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ZUSAMMENFASSUNG

Die nicht-medikamentöse Thera-
pie der arteriellen Hypertonie
kann durch Gewichtsabnahme,
Diät, Kochsalzrestriktion, Alkohol-
abstinenz, Kaffeeabstinenz, Streß-
management, Sauna und Bewe-
gungstherapie erfolgen. Das Aus-
maß der Blutdrucksenkung durch
die verschiedenen Verfahren ist
prinzipiell vom Schweregrad der
Hypertonie abhängig – je höher
die Ausgangswerte, umso stärker
die RR-Senkung – und davon, wie
intensiv die einzelnen Maßnah-
men eingehalten werden. Die
Kombination von zwei Varianten,
z.B. Gewichtsabnahme und Aus-
dauertraining, führt zu einer zu-
sätzlichen Blutdrucksenkung.

Die meisten Untersuchungen
wurden an Patienten mit milder
bis mittelschwerer arterieller Hy-
pertonie durchgeführt. Dabei er-

reichten die RR-Abnahmen in vie-
len Fällen die Ergebnisse einer
medikamentösen Therapie bzw.
übertrafen sie mitunter. Nicht-
medikamentöse Therapieverfah-
ren der arteriellen Hypertonie
stellen dementsprechend, insbe-
sondere bei milder und mittel-
schwerer Hypertonie, sowohl
eine Ergänzung als auch eine
echte Alternative zur medikamen-
tösen Therapie dar.

EINLEITUNG

Während die medikamentöse
Hochdrucktherapie publikations-
mäßig ausgezeichnet dokumen-
tiert ist und die Ergebnisse weitge-
hend bekannt sind, ist die Zahl
ernstzunehmender Veröffentli-
chungen im Bereich der nicht-
pharmakologischen Behandlung
der arteriellen Hypertonie we-
sentlich geringer, Ausmaß und

Ursachen eines blutdrucksenken-
den Effektes sind oftmals unbe-
kannt.

Im folgenden soll praxisorientiert,
kurz und daher ohne Anspruch
auf Vollständigkeit versucht wer-
den, den momentanen Wissens-
stand einer nichtmedikamentösen
Hochdruckbehandlung und deren
Ergebnisse für folgende Maßnah-
men vorzustellen:
l Gewichtsabnahme
l Diät und Elektrolyte (Kalium,

Kalzium, Magnesium)
l Kochsalzrestriktion
l Alkoholabstinenz
l Kaffeeabstinenz
l Stressmanagement
l Sauna
l Bewegungstherapie

GEWICHTSABNAHME

Die Ursachen einer Blutdruck-
senkung durch Gewichtsverlust
sind multifaktoriell. Einerseits ist
es die Gewichtsabnahme allein
[1] bzw. in Verbindung mit einer
reduzierten NaCl-Zufuhr [2, 3],
andererseits eine Verringerung
des Blutvolumens mit reduzier-
tem Schlagvolumen und Abnah-
me des peripheren Widerstandes
[4], eine verminderte Aktivität des
Renin-Angiotensin-Aldosteron-
Systems [5], abnehmende
Katecholaminkonzentrationen im
Serum [6] oder insbesonders bei
Vorliegen eines metabolischen
Syndroms, eine Abnahme der
Hyperinsulinämie bzw. der Insu-
lin-Resistenz [7]. Rein mecha-
nisch gesehen könnte auch die
durch Gewichtsabnahme beding-
te Reduktion des Oberarmum-
fanges eine Rolle spielen, da bei
RR-Messungen mit der 13 cm
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Summary

Arterial hypertension can be
treated without drugs by means of
weight reduction, diet, salt restric-
tion, alcohol and coffee abstinence,
stress management, sauna and
physical exercise. The extent to
which the blood pressure can be
lowered by the individual
procedures depends primarily on
the severity of the hypertension –
the higher the baseline value, the
greater the reduction in blood
pressure – and on how intensive
compliance with the individual
measures is. A combination of
two measures, e.g. weight

reduction and regular exercise,
results in an additional lowering
of blood pressure.

Most studies are conducted in
patients with mild to moderate
arterial hypertension. Thereby,
the reductions in blood pressure
are often equal or even exceed
those achieved by drug therapy.
Methods to treat arterial hyper-
tension without drugs are there-
fore both a supplement and a real
alternative to drug therapy in the
treatment of arterial hypertension,
especially mild to moderate
hypertension.
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breiten Blutdruckmanschette
nach der Korotkoff-Methode der
Blutdruck bei dickem Oberarm,
wie dies bei vielen Adipösen der
Fall ist, gegenüber invasiven Mes-
sungen falsch – zu hoch – be-
stimmt wird [8].

