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HYPERTONIE UND SUCHTVERHALTEN

Summary

Alcohol abuse, smoking, cocaine-
dependence and also coffeine
consumption show effects on
blood pressure. The pathomecha-
nisms are mostly unknown.
Heavy alcohol consumption
increases blood pressure signifi-
cantly, but reversible. Many
studies have shown that cessation
of alcohol intake reduces blood
pressure and is recommanded as
priority in the treatment of
hypertensive alcohol drinkers.

The addictive effect of smoking

is due to nicotine. Carbon
monoxide (CO), a component of
tobacco smoke, is associated with
deleterious effects on the cardio-
vascular system. Chronic CO-
intoxication increases peripheral
vascular resistance and damages
endothelium. Smoking increases
the risk of arterial hypertension

/USAMMENFASSUNG

Alkoholabusus, Rauchen, Kokain-
einnahme, aber auch Koffein
zeigen einen Einfluf® auf den
arteriellen Blutdruck, wobei die
genauen Pathomechanismen
noch nicht vollstandig geklart
sind. Der chronische Alkohol-
abusus von iiber 30-60 g Athanol
pro Tag fuhrt zu einem signifikan-
ten Anstieg der Blutdruckwerte.
Dieser Effekt ist reversibel. Meh-
rere Studien konnten unter
Alkoholkarenz einen deutlichen
Abfall der Blutdruckwerte zeigen.

Beim Tabakabusus, hauptsachlich
als Zigarettenabusus, mehren sich
die Hinweise, daR Nikotin als

and its aggravation particularily in
patients with co-existing risk
factors such as diabetes. Trans-
dermal nicotine delivery systems,
which are used by patients who
try to quit smoking, do not show
any harmful influence on cardio-
vascular system.

Chronic cocaine abuse has no
effect on blood pressure in
contrast to acute intoxication,
which leads to excessive central
nervous system stimulation resul-
ting in severe hypertension and
organ injury.

Several studies have shown that
chronic consumption of coffeine
may increase blood pressure
especially in elderly hyperten-
sives, which is important in the
counseling and treatment of these
patients.

euphorisierende Substanz der
Grund fir die Entstehung der
Abhéngigkeit ist, wahrend die
Abbrandprodukte — in erster Linie
das Kohlenmonoxid — fur die
Wirkungen am Herz-Kreislauf-
System verantwortlich sind. Durch
den EinfluBS auf den Gefdlitonus
und das Endothel fiihrt das Rau-
chen, besonders bei vorbeste-
henden Risikofaktoren wie Diabe-
tes mellitus, zur Entstehung oder
Verschlechterung einer arteriellen
Hypertonie. Nikotinersatzpro-
dukte zeigen keinen Einfluf® auf
den arteriellen Blutdruck und
stellen ein sichere Option in der
Raucherentwohnung dar.

Unter Kokain kommt es nur in der
Phase der akuten Intoxikation zu
einem exzessiven Blutdruckan-

stieg mit Endorganschaden, der
chronische Abusus zeigt keinen
Einflu® auf die Entstehung einer
arteriellen Hypertonie.

Die vermehrte Einnahme von
Koffein kann besonders bei vor-
bestehender Bluthochdrucker-
krankung im Alter einen Anstieg
der Blutdruckwerte verursachen
und sollte bei der Beratung dieser
Patienten nicht vernachlassigt
werden.

EINLEITUNG

Sucht kann als eine von der Ge-
sellschaft negativ angesehene
Verhaltensstorung definiert wer-
den, in deren Zentrum eine Ab-
hangigkeit besteht, die von einem
unbezwingbaren Verlangen zur
Fortsetzung der Einnahme und
von der Neigung zur Dosis-
steigerung gepragt ist und bei
Abstinenz zu Entzugserschei-
nungen fihrt.

Sucht- oder Abhdngigkeitserkran-
kungen in bezug auf suchterzeu-
gende Substanzen bieten eine
breite Palette von Erscheinungs-
bildern, die vom Drogen- und
Medikamentenabusus tiber den
Tabakabusus mit und ohne
Nikotinabhangigkeit bis zum
Alkoholismus fiihrt.

