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2 Kardiovaskulare Krankheiten und ihr Zusammenhang
mit Blutdruck und Cholesterin

Nach den Angaben des Statistischen Bundesamtes (1999) starben 1997 insgesamt 860.389
Personen in Deutschland. Mit 415.892 Sterbefdllen wurden Erkrankungen des Herz-
Kreislaufsystems als haufigste Todesursache genannt (vgl. dazu [Tabelle 2.1). Dies bedeutet,
dalR bei nahezu jedem zweiten Verstorbenen der Tod durch eine Erkrankung des Herz-
Kreislaufsystems verursacht wurde. VVon diesen starben wiederum allein 82.893 Personen an
einem akuten Herzinfarkt (Myokardinfarkt), der zur Gruppe der ischdmischen oder koronaren
Herzkrankheiten zahlt. Die zweithdufigste Todesursache waren bosartige Neubildungen, die
im Vergleich zu den Herz-Kreislauf-Erkrankungen nur rund halb so viele Sterbefélle
verursachten.

Der Tod durch eine Herz-Kreislauf-Erkrankung wird insbesondere bei &lteren Menschen
ausgelost. Herz-Kreislauf-Erkrankungen sind jedoch nicht nur eine ,,Alterserscheinung®“. Auch
Erwachsene im mittleren Lebensalter sind von diesen Erkrankungen betroffen. Im Jahr 1997
erlagen rund 30 Prozent der Verstorbenen in der Altersgruppe 45 bis 65 Jahre einer Krankheit
des Kreislaufsystems. Die Mortalitatsrate der Manner dieser Altersgruppe war im Vergleich
zu derjenigen der Frauen hoher. Bei insgesamt 33 Prozent der verstorbenen Ménner und bei
23 Prozent der verstorbenen Frauen im Alter von 46 bis 64 Jahren trat der Tod aufgrund einer
Kreislauferkrankung ein. Die Sterbefdlle aufgrund einer Krankheit des Kreislaufsystems lag
1997 entsprechend bei 45-65jahrigen Frauen in Deutschland bei 102 pro 100.000, bei
Mannern hingegen bei 297 pro 100.000.

Tabelle 2.1: Haufigste Todesursachen von 1994 bis 1997 in Deutschland (aus: Statistisches
Bundesamt, 1999, S. 8ff.).

Anzahl der Todesfalle 1994 1995 1996 1997

Gesamtanzahl 884.661 884.588 882.843 860.389

Herz-Kreislaufsystem 430.542 429.407 425.884 415.892
davon: Herzinfarkt 86.915 87.739 85.206 82.893
davon: Krankheiten des 104.079 101.034 99.266 93.647
zerebrovaskuldren Systems

Bosartige Neubildungen 212.391 212.913 212.888 210.090

Unfalle 25.122 23.818 23.549 22.482

Selbstmord 12.718 12.888 12.225 12.265

In nahezu allen westlichen Industrienationen zeigt sich ein sehr &hnliches Bild. Auch in den
USA und anderen europdischen L&ndern stellen Herz-Kreislauf-Erkrankungen die Volks-
krankheit Nr. 1 dar (Lorimer, 1997). Die hohe Mortalitdt und Morbiditat aufgrund von Herz-

Kreislauf-Krankheiten macht den Bedarf an primarer und sekundérer Pravention deutlich.
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2.1 Risikofaktoren von kardiovaskularen Krankheiten

Eine kardiovaskulare Krankheit entwickelt sich oft schleichend tber Jahrzehnte. Wahrend
eines langen Stadiums der asymptomatischen Arteriosklerose verédndern sich héufig
unbemerkt die Gefdlwande, was erst bei einer hochgradigen Stenosel:I zu
Krankheitserscheinungen fuhrt. Die Arteriosklerose (syn. Atherosklerose) wird in der
Umgangssprache als Arterienverkalkung bezeichnet. Es handelt sich hierbei um die haufigste
und wichtigste krankhafte Veranderung der Arterien, die mit Verhadrtung, Verdickung und
Elastizitatsverlust einhergeht. Die WHO (vgl. dazu Pschyrembel, 1998, S. 121ff) teilt den
Verlauf einer Arteriosklerose in vier verschiedene Stadien ein, beginnend mit dem
Nullstadium, in dem die Arterie noch keine Lasionen oder Verdnderungen zeigt. Im zweiten
Stadium treten die ersten Fettstreifen und Lé&sionen auf, die sich im dritten Stadium
verstarken. Erst im vierten Stadium, der komplizierten L&sion, treten auch klinisch manifeste
Folgekrankheiten auf. Die klinisch bedeutendsten und h&ufigsten Folgeerkrankungen der
Arteriosklerose, die koronaren Herzkrankheiten (KHK), wie der Herzinfarkt oder der akute
Herztod, konnen hingegen innerhalb von wenigen Minuten eintreten (Assmann, 1987).
Weitere Manifestationsformen der Arteriosklerose sind Schlaganfall und periphere
VerschluRkrankheit.

