HYPERTONIE UND ERNAHRUNG

Korpergewicht und Hypertonie

PaoLo M. Suter

Die Puthoyenese der udipositusussoziierten Blutdruckerhdhuny ist nicht gunz gekldrt, Sie ist jedoch
multifaktoriell und beinhaltet neben eiher Hypervoldmie, der Erhdhunyg des Herzschlagvolumens
sowie einer Symputhikusstimulation auch Mechunismen, die durch die Insulinresistenz uufrecht-
erhdlten werden (u.u. die Férderuny der Ruckresorption von Sdlz in den Nieren). Durch eine Ge-
wichtsreduktion kann eine deutliche Blutdrucksenkunyg erreicht werden. Diese findet sich jedoch

nicht bei dllen Putienten, soduss der blutdrucksenkende Effekt durch den Gewichtsverlust klinisch
hicht vorhergesagt werden kann; ein entsprechender Versuch ist dennoch immer lohnend. Jeder

Gewichtsunstiey ist in der Reyel friher oder spdter mit einem Blutdruckunstiey und Hypertonie ver-

bunden. Auf dlle Fdlle sollte bei ullen Putienten dus Kérpergewicht stubilisiert werden und jeglicher
Gewichtsunstiey im Alter unbedingt vermieden werden. Die blutdrucksenkenden Effekte sind un-
ubhdngiy von der Strategie zur Gewichtsreduktion. In Anbetracht des oft frustranen Verlaufs einer

Gewichtsreduktion ist es sinnvoller, den Schwerpunkt auf die Pravention zu legen.

Bluthochdruck (Hypertonie) erfasst gut
ein Drittel der Population in der Schweiz;
die Pravalenz variiert jedoch stark in
Abhangigkeit von Geschlecht, Alter und
Korpergewicht. Fir viele Hypertoniker
entsprechen die mit Bluthochdruck ver-
bundenen kardiovaskuldaren Endpunkte
den haufigsten Todesursachen. Gewisse
Populationsgruppen haben ein hoheres
Risiko fur Bluthochdruck - hierzu geho-
ren auch die Ubergewichtigen und Adi-
posen (1). Es scheint, dass die Kombinati-
on Alter und Hochdruck besonders
ungunstig ist, vor allem wenn sich noch
Ubergewicht dazugesellt. Ubergewicht
und Adipositas haben sich in den letzten
Jahren zu einer globalen Pandemie ge-
mausert. Es wird angenommen, dass es
weltweit etwa 500 Millionen tGbergewich-
tige Menschen (BMI 25,9-29,9 kg/m?)
gibt. Dies ist nicht auf eine genetische
Mutation oder andere nicht beeinflussba-
re Ursachen zuriickzufiihren, sondern auf

unseren modernen Lebensstil, charakteri-
siert durch eine unausgewogene Ener-
giebilanz. Unsere genetische Basis ist
nicht mehr in Einklang mit unserem mo-
dernen Lebensstil. Die positive Energie-
bilanz ist durch eine lber dem Bedarf
liegende Energiezufuhr und eine vermin-
derte korperliche Aktivitat bedingt. In der
Schweiz sind gut bis zu 40 Prozent der
Bevodlkerung - in Abhdngigkeit von Alter,
Geschlecht, geografischer Region und
soziobkonomischem Status - Uberge-
wichtig.

Ubergewicht (inkl. Adipositas) ist aus pa-
thogenetischer Sicht wohl der wichtigste
Risikofaktor und Risikoindikator fiir die
haufigsten kardiovaskuldren Erkrankun-
gen und Risikofaktoren (Schlaganfall,
koronare Herzkrankheit, Hypertonie, Dys-
lipidamie, Diabetes mellitus Typ Il, Inflam-
mation u.a. mehr). Es gibt keinen anderen
Risikofaktor, der eine derart grosse An-
zahl anderer Risikofaktoren negativ be-

einflusst: So ist Ubergewicht mit Glukose-
intoleranz, Dyslipiddmie, Inflammation
und Hypertonie direkt kausal verkniipft.
Im Rahmen der Risikostratifizierung ver-
suchen wir dem gesamten Risikoprofil
des Patienten gerecht zu werden und
streben sozusagen eine globale Risiko-
modulation an. Die Grundlage einer je-
den Therapie des Blutdrucks stellen die
nichtpharmakologischen Massnahmen
dar, wobei der Kontrolle des Korperge-
wichts wohl die grésste Bedeutung zu-
kommt.