Poolt man die Ergebnisse mehre-
rer Studien, so stellt man pro Kilo-
gramm Gewichtsabnahme eine
Reduktion des RR um 2 mmHg
systolisch und 1,5 mmHg dia-
stolisch fest [9–11]. Die Blut-
druckreduktion ist bei geringer
Gewichtsabnahme relativ groß,
bei Abnahme über 20 kg werden
die oben erwähnten Richtwerte
nicht erreicht. Der blutdruck-
senkende Effekt ist mit der Ein-
nahme eines Betablockers ver-
gleichbar [12]. MacMahon [9]
sah bei einer Gewichtsabnahme
von 7,4 kg sogar eine ausgepräg-
tere systolische und diastolische
Wirkung als unter 2 x 100 mg
Metroprolol. In dieser Studie er-
reichten 83 % der Probanden un-
ter einer hypokalorischen Diät
einen normalen systolischen, 78 %
einen normalen diastolischen
Druck.

Abgesehen von ihrer blutdruck-
senkenden Wirkung beeinflussen
Gewichtsreduktionen aber auch
die Ereignisraten nach einem
Herzinfarkt. So war bei zwei
risikomäßig vergleichbaren Post-
infarkt-Gruppen, die eine unter
einer fettarmen frucht- und
ballaststoffreichen Diät (Gruppe
A, n = 204), die andere lediglich
unter einer fettarmen Diät (Grup-
pe B, n = 202) innerhalb eines
Jahres in Gruppe A ein signifikan-
ter Gewichtsverlust von 7,1 kg
gegenüber 3,0 kg bzw. ein signifi-
kant ausgeprägterer Cholesterin-
abfall von 0,74 mmol/l gegenüber
0,32 mmol/l feststellbar, einherge-

hend mit einer deutlich niedrige-
ren Inzidenz von kardialen Ereig-
nissen – 50 in Gruppe A, 82 in
Gruppe B (p < 0,001) – bzw. ei-
ner reduzierten Mortalität (21 Ver-
storbene in Gruppe A, 38 in
Gruppe B, p < 0,01) [13, 14].

DIÄT UND ELEKTROLYTE

Vegetarier haben einen niedrige-
ren Blutdruck als Nicht-Vegetarier
[15]. Auch die Umstellung von
Normalkost auf vegetarische Kost
reduziert den Blutdruck [16, 17].
Da diese Lebensstil-Änderung
von den Patienten jedoch oft als
sehr rigoros empfunden wird und
die Compliance dementspre-
chend niedrig ist, wurde nach an-
deren, weniger einschneidenden
Kostumstellungen zur Blutdruck-
senkung gesucht.

Eine der bedeutendsten diesbe-
züglichen Studien stammt von
Appel und Mitarbeitern [18]. Da-
bei wurden 459 Patienten mit
milder Hypertonie, durchschnitt-
lich 45 Jahre alt, mit einem RR
sys unter 160 mmHg und RR dia
zwischen 80 und 95 mmHg ein-
geschlossen und nach einer 3-
wöchigen Diät mit wenig Früch-
ten, Gemüse und Getreideproduk-
ten randomisiert für 8 Wochen
einer der 3 folgenden Diät-
gruppen zugeteilt:
l Kontrolldiät mit wenig Kalium,

Magnesium und Kalzium, ent-
sprechend der 25. Perzentile
des US-Durchschnittskonsums,
wobei der Fett- und Ballast-
stoffgehalt dem US-Durch-
schnittskonsum entsprachen,

l Gemüse- und Früchtediät mit
viel Kalium, Magnesium und
Kalzium, entsprechend der 75.

Perzentile des US-Durch-
schnittskonsums mit hohem
Ballaststoffgehalt, weniger
Snacks und Sweets als in der
Kontrolldiät, ihr aber sonst
ähnlich,

l Kombinationsdiät mit hohem
Kalium-, Magnesium- und Kal-
ziumgehalt, entsprechend der
75. Perzentile des US-Durch-
schnittskonsums, hohen Bal-
laststoffgehalt, aber wenig
Cholesterin und Fett, insbeson-
ders wenig gesättigten Fettsäu-
ren.

Kochsalz- und Kaloriengehalt wa-
ren in allen drei Diätformen
gleich. Trinkgewohnheiten (g Al-
kohol/Tag), BMI und körperliche
Aktivität waren zu Beginn und
während der Untersuchung in al-
len drei Patientengruppen ident.
Die Gewichtsreduktionen lagen
in den einzelnen Gruppen am
Ende der Studie zwischen – 0,1
bis – 0,4 kg.

Wie aus Abbildung 1 ersichtlich,
war die geringste RR-Senkung un-
ter der Kontrolldiät nachweisbar
(n.s.). Die Patienten mit der Ge-
müse- und Früchtediät, insbeson-
ders aber die unter der Kombina-
tionsdiät zeigten gegenüber der
Gruppe mit der Kontrolldiät je-
weils ausgeprägtere Blutdruck-
senkungen. Die in der Kombina-
tionsdiät gegenüber der Kontroll-
diät beobachteten signifikanten
RR-Senkungen von knapp 6
mmHg systolisch bzw. 3 mmHg
diastolisch würden in den westli-
chen Industrieländern, auf die
Gesamtbevölkerung umgelegt,
eine ca. 15 %ige Reduktion der
koronaren Herzkrankheit bzw.
eine rund 27 %ige Verminderung
von Schlaganfällen nach sich zie-
hen [18].