Zahlreiche empirische Studien zeigen, daR kardiovaskuldre Krankheiten multifaktoriell
bedingt sind. Insgesamt sind mehr als 300 Risikofaktoren bekannt (Skrabanek, 1995), wobei
nur in wenigen Féllen der pathogenetische Mechanismus gesichert ist, der kardiovaskulare
Ereignisse bewirkt, unterhalt oder kompliziert. Ferner unterscheiden sich die einzelnen
Risikofaktoren erheblich hinsichtlich ihrer Bedeutsamkeit.

Zu primdaren oder essentiellen Risikofaktoren einer kardiovaskuldren Krankheit, die
modifizierbar sind, zahlen Hypertonie, Hypercholesterindmie und Zigarettenrauchen, die die
Erkrankungswahrscheinlichkeit um ein mehrfaches erhéhen (Allhoff & Laaser, 1989; Allhoff,
Laaser & Heinrich, 1991; Lindsay, 1997). Nicht modifizierbare primdare Risikofaktoren sind
Alter, mannliches Geschlecht und familidre Vorbelastung mit kardiovaskuldren Krankheiten
(vgl. [Tabelle 2.2).

In verschiedenen epidemiologischen Studien konnte ein direkter Zusammenhang zwischen
diesen Risikofaktoren und kardiovaskuldren Erkrankungen gezeigt werden. Zu den
bekanntesten Studien zahlen die Framingham-Studie (Anderson, Castelli & Levy, 1987,
Dawber, 1980), das US-Pooling-Projekt (The Pooling Project Research Group, 1978), die
MRFIT-Studie (Multiple Risk Factor Intervention Trial Research Group, 1982) und die
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Western Collaborative Group Study (Rosenman, Brand, Jenkins, Friedman, Straus & Wurm,
1975).

Tabelle 2.2: Primare und sekundéare Risikofaktoren fir kardiovaskuldre Krankheiten (insbesondere
koronare Herzkrankheiten).”

Priméare Risikofaktoren Sekundére Risikofaktoren
modifizierbar nicht modifizierbar modifizierbar
Hypercholesterindmie familidre Vorbelastung Ubergewicht
Hypertonie maénnliches Geschlecht Diabetes mellitus
Zigarettenrauchen Alter: Ménner: > 45 Jahre; Hyperurikéamie
Frauen: > 55 Jahre Strefl

# Quelle: National Institutes of Health, National Cholesterol Education Program, Adult Treatment Panel 11, 1993.

Bei gleichzeitigem Vorliegen von zwei oder mehr der oben genannten Risikofaktoren
erhoht sich die Auftretenswahrscheinlichkeit unter Umstédnden nicht nur additiv, sondern
multiplikativ (Assmann, 1993; Lindsay, 1997). Im Rahmen der MRFIT-Studie wurden
beispielsweise mehr als 300.000 Manner 12 Jahre lang beobachtet. Die Untersuchung zeigte,
dal ein Raucher, der unter einem erhohten systolischen Blutdruck sowie einer
Hypercholesterindmie leidet, ein vierzehnfach erhohtes Risiko gegentiber einem Nichtraucher,
der weder einen erhohten Blutdruck, noch einen erhohten Cholesterinwert hat, tragt (Neaton,
Kuller, Wentworth & Borhani, 1984). Eine solche multifaktorielle Risikokonstellation ist bei
Ménnern hé&ufiger anzutreffen als bei Frauen (Bonner, 1991). So zeichneten sich
beispielsweise in den Nationalen Gesundheitssurveys (NGS) der Deutschen Herz-Kreislauf-
Préventionsstudie (DHP) zwischen 32 und 34 Prozent der Manner und nur 26 bis 29 Prozent
der Frauen durch zwei oder mehr Risikofaktoren aus (Helmert, Shea & Maschewsky-
Schneider, 1995). Dies wird unter anderem als Erklarung daftr herangezogen, warum Mé&nner
haufiger und friiher von koronaren Ereignissen betroffen sind als Frauen.

Sekundare Risikofaktoren, wie Ubergewicht, Bewegungsmangel, Hyperurikamie, Diabetes
mellitus und Stref3, sind als selbstdndige Risikofaktoren eher von untergeordneter Bedeutung.
Treten diese jedoch in Kombination auf, so koénnen auch sie das Erkrankungsrisiko
substantiell erhéhen (Allhoff & Laaser, 1989; Lindsay, 1997).

2.2 Hypercholesterindmie

Cholesterin ist ein Alkohol und ein wertvoller und essentieller Metabolit fir jede
Korperzelle, den man normalerweise im Blut und in den Kdorperzellen findet (vgl. dazu auch
Assmann, 1987; Gaw & Shepherd, 1997; Stehbens, 1995). Cholesterin wird vom Kaorper nicht

nur dazu benétigt, um die mechanische Stabilitdt von Zellmembranen zu erhalten, sondern

! Verengung bzw. Einengung von GefaRen oder Hohlorganen.
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auch fr den Aufbau von Vitamin D, Gallensauren und steroiden Hormonen. Cholesterin tragt
beispielsweise auch zur wasserundurchlédssigen Eigenschaft der Haut bei. Zum groRten Teil
wird Cholesterin in der Leber synthetisiert und zum geringeren Teil Uber die Nahrung
aufgenommen.