Grundsitzlich sollte sowohl das Uberge-
wicht als auch der Hypertonus behandelt
werden. Auch wenn die Risiken des Blut-
hochdrucks weitldufig bekannt sind,
weisen nur zirka 30 Prozent der Hyperto-
niker normotone Blutdruckwerte auf.
Ubergewicht ist ein Risikofaktor fiir eine
schwierige und (oftmals) ungeniigende
Blutdruckeinstellung. In diesem Artikel
sollen die Zusammenhdnge zwischen
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Koérpergewicht und Blutdruck praxisnahe
zusammengefasst werden. Praktische As-
pekte der Blutdruckmessung beim tber-
gewichtigen Patienten werden auch er-
wahnt.

Definitionen

Jeder sollte seinen Blutdruck (BD) kennen
und wissen was ein «<normaler Blutdruck»
ist (Tabelle). Bluthochdruck ist definiert
als ein systolischer Blutdruck von
> 140 mmHg und ein diastolischer von
> 90 mmHg (2). Ein normaler Blutdruck
entspricht in der Praxis einem BD
< 140/90 mmHg; in den Selbstmessungen
<135/85 mmHg. Diese Zahlen sollte jedes
Individuum kennen. Der Blutdruck sollte
regelmassig (unabhdngig vom Alter!) ge-
messen werden, um eine Erhéhung friih-
zeitig therapeutisch angehen zu kénnen.
Ubergewicht entspricht einem Kérper-
masseindex (Body Mass Index, BMI) von
25,0-29,9 kg/m?, Adipositas entspricht ei-
nem BMI > 30,0 kg/m2. Das Normalge-
wicht ist durch einen BMI < 25,0 definiert.
Neben dem absoluten Gewicht spielt al-
lerdings auch die Fettverteilung eine
wichtige Rolle. So wird im Moment die
Messung des Taillenumfangs am stehen-
den Patienten empfohlen. Der Taillenum-
fang sollte idealerweise beim Mann nicht
grosser als 92 cm sein, bei einer Frau nicht
grosser als 88 cm. In diesem Artikel wird
der Begriff «Ubergewicht» in entspre-
chendem Zusammenhang fiir Uberge-
wicht und Adipositas verwendet. Das Ziel
der Hypertoniebehandlung ist die Nor-
malisierung des Blutdrucks und das Errei-
chen bestimmter krankheitsspezifischer
Zielwerte (z.B. Zielwert bei Diabetiker
< 120/80 mmHg). Spezifische Blutdruck-
ziele sind zum Teil «unrealistisch» tief, so-
dass generell zundchst ein Wert von < 140/

90 mmHg fir alle angestrebt werden soll-
te. Dann kann ein weiteres «Fine-tuning»
in Richtung Zielwerte erfolgen.

Blutdruckmessung beim
Ubergewichtigen Patienten

Landesweit wird Uber die Bedeutung des
Bluthochdrucks als Risikofaktor gespro-
chen, doch kaum jemand spricht tGber die
korrekte Blutdruckmessung. Gerade bei
lbergewichtigen Patienten ist die Blut-
druckmessung oftmals ein schwieriges
Unterfangen. Obwohl die Blutdruckmes-
sung eine Routineuntersuchung darstellt
und die Blutdruck-Selbstmessung propa-
giert wird, ist eine korrekte Erfassung des
«wahren» Blutdrucks nicht einfach. Auf
methodologische Aspekte der Blutdruck-
messung soll hier nicht ndher eingegan-
gen werden (3), ausser auf besondere
Aspekte beim Ubergewichtigen Patien-
ten. Die Grundvoraussetzung fir eine
korrekte Blutdruckmessung ist die Ver-
wendung einer addquaten, das heisst,
einer genligend breiten Blutdruckman-
schette. Ab einem Armumfang von 34 cm
braucht es eine breite Blutdruckman-
schette. Trotz der Verwendung von
breiten oder sogar «extra-large»-Man-
schetten ist die konventionelle Blutdruck-
messung bei libergewichtigen Patienten,
mit einem beispielsweise kurzen, konisch
zulaufenden Oberarm, schwierig, teilwei-
se sogar unmoglich. Zurzeit wird die Blut-
druckmessung am Oberarm gegeniiber
der Messung am Handgelenk bevorzugt.
In einer Arbeit haben wir vor Kurzem zei-
gen kdnnen, dass die Blutdruckmessung
am Oberarm und Handgelenk bei lber-
gewichtigen Patienten sehr gut liberein-
stimmt (Korrelationskoeffizient r um 0,9).
Die Messung des Blutdrucks am Handge-
lenk ist dementsprechend bei Uberge-
wichtigen eine gute Alter-