17

NICHT-
MEDIKAMENTÖSE
THERAPIE DER
ARTERIELLEN
HYPERTONIE

J. HYPERTON. Sonderheft 1/2002

Die übermäßige Supplementierung
von Kalium, Kalzium und Magne-
sium zeigt bei hypertensiven Pati-
enten keinen signifikanten RR-
Abfall [19]. Die in manchen Stu-
dien beobachtete Blutdrucksen-
kung bei Ernährung mit kalium-
reicher Kost (Obst, Gemüse) und
damit einhergehend erhöhtem
Kaliumspiegel (Übersicht bei
[19]) ist darauf zurückzuführen,
daß kaliumreiche Nahrungsmittel
gleichzeitig natriumarm und dar-
über hinaus zumeist faserreich
sind [11], was nicht nur zusätz-
lich einen blutdrucksenkenden
Effekt bewirkt, sondern auch an-
dere kardiovaskuläre Risikofakto-
ren günstig beeinflußt.

KOCHSALZRESTRIKTION

Der Zusammenhang zwischen
Kochsalzaufnahme und Blutdruck
wird aus transkulturellen Studien
ersichtlich. In Ländern mit gerin-
ger Kochsalzzufuhr ist die Prä-
valenz an Hypertoniekranken ge-
ring und umgekehrt [20]. Folglich
läßt sich durch eine Kochsalz-
restriktion der Blutdruck auch
senken. In einer Doppelblind-
studie konnten McGregor et al.
[21] an 19 Patienten mit einem
durchschnittlichen Blutdruck von
156/98 mmHg eine Blutdruck-
senkung unter einer salzarmen
Diät (durchschnittlich 1,6 g NaCl/
die) innerhalb von 4 Wochen

Abbildung 1: Diätformen und RR-Verhalten
Senkung RR sys (mmHg):

Kontrolldiät vs Gemüse-Früchte-Diät: p < 0,001
Kontrolldiät vs Kombinationsdiät: p < 0,001
Gemüse-Früchte-Diät vs Kombinationsdiät: p < 0,001

Senkung RR dia (mmHg):
Kontrolldiät vs Gemüse-Früchte-Diät: n.s.
Kontrolldiät vs Kombinationsdiät: p < 0,001
Gemüse-Früchte-Diät vs. Kombinationsdiät: p < 0,001

Abbildung 2: Änderungen des systolischen und diastolischen
Blutdruckes durch eine Salzrestriktion über 8 Wochen (bis
max 4,5 g NaCl – Zufuhr/Tag) und anschließend eine
Kochsalzzufuhr auf subnormale Tagesmengen (bis max 10
g NaCl – Zufuhr/Tag) (nach [21])
* = p < 0,05, ** = p < 0,01

systolisch um 12 und diastolisch
um 6 mmHg feststellen (Abb. 2).

Seit längerer Zeit ist auch be-
kannt, daß nicht alle Patienten
auf eine kochsalzarme Kost posi-
tiv ansprechen (= „non-respon-
der“). Dies beruht wahrscheinlich
darauf, daß manche Patienten
eine verminderte Fähigkeit auf-
weisen, Natrium auszuscheiden.
Die eingeschränkte Natriurese
spielt offensichtlich bei Älteren
und Angehörigen der schwarzen
Rasse eine entscheidende Rolle
für das vermehrte Auftreten der
Hypertonie [22]. Weiters ist bei
älteren Menschen häufig die Akti-
vität der Na/Ka-ATPase reduziert.
Dies führt letztlich zu einer
Vasokonstriktion mit konsekuti-
vem RR-Anstieg [22].

Bekannt ist auch, daß Natrium
den Blutdruck nur in Kombinati-
on mit Chlorid steigert, nicht je-
doch in Verbindung mit Bikarbo-
nat, Phosphat, Fettsäuren und
Glutamat [23]. Für die Praxis be-
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Abbildung 3: Blutdruckverhalten unter der Kontrolldiät bzw.
DASH-Diät bei unterschiedlicher täglicher NaCl-Zufuhr
(näheres siehe Text) (nach [24]), + = p < 0,05, ++
= p < 0,01, +++ = p < 0,001 Abbildung 4: Chronischer Alkoholkonsum und Blutdruck-

verhalten in Abhängigkeit von Alter und Geschlecht (nach
[31]). AA = Antialkoholiker, Ex-A = Ex-Alkoholiker

deutet dies, daß bestimmte Koch-
salzersatzstoffe und Mineralwäs-
ser mit hohem Natriumbikarbo-
natgehalt für Hypertoniker geeig-
net sind.