Da Cholesterin nahezu wasserunléslich ist, wird es in Korperfllssigkeiten in Verbindung
mit Proteinen transportiert. Diese Verbindungen, die Lipoproteine, lassen sich nach ihrem
Anteil von Cholesterin unterscheiden. Das Low Density Lipoprotein (LDL; Lipoprotein
geringer Dichte) ist der primére Tréger von Cholesterin. Es transportiert rund 70 Prozent des
gesamten Serumcholesterins. Das High Density Lipoprotein (HDL; Lipoprotein hoher Dichte)
transportiert hingegen nur rund ein Viertel des Serumcholesterins (Gaw & Shepherd, 1997).
Zirkuliert zu viel LDL im Blutstrom, kann es zu Ablagerungen von Cholesterin an den
GefalBwénden kommen. Zusammen mit anderen Substanzen kann dies zu einer Plaquebildung
beitragen, die die Arterien verengt (Arteriosklerose) und den Blutstrom beeintréchtigt. Wird
der Blutstrom zum Herzmuskel behindert oder blockiert, kann dies letztlich einen Herzinfarkt
auslésen. Wird der Blutstrom in einem Teil des Gehirns unterbrochen, kann es entsprechend
zu einem Schlaganfall kommen.

Eine Hyperlipiddmie oder Hypercholesterindmie ist eine pathologische Erhéhung eines
oder mehrerer Lipoproteine im Blut (Tato, 1991). Die weitverbreitetste Methode zur Messung
des Serumcholesterins ist die Bestimmung des Gesamtcholesterins. Das Gesamtcholesterin ist
eine Kombination aus LDL, HDL und Triglyzeriden. Im Falle eines erhohten Gesamt-
cholesterinspiegels ist meist auch der LDL-Spiegel erhoht. Fir eine endgltige Diagnose und
Behandlungsindikation im Falle eines erh6hten Gesamtcholesterinwerts ist es jedoch immer
notwendig, eine genaue Analyse des Lipidprofils vorzunehmen.

Die Beziehung zwischen kardiovaskuldrem Risiko und Serumcholesterinwert 1aBt sich als
kontinuierliche Kurve darstellen. Bei einem Cholesterinwert bis 200 mg/dl (Milligramm pro
Deziliter) steigt die Kurve allerdings nur sehr flach an. Bei einem Gesamtcholesterinwert von
250 mg/dl hat sich jedoch im Vergleich zu einem Wert von 200 mg/dl das Risiko bereits
verdoppelt (Assmann, 1988). Die Normwerte zur Therapieindikation fiir eine Hyperlipidamie
wurden deshalb von der European-Atherosclerosis-Society und der Nationalen Cholesterin-

Initiative entsprechend der in Tabelle 2.3 angegebenen Werte gewéhit.
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Tabelle 2.3:  Normwerte flir Gesamtcholesterin nach der Empfehlung der European-Atherosclerosis-
Society und der Nationalen Cholesterin-Initiative (aus: Assmann, 1993).

Gesamtcholesterin Risiko Therapieindikation
unter 200 mg/dI normal - keine
200-249 mg/dl kontrollbedirftig ~ gegeben bei:

vorzeitiger Arteriosklerose, weiteren
Risikofaktoren, familiarer Belastung

Uber 249 mg/dl pathologisch — gegeben

Obwohl die Gefahrlichkeit einer Hypercholesterindmie im Sinne eines priméaren KHK-
Risikofaktors bis heute ein in der Offentlichkeit kontrovers diskutiertes Thema ist, besteht
innerhalb der Wissenschaft in weiten Teilen ein Konsens (Gaw & Shepherd, 1997; siehe aber
auch Borgers & Berger, 1995). Die Anzahl kontrollierter und reprasentativer Studien, die
einen Zusammenhang zwischen erhéhtem Cholesterin und einem erhohten KHK-Risiko
nachweisen konnten, ist inzwischen relativ umfangreich. Weiterhin konnte eine Reihe von
Untersuchungen zeigen, dal eine Senkung des Cholesterins tatsachlich die Haufigkeit und den
Verlauf koronarer Herzerkrankungen giinstig beeinfluft (einen Uberblick bieten Allhoff,
Laaser & Heinrich, 1991; Bilheimer, 1988; Gaw & Shepherd, 1997; von Troschke, Klaes,
Maschewsky-Schneider & Scheuermann, 1998).

Auch in Deutschland wurde ein positiver Zusammenhang zwischen erhéhtem Cholesterin
und koronaren Ereignissen nachgewiesen. So konnte in der l&ngsschnittlichen Goéttinger Risk
Incidence and Prevalence Study (GRIPS), die 5.878 Manner untersuchte, eine signifikante
Beziehung (r =.25) zwischen der Haufigkeit eines Infarktes und LDL festgestellt werden
(Cremer, Elster, Labrot, Kruse, Muche & Seidel, 1988). In der 1979 begonnenen PROCAM-
Studie (Prospective Cardiovascular Munster Study), die 13.737 Manner und 5.961 Frauen im
Alter von 16 bis 65 Jahren untersuchte, stiegen ebenfalls mit zunehmendem
Gesamtcholesterinwert die Inzidenzraten koronarer Ereignisse an (Assmann & Schulte, 1993).

