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A Einleitung

A 1. Bedeutung der arteriellen Hypertonie als Zivilisationskrankheit

Die arterielle Hypertonie ist weltweit eine der héufigsten Erkrankungen, in den

Industrieldndern steht sie sogar an erster Stelle (75,92).

Auf Grund ihrer zentralen Rolle in der Pathogenese zerebro- und kardiovaskulérer Ereignisse,
und als eine Erkrankung, die eine hohe Mortalitdt aufweist, wurde der arteriellen Hypertonie
in der Wissenschaft seit Beginn des 20. Jahrhunderts groBe Aufmerksamkeit zuteil.

Kaum ein anderes Thema ist in der modernen Medizin so ausfiihrlich und zum Teil auch

kontrovers diskutiert worden (66).

Trotz ihrer grolen Bedeutung als Volkskrankheit, der inzwischen weit fortgeschrittenen
Erforschung ihrer Risikofaktoren und der einfachen Diagnosesicherung ldsst die
Hochdruckpriavention und — therapie zu wiinschen {iibrig (48).

Die Therapieerfolge zur optimalen Blutdruckeinstellung sowie zur Vermeidung von

Endorganschéden sind weiterhin unzureichend (61).

Die Zahl der in Deutschland lebenden Hypertoniker ist schwer zu erfassen, da die Hypertonie
eine in thren Anfiangen asymptomatisch verlaufende Erkrankung ist und es sich gerade bei der
milden Form der Hypertonie meist um Zufallsbefunde handelt. Die Dunkelziffer ist somit
sehr grof3.

Uber die Ergebnisse groBer epidemiologischer Studien, wie zum Beispiel dem MONICA-
Projekt (27), ldsst sich die Zahl nur abschétzen, sie liegt ungefdhr bei 20% der Bevolkerung
(78).

Durch den zundchst asymptomatischen Verlauf kommt es hdufig zu irreparablen Schiden,

bevor die arterielle Hypertonie diagnostiziert wird (82).
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Abb.1 Blutdruck bedingte Todesfdllen und KHK-Todesfille,
aufgeschliisselt nach systolischem Blutdruck nach: Stamler et al. (74)

Wie Abbildung 1 zu entnehmen ist, wird die Mehrheit der systolischen Blutdruckwerte in den
Gruppen bis 130 mmHg und 140 mmHg gemessen, Werte, die nach der Klassifikation der
WHO bzw. der ESH als hochnormal einzustufen sind (23,74,92).

Schon bei dieser geringfiigigen Blutdruckerhohung kommt es im Laufe der Jahre zu
Verdnderungen des GefaB3systems mit einer Zunahme des Risikos fiir zerebro — und kardio-
vaskuldre Ereignisse (97).

Bei Patienten, deren Blutdruck der Gradl-Hypertonie nach der WHO/ISH-Klassifikation (92)
zu zuordnen ist, kann ein erhohtes Schlaganfall- und Herzinfarktrisiko normalisiert werden,

wenn rechtzeitig mit einer antihypertensiven Therapie begonnen wird.

Eine medikamentdse Therapie, wie sie momentan bei den meisten Patienten dieser Gruppe
durchgefiihrt wird (11), ist nicht zwingend notwendig, der Blutdruck ldsst sich anfangs auch
durch nicht- medikamentdse Therapieverfahren gut einstellen (53,79).

Der Studie von Weir et al., 2000 (86) zufolge ist es vor allem wichtig, dass der behandelnde

Arzt die Umsetzung des Therapieregimes engmaschig kontrolliert.



Seit Beginn der neunziger Jahre beschiftigen sich gro3e Studien verstarkt mit den vielfaltigen
Moglichkeiten einer nicht-medikamentdsen, antihypertensiven Therapie.
Der Erfolg unspezifischer Maflnahmen wie Gewichtsreduktion, Stressabbau und Ernéhrungs-

umstellung mit und ohne Salzreduktion ist unbestritten (2,87,88).