Ziel dieser Ubersichtsarbeit ist es
aufzuzeigen, welche Zusammen-
hdnge zwischen den Abhdngig-
keitserkrankungen und der arteri-
ellen Hypertonie hinsichtlich
Pathogenese und kardiovasku-
larem Risiko bestehen. Dartber
hinaus sollen Konsequenzen fur
Diagnostik und Therapie der
Hypertonie aufgezeigt werden.

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.
Homepage Journal flr Hypertonie: http://www.kup.at/hypertonie


http://www.kup.at/hypertonie

KOKAIN

KOFFEIN

Kokain ist ein Alkaloid der Koka-
blatter, das vor allem gesnift oder
inhaliert, aber auch intravenos
appliziert wird und eine euphori-
sierende Wirkung, Halluzinatio-
nen und motorische Unruhe
hervorruft. Es wird rasch resor-
biert und fihrt zu einer Aktivie-
rung des zentralen und periphe-
ren Nervensystems. Die akute
Intoxikation zeichnet sich durch
eine exzessive zentrale Stimulati-
on und periphere Vasokonstrik-
tion aus. Es kann zu einem massi-
ven Blutdruckanstieg und zur
Organischamie bis zu Myokardin-
farkt und Hirnblutungen kommen
[1]. Eine wichtige Rolle spielen
dabei zentrale und periphere o-
adrenerge Wirkungen [2]. Zwei-
fellos ist der Kokainabusus sehr
gefdhrlich.

Eine US-Studie fand allerdings
keinen Zusammenhang zwischen
chronischer Kokaineinnahme und
arterieller Hypertonie [3]. In
Magnetresonanzuntersuchungen
des Gehirns von chronischen
Kokainkonsumenten fanden sich
aber vaskulire Lasionen, die auf
subklinische ,stille” Ischamien
hinweisen [4].

Sehr dhnliche Ergebnisse zeigen
die meisten Studien tiber den
Abusus zentraler Stimulantien wie
z. B. der Modedroge Ecstasy. Ein
exzessiver Blutdruckanstieg findet
sich bei akuten Intoxikationen,
ein chronischer Abusus fihrt
nicht zu arterieller Hypertonie.

Keine Rolle in der Entstehung der
Hypertonie spielt erwartungsge-
mal der Abusus von Opiaten,
Barbituraten und Tranquilizern.

Koffein gehort neben Theophyllin
und Theobromin zu den Methyl-
xanthinen und ist der pharmako-
dynamische Inhaltsstoff der Kaf-
feebohne (1 %) und der Teeblatter
(2,5 %). Koffein hat unter ande-
rem stimulierende Wirkung am
Zentralnervensystem, bewirkt
eine Relaxation der glatten Mus-
kulatur und hat positiv chrono-
trope und inotrope Wirkungen am
Myokard.

Am gesunden Organismus tberla-
gern sich direkte Herz- und Gefal-
wirkungen, vermittelt durch das
zentrale Vaguszentrum, mit re-
flektorischen Effekten tber Baro-
rezeptoren, sodald die Koffein-
aufnahme sowohl Brady- als auch
Tachykardie und gegensinnige
Blutdruckreaktionen bewirken
kann [5]. Bei normotensiven
Probanden zeigte sich besonders
in der jiingeren Gruppe ein An-
stieg des systolischen und dia-
stolischen Blutdruckes bei 5 Tas-
sen Kaffee pro Tag [6]. Rosenthal
et al zeigten in einer Studie, dafs
es bei Patienten mit milder bis
moderater Hypertonie, die keine
regelmaligen Kaffeetrinker wa-
ren, nach Einnahme von 250 mg
in Wasser gelosten Kaffeepulvers
zu einem signifikanten Anstieg
der systolischen und diastolischen
Werte kam. Dieser Effekt war
deutlicher bei dlteren (durch-
schnittlich 58 Jahre) im Vergleich
zu jungeren (durchschnittlich
44,5 Jahre) Probanden.

Ein besonderes Augenmerk sollte
auf Patienten, die hypertone
Blutdruckwerte aufweisen und
zusatzliche Risikofaktoren wie
Rauchen haben, gelegt werden

[5]. Eine Anamnese beziiglich
Koffeinkonsum ist hilfreich, um
den Patienten besser beraten zu
konnen.