Tato (1991) kommt aufgrund einer Durchsicht verschiedener empirischer Studien zu dem
SchluB, daB bei einer Senkung des Cholesterins um ein Prozent mit einem Rickgang der
koronaren Mortalitat von etwa zwei bis vier Prozent zu rechnen ist. So wurde beispielsweise
im Lipid Research Clinics Coronary Primary Prevention Trial (Lipid Research Clinics
Primary Prevention Trial, 1984) wéhrend einer Beobachtungszeit von sieben Jahren an einer
Stichprobe von 3.806 Ménnern durch eine 1%ige Reduzierung des Serumcholesterins mit
Hilfe von Cholestyramin eine 2%ige Abnahme der Koronarinzidenz erreicht. In der Helsinki
Heart Study (Frick, Elo, Haapa, Heinonen, & Heinsalmi, 1987) sank die H&ufigkeit von
koronaren Herzerkrankungen sogar um etwa drei Prozent pro 1% Cholesterinsenkung. In der

Cholesterol-Lowering Atherosclerosis Study (CLAS) konnte Gberdies durch eine Senkung des
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Gesamtcholesterinspiegels sowie einer HDL-Erhéhung das Wachstum atherosklerotischer
Lasionen (Plaque-Bildung) verzogert und teilweise sogar rickgangig gemacht werden
(Blankenhorn et al., 1987). Assmann und Schulte (1988) schatzen, daR durch eine Senkung
der Hyperlipidamie in der Altersgruppe der 40- bis 64j&hrigen Ménner in Deutschland jahrlich
allein nahezu 10.500 Herzinfarkte verhindert werden kénnten. Dies wére beachtlich, da - wie
bereits berichtet - sich die Gesamtzahl aller todlich verlaufenden Herzinfarkte im Jahre 1997
auf 82.893 belief (Statistisches Bundesamt, 1999).

2.2.1 Pravalenz

Ein erhohter Cholesterinwert ist ein weit verbreiteter, asymptomatischer Risikofaktor, der
uber die Halfte der deutschen Bevdlkerung betrifft. In den alten Bundeslandern wurde im Jahr
1985 bei rund 58 Prozent und im Jahr 1991 bei 62 Prozent der Erwachsenen im Alter
zwischen 25 und 69 Jahren ein erhéhter Gesamtcholesterinwert von iber 220 mg/dl gemessen
(von Troschke et al., 1998). Kohlmeier und Hoffmeister (1990) schatzen, dal in Deutschland
etwa die Halfte der 25- bis 30jahrigen und (ber 80 Prozent der &lteren Erwachsenen
Serumlipidwerte Uber 200 mg/dl aufweisen. Im Rahmen des Bielefelder Cholesterin-
Programms wurde der Gesamtcholesterinwert von tber 24.000 Personen bestimmt. Auch hier
zeigte sich eine hohe Préavalenz kontrollbedirftiger Werte: 76 Prozent der untersuchten
Bielefelder hatten einen Gesamtcholesterinwert Gber 200 mg/dl (Allhoff & Laaser, 1989).
Aufgrund der Daten des DDR-MONICA-Projekts (Monitoring of trends and determinants of
cardiovascular diseases) der WHO von 1984/1985 mulR davon ausgegangen werden, daR die
Pravalenzen in Ostdeutschland ahnlich hoch ausfallen.

Cholesterinwerte variieren deutlich mit dem Alter (vgl. Assmann & Schulte, 1993). Im
Bielefelder Cholesterin-Programm lag der Anteil kontroll- oder behandlungsbedurftiger Werte
bei den unter 30-jahrigen unter 10 Prozent, wéhrend er bei den ber 59-jahrigen auf uber
50 Prozent anstieg (Allhoff & Laaser, 1989). Allerdings verlief dieser stetig wachsende Anteil
von pathologischen Cholesterinwerten (> 250 mg/dl) betroffener Personen fiir beide
Geschlechter verschieden. So blieb der Anteil bei Mannern ab einem Alter von 40 Jahren etwa
konstant (bei rund 40 %), wohingegen sich der Anteil bei den Frauen dieser Altersgruppe alle

10 Jahre nahezu verdoppelte (mehr als 64 % der ber 59-jahrigen Frauen waren betroffen).

22.2 Therapiemadglichkeiten

Generell kénnen drei verschiedene Hyperlipiddmien unterschieden werden: sekundére,
nutritiv. und genetisch bedingte Hyperlipiddmien (vgl. Tato, 1991, S. 52ff.). Sekundare

Hyperlipiddmien sind durch andere Erkrankungen, wie beispielsweise Urdmie (durch Nieren-
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insuffizienz bedingte Harnvergiftung) oder Lebererkrankungen, verursacht. Schwere Hyper-
cholesterindmien sind in der Regel genetisch bedingt. Dennoch lassen sich auch diese durch
diatetische MaRRnahmen giinstig beeinflussen. Die meisten Hyperlipiddmien sind milder Natur,
ernahrungsbedingt und gehen mit Ubergewicht einher.