Im folgenden soll auch noch kurz
auf die Kombination Diät und
Kochsalzrestriktion näher einge-
gangen werden. Dieser Frage gin-
gen Sacks et al. [24] nach und
diese Studie ist als Folgestudie der
im vorigen Kapitel ausführlich
beschriebenen Diätstudie mit
Kontrolldiät, Gemüse- und Früchte-
diät bzw. Kombinationsdiät zu
sehen. Im DASH (= Dietary
Approaches to Stop Hyperten-
sion) Trial [24] wurden 412 Pati-
enten mit milder Hypertonie (RR
sys unter 160 mmHg, RR dia 80–
95 mmHg) eingeschlossen. 204
erhielten die Kontrolldiät, 208 die
Kombinationsdiät (genaue Zu-
sammensetzung der Diäten siehe
vorne), jede Diätform enthielt
2.100 kcal/Tag. Die Diäten wur-
den für jeweils 30 Tage mit unter-
schiedlichem Kochsalzgehalt,

nämlich 3,45 g/NaCl/Tag, 2,3 g
NaCl/Tag oder 1,15 g NaCl/Tag
verabreicht. Wie aus Abbildung 3
ersichtlich, liegen die RR-Werte –
wie zu erwarten – unter der Kom-
binationsdiät bei gleicher Aus-
gangslage und identem NaCl-Ge-
halt immer unter den Werten der
Kontrolldiät und reduzierten sich
mit Abnahme der Kochsalzzufuhr
noch weiter. Verglichen mit der
Kontrolldiät mit hohem Kochsalz-
gehalt waren die systolischen Blut-
druckwerte in der DASH-Diät mit
niedrigem Kochsalzgehalt bei
Normotonikern um 7,1 mmHg,
bei Hypertonikern sogar um 11,5
mmHg niedriger [24]!

ALKOHOLABSTINENZ

Alkohol in Mengen von 30–75 ml
(entsprechend 2–5 Drinks) genos-
sen, führt akut zu einer geringen
Erhöhung der Herzfrequenz, des
Herzminutenvolumens und des

Blutdruckes [25], im weiteren
Verlauf zur Gesichtsrötung durch
Abnahme des peripheren Gefäß-
widerstandes in der Haut. Diese
Abnahme wird hämodynamisch
in erster Linie durch viszerale
Vasokonstriktion kompensiert
[26]. Chronischer Alkoholabusus
bedingt ebenfalls Blut-
druckanstiege. Die zugrundelie-
genden Erklärungsversuche sind
teilweise widersprüchlich und
nicht immer schlüssig. Dabei be-
richten einige Autoren, überwie-
gend aufgrund von tierexperimen-
tellen Daten, über erhöhte
Katecholamin- und Reninspiegel
[27] bzw. einen verzögerten Ad-
renalin- und Noradrenalinabbau
[28, 29], Ergebnisse, die von an-
deren Arbeitsgruppen nicht nach-
gewiesen werden konnten [28,
30]. Auch Änderungen im peri-
pheren Vasotonus, in den Adreno-
zeptoren, Zellmembran-
änderungen, Änderungen der
Insulinsensitivität, eine Magnesi-
um-Depletion und ein gestörter
intrazellulärer Kalzium-Transport
wurden beschrieben (Übersicht
bei [31]).
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Große Quer- [32, 33] und Längs-
schnittstudien [34–38] mit insge-
samt über 200.000 Teilnehmern
zeigten übereinstimmend folgen-
de Ergebnisse:
l mit Zunahme des chronischen

Alkoholkonsums steigt der
Blutdruck bei Männern wie bei
Frauen, bei alten wie bei jun-
gen, bei Schwarzafrikanern
wie bei Weißen an (Abb. 4);

l der RR-Anstieg ist unabhängig
vom BMI, der körperlichen Ak-
tivität, den Eßgewohnheiten,
der Elektrolyt- (Magnesium,
Kalzium) bzw. Kochsalzzufuhr;

l Alkoholkarenz führt zu einem
Absinken des Blutdruckes;

l Ex-Trinker haben gleiche RR-
Werte wie Antialkoholiker.

Wie Aguilera et al. [39] mit Hilfe
eines ambulanten 24-Stunden-
RR-Speichers nachweisen konn-
ten, führte eine Alkoholabstinenz
bereits nach einem Monat bei 42
schweren chronischen Alkoholi-
kern (über 100 g Alkoholzufuhr/
Tag) zu einem signifikanten Blut-
druckabfall von 7,2 mmHg systo-
lisch bzw. 6,6 mmHg diastolisch,
die Herzfrequenz reduzierte sich
um 8 Schläge/min (p < 0,01). Der
Blutdruck der Alkoholiker, die
tagsüber im Durchschnitt einen
RR über 135/85 mmHg aufwie-
sen, sank signifikant um 12,2
mmHg systolisch bzw. 10,6 mmHg
diastolisch, der Blutdruck von
Studienteilnehmern unter 135/85
mmHg um 3,4 mmHg systolisch
bzw. 3,5 mmHg diastolisch (n.s.).
Keine Korrelationen waren nach
Alkoholkarenz zwischen dem
Blutdruckverhalten und dem Le-
bensalter, der täglichen Alkohol-
konsumation vor Studienbeginn
bzw. den Jahren des Alkoholkon-
sums feststellbar [39].

