-fach
erhoht. In einer Untersuchung an
8800 Mannern zeigte sich, dal}
das Sterbealter bei Mannern mit
BMI < 22,3 kg/m? bei 80,5 Jahren
und bei Mannern mit einem BMI
> 27,5 kg/m? bei 75,8 Jahren lag.

PATHOGENESE DER
HYPERTONIE BEI ADIPOSEN

Der pathophysiologische Mecha-
nismus, der vorzugsweise bei
Adiposen mit androider Fett-
verteilung zu einer Steigerung des
Blutdruckes fuihrt, ist nicht restlos
geklart. Spekulative Erklarungs-
modelle finden mehrere mogliche
Entstehungsmechanismen, die
wahrscheinlich isoliert und in
kombinierter Form unterschied-
lich wichtige Rollen spielen.
Diese moglichen (Mit-) Spieler
sind: Erhohter Insulinspiegel und
Insulinresistenz, erhohter Leptin-
spiegel, ein lokales Renin-Angio-
tensin-System (RAS) im Fettgewe-
be, TNF-Alpha und Glukokorti-
koide.

Einer der am haufigsten unter-
suchten, moglichen Entstehungs-
mechanismen ist die Insulin-
resistenz mit konsekutiver Hyper-
insulindmie, die als zentraler
Ausloser fur die Hypertonie in
Frage kommen konnte [6]. Die
hohen Insulinspiegel fihren zu
einer Aktivierung des Sympathi-
kus, zu einer erhohten renalen
Natriumreabsorption mit folgen-
der Volumenexpansion und zu
einem gesteigerten GefdStonus
[7, 8]. Fur letzteren Punkt besteht
ein Erklarungsbedarf: Insulin
verursacht normalerweise Vaso-



dilatation und gesteigerten mus-
kuldren Blutflus. An diesem
Mechanismus ist NO wesentlich
beteiligt. Beide Effekte sind je-
doch bei adiposen und hyper-
tensiven Patienten signifikant
abgeschwdcht. Aber auch bei
schlanken hypertensive Patienten
spielt die Insulinresistenz eine
Rolle, ca. 50 % dieser Patienten
haben erhohte Insulinspiegel.
Weiters fanden sich die Plasma-
Insulinspiegel bei Kindern hyper-
tensiver Eltern erhoht und auch
die insulinstimulierte periphere
Glukose-Aufnahme war bei
diesen Patienten mit positiver
Familienanamnese reduziert [9].
Obwohl obige Hypothesen recht
gut belegt sind, gibt es Untersu-
chungen und Beobachtungen mit
widersprechenden Ergebnissen,
die einen kausalen Zusammen-
hang zwischen Insulin und Hyper-
tonie in Frage stellen. Als logi-
sches Argument dient das Beispiel
Insulinom. Patienten mit Insu-
linom sind nicht generell adipos
und wenn, zeigt die chirurgische
Entfernung des Tumors keinen
Effekt auf die Hypertonie. Zusam-
menfassend fiihrt das zu der
Uberlegung, daB erhohte Insulin-
spiegel allein nicht der Promotor
einer Hypertonie bei adiposen
Patienten sein konnen, sondern
daf zusatzliche Faktoren wirksam
sein mussen, bzw. die Insulin-
resistenz per se eine wesentliche
Rolle spielt.

In rezenten Untersuchungen
finden sich Hinweise, da® Leptin
eine Rolle bei der Pathogenese
der Adipositas-assoziierten Hy-
pertonie spielen kdnnte. Diese
Hypothese begriindet sich auf der
Tatsache, daR bei Patienten mit
essentieller Hypertonie signifikant
hohere Leptinspiegel gemessen
wurden als bei Patienten ohne

Hypertonie [10, 11]. Eine mogli-
che Bedeutung eines lokalen RAS
im Fettgewebe wird in der Folge
diskutiert. Der TNF-Alpha-
Genlocus soll bei der Vererbung
der Adipositas und Adipositas-
assoziierten Hypertonie eine
entscheidende Rolle spielen [12].

Ein zusatzlicher Faktor fir die
Pathogenese der Hypertonie bei
Adiposen konnte eine vorhande-
ne Schlafapnoe sein, die durch
Aktivierung des sympathischen
Nervensystems durch rezidivie-
rende Hypoxien erklarbar ist.