Ist eine Therapieindikation gegeben (vgl. dazu Tabelle 2.3), dann wird die Behandlung mit
nichtmedikamentdsen MafRRnahmen begonnen, wobei die Diét an erster Stelle steht (siehe dazu
auch Grundy, 1987; Wolfram, 1992). Die wichtigsten nutritiven Komponenten, die zu einem
erhohten Cholesterinwert fiilhren kdnnen, sind Cholesterin und geséttigte Fettsduren in der
Nahrung sowie ein Kalorieniiberschul, der zu Adipositas fihrt (Assmann, 1987; Gilbert &
Griffin, 1997). Fleisch, Wurstwaren und fettreiche Milchprodukte sind die wichtigsten
Fettquellen in der Erndhrung (vgl. dazu auch Tato, 1991). Nahrungsfette enthalten in
verschiedener Zusammensetzung ungeséttigte oder gesattigte Fettsduren. Geséttigte Fettsduren
erhdhen den Cholesterinspiegel, mehrfach ungeséttigte Fettsauren fiihren hingegen zu einer
Senkung. Allerdings wird angenommen, da3 die cholesterinsenkende Wirkung der mehrfach
ungesattigten Fettsduren nur halb so stark ist wie die cholesterinsteigernde Wirkung der
geséattigten Fettsduren. Einfach gesattigte Fettsduren (z. B. im Olivendl) haben eine relativ
neutrale Wirkung, so dall sie weder zu einer Steigerung noch zu einer Senkung des
Cholesterins fiihren. Das Nahrungscholesterin fihrt nur zu einer vergleichsweise geringen
Cholesterinerhéhung. Allerdings gibt es Hinweise darauf, dal3 sich Nahrungscholesterin und
geséttigte Fettsduren in ihrer Wirkung verstdarken. Das Nahrungscholesterin stammt in erster
Linie aus Eiern (30 %), Fleisch (25 %), Fleischwaren (18 %) und Butter (7 %). Mit Ausnahme
von Eiern und Innereien sind damit die Hauptquellen fiir Cholesterin und geséttigte Fettsuren
weitgehend identisch. Ballaststoffe wirken sich hingegen durch zwei Wirkmechanismen
gunstig auf den Cholesterinspiegel aus. Zum einen reduzieren sie die Energiezufuhr, da sie
Energiedichte in der Nahrung reduzieren, und zum anderen beeinflussen sie durch
Stoffwechselmechanismen den Cholesterinspiegel giinstig. Im allgemeinen wird bei einer
Hyperlipiddmie empfohlen, die Gesamtfettzufuhr auf unter 30 Prozent zu senken, wobei der
Anteil der geséttigten Fettsauren weniger als 10 Prozent der Gesamtkalorien ausmachen sollte.
Das Nahrungscholesterin sollte auf weniger als 300 mg pro Tag eingeschrankt werden.
Dartiber hinaus wird eine ballaststoffreiche Erndhrung empfohlen (Tato, 1991). Mit einer gut
abgestimmten cholesterinsenkenden Diat kann eine Serumcholesterinsenkung von Uber 20
Prozent erreicht werden (Choudhury et al., 1984). Damit wirde die Wirksamkeit der Dié&t der
von lipidsenkenden Medikamenten gleichkommen. Bei Gesunden kann der Cholesterinspiegel

um etwa 30-40 mg/dl gesenkt werden, und bei Personen mit einer Hypercholesterindmie kann



12 Kardiovaskulare Krankheiten und ihr Zusammenhang mit Blutdruck und Cholesterin

teilweise sogar eine Senkung um 60 mg/dl erreicht werden (Wolfram, 1987). Die European
Atherosclerosis Society geht davon aus, dal Personen mit einer typischen Ern&hrungsweise
westlicher Industrielander nach konsequenter Einhaltung einer lipidsenkenden Diét eine
durchschnittliche Senkung des Serumcholesterins um 20-25 Prozent erwarten kénnen (vgl.
Assmann, 1988).

Ubergewicht kann zu Stérungen des Stoffwechsels fiihren und so eine Hypercholesterin-
amie verstarken. Aus diesem Grund flhrt eine Gewichtsreduktion bei Ubergewichtigen
Personen meist zu einer deutlichen Verbesserung des Cholesterinwertes. Allerdings konnte
auch gezeigt werden, daB eine cholesterinarme Diét, die nicht mit einer Gewichtsreduktion
einhergeht, bei adiptsen Personen weniger wirksam ist als bei normalgewichtigen (Wolfram,
1987).

Korperliche Aktivitat wird als allgemeine Mallnahme zur Vorbeugung kardiovaskuldrer
Erkrankungen empfohlen. Weiterhin kann eine regelmaiige korperliche Aktivitat zur einer
Erhéhung des HDL beitragen. Dafiir ist es jedoch notwendig, eine aerobe Sportart auszutben,
wie beispielsweise Jogging, Schwimmen oder Radfahren. Auflerdem trdgt Sport zur

Gewichtsreduktion bei, die sich wiederum glinstig auf den Cholesterinspiegel auswirkt.

