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Bluthochdruck ist eines der grössten
 gesundheitlichen Probleme der westli-
chen Bevölkerung, denn es ist der Haupt-
risikofaktor für Schlaganfälle, akute kar-
diologische Ereignisse und chronische
Nierenleiden (1–3). Die Prävalenz des
Bluthochdrucks in der Schweiz ist nicht
bekannt. Sie wird auf etwa 30 Prozent der
erwachsenen Bevölkerung geschätzt (4).
Die überwältigende Mehrheit der Patien-
ten leidet unter «essenzieller» oder «pri-
märer» Hypertonie, die aus einem kom-
plizierten und schlecht verstandenen
Wechselspiel zwischen Genen und Um-
welt resultiert. In der Praxis wird trotz der
Entwicklung vieler effektiver antihyper-
tensiver Medikamente nur bei wenigen
Patienten der Zielblutdruck erreicht. Die-
ses Paradox lässt sich weitgehend durch
eine schlechte Therapietreue erklären (5).
Allerdings könnten mangelnde Therapie-
optimierung und mangelhafte Kontrolle

der Umweltfaktoren ebenfalls eine wich-
tige Rolle spielen. Hoher Alkoholkonsum,
wenig Bewegung, Übergewicht und Er-
nährungsfaktoren wie insbesondere Salz-
und Kaliumaufnahme aus der Nahrung
gehören zu den wichtigsten, den Blut-
druck (BD) beeinflussenden Umwelt -
faktoren. Die Rolle der übermässigen
Salzaufnahme in der «Pandemie» der
 Hypertonie ist hinreichend bekannt und
wird an anderer Stelle in dieser Zeitschrift
erläutert. Die Interaktion zwischen Blut-
hochdruck und Ernährung ist allerdings
komplex und lässt sich nicht allein auf
den Salzkonsum reduzieren. Andere
 Bestandteile unserer Ernährung wie Kali-
um, Kalzium, Fruktose und Alkohol kön-
nen den Blutdruck ebenfalls verändern.
Tabelle 1 gibt einen Überblick über diese
 Ernährungsfaktoren. Eine sorgfältige
 Anamnese ist daher wichtig, um entspre-
chende Nahrungsfaktoren zu identifizie-
ren und zu evaluieren, da ihre Eliminie-
rung (oder Korrektur) häufig eine
Verbesserung oder in manchen Fällen so-
gar eine Normalisierung des Blutdrucks
bewirkt. Dieser Artikel befasst sich mit

den Auswirkungen der wichtigsten Nah-
rungsbestandteile auf den Blutdruck, mit
Ausnahme von Salz. Ausserdem wird die
Rolle dieser Bestandteile bei der Behand-
lung von Bluthochdruck diskutiert. 