FAKTEN UND HYPOTHESEN

Mit obig angefiihrten Erklarungs-
modellen fiir die Hypertonie-
Entstehung lassen sich die Zusam-
menhdnge nur bedingt erklaren.
Obwohl die pathophysiolo-
gischen Zusammenhange zwi-
schen Adipositas und Hypertonie
weltweit intensiv untersucht
werden, bleiben viele Antworten
spekulativ. Ein interessantes
Erklarungsmodell basiert auf der
moglichen Rolle des Fettgewebes
selbst als Sitz eines lokalen RAS-
Systems. Das RAS ist seit langem
als wesentlicher Regulator des
systemischen Blutdruckes und der
renalen Elektrolyt-Homdostase
bekannt. Dartiberhinaus spielt es

eine entscheidende Rolle bei
strukturellen Organveranderungen,
wie Wachstum, Fibrose und
mogliche inflammatorische
Reaktionen. Rezente Untersu-
chungen liefern interessante
Daten, die die Hypothese eines
lokalen RAS im Fettgewebe
unterstitzen [13].

Bereits 1987 wurde bei Ratten
Angiotensinogen-mRNA im
periaortalen braunen Fettgewebe
und in der Aortenwand bzw.
daraus isolierten Adipozyten
gefunden. Beim Menschen konn-
te eine Angiotensinogen-Expressi-
on im Fettgewebe nachgewiesen
werden und auch das Vorhanden-
sein von Renin-mRNA in Adipo-
zyten (Tab. 1). Die moglichen
Wirkungen von Angiotensin Il im
Fettgewebe sind in Abbildung 1
dargestellt.

Dennoch sind die Ergebnisse der
Studien zum Teil kontrovers und
bleiben hypothetisch. Im Tier-
modell konnten bereits einige
Beweise fiir den Zusammenhang
zwischen Adipositas und Hyper-
tonie erbracht werden, die jedoch
nicht 1:1 auf den Menschen
Ubertragbar sind bzw. spezies-
abhdngig sind. Das ideal tiber-
tragbare Modell miiftte nicht nur
die Anforderungen nach den
Merkmalen der menschlichen
Hypertonie erfiillen, sondern
auch dieselben sequentiellen

Tabelle 1: Renin-Angiotensin-System im Fettgewebe

Angiotensin I-bildende Enzyme in Fettgewebe und Adipozyten

Renin mRNA  Ang | Bildung

andere Enzyme

Human (reife Adipozyten) —/+ nu Cathepsin D-mRNA
Human (Praadipozyten) + + nu

Ratte (Fettgewebe) - + nu

Maus (geklonte Zellinien) - + Cathepsin D-mRNA
nu = nicht untersucht, + = gefunden, — = nicht gefunden



Verdnderungen am kardiovasku-
laren und renalen System indu-
zieren, die durch Gewichtszunah-
me erfolgen (Abb. 2).

Einige der wichtigsten mit Hyper-
tonie und Adipositas assoziierten
Merkmale sind: Aktivierung des
RAS, hohe Leptin-Spiegel, redu-
zierte Wachstums-Hormon-
Spiegel und eine Aktivierung des
sympathischen Nervensystems
[8]. Wenn Ratten mit einer fett-
reichen Diat geflittert werden, so
nehmen sie Gewicht zu und
entwickeln nach ungefahr 10
Wochen eine Hypertonie mit
signifikant hoheren systolischen
Blutdruckwerten als die Kontroll-
gruppe, 149 mmHg versus 129
mmHg [14]. In der Folge kommt
es bei den adiposen Ratten zu

einer Verdickung der Aortenwand
mit Hypertrophie und zu einer
Verdoppelung der Plasma-Renin-
Spiegel. Die Lipid-Peroxidation ist
auf das Doppelte gesteigert und
Ausdruck des erhohten oxidativen
Stresses der fettreich erndhrten
Ratten. Auch in den Nieren
konnten fatale Folgen wie mesan-
giale Expansion und fokale Skle-
rosen nachgewiesen werden. Im
Gegensatz dazu fiihrte eine
fettreiche Erndhrung bei Hunden
nicht zu einer Steigerung des
Blutdruckes.

Auch die Reaktion auf eine konti-
nuierliche Insulininfusion ist bei
beiden Spezies unterschiedlich.
Wihrend die Ratte auf die Hyper-
insulindmie mit einer Erhohung
des mittleren arteriellen Blutdruk-

e ; a
Adipozyten
Priiadipozyten
| |

Endothelzellen

Abbildung 1: Hypothetische Wirkung von Angiotensin Il im Fettgewebe
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kes reagiert und auch erhohte
Noradrenalin-Spiegel aufweist,
zeigt der Hund keine Verdnde-
rung des Blutdruckes nach
Insulininfusion.