Blutdruck-(BD-)Definition und Klassifi-

native. Allerdings ist auch
am Handgelenk die Man-

zierung fiir Erwachsene (> 18 Jahre)
Klasse Systolisch

(mmHg)
Optimal <120
Normal 120-129  und/oder
Hochnormal 130-139  und/oder
Hypertonie Grad | 140-159  und/oder
Hypertonie Grad Il 160-179  und/oder
Hypertonie Grad Il =180 und/oder

Diastolisch schettengrosse  relevant.
(mmHg) Die meisten Gerite decken
<80 jedoch einen Bereich bis
2(5]::3 etwa 17 cm Handgelenk-
90-99 umfang ab (ein Umfang,
100-109 der in der Regel nur selten
=110 Uberschritten wird). Die

korrekte  Position  des

(o)

Handgelenks sollte auf Herzhohe sein,
was am einfachsten durch Auflegen der
Hand auf die kontralaterale Schulter er-
reicht werden kann. Der Bluthochdruck
ist ein wichtiger und verhdltnismadssig
«einfach» zu therapierender Risikofaktor,
der bei vielen Patienten immer noch sub-
optimal kontrolliert ist. Entsprechend
ware die Blutdruckmessung in der Ernéh-
rungsberatung unter Umstdnden eine
zusatzliche Hilfe (eine entsprechende
Schulung ist allerdings Voraussetzung).

Epidemiologie

Was haufig ist, ist haufig. Mit zunehmen-
dem Alter werden wir in der Regel schwe-
rer und sowohl der systolische als auch
der diastolische Blutdruck steigen an. In
der Framingham-Studie kénnen 70 Pro-
zent des Blutdruckanstiegs mit dem Alter
durch den Anstieg des Korpergewichts
erklart werden (4, 5). So zeigten Individu-
en in der obersten BMI-Quintile der Fra-
mingham-Population (im Vergleich zur
untersten Quintile) einen um 16 mmHg
héheren systolischen und um 9 mmHg
hoéheren diastolischen Blutdruck.
Zwischen Korpergewicht und Blutdruck
besteht eine lineare Beziehung ohne ei-
nen Schwellenwert: Je héher das Korper-
gewicht (resp. der Kdérpermasseindex),
desto hoher das Risiko fiir einen Blut-
druckanstieg und Hypertonie. In einer
kanadischen Studie war die Hypertonie-
inzidenz bei Individuen mit einem BMI
> 30 kg/m? fiinfmal héher im Vergleich zu
Personen mit einem BMI < 20 kg/m? (6).
Diese Daten sind eindriicklich, doch gibt
es erstaunlicherweise praktisch keine pro-
spektive Daten beim Menschen, die
sozusagen auf «individueller Ebene» die
Beziehung zwischen Gewichtszunahme
und Blutdruckanstieg detailliert und
methodologisch korrekt studiert haben!
Die meisten Studien sind Querschnitt-
untersuchungen oder evaluierten den Ef-
fekt einer Gewichtsreduktion auf den
Blutdruck. Bei kritischer Durchsicht der
Daten muss allerdings festgehalten wer-
den, dass in verschiedenen Studien - trotz
Gewichtsreduktion - keine relevante Blut-
drucksenkung erzielt werden konnte.
Dies unterstreicht einmal mehr, dass alle
Daten kritisch und evidenzbasiert beur-
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teilt werden sollten. Die unterschied-
lichen Antwortmuster des Blutdrucks auf
eine Gewichtsanderung sind unter Um-
standen auch durch das komplexe und
viel-seitige Netzwerk moglicher pathoge-
netischer Mechanismen bedingt, die je
nach individueller Konstellation unter-
schiedlich wirksam werden kdénnen. So
kann eine Gewichtsreduktion beispiels-
weise durch verschiedenste Strategien er-
reicht werden, die sehr unterschiedliche
physiologische  Auswirkungen haben
kénnen (z.B. hypokalorische Erndhrung
mit und ohne korperliche Aktivitat). Die
Wirkung einzelner Nahrstoffkomponen-
ten oder auch jene der korperlichen Akti-
vitat kdnnen gelegentlich wichtiger sein
als die Gewichtsabnahme per se. Ein wich-
tiger Modulator der Blutdrucksenkung
scheint auch die Herkunft der Patienten
zu sein: So sind die Effekte bei Asiaten aus-
gepragter als bei Patienten aus anderen
Weltregionen (7). Ein Umstand, der fr
viele unserer zugewanderten Patienten
von grosser Bedeutung ist.