Ein groBler Vorteil der nicht-medikamentdsen Therapie der milden arteriellen Hypertonie liegt
in der positiven Beeinflussung selbstregulativer Mechanismen zur normotensiven
Blutdruckeinstellung (1,38).

Im Gegensatz zu diesem kausalen Ansatz wirkt eine medikamentdse Therapie rein
symptomatisch (1,36,87).

Dariiber hinaus limitieren in der medikamentdosen Therapie unerwiinschte Wirkungen und

Kontraindikationen die Anwendung.

Ein nicht unerheblicher Faktor ist die 6konomische Seite:

Die Kosten fiir eine ausreichende medikamentdse Therapie aller behandlungsbediirftiger
Hypertoniker in Deutschland liegen in Milliardenhoéhe (48).

Sie addieren sich zu den Kosten, die jahrlich durch die Erwerbs- und Berufsunfihigkeit und
der daraus resultierenden Frithberentung von Hypertonikern entstehen (75).

Zunehmend an Einfluss auf die Gesundheitsokonomie werden in den néchsten Jahren die
Verianderungen in der Bevolkerungsstruktur gewinnen (85), so dass sich in Zukunft das
Augenmerk verstérkt auf die Pravention und die Behandlung von Patienten mit milder bzw.

Borderlinehypertonie richten muss.

Bereits 1980 wurde vom Deutschen Institut und der deutschen Liga zur Bekdmpfung des
hohen Blutdruck in Zusammenarbeit mit verschiedenen anderen Organisationen ein
nationales Blutdruckprogramm entworfen (19), das therapeutische Ansétze auf nationaler
Ebene koordinieren und die Aufklirung der Bevdlkerung iiber die arterielle Hypertonie
optimieren sollte (40). Hier wurde besonders Wert darauf gelegt, auch nicht-medikamentdse
Therapieansétze in das Therapieregime mit einzubeziehen (40).

Dennoch findet momentan nur bei ungefdhr der Hilfte der behandelten Hypertoniker eine
ausreichende Therapie statt (48).

Das MONICA-Projekt Augsburg bestdtigt dieses Defizit nachdriicklich (27).



Hier fallt auf, dass trotz der enormen Weiterentwicklung auf dem Gebiet der
Pharmakotherapie der arteriellen Hypertonie und einer vermehrten Aufklarungsarbeit der
Anteil suffizient behandelter Hypertoniker in den letzten zehn Jahren nicht entscheidend

erhoht werden konnte (27).

Die Griinde fiir die stetig wachsende Anzahl an Hypertonikern liegen nach allgemeiner
Auffassung vor allem im Lebensstil moderner Industrienationen, bei dem sich beruflicher und
sozialer Stress mit ungesunder Erndhrung und mangelnder Bewegung paart (8,45).

Dieser Lebensstil erhoht nicht nur das Risiko fiir Hypertonie, sondern auch fiir

Stoffwechselstorungen und somit fiir kardiovaskuldre Ereignisse betrdchtlich (5,37,78,89).

Aber nicht nur in den Industrielindern entstehen durch die arterielle Hypertonie
sozialmedizinische und 6konomische Probleme (22).

Inzwischen hat sich die arterielle Hypertonie auf der Liste der hdufigsten Krankheiten auch in
den Entwicklungsldndern und den ehemaligen sozialistischen Landern in bedngstigend kurzer
Zeit weit nach vorn geschoben (92). Die WHO geht davon aus, dass 2020 der Bluthochdruck

an erster Stelle stehen wird (92).

Die arterielle Hypertonie gewinnt also nicht nur aus medizinischer, sondern auch zunehmend
aus sozialmedizinischer und 6konomischer Sicht immer stirker an Bedeutung, und das nicht

nur in den hierfiir bekannten Industrienationen, sondern weltweit.

Es wird die Aufgabe der nédchsten Jahre sein, besonders im Bereich der Grad I- und II-
Hypertonie nach WHO-Klassifikation, die Versorgung der Hypertoniker zu verbessern und

Alternativen zur medikamentdsen Therapie zu entwickeln.