2.3 Hypertonie

Der Blutdruck ist eine Funktion des Herzminutenvolumens und des peripheren
Gefalwiderstandes. Bestimmt wird der Blutdruck anhand zwei verschiedener MelRRwerte: der
systolische Blutdruckwert représentiert den Druck in den Gefallen wéhrend des Herzschlags
und der diastolische Blutdruckwert den Druck zwischen den Herzschlagen.

Die WHO schl&gt vor, bei Erwachsenen systolische Blutdruckwerte unter 140 mm Hg und
diastolische Werte unter 90 mm Hg als normal anzusehen (vgl. dazu auch Tabelle 2.4). Einen
systolischen Blutdruckwert von 160 mm Hg und dartiber sowie einen diastolischen Blutdruck
von 95 mm Hg und hoher definiert die WHO als Hypertonie oder Bluthochdruck (WHO
Expert Committee, 1959). Blutdruckwerte zwischen dem normalen und hypertonen Bereich
werden als Grenzwerthypertonie bezeichnet. Vorlbergehende Blutdrucksteigerungen,
beispielsweise durch Emotionen, fieberhafte Infekte oder Hirndrucksteigerungen, zahlen nicht

zur chronischen arteriellen Hypertonie (siehe dazu auch Gotzen & Lohmann, 1991, S. 41).
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Tabelle 2.4:  Grenzwerte des Blutdrucks gemalt den WHO-Empfehlungen (WHO Expert Committee,

1959).
Normaler Blutdruck Grenzwerthypertonie Hypertonie
Systolischer Blutdruck bis 140 mm Hg 140 bis 160 mm Hg Uiber 160 mm Hg
Diastolischer Blutdruck bis 90 mm Hg 90 bis 94 mm Hg Uber 95 mm Hg

Die WHO schatzt, dal3 ungefahr 8 bis 18 Prozent aller Erwachsenen unter einer Hypertonie
leiden. Siegrist (1996) schatzt aufgrund verschiedener empirischer Untersuchungen in
Deutschland, daf3 zwischen 19 und 27 Prozent der Manner und 15 bis 24 Prozent der Frauen
zwischen 40 und 60 Jahren eine Hypertonie aufweisen.

Ein erhohter Blutdruck ist einer der bedeutsamsten Risikofaktoren fir die Entwicklung von
verschiedenen kardiovaskuldren Krankheiten wie Schlaganfall oder Herzinfarkt (vgl. Filler,
Pfaff, Heydrich & Laaser, 1988). Sowohl ein systolisch als auch ein diastolisch erhohter
Blutdruck flhren indirekt Gber die Beschleunigung der Arteriosklerose als auch direkt
druckmechanisch zu einem vorzeitigen und gehduften Auftreten von kardiovaskuldren
Erkrankungen (vgl. Gotzen & Lohmann, 1991). Bei einer unbehandelten Hypertonie ist eine
Linksherzinsuffizienz viermal hdufiger, ein Schlaganfall dreieinhalbmal h&ufiger und eine
koronare Herzkrankheit und arterielle Verschlukrankheit mehr als doppelt so h&ufig wie bei
einem normalen Blutdruck (Gotzen & Lohmann, 1991).

In der Framingham Study beispielsweise trat bei Hypertonikern (160/95 mm Hg oder
hoher) drei bis funf Mal h&ufiger eine koronare Herzkrankheit auf als bei Personen, deren
Blutdruck im normalen Bereich lag (Friedewald, 1988). In der Gottinger GRIPS Studie
wiesen Manner mit einer Grenzwerthypertonie ein knapp 1.4fach hoheres 5-Jahres-
Myokardinfarktrisiko auf als Normotoniker (vgl. Cremer et al., 1991). Bei eindeutigen
Hypertonikern konnte im Vergleich zu Grenzwert-Hypertonikern wiederum eine
Risikosteigerung um den Faktor 1.4 beobachtet werden.

Die hypertoniebedingte Mortalitdt und Morbiditdt wird durch eine antihypertensive
Therapie deutlich gesenkt (Berglund et al., 1978; Gotzen & Lohmann, 1991; Hypertension
Detection and Follow-Up Program Cooperative Group, 1979). Insbesondere die H&aufigkeit
von Apoplexien und Herzinsuffizienz kann durch eine Blutdrucksenkung verringert werden.
Auch die Inzidenz von koronaren Herzkrankheiten wird durch eine Therapie gesenkt,
allerdings ist dieser Effekt vergleichsweise geringer. Gotzen und Lohmann (1991) geben den
Rickgang von koronaren Krankheiten zusammenfassend fir funf verschiedene grofRe

Interventionsstudien mit 12 bis 14 Prozent an.
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2.3.1 Symptome einer Hypertonie