Dass eine drastische Gewichtsreduktion
zu einer ausgepragten Blutdrucksenkung
fihrt, wurde bei bariatrischen Patienten
auf eindriickliche Weise gezeigt. Aber
auch hier stellt sich die Frage der Nach-
haltigkeit. In einer prospektiven, acht
Jahre dauernden Studie aus Schweden (8)
mit Uber 1000 Magen-Bypass-Patienten
zeigte sich erwartungsgemadss eine ein-
drickliche maximale Gewichtsreduktion
von 31,1 £ 13,6 kg nach einem Jahr (nach
8 Jahren betrug der Gewichtsverlust im-
mer noch 20,1+ 15,7kg [16,3 +12,3% des
Ausgangsgewichts]), die mit einer sys-
tolisch/diastolischen  Blutdrucksenkung
von 12/8 mmHg einherging. Erwartungs-
gemdss nahm das Gewicht in der Follow-
up-Periode langsam zu (blieb aber immer
noch unter dem Ausgangswert!). Der
Blutdruck hingegen stieg in der Beobach-
tungsphase an und war am Ende sogar
hoher als in der nichtoperierten, durch
konservative Massnahmen behandelten
Kontrollgruppe. Dies unterstreicht die
Komplexitat der Blutdruckregulation und
die Relativierung der Bedeutung von Ein-
zelfaktoren. Es bleibt zu hoffen, dass lau-
fende Studien diesbeziiglich eine Kldrung
bringen werden. In Einklang mit diesen

Beobachtungen wird mittlerweile auch
von «adipositassensitiver» und «adiposi-
tasresistenter» Hypertonie gesprochen
(9). Zumal bei vielen Patienten trotz
Gewichtsreduktion keine Blutdrucksen-
kung eintritt, muss dem Vermeiden einer
Gewichtszunahme grdsste Prioritdt ge-
schenkt werden. Ferner muss jede thera-
peutische Massnahme mit korperlicher
Bewegung gekoppelt sein.

In den letzten Jahren zeigte sich, dass die
zentrale Akkumulation von Fett im Abdo-
minalbereich mit einem héheren Hyper-
tonierisiko verbunden ist als die periphe-
re Ablagerung von Fett. Im Praxisalltag
widerspiegelt sich dieser Sachverhalt in
einer linearen Beziehung zwischen dem
Body-Mass-Index (BMI, kg/m?) und dem
Taillenumfang mit dem systolischen oder
diastolischen Blutdruck. Es wird immer
wieder auf das hohe pathophysiologische
Potenzial der abdominalen Adipositas
und Fettablagerung hingewiesen. Auch
wenn die Fettzellen in verschiedenen Kor-
perlokalisationen und Kompartimenten
unterschiedliche funktionelle Charakteris-
tika zeigen, darf nicht vergessen werden,
dass zum Beispiel zwischen der ab-
dominalen (viszeralen) Fettmasse und
dem BMI eine lineare Beziehung mit ei-
nem Korrelationskoeffizienten von > 0,9
besteht. Hinsichtlich der therapeutischen
Optionen geht es daher primdr um die
Kontrolle des absoluten Kérpergewichts.
Wenn jemand Gewicht zulegt, soll das
Uberschiissige Fett nicht abdominal
abgelagert werden (die beste Strategie
hierzu ist, nicht zuzunehmen und téglich
60 bis 90 Minuten Ausdauertraining zu
betreiben, 30 Minuten geniligen leider
nicht).