A 2. Definition und Klassifikation der arteriellen Hypertonie

Die arterielle Hypertonie wird als chronische Erhdhung des Blutdruckes im arteriellen
Schenkel des Herz-Kreislaufsystems definiert.
Hierbei konnen sowohl der systolische als auch der diastolische Druck, oder beide

Druckwerte zusammen erhoht sein.

Die genaue Definition des Bluthochdrucks mittels festgesetzten Werten dient der ersten
Orientierung im medizinischen Alltag, diese konnen aber immer nur Richtwerte bleiben.

Da der Blutdruck eine variable biologische Grofle ist, die von einer Vielzahl von
Regelsystemen beeinflusst wird, sind die Ubergiinge zwischen Normotonie und Hypertonie

tatsdchlich flieBend (49).

Fir die suffiziente Therapie eines Hypertonie-Patienten und die Minimierung seines
personlichen Risikos fiir vaskuldre Ereignisse ist es notwendig, das komplexe Modell der
Pathogenese der priméren arteriellen Hypertonie zu beriicksichtigen (5).

Hier spielen nicht nur systolischer und diastolischer Wert des Blutdrucks ein Rolle, sondern
auch Alter, Begleiterkrankungen und andere, definierte Risikofaktoren (5,25,92).

Nur aus der Beachtung all dieser Faktoren heraus, kann ein individuelles Therapiekonzept

erstellt werden (78).

Die WHO hat 1993 und 1999 Richtlinien flir die Definition, Diagnose und Therapieindikation
der arteriellen Hypertonie erstellt (91,92).

Diese betreffen nicht nur die Grenzwerte fiir systolischen und diastolischen Blutdruck,
sondern auch die Klassifikation der Hypertonie nach ihrem Gefahrdungspotential.

So gilt nach den WHO-Leitlinien ein Blutdruck ab systolisch 140 mmHg und/ oder
diastolisch 90 mmHg als hyperton, wobei die Blutdruckbereiche in folgende Schweregrade

eingeteilt werden:



Normotonie systolisch (mmHg) diastolisch (mmHg)

optimal <120 <80
normal <130 <85
hochnormal 130-139 85-89
Hypertonie

Grad 1 (leicht) 140-159 90-99
Subgruppe: Borderline 140-149 90-94
Grad 2 (mittelschwer) 160-179 100-109
Grad 3 (schwer) > 180 >110
isoliert systolisch > 140 <90
Subgruppe: Borderline 140-149 <90

Tab 1: Klassifikation der arterielle Hypertonie nach WHO, Expert Comittee of Hypertension, 1999 (92)

Zur Risikoabschitzung dienen zusitzlich noch genetische Disposition, Alter, Geschlecht,
Begleiterkrankungen und der personliche Lebensstil.

Deshalb hat die WHO in Zusammenarbeit mit der ISH in ihren Richtlinien von 1999 vier
Risikogruppen beschrieben, in denen verschiedene Risikofaktoren in Kombination mit

erhohten Blutdruckwerten berticksichtigt werden:

nicht beeinflussbar beeinflussbar

Alter erhohter systolischer Blutdruck
Geschlecht erhohter diastolischer Blutdruck
familidre Pradisposition Rauchen

vorangegangenes kardiovaskulires erhohtes Gesamt-Cholesterin
oder zerebrovaskuléres Ereignis erhohtes LDL- Cholesterin

erniedrigtes HDL- Cholesterin
linksventrikuldre Hypertrophie
Diabetes mellitus
Nierenerkrankungen

Gewicht

inaktiver Lebensstil

Tab 2: Risikofaktoren nach: WHO Bulletin 1999 (92)




Die Risikostratifikation der WHO beruht auf Daten der Framingham- Studie, die seit 1957

durchgefiihrt wird (89).