ALKOHOL

Die Einnahme von Athylalkohol
in hohen Dosen ist potentiell
schadlich fir das gesamte Herz-
Kreislauf-System. Exzessiver Alko-
holgenufS erhoht die Gesamt-
mortalitit. Bei regelmaRiger ge-
ringer Einnahme von Alkohol
zeigen sich jedoch protektive
Wirkungen bezogen auf das Risi-
ko fiir koronare Herzkrankheit,
Myokardinfarkt und ischamischen
Insult. Das Verhaltnis zwischen
taglichem Alkoholkonsum und
Gesamtmortalitat verhalt sich aus
diesem Grund wie eine J-formige
Kurve mit einem Tiefpunkt zwi-
schen 20 und 40 g Ethanol pro
Tag fur Manner, dies entspricht 1 |
Bier oder 0,4 | Wein. Bei Frauen
liegen die Werte um ein Drittel
niedriger (15-30 g Athanol/ Tag),
dies entspricht 0,75 | Bier oder
0,25 | Wien (Abb. 1) [8].

Die positiven Effekte lassen sich
teilweise auf eine Erhohung des
HDL-Cholesterins, eine Hem-
mung der Thrombozytenaggre-
gation und eine gesteigerte
Thrombolyse zuriickfiihren. Wel-
che alkoholischen Getrdnke ei-
nen positiven Effekt auf KHK und
Mortalitdt haben, ist Mittelpunkt
zahlreicher Debatten. Das ,Fran-
zosische Paradoxon” — eine nied-
rige KHK-Mortalitat in Frankreich
trotz vergleichbaren Risikofakto-
ren — bietet ein gutes Beispiel fiir
den positiven Einfluf von Athanol
durch einen héheren Weinkon-
sum, wird aber durch eine erhoh-



22,0
20,0
18,0
16,0
14,0
12,0
10,0

8,0

6,0

4,0

Ereignisse/1000 Personen-Jahre

0 1-19

Abbildung 1: Zusammenhang zwischen tdglichem Alkoholkonsum und Gesamt-
mortalitat (adapiert nach Keil et al.)
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te Mortalitat aufgrund von Ver-
kehrsunfillen und Karzinomen,
die auf den Weinkonsum zurtick-
zufiihren sind, wettgemacht [8].

Eine Risikoreduktion in Hinblick
auf Tod aus kardiovaskularen
Griinden scheint beim Typ II-
Diabetiker ausgepragter zu sein
als beim Nichtdiabetiker (79 %
Risikoreduktion bei taglichem
Alkoholkonsum von 14-28 g),
vermutlich deshalb, da diese
Patienten ein hohes KHK-Risiko
aufweisen. Die Reduktion der
Gesamtmortalitat ist aber mit
Nicht-Diabetikern vergleichbar
(8].

Die Effekte des Alkohols auf den
arteriellen Blutdruck zeigen Un-
terschiede zwischen akuter und
chronischer Einnahme [8] (Tab.
1). Wihrend es bei akutem Alko-
holgenulS zu einer peripheren
Vasodilatation und Abnahme des

Blutdruckes kommt, der durch
einen reflektorischen Anstieg des
Sympathikotonus und darauffol-
genden Blutdruckanstieg kom-
pensiert wird, steigert ein chroni-
scher Konsum von mehr als 30—

60 g Alkohol pro Tag deutlich den

Blutdruck [8]. Der chronische
Alkoholismus steht hinter der
Adipositas an zweiter Stelle der
Risikofaktoren fur arteriellen
Hypertonus [8] (Tab. 1).

In mehreren Studien konnte aber
gezeigt werden, dals durch Absti-
nenz die Blutdruckwerte signifi-
kant gesenkt werden konnten.
Aguilera et al fanden eine Abnah-
me der systolischen Blutdruck-
werte von 7,2 mmHg und der
diastolischen Werte von 6,6
mmHg in der 24-Stunden-Blut-
druckmessung nach einem Monat
Alkoholkarenz [9]. Kawano et al
zeigten nach einem Monat Alko-
holkarenz einen geringen Abfall

Tabelle 1: Unterschiedliche Wirkung
von Alkohol auf das Herz-Kreislauf-
System (nach Zernig et al)

Chronischer Konsum von Alkohol
(pro Tag maximal 30 g bei Mannern
und 20 g bei Frauen)

Verhindert:

e Koronare Herzkrankheit
o Myokardinfarkt

e Ischiamischen Insult

Verursacht:

Alkoholische Kardiomyopathie
Rhythmusstorungen
Plotzlichen Herztod
Arteriellen Hypertonus
Héamorrhagischen Insult
Subarachnoidalblutung

der systolischen Werte (von 142 +
12 mmHg auf 139 = 11 mmHg)
und einen signifikanten Abfall der
diastolischen Werte (von 95 + 7
mmHg auf 93 + 7 mmHg) [10].