Keine ausreichende Erkldrung
konnte bisher fir Untersuchungs-
ergebnisse, die fir schlanke
Hypertoniker ein hoheres Risiko
fur Tod durch kardiale Ischamie
postulieren als fiir adipose Hyper-
toniker, geliefert werden [15].
Das relative Risiko fur eine fatale
koronare Ischamie liegt bei
schlanken Hypertonikern bei 1,87
im Vergleich zu adiposen Hyper-
tonikern. Diese bisher unerklarte
unterschiedliche Mortalitat ist
mehrfach dokumentiert und sollte
Anlal} fur die dringliche Suche
nach den kausalen Zusammen-
hdngen sein. ,Weight Cycling”,
d. h. nicht die Adipositas per se,
sondern die wiederholte
Gewichtsab- und -zunahme,
konnte hier eine entscheidende
Rolle spielen. Allein das Risiko
fur das Entstehen einer Hyperto-
nie steigt bei Patienten mit einer
Weight-Cycling-Anamnese um
das 4-fache [16]. Jedoch auch
diesbezlglich ist die Literatur
kontrovers. In einer Analyse der
Nurses’ Health Study Il, die den
,weight cycler”-Status untersucht,
zeigt sich, da BMI und Gewichts-
zunahme unabhéngig voneinan-
der mit einer Hypertonie-Entste-
hung assoziiert waren [5]. Fiir je
4,5 kg Gewichtszunahme zwi-
schen 1989 und 1993 erhohte
sich das Risiko einer Hypertonie-
Manifestation um 20 %. Diese
Daten zeigten keinen Effekt von
Weight-Cycling auf das Hyperto-
nie-Risiko.

Adipositas und Hypertonie haben
direkte Auswirkungen auf die
kardiale Funktion und werden als



unabhangige Risikofaktoren fiir
das Auftreten einer linksventriku-
laren Hypertrophie betrachtet. In
der MONICA-Augsburg Studie
wurde das geschlechtsspezifische
kardiale Erkrankungsrisiko auf
Grund von Gewichtszunahme
und Hypertonie analysiert [17].
Die Kombination Hypertonie und
Adipositas hatte einen additiven
Effekt auf die linksventrikulare
Masse, starker ausgepragt beim
weiblichen Geschlecht. Die
Zunahme der linksventrikuldren
Masse von der Gruppe schlank
und normotensiv zu der Gruppe
sehr adipos und hypertensiv war
85 % bei Frauen und 49 % bei
Mannern. Diese Daten unterstrei-
chen die Effekte von Hypertonie
und Adipositas auf die Entwick-
lung einer linksventrikuldren
Hypertrophie.

THERAPIE DER ADIPOSITAS

Mehrfach untersucht und gesi-
chert ist der Zusammenhang
zwischen Gewichtsreduktion und
einer Verbesserung erhohter
Blutdruckwerte. Nachweisbar ist
in diesen Fallen eine Reduktion
des Plasmavolumens, der Plasma-
Insulinspiegel und der Noradre-
nalin-Spiegel. 1 kg Gewichtsver-
lust kann eine Reduktion des
systolischen Blutdruckes um 1
mmHg bewirken.

Gewichtsreduktion mit Unterstdit-
zung von Pharmaka ist in vielen
Fallen eine Notwendigkeit, wenn
man tberhaupt erfolgreich sein
mochte. Die Entscheidung, ob
und wann mit einer pharmakolo-
gischen Therapie zur Gewichts-
reduktion begonnen werden soll,
muf sorgfdltig tberpriift werden

und sollte auf einer Nutzen-
Risiko-Analyse basieren. Derzeit
stehen 2 wirkungsvolle moderne
Pharmaka zur Verfligung:
Sibutramin und Orlistat.

Sibutramin

Ist ein hochspezifischer
Noradrenalin- und Serotonin
Reuptake-Hemmer. Zusétzlich
zur appetithemmenden Wirkung
stimuliert Sibutramin im Tierver-
such die Thermogenese, inwie-
weit dieser Mechanismus auch
beim Menschen eine Rolle spielt,
ist nicht restlos geklart, bzw.
zeigen 2 verschiedene Untersu-
chungen dazu widerspriichliche
Ergebnisse. Klinische Studien
zeigen, dal8 diese Substanz bei
geringen Nebenwirkungen hochst
effektiv ist. Die empfohlene
Tagesdosis liegt bei 15 mg. Der
moglicherweise doch zu beach-
tende Nachteil dieser Substanz
findet sich bei hypertensiven
Patienten. Ein Anstieg des systo-
lischen Blutdruckes um 1-3
mmHg und der Herzfrequenz um
4-5 Schlage/Minute ist zu erwar-
ten (Tab. 2) [18]. Dennoch kon-
nen Patienten mit Hypertonie
Sibutramin erhalten, jedoch unter
engmaschigen Blutdruck-
kontrollen. Nicht verabreicht
werden sollte das Medikament
bei Patienten mit koronarer
Herzkrankheit, Herzinsuffizienz,
Rhythmusstorungen und Insult.