Die Risikoabschitzung hinsichtlich des Auftretens eines kardiovaskuldren Ereignisses bezieht

sich jeweils auf die folgenden 10 Jahre:

Alter/Geschlecht |Hypertonie Risikofaktoren
Niedriges Risiko ( 15%) |Mainner:<55 Jahre |Grad 1/ Borderline -
Frauen:< 65 Jahre |Grad 1/ Borderline -
Mittleres Risiko Grad 1 1-2 Faktoren
(15-20%)
Grad 2 0-2 Faktoren
Hohes Risiko ( 20-30%) Grad 1/2 >3 Faktoren / Diabetes
Grad 3 -
Sehr hohes Risiko Grad 1/2 Hypertonie assoziierte
(> 30%) Erkrankung
Grad 3 1- 3 Faktoren / Diabetes

Tab 3: Risikostratifizierung nach WHO- / ISH- Guidelines 1999 (92)

In den neuen Richtlinien der ESH von 2003 fehlt in der Klassifikation der arteriellen
Hypertonie die Gruppe der Borderlinehypertonie. AuBlerdem werden in diesen Leitlinien
Blutdruckwerte zwischen 130 und 140 mmHg systolisch, bzw. 85-90 mmHg diastolisch in
Abhingigkeit des individuellen kardiovaskuldren Risikoprofils als hochnormal oder — bei

erhohtem kardiovaskuldren Risiko — bereits als hyperton eingestuft (23).

Aus prognostischer Sicht ist die arterielle Hypertonie der Hauptrisikofaktor fiir die
Entstehung kardiovaskulérer Erkrankungen (10).

Wie die Studie von Reid et al., 1976 (64) erstmals gezeigt hat, besteht je nach seiner Hohe
nicht nur fiir den systolischen Druck (74), sondern auch fiir den diastolischen Blutdruck ein

attributales Risiko fiir koronare Herzkrankheit und Schlaganfall:




der Hypertonie zurechenbare Todesfille
diastolischer Blutdruck (mmHg) | (\in %, kumulativ)

koronare Herzkrankheit Schlaganfall
<90 21 14
<100 47 25
<110 67 73
>110 100 100

Tab.4 Risiko fiir koronare Herzkrankheit und Schlaganfall in Abhéngigkeit von der Blutdruckhéhe
nach Reid et al. 1976 (64)

Diese Ergebnisse werden eindriicklich von den Daten der HOT Study Group bestitigt.

Dieser multizentrisch angelegten Studie zufolge kann das Risiko fiir schwere kardiovaskulére
Ereignisse durch eine Normalisierung gerade des diastolischen Blutdruckes erheblich gesenkt
werden. Dabei wurden die niedrigsten Inzidenzen bei diastolischen Werten um im Mittel 82,6

mmHg beobachtet (31).

Die arterielle Hypertonie wird dtiologisch unterschieden in eine sekundire, organisch
eindeutig fassbare Form und die primére - frither auch essentiell genannte - Hypertonie.
Mancher Autor spricht bei der primédren Hypertonie auch von einer idiopathischen Hypertonie
(82), da es sich um eine Form des Bluthochdrucks handelt, deren Ursache nicht auf einen
einzelnen organischen Defekt zuriickzufiihren, bzw. deren Pathogenese nicht bekannt ist.

Diese Form ist mit 90% aller Hypertonien sehr viel hdufiger als die sekundére Form (58).



Einteilung und Haufigkeit der arteriellen Hypertonie

o primar ( 90%)

m| renal ( 7%)

O endokrin ( 1%)

0O Hypertonie bei Aortenisthmusstenose
(0,5%)

B Schw angerschaftshypertonus ( 1%)

O andere ( 0,5%)

Abb.2: prozentuale Verteilung von primédrer und sekundérer arterieller Hypertonie und
Ursachen der sekunddren Form (58)

In der Diagnose der arteriellen Hypertonie ist es fiir die anschlieende Therapie wichtig, eine

sekundére Form auszuschlieen, da diese einer kausalen Therapie zuginglich wire.

A 3. Pathogenese der priméren arteriellen Hypertonie

Obwohl die arterielle Hypertonie, seit sie zu Beginn des letzten Jahrhunderts ins Blickfeld
wissenschaftlichen Interesses riickte (66), zum Thema unzdhliger Studien wurde, ist ihre

Pathogenese bis heute nicht vollstandig geklart (82).