Nach langeren Perioden von
chronischem Alkoholkonsum
kann ein akuter Entzug zu einem
Anstieg der sympatho-adrenergen
Aktivitat mit Blutdruckkrisen,
Tachykardie und Elektrolytstorun-
gen fuhren [8]. In diesem Fall
sind Betablocker zur Blutdruck-
senkung vorteilhaft.

Bei Hypertonikern ist neben der
medikamentosen Einstellung eine
drztliche Beratung hinsichtlich
Anderung des Lebensstiles und
Reduktion des Alkoholgenusses
als Grundsaulen der Therapie
notwendig.

TABAKABUSUS

Der Tabakabusus wird heute noch
immer als , Nikotinabusus” in
einer inkorrekten Simplifizierung



bezeichnet. Rauchen, zumeist als
Zigarettenrauchen, ist jedoch die
Aufnahme einer Vielzahl von
Stoffen. Nikotin spielt als eine
euphorisierende und den Sympa-
thikus stimulierende Substanz mit
einem hohen Suchtpotential eine
wichtige Rolle. Die kardiovasku-
lare Schadigung des Rauchens
kommt jedoch nicht durch Niko-
tin, sondern durch eine chroni-
sche Kohlenmonoxidintoxikation
zustande (Tab. 2, Abb. 2) [11].

Klar ist, dal das Zigaretten-
rauchen die Atherosklerose und
deren Komplikationen, wie Herz-
infarkt, paVK, Schlaganfille und
Aortenaneurysmen durch eine
Vielzahl von Mechanismen for-
dert. Der Einflul des Rauchens
auf den arteriellen Blutdruck ist
weit weniger eindeutig. In frihe-
ren epidemiologischen Untersu-
chungen zeigte sich kein Zusam-
menhang mit der Hypertonie.
Raucher zeigten sogar teilweise
niedrigere Blutdruckwerte. Dies
wurde auf eine autonome Gegen-
regulation auf die kontinuierliche
sympathische Stimulation zurtick-
geflihrt [12]. In der letzten Zeit
haufen sich hingegen Berichte,
dal Zigarettenrauchen, vor allem
bei Risikopatienten, in der Entste-
hung und Aggravierung der arteri-
ellen Hypertonie eine Bedeutung
durch Einflus auf die Endothel-
funktion und Vasokonstriktion
spielt [11].

In einer Studie von Bolinder et al
bei gesunden, normotensiven
Patienten wurde gezeigt, daf8 in
der 24-Stunden-Blutdruckmes-
sung Raucher im Vergleich zu
Nichtrauchern eine signifikant
erhohte Herzfrequenz (74 + 13
versus 63 + 12) und Probanden
Uber 45 Jahre signifikant erhohte
diastolische Blutdruckwerte (im

Mittel plus 5 mmHg) hatten. Hier-
bei gab es eine inverse Beziehung
zwischen Kotinin (Hauptabbau-
produkt des Nikotins) und Blut-
druck, sodals komplexere Einflis-
se auf den vaskularen Tonus an-
genommen werden [13].

Poulsen et al untersuchten die
Effekte des Rauchens auf den
Blutdruck und die autonome
Funktion bei normoalbuminuri-
schen insulinabhdngigen Diabeti-
kern mittels der 24-Stunden-
Blutdruckmessung. Dabei zeigte
sich, da® rauchende Diabetiker
signifikant erhohte mittlere Blut-

druckwerte (94 = 6,7 mmHg
versus 90 + 5,8 mmHg), eine
eingeschrankte Blutdruckvaria-
bilitat und eine erhéhte mittlere
24-Stunden-Herzfrequenz hatten.
Dies wurde auf eine gestorte auto-
nome Herzregulation zuriickge-
fahrt [12].