Fruktose und zuckerreiche 
Getränke

Getränke, die mit Zucker gesüsst sind
(SSB), enthalten grosse Mengen des Mo-
nosaccharidzuckers Fruktose. Einerseits
ist dies eine erhebliche Kalorienquelle
(bis zu 13% des Tagesenergiebedarfs in
den USA) und führt somit zu Gewichtszu-
nahme, andererseits kann eine hohe
Fruktoseaufnahme auch zu Bluthoch-
druck führen. Eine in den Jahren 1999 bis
2004 durchgeführte Subanalyse des Na-
tional Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES) mit 4938 Jugendlichen
im Alter zwischen 12 bis 18 Jahren zeigte
tatsächlich, dass die Menge der SSB-Auf-
nahme mit dem Blutdruck und dem Harn-
säurespiegel korreliert (6). Jugendliche in
der Gruppe mit der höchsten SSB-Auf-
nahme (> 36 oz ~ 1l) zeigten deutlich hö-
here sys tolische Blutdruckwerte (Diffe-
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renzmittelwert: 2 mmHg) sowie höhere
Harnsäurespiegel (Differenzmittelwert:
0,17 mg/dl ~ 10 μmol/l) als Jugendliche,
die keine SSB tranken. Diese Ergebnisse
wurden an Störvariable wie Koffein, Alko-
hol und die Gesamtkalorienaufnahme an-
gepasst. Auf den ersten Blick erscheinen
diese Unterschiede klein, aber auf die Er-
wachsenenbevölkerung bezogen, würde
eine Reduktion von 2 mmHg des systoli-
schen Blutdrucks die Mortalität um 7 Pro-
zent und ischämische Herzerkrankungen
um 26 Prozent verringern (7). Studien bei
Erwachsenen zeigen ähnliche Ergebnisse
mit Differenzen von bis zu 0,4 mg/dl
(20 μmol/l) bei den Harnsäurespiegeln
zwischen der höchsten und der niedrigs -
ten Quintile des SSB-Konsums.
Mehrere Mechanismen wurden disku-
tiert, um den hypertensiven Effekt der
SSB zu erklären. Fruktose wird nur in der
Leber metabolisiert, wo es den Nukleotid-
metabolismus und damit die Harnsäure-
produktion induziert. Studien beim Men-
schen haben tatsächlich bestätigt, dass
die Aufnahme von SSB den Harnsäure-
spiegel im Serum erhöht. Dies ist wichtig,
weil der Harnsäurespiegel ein kardiovas-
kulärer Risikofaktor ist, der aufgrund
 seiner Renin-Angiotensin-stimu lierenden
Eigenschaften an der Entwicklung der
Hypertonie beteiligt sein kann. Ausser-
dem wurde gezeigt, dass Fruktose die Na-
triumretention anregt. Schliesslich ist der
SSB-Konsum per se mit einer erhöhten
Natriumaufnahme verbunden und somit
schliesst sich der Teufelskreis. 
Trotz dieser Zusammenhänge gibt es nur
wenige Interventionsstudien. Die meis -

ten waren in Schulen durchgeführte Pro-
gramme bei Kindern und Jugendlichen,
bei denen eine Kombination verschiede-
ner Parameter getestet wurde (mehr kör-
perliche Aktivität, Ernährungsaufklärung,
Diät) (8, 9). Randomisierte kontrollierte
Studien sind notwendig, um den Effekt
der SSB auf den Blutdruck besser zu ver-
stehen. In der Zwischenzeit sollte jedoch,
wegen ihrer negativen gesundheitlichen
Auswirkungen wie Gewichtszunahme, In-
sulinresistenz und metabolisches Syn-
drom, von dem Konsum der SSB abgera-
ten werden. Dies gilt insbesondere für
Schulkinder (10).

Kaliumaufnahme, Blutdruck und
kardiovaskuläre Ereignisse 

Dass eine geringe Kaliumaufnahme eine
negative Wirkung auf das Herz-Kreislauf -
System hat und zur Pathogenese des
 Bluthochdrucks, des Schlaganfalls, einer
 ventrikulären Arrhythmie und einer Nie-
renschädigung beitragen kann, ist klinisch
und experimentell umfangreich belegt
(16, 17). Schon eine leichte Kaliumsen-
kung beeinträchtigt die Herzfunktion bei
Tier und Mensch erheblich. Mehrere tier-
experimentelle Studien zeigten, dass eine
Hypokaliämie oder die Verabreichung von
Mineralkortikoiden, die eine Hypokali -
ämie induzieren, die kardialen Strukturen
beeinflussen und zu Herznekrosen und
-fibrose führen können. Durch eine Kali-
umsupplementation können diese Effekte
verhindert werden (18, 19).
In hypertonen Tieren ist eine hohe Kali-
umaufnahme oder die Prävention einer
Hypokaliämie mit einer Verringerung des

Blutdrucks verbunden.
Beim Menschen zeigten
mehrere Metaanalysen,
dass  eine Kaliumsupple-
mentation mit einer signi-
fikanten Reduktion sowohl
des systolischen (bis zu 3,1
mmHg) als auch des diasto-
lischen (bis zu 1,97 mmHg)
Blutdrucks assoziiert ist
(20, 21). Weitere Studien
bestätigen, dass kalium-
angereicherte Salze mit si-
gnifikant niedrigerem
 Blutdruck und weniger kar-