Allgemein geht man davon aus, dass die Hypertonie multifaktorieller Genese ist
(15,24,78,82).

Verschiedene genetische Merkmale zusammen mit einer Anzahl komplexer exogener
Faktoren lassen die Hypertonie manifest werden (46).

Der Anteil der genetisch bedingten Varianz der Blutdruckwerte liegt nach Feinleib et al.,

1974 bei 60% (25).



In welchem MalBle die Umwelteinfliisse auf die Ausbildung einer Hypertonie Einfluss haben,

ist von Patient zu Patient verschieden.

Na+- - psychischer
Zufuhr zu geietlsche Stress,
«— —_— ,
hoch, Faktoren Dysregulation,
K+- Zufuhr Noradrenalin,
zu niedrig l Hypersensitivitét
EZVT HerzantriebT
Ca 2+- Gehalt HzZV T
der /
Gefabmuskel- Autoregulation
zellen 4
/ HZV: Herzzeitvolumen
\ EZV: extrazelluldres
. Volumen
Vasokonstriktion
peripherer Hypertrophie der
Widerstand ! < GefaBmuskelzelle
v
primére
arterielle
Hypertonie

Abb. 3: Pathophysiologie der arteriellen Hypertonie, nach: Silbernagl, Lang (72)

Uber verschiedene Zwischenschritte (siche Abbildung 3) kommt es zur Erhohung des
peripheren Widerstandes und des Herzzeitvolumens (7,72).

Diese beiden Werte bestimmen den Blutdruck:

Blutdruck (mmHg) = Herzzeitvolumen (HZV) * peripherer Widerstand (kPa)
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Der periphere Widerstand setzt sich dabei aus dem vaskuldren Widerstand und dem
FlieBwiderstand des Blutes zusammen, der sich aus den hdmorheologischen Eigenschaften
ergibt.

Im Initialstadium der arteriellen Hypertonie liegt oft ein normaler bis leicht erniedrigter
GefalBwiderstand vor, bei gleichzeitig erhohtem Herzminutenvolumen.

Die daraus resultierende vermehrte Perfusion der Peripherie fiihrt {iber erhohte Scherkrifte
am Endothel zu einer Vasokonstriktion und somit sekunddr zu einer peripheren
Widerstandserh6hung (9,40).

Auch die bei arterieller Hypertonie nachgewiesene erhohte Blutviskositdt fiihrt zu einem

erhohten peripheren Widerstand durch Zunahme des FlieBwiderstandes des Blutes (82).

Fir die vorliegende Studie ist der Zusammenhang zwischen der priméren arteriellen
Hypertonie und der Adipositas von grofler Bedeutung, die zusammen mit einer Fett- und

Glucosestoffwechselstorung das metabolische Syndrom bilden.

Hierbei handelt es sich um einen Symptomenkomplex, der in den letzten Jahrzehnten auf
Grund von Ubererndhrung und Bewegungsmangel in der Bevdlkerung immer hiufiger auftritt

Die Priavalenz des metabolischen Syndroms liegt in den Industrieldndern bei 10-20 % (30).

Das metabolische Syndrom, auch Syndrom X (63) genannt, umfasst
e essentielle Hypertonie
e progrediente Glucoseintoleranz
e Dys- und Hyperlipoproteindmie
e androide Fettverteilung
e Hyperurikdmie

e chronische Hyperinsulindmie ( 58)

Diese Kombination kann im Verlauf zur Ausbildung eines Diabetes mellitus Typ 2, zu
Artherosklerose und letztlich zu kardiovaskulidren Ereignissen fithren (47).

Studien zufolge leiden 30% aller Hypertoniker am metabolischen Syndrom (30).

Der nicht-medikamentdse therapeutische Ansatz in Form einer Minimierung bzw.

Ausschaltung dieser Risikofaktoren ist einer medikamentdsen Therapie vorzuziehen (58).
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A 4. Diagnostik

Am Anfang jeder Hypertoniediagnostik steht eine ausfiihrliche Anamnese.

Darin sollten Fragen nach der Dauer der bestehenden Hypertonie und Begleiterkrankungen
gestellt werden.