Abgesehen von dem direkten
EinfluR auf den arteriellen Blut-
druck stellt Rauchen einen wich-
tigen unabhangigen Risikofaktor
in der Entstehung und Progression
von Albuminurie dar. In einer
prospektiven Studie von Regalado
et al bei 51 Patienten mit essenti-

Tabelle 2: Pharmakologische Wirkung von Nikotin (nach Haustein)

e Freisetzung von Adrenalin, Noradrenalin und Dopamin

e Anstieg der Katecholamine im stromenden Blut mit Einflufs auf Blutdruck,
Herzfrequenz und Blutgerinnungsfaktoren

e Unterschiedliche Steigerung der Magensauresekretion, verminderte Durchblu-
tung der Schleimhaut (ulzerogene Wirkung)

e Erregende Wirkung auf das ZNS
e Atemstimulierende Wirkung

e Vergiftungssymptome: Kreislaufkollaps, zentrale Atemldhmung,
Depolarisationsblock der neuromuskulidren Ubertragung

Abbildung 2: Auswirkungen von Nikotin und Abbrandprodukten des Zigaretten-
rauches auf das Herz-Kreislauf-System (adaptiert nach Haustein)
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eller Hypertonie fand sich trotz
einer Abnahme der mittleren
arteriellen Blutdruckwerte (von
126,8 = 1,3 auf 96,5 = 1,1) ein
Anstieg des Serumkreatinins von
1,5+0,1 auf 1,9 £ 0,2 mg/dI,
wobei die unabhangigen Risiko-
faktoren in bezug auf einen
Kreatininanstieg Rauchen und
primdr erhohte Serumkreatinin-
werte waren [14].

Christiansen fand 1978, daf® Rau-
chen ein Risikofaktor in der Ent-
stehung der diabetischen Nephro-
pathie ist, chronisch erhohte Blut-
druckwerte in Verbindung mit
Rauchen erhohen dieses Risiko
[15].

Rauchen schadigt die Nieren-
funktion durch Steigerung des
Sympathikotonus, eine Erhhung
der Endothelinproduktion und
Hemmung der Endothel-vermit-
telten Vasodilatation [16].

Nikotinersatztherapie

Eine Raucherentwohnung sollte
bei allen Hypertonikern, im be-
sonderen bei Patienten mit weite-
ren Risikofaktoren, angestrebt
werden. Nikotinersatzprodukte
zeigten in mehreren Studien kei-
nen negativen Einflul’ auf das
kardiovaskuldre System und ver-
doppeln die Chancen auf Ent-
wohnung.

Eine neue Therapieoption stellt
Bupropion (Zyban®) dar. In Ein-
zelfdllen kann es zu einem An-
stieg der Blutdruckwerte kom-
men, in einer Studie von Wenger
et al fand sich keine Anderung
von Herzfrequenz und Blutdruck
unter Bupropion [17].

SCHLUSSFOLGERUNG

Kokainabusus ftihrt bei akuten
Intoxikationen zu dramatischen
Blutdruckanstiegen. Bei akuten
Herz-Kreislaufproblemen, beson-
ders bei jungen Personen, sollte
daher immer auch an eine Ein-
nahme von Kokain gedacht wer-
den.

Wahrend nach akutem reichli-
chem Alkoholgenul} die Gefahr
der Arrhythmien steigt, ist der
chronische Alkoholismus nach
der Adipositas der zweitgrofte
Risikofaktor bei der Entstehung
des arteriellen Hypertonus. Durch
Abstinenz sinken die Blutdruck-
werte signifikant. Obwohl die
Einnahme geringer Mengen an
Alkohol das Risiko der koronaren
Herzkrankheit und des ischami-
schen Insultes reduzieren, ist zu
bedenken, daR eine Risiko-Nut-
zen-Abwdgung immer individuell
beurteilt werden mul.

Rauchen erhoht, besonders bei
Personen mit Begleiterkrankun-
gen wie Diabetes mellitus, chro-
nischer Nierenschadigung und
arterieller Hypertonie, das Risiko
kardiovaskularer Spatschaden.
Neue Therapieoptionen steigern
die Chancen auf eine erfolgreiche
Entwohnung und zeigen keinen
negativen Einflu auf das Herz-
Kreislauf-System.
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