diovaskulären Ereignissen verbunden
sind. In einer populationsbasierten süd-
kalifornischen Kohortenstudie war die re-
nale Kaliumexkretion invers mit der
Schlaganfallmortalität assoziiert (22). Die
Scottish-Heart-Health-Studie zeigte bei
11 629 Männern und Frauen, dass die Ka-
liumexkretion, im 24-Stunden-Urin be-
stimmt, mit der Gesamtmortalität in
deutlichem Zusammenhang steht (23).
Eine randomisierte kontrollierte Doppel-
blindstudie, die von der China Salt-Sub-
stitute Study Collaborative Group durch-
geführt wurde, verglich den Effekt von
normalem Natriumchlorid mit den Wir-
kungen eines natriumarmen, mit Kalium
angereicherten Salzersatzes auf den Blut-
druck von hypertonen Hochrisikopatien-
ten über einen Zeitraum von zwölf Mona-
ten. Der Mittelwert der systolischen
Blutdruckdifferenz zwischen der Inter-
ventions- und der Kontrollgruppe lag bei
3,7 mmHg (p < 0,001). Die Werte besser-
ten sich mit der Zeit noch weiter und zeig-
ten bei Studienende eine maximale Net-
toreduktion von 5,4 mmHg. Während der
Studie gab es keine schweren Hyperkali -
ämieepisoden. 
Insgesamt belegen diese Studien die Vor-
teile einer Kaliumsupplementation bei
Hypertonikern. Möglicherweise verrin-
gert eine kaliumangereicherte Ernährung
die Inzidenz der Hypertonie (24). In den
meisten Studien wurde Kalium in Tablet-
tenform zugeführt, wobei die Aufnahme
kaliumreicher Lebensmittel wie Früchte
und Bohnen genauso vorteilhaft ist (25).
Ausserdem entfällt das Risiko einer ta-
bletteninduzierten Ösophagitis (26). In-
teressanterweise scheint sich die orale
Aufnahme von Kaliumchlorid, das die Na-
triumreabsorption bei salzempfindlichen
Patienten stimuliert, weniger vorteilhaft
auf den Blutdruck auszuwirken als Kali-
umzitrat oder Kaliumbikarbonat (27).
Wie und warum eine geringe Kaliumauf-
nahme zur Hypertonie führt, ist noch im-
mer umstritten. Kalium könnte die Pro-
duktion des endothelialen Stickoxids
(NO) stimulieren und somit gefässerwei-
ternd und blutdrucksenkend wirken (28).
Darüber hinaus scheint die Aufnahme
von Kalium die Natriumexkretion über
die Nieren anzuregen und umgekehrt

Blutdrucksteigernde Blutdrucksenkende 
Nahrungsbestandteile Nahrungsbestandteile
• Salz • Kalium
• Fruktose • Kalzium
• Alkohol • Vitamin D
• Koffein • Folsäure
• Lakritze • einfach ungesättigte
• Ephedrin Fettsäuren
• Guarana • Pflanzeneiweiss

• Ballaststoffe
• DASH-Diät

Ernähungsfaktoren, die den Blutdruck
beeinflussen können

Tabelle 1:
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(29), wofür möglicherweise Beeinträchti-
gungen des renalen Na-H-Austauschers
verantwortlich sind, der in der luminalen
Membran der proximalen Tubuluszellen
lokalisiert ist (30).

Die DASH-Diät

Die oben beschriebenen Daten zeigen,
dass es schwierig ist einen einzelnen Nah-
rungsbestandteil zu identifizieren, der
zur Entstehung der Hypertonie beiträgt.
Wie erwähnt, ist die Hypertonie eine
komplexe Erkrankung und das Ergebnis
eines Wechselspiels zwischen Genen und
Umweltfaktoren. Es ist daher sinnvoll,
gleichzeitig mehrere Nahrungsbestand-
teile zu verändern und den kumulativen
Effekt dieses Vorgehens auf den Blut-
druck zu untersuchen. Die 1997 publizier-
te Dietary-Approaches-to-Stop-Hy per -
ten sion-Studie (DASH) wird hier als
wichtiger Meilenstein angesehen. Die
randomisierte DASH-Studie verglich eine
Kontrolldiät mit einer obst- und gemüse-
reichen Diät und einer Diät, die neben viel
Obst und Gemüse auch fettarme Milch-
produkte enthielt (d.h. DASH-Diät) (31).
Die 459 Teilnehmer waren 22 Jahre alt
und älter, nahmen keine Antihypertensi-
va und hatten einen Blutdruck unter
160/95 mmHg. Während die Kontrolldiät
der «typischen Ernährung der meisten
Amerikaner» entsprach, lieferte die
DASH-Diät Kalium, Magnesium und Kalzi-
um in einer Menge von etwa 75 Prozent
des amerikanischen Konsums sowie viel
Ballaststoffe und Eiweiss; gleichzeitig war
sie arm an Snacks, Süssigkeiten und ge-
sättigten Fettsäuren. Der Natriumgehalt
war bei allen drei Diäten vergleichbar (ca.
3 g/Tag). Nach acht Wochen führte die
DASH-Diät zu einer Reduktion des systoli-
schen und diastolischen Blutdrucks, die
um 5,5 beziehungsweise 3,0 mmHg nied-
riger war als die der Kontrollgruppen. Bei
den Patienten mit Prähypertonie oder
 Hypertonie im Stadium I (n = 133) war der
systolische und diastolische Blutdruck so-
gar um 11,4 beziehungsweise 5,5 mmHg
verringert. Interessanterweise liegt der
blutdrucksenkende Effekt in der gleichen
Grössenordnung wie jener, der mit häufig
verschriebenen Antihypertonika (z.B. Diu -
retika und ACE-Inhibitoren) erreicht wird.