Auch der Lebensstil sollte erfragt werden, Gewohnheiten wie Rauchen, regelmaBiger
Alkoholkonsum, Erndhrung und sportliche Betétigung.

Wichtig sind auch eine genaue Medikamentenanamnese (evtl. Blutdruck steigernde
Medikamente) und Fragen zu familidr gehduft auftretenden Erkrankungen (arterielle
Hypertonie, Myokardinfarkt, Diabetes mellitus, Hypercholesterindmie).

Besteht beim Patienten seit ldngerem eine arterielle Hypertonie, sollte nach der genauen
antihypertensiven Medikation, deren Vertrdglichkeit und nach Folgeerkrankungen des
Hochdrucks gefragt werden (78).

Auch die Compliance gegeniiber der Medikation muss erfragt werden. Viele vermeintlich

therapieresistente Hypertonien entstehen durch mangelhafte Compliance (48).

Die Blutdruckmessung soll unter standardisierten Bedingungen sitzend und in Ruhe
durchgefiihrt werden. Nach vorangegangener Anstrengung sollte deshalb fiinf Minuten
gewartet werden (78).

Bei der Erstuntersuchung wird der Blutdruck an beiden Oberarmen, jeweils auf Herzhohe,
gemessen. Die Position der Manschette ist wichtig, da ein Abweichen in Bezug zur Herzhohe
schon um 10 cm nach oben/bzw. unten den Blutdruck um +/ bzw.- 8 mmHg veréndert (51).
Die Diagnose arterielle Hypertonie steht fest, wenn beim Patienten dreimal an zwei
verschiedenen Tagen ein Wert > 140/90 mmHg gemessen wird.

Dabei ist es besonders wichtig, den Wert korrekt an zu geben. Von einem Auf- oder
Abrunden wurde in den letzten Jahren zunehmend abgeraten. Hierunter fallt der Begriff der
,Endziffernpraferenz, wonach der Untersucher die Werte mit der zweiten Ziffer 0/bzw.5
angibt. Dieses Auf- und Abrunden hat weitreichende Konsequenz.

So wiirde ein Abrunden des diastolischen Messwertes um 5 mmHg dazu fithren, dass 2/3 aller
Therapie pflichtigen Hypertoniker nicht erfasst werden (51).

Ein Aufrunden dagegen um 5 mmHg wiirde die Zahl der diagnostizierten Hypertoniker

verdoppeln (51).
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Bei Patienten, die nur in der Praxis auf Grund des so genannten ,,Weilkitteleffekts* erhohte
Blutdruckwerte aufweisen, kann eine arterielle Hypertonie mit Hilfe einer 24h-Messung
verifiziert werden.

Auch fiir den Nachweis von Tagesschwankungen und den Verlauf der Blutdruckkurve in der
Nacht ist eine ambulante 24h-Messung (ABDM) hilfreich (59,78).

Bei der essentiellen Hypertonie kommt es, wie beim Normotoniker, zu einem Absinken des
Blutdrucks wihrend der Nacht, wohingegen ein fehlendes Absinken Hinweis auf eine
sekundére Form der Hypertonie sein kann (78).

Zusétzlich zur Blutdruckmessung sollte bei der Erstdiagnose ,,arterielle Hypertonie* eine
Laboruntersuchung (Blutbild, Blutzucker, Elektrolyte, Nierenretentionsparameter, Lipid-
differenzierung und Urinstatus) durchgefiihrt werden, um erste Hinweise auf sekundire
Ursachen und weitere Risikofaktoren fiir eine kardiovaskuldre Erkrankung zu erhalten (4).
AulBlerdem sind sowohl ein Ruhe- als auch ein Belastungs- EKG zur Abkldrung bereits
bestehender kardiovaskuldrer Verdnderungen, eine Abdomensonographie sowie eine Echo-
kardiographie sinnvoll.