KAFFEEABSTINENZ

Die überwiegende Zahl von Un-
tersuchungen (Übersicht bei [40]),
aber nicht alle [32, 41], bestäti-
gen koffeinhaltigem Kaffee eine
blutdruckerhöhende Wirkung. Als
zugrunde liegender Mechanismus
des Blutdruckanstieges wird eine
Adenosin-Blockade mit konseku-
tiver Vasokonstriktion und Zunah-
me des peripheren Gefäß-
widerstandes diskutiert [40]. Auch
Anstiege des ACTH und des Corti-
solspiegels wurden beobachtet
[42, 43]. Harthley et al. [44]
konnten im Akutversuch 45 bis
60 min. nach oraler Einnahme
von 260 mg Koffein bei insgesamt
182 Männern, unterteilt nach
Gruppen von Normo- bis mittel-
schweren Hypertonikern, in allen
Gruppen einen Blutdruckanstieg
feststellen, am geringsten bei Pro-
banden mit optimalem RR, am
stärksten bei Patienten mit mittel-
schwerer Hypertonie, bei letzte-
ren signifikant um 5 mmHg sy-
stolisch bzw. 3 mmHg diastolisch.
Stress steigert den durch Kaffee-
trinken ausgelösten Blutdruckan-
stieg noch weiter, auch hier am
geringsten bei Probanden mit nor-
malem RR, am stärksten bei
Hypertonikern [42, 43].

Am ausgeprägtesten blutdruck-
steigernd scheint jedoch die Kom-
bination Kaffeetrinken und Ziga-
rettenrauchen zu sein. So fanden
Freestone et al. [45] bei 6 Hyper-
tonikern und einem 90-minütigen
Meßintervall nach Kaffee- und
Nikotinabstinenz Blutdruckwerte
von 154/91 mmHg, wurde ge-
raucht, aber kein Kaffee getrun-
ken, stieg der RR auf 163/98
mmHg an (n.s.), bei Rauchen und
Kaffeegenuß aber auf 175/107

mmHg (p < 0,002 gegenüber Kaf-
fee- und Nikotinabstinenz).

Der Frage des Blutdruckverhal-
tens nach Kaffeeabstinenz bei
chronischem Koffeinabusus gin-
gen Rakic et al. [46] bei 22 normo-
tensiven und 26 hypertensiven,
nichtrauchenden Senioren (Durch-
schnittsalter 72 Jahre) nach. Nach
2-wöchiger Kaffeeabstinenz und
24 Stunden-Blutdruckmessungen
wurden die Studienteilnehmer für
weitere 2 Wochen in zwei Grup-
pen unterteilt. Die eine Gruppe
trank 5 Tassen/Tag koffeeinfreien
Kaffee, die andere 5 Tassen/Tag
koffeinhaltigen Kaffee (ca. 300
mg Koffein/Tag), dann erfolgte
eine neuerliche 24-Stunden-
Blutdruckmessung. Bei den
Normotonikern war kein signifi-
kanter Blutdruckunterschied zwi-
schen den Gruppen mit bzw.
ohne koffeinhaltigen Kaffee fest-
stellbar, bei den Hypertonikern
dagegen stieg in der Gruppe mit
koffeinhaltigem Kaffee der systo-
lische RR um 4,8 mmHg (p <
0,03), der diastolische um 3,0
mmHg (n.s.).

Aus den zitierten Studien ist ab-
zuleiten, daß koffeinhaltiger Kaf-
fee insbesondere bei bekannter
arterieller Hypertonie und bei
Vorhandensein anderer Risikofak-
toren (Rauchen, Stress) zu signifi-
kanten Blutdruckanstiegen führt.

In einer Übersicht über Kaffee
und Blutdruckverhalten kommt
Gilbert [47] zu dem Schluß, daß
chronischer Kaffeegenuß den RR
um 2–4 mmHg erhöht. Aufgrund
der Tatsache, daß in manchen
Ländern 80 % oder mehr ihrer
Einwohner regelmäßig koffein-
haltigen Kaffee trinken, würde in
diesen Staaten ein Verzicht auf
den Kaffee eine 9–14 %ige Re-
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Tabelle 1: Metaanalysen von Studien über Stressmanagement und Bluthoch-
druck [61, 62], RCT = randomized controlled trial, n.a. = nicht angegeben

Anzahl der Ausgangs-RR RR-Änderungen
Studien Probanden Intervention (mmHg) (mmHg)

26 RCTs 1.264 Patienten Biofeedback n.a. +2,9/+1,2
[61] 723 in Therapie Meditation n.a. +0,4/+1,1

541 Kontrolle Relaxation n.a. -1,5/-0,8
Kombination n.a. -13,5/-3,4

53 [62] 812 Relaxation allein 145/94 -9,0/-6,1
25 [62] 519 Relaxation komb. 145/95 -9,7/-7,2
12 [62] 320 individuelle Therapie 147/93 -15,2/-9,2

Tabelle 2: Wirksamkeitsvergleich von
transzendentaler Meditation (= TM)
gegenüber progressiver Muskel-
relaxation (= PMR) im Vergleich
zu einer Kontrollgruppe. Näheres
siehe Text (* = p < 0,05, ** * =
p < 0,001, n.s. = nicht signifi-
kant)

TM PMR
RR sys (mmHg) -10,7*** -4,7 n.s.
RR dia (mmHg) -6,4*** -3,3*

duktion der KHK bzw. eine 17–24
%ige Verminderung von Schlag-
anfällen nach sich ziehen [47].