Alle Mahlzeiten wurden den Teilnehmern
im Prüfzentrum serviert, sodass die Auf-
nahme kontrolliert werden konnte.
In der PREMIER-Studie wurde die Umsetz-
barkeit einer DASH-Diät im «wirklichen
Leben» untersucht (32). Personen (n =
810) mit Prähypertonie oder unbehandel-
ter Hypertonie im Stadium I wurden einer
Kontrollgruppe, einer Established-Re-
commendations-(EST-)Gruppe (= aner-
kannte Empfehlungen zur Lebensstilän-
derung) und einer DASH+EST-Gruppe
randomisiert zugeordnet (Tabelle 2). Die
letzten beiden Gruppen erhielten über
 einen Zeitraum von sechs Monaten regel-
mässige Anweisungen, wie sie die DASH-
Diät beziehungsweise die EST in ihren
 Alltag integrieren konnten, wobei die
Mahlzeiten selbst zubereitet werden
mussten. Die Kontrollgruppe bekam
 lediglich eine einmalige 30-minütige Be-
ratung zur EST- und der DASH-Diät. Der
Blutdruck verbesserte sich in allen drei
Gruppen. Allerdings wurde eine zusätzli-
che Reduktion um 3,7/1,7 mmHg in der
EST-Gruppe und um 4,3/2,6 mmHg in der
DASH+EST-Gruppe erreicht (33), ein
 Effekt, der auch nach 18 Monaten noch
vorhanden war (34). Viele Hypertonie-
fachgesellschaften haben diese vielver-
sprechenden Ergebnisse genutzt, um die
DASH-Diät in die Behandlungsalgorith-

men und Richtlinien aufzunehmen. Meis -
tens wird für alle Stadien der Hypertonie
eine Ernährung empfohlen, die reich ist
an Früchten, Gemüse und Ballaststoffen
(35, 36).
Der DASH-Studie folgte eine beeindru -
ckende Anzahl von Studien, die die Rolle
der DASH- oder einer ähnlichen Diät in
 unterschiedlichen Bevölkerungen und
mit verschiedenen Endpunkten unter-
suchten. So hat die DASH-Natriumstudie
gezeigt, dass eine Kombination der
DASH-Diät mit reduziertem Salzkonsum
einen grösseren Effekt auf den Blutdruck
hat als jede Einzelmassnahme (siehe an
anderer Stelle in dieser Zeitschrift) (37).
Die Insulin-Resistance-Atherosclerosis-
Studie (IRAS) untersuchte prospektiv 862
Teilnehmer, die über 365 Tage einen Er-
nährungsfragebogen auszufüllen hatten.
Dabei wurde eine inverse Assoziation
zwischen dem DASH-Score und dem Risi-
ko für Diabetes mellitus Typ 2 entdeckt
(Odds  Ratio 0,31; 95%-KI: 0,13–0,75;
 höchste gegenüber niedrigster Tertile
des DASH-Scores) (38).
In der Nurses-Health-Studie zeigte sich
ein geringeres Risiko für kardiovaskuläre
Erkrankungen und Schlaganfälle bei Kran-
kenschwestern mittleren Alters, die sich
nach den Regeln der DASH-Diät ernährten
(39). Eine Subanalyse des Third National

nach den etablierten Empfehlungen des Institute of Medicine, Food and Nutrition Board 1998 (EST),
der Dietary-Approach-to-Stop-Hypertension-(DASH-)Studie und einer Kombination der beiden
Diäten (EST+DASH) (32). Die letzte Spalte zeigt die intermediären Ziele der DASH-ähnlichen Diät in
NHANES III (40).