Im Praxisalltag stellt sich die Frage nach
dem zu erwartenden blutdrucksenken-
den Effekt pro Kilogramm Gewichtsver-
lust. Dies ist eine interessante aber auch
gefahrliche Frage. Die diesbeziiglichen
Daten sind sehr variabel, was zum Teil auf
methodologische Ursachen zurilickzu-
fhren ist (z.B. unterschiedliche Resultate
bei Gewichtszunahme im Vergleich zu
Gewichtsabnahme, Zeitpunkt der BD-
Messung nach Gewichtsanderung). Ent-
sprechend sollen hier gegeniliber dem
Patienten keine konkreten Angaben ge-

macht werden. Im Praxisalltag soll dem
Patienten vielmehr kommuniziert wer-
den, dass die Chancen einer Blutdruck-
senkung durch eine Gewichtsreduktion
unterschiedlich gross sind und nicht vor-
hergesagt werden kénnen. Werden kon-
krete Angaben gemacht, kann dies bei
Nichteintreten der Vorhersage das Ver-
trauensverhdltnis zwischen Arzt und
Patienten beeintrachtigen. In diesem Zu-
sammenhang soll erwdhnt werden, dass
es wahrend einer Gewichtsreduktion so-
gar zu einem Blutdruckanstieg kommen
kann. Selbst wenn der BD durch eine
Gewichtsreduktion nicht  beeinflusst
wird, sind andere Effekte einer nachhalti-
gen Gewichtsreduktion willkommen.

Mechanismen

Grundsatzlich unterscheiden wir die
essenzielle (primédre) Hypertonie (> 95%
aller Félle) von sekunddren Formen der
Hypertonie (z.B. Nierenarterienstenose),
bei denen immer eine Ursache identifi-
ziert werden kann. Wir kennen mittler-
weile viele pathogenetische Mechanis-
men, die zu einem Blutdruckanstieg im
Rahmen der essenziellen Hypertonie fiih-
ren kénnen. Die Mechanismen der lber-
gewichtsassoziierten Hypertonie sind
komplex und beinhalten Stérungen in
verschiedenen biochemischen Systemen.
Im Vordergrund stehen eine Aktivierung
des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Sys-
tems (RAAS), eine Erhohung des Sympa-
thikotonus, eine endotheliale Dysfunk-
tion, Stoérungen im Stoffwechsel der
Fettsduren und schlussendlich die Insu-
linresistenz (10, 11). Ubergewicht und
Adipositas sind zudem mit charakteristi-
schen Veranderungen der Nierenfunkti-
on, aber auch der Nierenarchitektur ver-
bunden, was unter anderem zu einer
Erhéhung der Salzsensitivitat fuhrt (12).
Soist das Ubergewicht und die Adipositas
mit einer erhdhten renalen Salzriick-
resorption und einer pathologischen
Drucknatriurese verbunden - beides
Veranderungen, die zu einer Volumenbe-
lastung und somit zu Hochdruck fiihren.
Bei Salzsensitivitat kann tatsachlich durch
eine verminderte Zufuhr an Salz ein blut-
drucksenkender Effekt erzielt werden.
Verschiedene Experten sind entspre-

)
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chend Uberrascht, dass der erhdhte Salz-
konsum als nahezu alleinige apokalypti-
sche Ursache fiir die Blutdruckerhhung
angesehen wird. Ein Ubergewichtiger
Mensch muss die Salzzufuhr aufgrund
seiner adipositasassoziierten Nierenver-
anderungen in einem disproportionalen
Ausmass reduzieren, was im Praxisalltag
nicht moglich ist. Eine realistische Emp-
fehlung ist dagegen die Reduktion eines
exzessiven Salzkonsums in Kombination
mit nachhaltiger Gewichtsreduktion. Es
scheint, dass die Gewichtsreduktion bei
Uibergewichtigen Patienten sogar einen
grosseren blutdrucksenkenden Effekt ha-
ben kann als eine reduzierte Salzzufuhr.
Die Schlafapnoe im Rahmen von Uberge-
wicht, und Adipositas tragt das ihre zur
Blutdrucksteigerung bei.