Orlistat

Orlistat ist derzeit das einzige
Medikament, das direkt in den
Fettstoffwechsel eingreift, indem
es die Pankreas-Lipasen hemmt.
Somit wird das Nahrungsfett nicht
vollstandig zu Monoglyceriden
und Fettsduren hydrolysiert,
sondern vermehrt mit dem Stuhl
ausgeschieden. Die initiale
Gewichtsreduktion ist zufrieden-
stellend und die nach Absetzen
des Medikamentes in vielen
Fallen neuerlich erfolgende
Gewichtszunahme wird verzo-
gert. Ein duferst positiver Neben-
effekt, der nicht allein mit der
Gewichtsreduktion erklart werden
kann, ist die Reduktion des LDL-
Cholesterins um max. 10 %. Als
Erklarung wird eine hohere
Ausscheidung tiber den Stuhl
diskutiert, aber auch die post-
prandialen Fettwerte lagen unter
Orlistat-Therapie tiefer als ohne
Therapie.

THERAPIE DER HYPERTONIE

Als therapeutischer Ansatz sind
nicht-pharmakologische Interven-
tionen und hier vor allem
Gewichtsreduktion und Steige-
rung der korperlichen Aktivat
vorrangig einzusetzen. Obwohl
eine Gewichtsreduktion mit

Tabelle 2: Sibutramin und Blutdruck (nach [18])

Blutdruck (Baseline) Sibutramin Placebo
RR syst (mmHg) 128 = 14 128 £ 15
RR diast (mmHg) 79 + 8 79 +7
Puls 71 +£8 72+9
Blutdruckveranderungen

RR syst (mmHg) 39+12,6 2,4 +14,1
RR diast (mmHg) 2,6 8,8 1,4+8,2
Puls 6,6 £ 10,2 0,7+7,5
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entscheidenden metabolischen
und anderen Veranderungen wie
Reduktion des Blutdruckes, der
Serumlipide und der linksventriku-
laren Masse verbunden ist, konn-
te bisher kein schlissiger Beweis,
bzw. keine Evidenz fiir ein verlan-
gertes Uberleben nach Gewichts-
abnahme nachgewisen werden.
Vielmehr gibt es Hinweise dafiir,
daf sich grolere Fluktuationen
im Gewichtsverlauf negativ auf
das Uberleben auswirken [16].

Derzeit liegen keine kontrollier-
ten Langzeitstudien vor, die bei
Adiposen die Uberlegenheit einer
bestimmten antihypertensiv
wirksamen Substanzklasse tiber
eine andere demonstrieren. Eine
grofBe Studie vergleicht ACE-
Hemmer und Hydrochlorothiazid

in verschiedenen Dosierungen
tber einen Zeitraum von 12
Wochen. Beide Substanzklassen
erweisen sich als gleich wirksam,
jedoch mufte Hydrochlorothiazid
ofter hoher dosiert werden. Beta-
Blocker scheinen nach bisherigen
Erfahrungen die Gewichtsreduk-
tion zu erschweren, bzw. sogar
zu einer Gewichtszunahme zu
fihren. Eine einleuchtende Erkla-
rung hierftr ware, dal Beta-
Blocker durch Reduktion des
Sympathikotonus die ,basal
metabolic rate” verringern, bzw.
auch den appetithemmenden
Effekt der Katecholamine aufhe-
ben. Eine groBe, kontrollierte
Studie, die den Effekt einer
kalorienreduzierten Erndhrung bei
adiptsen, hypertensiven Patien-
ten untersuchte, die entweder

Hydrochlorothiazid, Placebo oder
Atenolol erhielten, zeigte den
unterschiedlichen Effekt auf das
Gewicht auf: Hydrochlorothiazid-
Gruppe 6,9 kg, Placebo-Gruppe
4,4 kg und Atenolol-Gruppe 3 kg
Gewichtsreduktion [19].

Der die Insulinsensitivitat verbes-
sernde, sehr glinstige Effekt von
ACE-Hemmern und selektiven
Alpha-1-Rezeptor Blockern sollte
in die therapeutischen Uberle-
gungen einbezogen werden.

KONKLUSION

Letztendlich ist die Pravention der
Adipositas ein vorrangig anzustre-
bendes Ziel. Wenn man jedoch
die steigenden Zahlen der
Adipositas-Pravalenz betrachtet,
zeigt dies, dall die Bemiihungen
bisher entweder zu gering oder
ineffizient waren. Natrlich ist
auch die restlose Klarung der
pathophysiologischen Zusam-
menhénge fiir das Entstehen von
wirksamen Praventivmodellen
notwendig.
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