EST DASH EST+DASH DASH-ähnlich

Gesamtenergie- individualisiert 2000 individualisiert 2000
aufnahme (kcal/Tag)
% kcal aus Fett < 30 27 25 30

% kcal aus gesättigten Fettsäuren < 10 6 7 8,5

Obst und Gemüse (Portionen/Tag) na* 9–12 9–12 2–8

Proteingehalt (%) na* 18–21 18 17

Natrium (g/Tag) 2,3 3 2,3 2,8

Kalium (g/Tag) na* 3,9 3,9 3,4

Kalzium (g/Tag) na* 1,3 1,3 0,9

Alkohol (Getränke/Tag) 0–2 0–2 0–2 0-2

*na= nicht angegeben

DiätempfehlungenTabelle 2:
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Health and Nutrition Examination Survey
(NHANES) mit 5532 Hypertonikern zeigte
kürzlich, dass die 391 Probanden, die eine
DASH-ähnliche Diät zu sich nahmen (Ta-
belle 2), eine geringere Gesamtmortalität
aufwiesen als jene, die sich nicht so er-
nährten (Follow-up Mittelwert 8,2 Jahre,
Hazard Ratio 0,69; 95%-KI: 0,52–0,92; p =
0,01) (40). Dies liess sich vor allem auf das
geringere Schlaganfallrisiko zurückführen
(HR 0,11; 95%-KI: 0,03–0,47; p = 0,003).
 Unterschiede im Mortalitäts risiko durch
ischämische Herzerkrankungen oder
Krebs waren nicht zu beobachten. Diese
Daten sind zwar beeindruckend, aller-
dings waren die populationsbasierten
 Kohortenstudien nicht randomisiert – ein
Bias kann daher nicht ausgeschlossen
werden. Weitere Studien sind also erfor-
derlich, um die exakte Rolle der DASH- 
Diät bei der Prävention kardiovaskulärer
 Erkrankungen besser einschätzen zu kön-
nen. Dennoch zeigen diese Studien, dass
Ernährungsinterventionen in der Lage
sind, die Hypertonie und ihre Komplika-
tionen zu verhindern oder zu behandeln.
Aus diesem Grund sollten alle Hypertoni-
ker auch weiterhin dazu angehalten wer-
den, eine DASH-ähnliche Ernährung ein-
zuhalten.

Schlussfolgerungen

Der Einsatz nichtpharmakologischer Er-
nährungsinterventionen sollte häufiger
zur Prävention und Behandlung der es-
senziellen Hypertonie in Betracht gezo-
gen werden. Neben Kochsalz beeinflus-
sen viele weitere Nahrungsbestandteile
die Blutdruckregulation. Durch eine aus-
führliche Ernährungsanamnese lassen
sich Ernährungsfehler aufdecken, die zur
Entwicklung einer Hypertonie beitragen.
Die Korrektur eines einzelnen Ernäh-
rungsfaktors wird in der Regel allerdings
nicht ausreichen, um den Blutdruck signi-
fikant zu senken. Die besten Ergebnisse
wurden erzielt, wenn Ernährung und
 Lebensstil (z.B. unter Einbezug körperli-
cher Aktivität) gleichermassen verändert
wurden, wie dies beispielsweise bei der
DASH- und insbesondere der PREMIER-
Studie der Fall war. Obwohl solche Ansät-
ze nicht einfach umzusetzen sind, bieten
sie doch die einzigartige kostengünstige

Gelegenheit, den Einsatz von Medika-
menten im Frühstadium der Hypertonie
zu vermeiden und bei Patienten mit eta-
bliertem Hochdruck zu reduzieren. Wir
 ermutigen jeden Mediziner, Ernährungs-
probleme mit den Patienten zu bespre-
chen und, wo immer möglich, seine Er-
nährungsgewohnheiten zu verbessern.
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