Fragt man medizinische Laien, welche Symptome mit einem erhohten Blutdruck
einhergehen, so werden héufig ein schneller Puls, Wéarme oder Hitze, Kopfschmerzen,
Spannungsgefuhl im Magen und Handeschwitzen genannt (Pennebaker & Watson, 1988).
Zudem sind die meisten diagnostizierten Hypertoniker der Ansicht, dal} sie Symptome
wahrnehmen, die anzeigen, ob ihr Blutdruck erhoht ist (Meyer, Leventhal & Gutmann, 1985;
Pennebaker & Watson, 1988). Zwar berichten einige Forscher, dal? eine starke Hypertonie mit
Symptomen wie Kopfschmerzen, Atemlosigkeit und Schwindelgefiihlen einhergehen kann
(Kullman & Svardsudd, 1990; McCorvey, Wright, McKenney & Proctor, 1989; Vandenburg
et al., 1984), aber entgegen der allgemeinen Uberzeugung von medizinischen Laien geht eine
Hypertonie in der Regel mit keinerlei allgemeinen Beschwerden einher. Es wurden bisher
keine korperlichen Beschwerden festgestellt, die Hypertoniker von Normotonikern zuverl&ssig
unterscheiden. Unspezifische Symptome wie Kopfschmerzen, Schwindel, Nervositat und
Herzklopfen oder -schmerzen und Sehstérungen sind meist Zeichen einer kardiovaskuléren
Folgeerkrankung und nicht typisch fir eine Hypertonie (Gotzen & Lohmann, 1991). Aus
medizinischer Sicht ist eine Hypertonie deshalb eine asymptomatische Erkrankung (Curzio &
Kennedy, 1997). Wenn man jedoch statt einer interindividuellen Perspektive, die die Frage
nach allgemeinen, personenunspezifischen Symptomen stellt, eine intraindividuelle
Perspektive einnimmt, dann zeigt sich ein etwas anderes Bild. Pennebaker, Gonder-Frederick,
Stewart, Elfman und Skelton (1982) lielen 30 normotone Studenten 20 verschiedene
Aufgaben und 20 Ruhephasen absolvieren. Wahrend oder im AnschluR an die Aufgaben und
Ruhephasen wurde der tatsdchliche Blutdruck gemessen, und die Versuchs-personen sollten
angeben, in welchem Ausmal} sie verschiedene vorgegebene Symptome verspiren. Die
Analysen erbrachten auf der interindividuellen Ebene keinen Zusammenhang zwischen den
selbstberichteten Symptomen und dem gemessenen Blutdruck. Auf intraindividueller Ebene
hingegen bestand bei 77 Prozent der Probanden eine signifikante Korrelation zwischen
zumindest einem der sieben Symptome und dem Blutdruck. Welches Symptom letztlich mit
dem Blutdruck korrelierte und welche Richtung der Zusammenhang hatte, war jedoch
individuell sehr verschieden. Doch selbst wenn Personen Symptome aufweisen, die im
Zusammenhang mit einem erhohten Blutdruck stehen, mul} dies nicht bedeuten, dal3 sie diese
auch erkennen und von irrelevanten Symptomen unterscheiden koénnen. Pennebaker und
Watson (1988) stellten fest, dall medikamentts behandelte Hypertoniker, unbehandelte
Hypertoniker und Normotoniker in einem moderaten MaR ihren Blutdruck vorhersagen

konnten (mittlere within-subjects Korrelation zwischen geschatztem und gemessenem
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Blutdruck r = .25), und dal} 68 Prozent der Probanden zumindest eine signifikante Korrelation
zwischen einem der insgesamt flnf selbstberichteten Symptome und dem Blutdruck
aufwiesen. Aber den Probanden war offenbar nicht bewul3t, welches Symptom in ihrem Falle
diagnostisch war. Pennebaker und Watson (1988) trennen deshalb zwischen dem tatséchlichen
Zusammenhang, der zwischen wahrgenommenen Symptomen und dem Blutdruck besteht
(,,true symptom blood pressure relationship®), und dem subjektiv. angenommenen
Zusammenhang zwischen beiden (,,symptom beliefs*). Uber die fiinf Symptome hinweg, die
in der Untersuchung vorgegeben wurden, war die mittlere intraindividuelle Korrelation
zwischen dem tatséchlichen und dem subjektiv angenommenem Zusammenhang nur r = -.02.
Mit anderen Worten, die subjektiven Uberzeugungen dariiber, welches Symptom mit einer
Blutdruckerhéhung assoziiert ist, kovariierte nicht mit der empirischen Symptom-Blutdruck-
Beziehung. Auch Erfahrung scheint nicht zu genaueren Schétzungen beizutragen. So bestand
kein Unterschied zwischen medikamentds behandelten Hypertonikern, unbehandelten
Hypertonikern und Normotonikern in der VVorhersage-genauigkeit hinsichtlich des Blutdrucks.
Ferner waren die ,,symptom beliefs* der behandelten Hypertoniker nicht genauer. Dies ist
insofern bemerkenswert, als dal} behandelte Hypertoniker groReres Vertrauen in ihre
subjektive Schatzung hatten als die anderen Gruppen.