Bedeutung des hochnormalen
Blutdrucks

«Ich brauche nichts zu unternehmen,
mein Blutdruck ist hochnormal.» Ein
hochnormaler Blutdruck (Tabelle) wird
auch als «Prahypertonie» bezeichnet.
Allein diese Bezeichnung ist fir viele
Patienten schon Anlass, etwas zu unter-
nehmen. Der Begriff der Prahypertonie
ersetzt zunehmend die Terminologie des
«hochnormalen  Blutdrucks». In der
Framingham-Studie entwickelten inner-
halb von vier Jahren gut die Halfte der In-
dividuen mit Blutdruckwerten im pra-
hypertensiven Bereich eine Hypertonie
(4). Die mit einem erhohten Blutdruck
verbundenen Risiken steigen bereits im
normotonen Bereich mehr oder weniger
linear an. Ein hochnormaler Blutdruck
wird friiher oder spater in eine Hyperto-
nie Ubergehen, was in der Regel in einer
antihypertensiven Pharmakotherapie re-
sultiert. Diese Entwicklung gilt es jedoch
zu vermeiden; hierfir sind nichtpharma-
kologische Massnahmen geeignet und
auch wirksam, sofern diese konsequent
durchgefiihrt werden. Ein Faktor, der den
Ubergang von «hochnormal» zu «hyper-
tensiv» fordert, ist eine Zunahme des Kor-
pergewichts, die im Setting des hochnor-
malen Blutdrucks absolut vermieden
werden sollte. Eine regelmdssige Blut-
druckmessung bei jedem Individuum -
nicht nur bei Patienten (!) - ist ein absolu-

0

tes Muss. Kommt es im Verlauf der Zeit zu
einem Anstieg in den hochnormalen Be-
reich (Tabelle), dann soll dies als Alarmzei-
chen gewertet werden: Dies ist sozusa-
gen die letzte Chance des Patienten,
seinen Lebensstil zu modifizieren (bei
Ubergewicht durch Gewichtstabilisie-
rung und -reduktion sowie durch andere
in diesem Heft diskutierte Massnahmen).
Viele Studien zeigten, dass einem Anstieg
des Blutdrucks in den hochnormalen Be-
reich praktisch immer ein Anstieg des
Korpergewichts vorausging. Wie an ande-
rer Stelle erwahnt, soll jeglicher Aufwarts-
trend des Koérpergewichts im Verlauf der
Jahre als Warnsignal betrachtet werden,
zumal dies in der Regel mit einem soge-
nannten Clustering (Anhdufung) anderer
Risikofaktoren einhergeht. Wie wir wis-
sen, hat gerade dieses Clustering ein ho-
hes pathophysiologisches Potenzial, zu-
mal die einzelnen Risiken (auch wenn nur
verhdltnismassig  geringfligig ausge-
pragt) supra-additiv wirken (d.h. friiher
oder spater finden sich Befunde, die den
Kriterien des metabolischen Syndroms
entsprechen). Der Begriff des metaboli-
schen Syndroms ist etwas ungliicklich ge-
wahlt, zumal es fiir den Praxisalltag bei
naherer Betrachtung weder therapeu-
tisch noch fur das klinisch pathophysiolo-
gische Verstandnis einen «added value»
darstellt. Auch ein neuer Begriff kann die
Problematik der einzelnen Risiken nicht
I6sen. Ganz im Gegenteil, einzelne Risiko-
faktoren werden dadurch eher verharm-
lost. Viele unserer Patienten sind pl6tzlich
beruhigt und sagen: «Ich habe ja nur ein
metabolisches Syndrom» - friiher wusste
der Patient, dass er eine Hypertonie oder
eine Adipositas hat und auf dem Weg zum
Diabetes ist. Heute vergisst er vor lauter
«metabolischem Syndromy, dass er auch
eine Hypertonie oder Adipositas hat (13).