STRESSMANAGEMENT

Die Beziehung zwischen psycho-
sozialem Stress und der Genese
von Herzinfarkt [48–51] und
Schlaganfall [52] ist seit mehreren
Jahrzehnten bekannt. Signifikante
Korrelationen wurden zwischen
der klinischen Symptomatik einer
KHK und dem Typ-A-Verhalten
[53] einerseits, sowie einer hohen
allgemeinen Stressbelastung [54]
bzw. überdurchschnittlichem
Stress am Arbeitsplatz [55] anderer-
seits beobachtet. Angiographische
Befunde zeigten bei Patienten mit
Typ-A-Verhalten eine progrediente
Koronar- bzw. Carotissklerose ge-
genüber Probanden ohne diesem
psychosozialen Verhaltensmuster
[54–58].

Die zugrundeliegenden Ursachen
erscheinen weitgehend unbe-
kannt. Möglicherweise sind wie-
derholte stressinduzierte, prinzipi-
ell physiologische hämodynami-
sche Reaktionen wie Puls- und
Blutdruckanstiege in Verbindung
mit erhöhtem endothelialem
„shear“-Stress verantwortlich
[59]. Dafür spricht auch, daß RR-
Anstiege, induziert durch negati-
ven mentalen Stress, in der
Framingham-Studie ein stärkerer
Prädiktor einer Atherosklerose der
A. carotis waren als alle anderen
kardiovaskulären Risikofaktoren
[60].

Das Ausmaß einer Blutdrucksen-
kung durch verschiedene mentale
Entspannungstechniken wie z. B.
transzendentale Meditation (TM),

progressive Muskelrelaxation
(PMR) und Biofeedback soll an
zwei Metaanalysen dargestellt
werden [61, 62], in denen sich
die eingeschlossenen Original-
studien allerdings in mehr als der
Hälfte der Fälle überschneiden.
Die ausgeprägtesten Blutdruck-
senkungen ergaben sich in beiden
Metaanalysen durch die Kombi-
nation verschiedener Verfahren
bzw. bei Anwendung einer indivi-
duell angepaßten Kombinations-
therapie und lagen bei –13,5
bzw. –15,2 mmHg systolisch und
–3,4 bzw. –9,2 mmHg diastolisch
(Tab. 1). Ein Wirksamkeitsvergleich
an 127 US-Schwarzafrikanern mit
einem durchschnittlichen RR von
147/92 mmHg zeigte nach einer
3-monatigen Therapie nach ent-
sprechender Randomisierung eine
ausgeprägtere RR-Senkung unter
TM gegenüber PMR bzw. der
Kontrollgruppe [63] (Tab. 2). Eine
Untersuchung an 39 medikamen-
tös vorbehandelten Hypertoni-
kern mit einem RR dia über 95
mmHg berichtet nach einem Jahr
Therapie mit einer Kombination
von mehreren mentalen Entspan-
nungstechniken trotz Absetzen
der antihypertensiven Therapie
über eine Normalisierung des RR
bei 55 % aller Patienten in der
Behandlungsgruppe gegenüber
lediglich 30 % in der weiterhin

medikamentös therapierten
Kontrollgruppe [64].

Veröffentlichungen über eine
Mortalitätsreduktion durch men-
tale Entspannungstechniken exi-
stieren nur vereinzelt. Alexander
et al. [65] berichten über 73 Frei-
willige, die im Rahmen einer Stu-
die randomisiert einer TM-Grup-
pe, einer Gruppe mit anderen
Entspannungstechniken bzw. ei-
ner Kontrollgruppe zugeteilt wur-
den, und stellte sie 478 Senioren
(81 Jahre oder älter) gegenüber,
die diesbezüglich kein Programm
mitmachten. Die 3-Jahres-Über-
lebensrate betrug in der Kontroll-
gruppe des Studienarmes 77 %,
in der Gruppe mit anderen Ent-
spannungstechniken 87,5 % und
in der TM-Gruppe 100 % (n.s.).
Von den 478 Probanden der ei-
gentlichen Kontrollgruppe über-
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Tabelle 3: Blutdruck-, Herzfrequenz- und Xenon-133-Halbwertszeit vor und nach
einer 3-monatigen Saunatherapie bei 180 Hypertonikern gegenüber einer
gleich alten normotensiven Kontrollgruppe (nach [66]), * = p < 0,05, ** =
p < 0,01, n.s. = nicht signifikant, K.A. = keine Angaben

Parameter Hypertoniker Ko-Gruppe
vor nach vor nach

RR sys-Ruhe (mmHg) 162 ** 139 131 n.s. 125
RR dia-Ruhe (mmHg) 104 ** 91 85 n.s. 82
HF (1/min) 73 * 68 70 n.s. 69
Xe-133-T1/2 (min) 5,5 ** 3,7 k.A.

lebten lediglich 62,5 % (p < 0,001
gegenüber allen Gruppen des
Studienarmes!). Ohne eine even-
tuelle diesbezügliche Wirksam-
keit mentaler Entspannungs-
techniken schmälern zu wollen,
stellt sich bei dieser Untersu-
chung allerdings schon die Frage,
ob die 73 Probanden des Studien-
armes mit den 478 der Vergleichs-
gruppe vor Studienbeginn
gesundheitsmäßig wirklich ver-
gleichbar waren („confounding“).