Diese Untersuchungen weisen darauf hin, dall Menschen in einem moderaten Mal}
Blutdruckveranderungen wahrnehmen koénnen. Allerdings wurden bisher keine Symptome
isoliert, die im allgemeinen mit einer Hypertonie einhergehen. Dies mul} dennoch nicht
bedeuten, daR eine Hypertonie asymptomatisch ist. Vielmehr gibt es wahrscheinlich
Symptome, diese sind jedoch individuell verschieden. Erschwerend kommt hinzu, daR den
Betroffenen h&ufig nicht bewult ist, welche Symptome dies sind. Aus diesem Grund ist eine
Selbstdiagnose aufgrund von Symptomen meist sehr unzuverléssig und nicht empfehlenswert.
Eine Hypertonie kann folglich nur durch entsprechende Messungen verlaBlich entdeckt und

beobachtet werden.

2.3.2 Ursachen und Therapiemoglichkeiten

Nach einer rein atiologischen Betrachtungsweise kann zwischen einer priméaren
(essentiellen) und einer sekundéaren Hypertonie unterschieden werden. Bei einer sekundéren
Hypertonie ist die Ursache des Hochdruckleidens bekannt. Diese konnte beispielsweise eine
Nierenerkrankung wie Zystennieren sein. Bei der primaren Hypertonie, die nach Schatzungen
der Deutschen Liga zur Bekdmpfung des hohen Blutdrucks (1988) rund 90 bis 95 Prozent der

Falle ausmacht, ist die Ursache hingegen nicht bekannt. Allerdings werden in der Literatur vor
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allem vier verschiedene auslosende Faktoren genannt: (a) Erbanlagen, (b) Ubergewicht, (c)
Kochsalzaufnahme und (d) Alkoholkonsum (vgl. dazu Abbildung 2.1 und Gotzen &
Lohmann, 1991, S. 42ff).

Neben genetischen Einflissen konnte in epidemiologischen Untersuchungen auch ein
enger Zusammenhang zwischen der Blutdruckhéhe und Ubergewicht nachgewiesen werden.
Die Wahrscheinlichkeit, eines Bluthochdrucks ist fur Personen mit wenigstens 20 Prozent
Ubergewicht mindestens viermal so hoch wie fiir Normalgewichtige (Girndt, 1989; Pickering,
1982). Ubergewichtige Menschen haben nicht nur haufiger einen erhéhten Blutdruck, sondern
eine Reduktion des Gewichts fuhrt auch in vielen Féllen zu einer Blutdrucksenkung. Es wird
erwartet, dal’ sich der systolische und diastolische Blutdruck fir jedes Kilogramm weniger
Gewicht um 2 bis 3 mm Hg verringert (Curzio & Kennedy, 1997; Middeke, 1991). In anderen
Untersuchungen konnte gezeigt werden, dal3 mit einer Gewichtsreduktion eine bis zu 15%ige
Abnahme des Hochdrucks einhergeht (Sever, 1988).

Genetische Disposition I Ubergewicht I
3 Hypertonie I —
Alkoholkonsum I ’\ Kochsalzkonsum I

Abbildung 2.1: Faktoren bei der Entstehung einer essentiellen Hypertonie.

Die Rolle des Natriums oder Kochsalzes bei der Genese von Hochdruck wird in der
Literatur teilweise kontrovers diskutiert (vgl. Curzio & Kennedy, 1997). Gotzen und Lohmann
(1991) geben an, daR unter starkem Kochsalzkonsum nur etwa bei einem Drittel der
Menschen ein Anstieg des Blutdrucks auftritt, und bei mildem Salzkonsum wiederum eine
deutliche Reduktion zu beobachten ist. Fir diese salzsensiblen Menschen ist davon
auszugehen, dall eine Verminderung des Salzkonsums um 2 Gramm pro Tag eine
durchschnittliche Senkung des Blutdrucks um 7 mm Hg erbringt. Bei einer milden Hypertonie
kann eine Beschrankung des téaglichen Kochsalzkonsums auf 4.5 Gramm pro Tag in
85 Prozent der Falle eine Blutdrucknormalisierung erbringen (Gotzen & Lohmann, 1991).
Eine streng kochsalzarme Diét (unter 1 g Kochsalzzufuhr taglich) fuhrt jedoch bei fast allen
Hochdruckpatienten zu einer Reduktion des Blutdrucks.

Personen, die tdglich Alkohol konsumieren, haben in der Regel einen hoheren Blutdruck
als Personen, die keinen oder nur wenig Alkohol zu sich nehmen (Beevers, 1977).

Entsprechend diesen Ausfuhrungen werden als die vier wichtigsten nichtmedikamentdsen

Methoden zur Verringerung eines erhohten Blutdrucks eine Gewichtsreduktion auf
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Normalgewicht, eine Einschrankung des Alkoholkonsums (unter 30 g pro Tag, z. B. % Liter
Bier), eine Einschrédnkung des Salzkonsums (5-6 g NaCl pro Tag) und Entspannungstechniken
angesehen (Curzio & Kennedy, 1997; Sever, 1988). Die Deutsche Liga zur Bekampfung des
hohen Blutdruckes (1988) empfiehlt dartiber hinaus Ausdauertraining, Niktionabstinenz und
eine Fettzufuhr unter 80 g pro Tag. Nur wenn diese MalRnahmen nicht zu einer Reduktion des

erhohten Blutdrucks fiihren, sollte eine medikamenttse Behandlung vorgenommen werden.
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