Therapieprinzipien

Wie bereits erwahnt, sollen die nicht-
pharmakologischen Massnahmen, die im
Grunde genommen einem gesundheits-
freundlichen Lebensstil entsprechen, be-
reits vor dem Auftreten eines erhohten
Blutdrucks, spatestens aber bei hoch-
normalem Blutdruck, umgesetzt werden.
Wie wir alle wissen, erfolgt dies praktisch

nie, und man kann sich nicht des Ein-
drucks erwehren, dass diese Massnah-
men lediglich aus «ethischen» Griinden
empfohlen werden. Es ist jedem ersicht-
lich, dass seit vielen Jahren Empfehlun-
gen zur Kontrolle des Risikos fur
Hypertonie, Ubergewicht und generell
fur chronische Erkrankungen «gepredigt»
werden, ohne dass dies einen Effekt hat.
Alle werden schwerer, und die chroni-
schen Erkrankungen nehmen tberhand.
Es scheint, dass die Art der Empfehlungen
- oder sogar die Empfehlungen selbst? -
falsch, respektive nur ungentigend wirk-
sam sind. Die Krankheitstrends, zum Bei-
spiel des Diabetes mellitus Typ 2, unter-
mauern diese Hypothese. Andere
Strategien sind angezeigt, werden aber
leider meist aufgrund kommerzieller
Uberlegungen sogar von offiziellen Gre-
mien und Stellen weder formuliert, ge-
schweige denn implementiert.

Pharmakotherapie

Ein zentraler Aspekt in der Evaluation
eines Blutdruckpatienten ist die Risiko-
stratifizierung (14). Je nach der Hohe des
Risikos muss unmittelbar eine medika-
mentdse Therapie des Blutdrucks eta-
bliert werden. Es sollte keine Zeit mit der
Beratung und Durchfiihrung nichtphar-
makologischer Massnahmen vergeudet
werden. Ist der Blutdruck durch die
Pharmakotherapie im Zielbereich oder ei-
nem akzeptablem Bereich, dann sollen
auch nichtpharmakologische Massnah-
men implementiert werden (z.B. im aktu-
ellen Zusammenhang eine Gewichts-
reduktion) (15).

Nur bei leichter Erhdhung des Blutdrucks
kann sofort mit nichtpharmakologischen
Massnahmen fiir die Dauer von sechs
Monaten begonnen werden. Falls diese
erfolglos bleiben, muss eine Pharmako-
therapie unter Beibehaltung diverser
Lifestyle-Massnahmen etabliert werden.
Erfolglosigkeit korreliert allerdings in der
Regel mit unkorrekter, nicht nachhaltiger
Durchfiihrung der Empfehlungen.

Die nichtpharmakologischen Massnah-
men der Gewichtsreduktion sollen hier
nicht im Detail diskutiert werden; es wird
auf die entsprechende Fachliteratur und
andere Artikel in diesem Heft verwiesen
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(16). Fiir das Ubergewicht gilt: Grundsitz-
lich muss eine negative Energiebilanz er-
reicht werden. Wie dies erreicht wird -
Nachhaltigkeit vorausgesetzt - ist eigent-
lich bei ndherer Betrachtung weitgehend
irrelevant.

Schlussfolgerungen und
Zusammenfassung

Ubergewicht und Adipositas stellen die
wichtigsten «Ursachen» fir den Blut-
druckanstieg im Alter dar. Obwohl es nur
wenige prospektive Studien gibt, scheint
eine Zunahme des Korpergewichts friiher
oder spater praktisch immer mit einer Zu-
nahme des Blutdrucks und Hypertonie
verbunden zu sein. Eine Gewichtsredukti-
on ist aufgrund der mdglichen patho-
genetischen Zusammenhdnge die erste
therapeutische Empfehlung, die zwar
einleuchtend, deren Umsetzung aber in
der Regel schwierig ist. Entgegen der
weitverbreiteten Meinung sind die blut-
drucksenkenden Effekte einer Gewichts-
reduktion (unabhangig von der Strategie)
wahrscheinlich nicht so ausgepragt wie
bisher angenommen (siehe bariatrische

Studien), sodass der Pravention einer Ge-
wichtszunahme im Verlauf des Lebens
mehr Aufmerksamkeit geschenkt werden
sollte als einer spater erforderlichen Ge-
wichtsreduktion.
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