SAUNA

Über die Sauna und ihre positi-
ven Effekte auf den menschlichen
Organismus existiert eine Unzahl
von Veröffentlichungen, insbe-
sondere aus dem skandinavischen
Raum. Berichte über Sauna und
Hochdruck mit Kontrollgruppe
und Langzeitverlauf sind jedoch
selten. In der Untersuchung von
Winterfeld et al. [66] wurden 180
Patienten mit arterieller Hyperto-
nie sowie 17 gleich alte, gesunde
Normotoniker (Alter: 54 Jahre) 3
Monate lang beobachtet. Beide
Gruppen besuchten zweimal/Wo-
che eine finnische Trockensauna
bei 90–95 ° C, 2 Saunagänge zu
je 8–10 min., Abkühlung unter
der Dusche bei 9–12 °C. Neben

RR und HF wurde auch die peri-
phere Muskelclearance mit Xe-
non-133 als Parameter des peri-
pheren Widerstandes untersucht.
Wie aus Tabelle 3 hervorgeht,
blieben die Werte der Kontroll-
gruppe unverändert. In der Hyper-
tonikergruppe kam es zu einem
signifikanten Abfall von Blutdruck
und Herzfrequenz, ebenso sank
die Xenon-133-Halbwertszeit um
rund 30 % ab. Der saunaindu-
zierte RR-Abfall ist dementspre-
chend in erster Linie auf ein Ab-
sinken des peripheren Widerstan-
des zurückzuführen [66]. In einer
anderen, ähnlich gelagerten Stu-
die mit allerdings kleinerer Fall-
zahl konnte dieselbe Arbeitsgrup-
pe ein vergleichbares Ausmaß an
RR-Senkung nach 3 Monaten
nachweisen, im weiteren Zeit-
verlauf bis zu 5 Jahren unter Bei-
behaltung des oben beschriebe-
nen Studiendesigns ist es zu kei-
nen weiteren RR-Veränderungen
gekommen, der Blutdruck blieb
im gleichen Ausmaß wie nach 3
Monaten konstant erniedrigt [67].

BEWEGUNGSTHERAPIE

Während Gewichtsabnahme,
Diät, Kochsalzrestriktion, Alkohol-
und Kaffeeabstinenz sowie Streß-

bewältigungsstrategien unter Be-
rücksichtigung eventueller Begleit-
erkrankungen (z. B. keine kalium-
reiche Früchtediät bei Nieren-
insuffizienz etc.) prinzipiell bei
allen Schweregraden des Blut-
hochdruckes mit und ohne Medi-
kation eingesetzt werden können,
die Sauna bevorzugt bei milder
bis mittelschwerer Hypertonie
indiziert ist [66, 67], gibt es für
die Bewegungstherapie vor
Trainingsbeginn exakt einzuhal-
tende Indikationen bzw. Kontrain-
dikationen [68], um eine potenti-
elle gesundheitliche Gefährdung
der Patienten durch vermehrte
körperliche Aktivität zu minimie-
ren (Tab. 4).

Im Rahmen der Bewegungstherapie
mit Hypertonikern haben sich Aus-
dauersportarten wie Gehen, Lau-
fen, Radfahren und Schwimmen als
optimal erwiesen, betrieben bei
mittlerer Intensität (45–60 % der
VO2 max.), 2,5–4 Trainingsein-
heiten/Woche mit einer Trainings-
dauer zwischen 50–60 min/
Trainingseinheit, wobei erste RR-
Senkungen nach 4–5 Trainings-
wochen nachweisbar waren (de-
taillierte Trainingsanweisungen
bei [69, 70], Übersicht bei [71]).
Das Ausmaß der RR-Senkungen
betrug bei der Auswertung von 26
Studien und 486 Patienten mit
milder bis mittelschwerer Hyper-
tonie ohne Begleitmedikation ma-
ximal –21 mmHg systolisch bzw.
–14 mmHg diastolisch [72], im
Mittel –7/–5 mmHg, prinzipiell
unabhängig von Gewichtsabnah-
men, Alkoholgenuß, Kochsalzzu-
fuhr, Alter, Geschlecht und Rasse
(Übersicht bei [71]). Nach einer
10-wöchigen Trainingspause wa-
ren die beschriebenen antihyper-
tensiven Effekte nicht mehr nach-
weisbar [73, 74]. Krafttraining
induzierte keine [75, 76] bzw.
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Tabelle 4: Indikationen und Kontra-
indikationen für eine Bewegungs-
therapie bei arterieller Hypertonie
(nach [68])

Indikationen für eine Bewegungs-
therapie
1. Training ohne medikamentöse

Therapie
l Grenzwerthypertonie

(140–159/90–94 mmHg)
l Milde Hypertonie

(90–104 mmHg diastolisch)
l Isolierte systolische Hypertonie

(bis 170 mmHg systolisch)
l Geringgradige Belastungs-

hypertonie

2. Training mit medikamentöser
Therapie
l Mittelschwere Hypertonie

(105–114 mmHg diastolisch)
l Wie unter 1, bei bestehender LVH
l Ausgeprägte Belastungshypertonie

Kontraindikationen für eine Bewe-
gungstherapie
l Chronische Hypertonie

(WHO-Stadium III)
l Unkontrollierte Hypertonie

(systolisch über 200 mmHg bzw.
diastolisch über 120 mmHg)

l Die meisten Formen der sekundä-
ren Hypertonie

Abbildung 5: Abnahme des Ruheblutdruckes unter einer Reduktionskost bzw.
einer Kombinationstherapie aus Reduktionskost plus Training. Die Gewichts-
abnahme betrug unter Reduktionskost 9,4 kg, unter Kombinationstherapie 10,7
kg (nach [80]), * = p < 0,05, ** = p < 0,01

nur minimale Blutdrucksenkun-
gen (unter 3 mmHg) [77]. Als Ur-
sache für die ausdauertrainings-
bedingten RR-Senkungen wird
eine Verminderung des Sympathi-
kotonus durch erniedrigte
Noradrenalin-Spiegel [78], die
nach Krafttraining nicht nach-
weisbar sind [79], mit Abnahme
des peripheren Gefäßwiderstandes
angenommen [78]. Eine hervorra-
gende blutdrucksenkende Wir-
kung, insbesonders bei adipösen
Hypertonikern, zeigt eine Kombi-
nation von Diät plus Training
[80], wobei in der vorliegenden

Studie durch die Bewegungsthera-
pie, insbesonders der diastolische
Blutdruck noch deutlich reduziert
werden konnte (Abb. 5).

Berichte über Verletzungen wäh-
rend einer ausdauerorientierten
Bewegungstherapie mit hyperten-
siven Patienten liegen nicht vor.
Aus Beobachtungen im Fitness-
bereich ist dagegen bekannt, daß
beim Laufen Beschwerden im Be-
reich der Beine und Füße auftre-
ten können, die mit der gelaufe-
nen Strecke bzw. der Zahl der ab-
solvierten Trainingseinheiten kor-
reliert [81–83]. Die Beschwerden
waren überwiegend leichter Na-
tur und heilten in den meisten
Fällen ohne spezifische Behand-
lung in kurzer Zeit von selbst aus
[81–83].

Bekannt ist die Beziehung zwi-
schen plötzlichem Herztod und
Hochdruck unter körperlicher Be-
lastung, wobei der arteriellen Hy-
pertonie in ihrer Eigenschaft als
Risikofaktor für die koronare
Herzkrankheit eine Trigger-Funkti-
on zukommt. Die erhöhte Gefähr-

dung des sporttreibenden Hyper-
tonikers geht auch aus einer
Übersicht von Fagard [84] hervor,
die dokumentiert, daß bei den
Verstorbenen in 80–90 %
autoptisch eine KHK nachweisbar
war, wobei in 35 % auch eine
Hochdruckanamnese vorlag. In
selteneren Fällen wurden auch
andere Todesursachen (Hirn-
blutung etc.) beobachtet. Beson-
ders gefährdet waren männliche
Hypertoniker, die zusätzlich
rauchten.

Zusammenfassend ist festzuhal-
ten, daß für den Hypertoniker
entsprechend der Framingham-
Studie die Gefahr, während kör-
perlicher Aktivität an einem aku-
ten Ereignis zu versterben (plötzli-
cher Herztod, zerebrale Blutung)
zwar erhöht, insgesamt gesehen
aber relativ gering ist und in etwa
in einer Größenordnung liegt, wie
sie für Patienten mit Herzinsuffizi-
enz, Angina pectoris oder Status
post Myokardinfarkt beschrieben
wurde [85]. Dennoch befürwor-
ten die Autoren dieses Artikels
eine mit Hypertonikern richtig
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durchgeführte Bewegungstherapie
und schließen sich der Meinung
des US Surgeons General’s Report
an, in dem es heißt, daß „... ver-
glichen mit bewegungsarmen
Menschen, die sich plötzlich
hoch intensiv belasten, Personen,
die regelmäßig trainieren, ein ge-
ringeres Risiko haben, einen
plötzlichen Herztod zu erleiden,
auch wenn sie ein vorübergehend
erhöhtes Risiko während und un-
mittelbar nach intensiven Bela-
stungen aufweisen, da im Endef-
fekt das Risiko eines plötzlichen
Herztodes nach regelmäßigem
körperlichem Training sinkt ...“
[86].
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