Um sich iiber den Gefidfstatus ein Bild machen zu konnen, eignet sich eine Spiegelung des

Augenhintergrundes als nicht-invasive Untersuchung.
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A 5. Die Therapie der primaren arteriellen Hypertonie

Die Therapie der primdren arteriellen Hypertonie ist, im Gegensatz zur sekundiren Form,
einer kausalen Therapie nicht zuginglich, das Therapiekonzept stiitzt sich auf die beiden

grof3en Saulen:

e medikamentdse Therapie

¢ nicht-medikamentdse Therapie

A 5.1 medikamentdse Therapie

Eine medikamentdse Therapie kommt zum einen in der Akutbehandlung erhohter
Blutdruckwerte - zum Beispiel bei hypertensiven Krisen - zum Einsatz, zum anderen ist sie
notwendig, wenn der Blutdruck mit nicht-medikamentosen Mitteln nicht oder nur
unzureichend gesenkt werden kann. Vor allem sollte dabei das individuelle Risiko fiir ein

kardiovaskuldres Ereignis beachtet werden (39).

Verschiedene Medikamenten-Gruppen stehen zur Verfiigung.
Ist bei Gradl- und Grad2-Hypertonie nach WHO-Klassifikation eine medikamentdse
Therapie noétig, empfiehlt die Deutsche Hochdruckliga in ihren Leitlinien zunédchst eine
Monotherapie (18).
Dabei konnen verschiedene Substanzklassen eingesetzt werden:

e Beta-Rezeptorblocker

e Diuretika

e ACE-Hemmer

e Kalziumantagonisten

e Angiotensin-II-(AT1)-Rezeptorantagonisten

e Alpha-Rezeptorblocker
Bei Patienten, bei denen bereits kardiovaskuldre Begleiterkrankungen oder Endorganschéiden

vorliegen, ist eine konsequente Blutdruckeinstellung erforderlich, hier empfiehlt die deutsche

Hochdruckliga einen raschen Beginn mit einer Kombinationstherapie (93).

14



In Bezug auf die vorliegende Studie ist vor allem die Gruppe der Hypertoniker interessant, bei
denen die arterielle Hypertonie mit einer Adipositas und einem metabolischen Syndrom in
Verbindung steht.

In der medikamentdsen Therapie eines Bluthochdrucks mit diesen Begleiterkrankungen

muss beachtet werden, dass die Kinetik sich hinsichtlich des Gewichts des Patienten deutlich
unterscheidet (61).

Aus pathophysiologischen und pharmakologischen Griinden sind fiir eine antihypertensive

Therapie beim adipdsen Patienten folgende Substanzklassen sinnvoll:

e ACE-Hemmer

e Kalziumantagonist

e Alpha-Rezeptorblocker

e niedrig dosierte Diuretika

e Angiotensin-II-(AT1)-Rezeptorantagonisten

Ihre Vorteile gegeniiber anderen Substanzklassen liegen in der Erhéhung der Insulin-
sensitivitdit (Angiotensin-II-(AT1)-Rezeptorantagonisten) und einer Verbesserung des
Metabolismus  (Alphablocker); auBlerdem steigern sie weder das Diabetesrisiko
(Kalziumkanalblocker, ACE-Hemmer), noch das Dyslipiddmierisiko (ACE-Hemmer). Da
ACE-Hemmer am wenigsten in den Stoffwechsel eingreifen, erscheinen sie fiir die
antihypertensive Therapie beim Adipdsen am besten geeignet und sollten primér eingesetzt

werden (20).

A 5.2 nicht-medikamentdse Therapie

Die nicht-medikamentdse Therapie beinhaltet mehrere Ansatzpunkte, welche einzeln, am
wirkungsvollsten aber in Kombination angewendet werden kdnnen.

Sie bilden die Grundlage jeder medikamentdsen Therapie.
Im Unterschied zur antihypertensiven Medikation kdnnen und miissen nicht-medikametdse

Strategien bereits prophylaktisch eingesetzt werden, vor allem dann, wenn der Patient

Risikofaktoren fiir die Entstehung einer arteriellen Hypertonie aufweist (8,88).
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Nicht-medikamentdse Ansitze sind im Einzelnen:

1. Erndhrungsumstellung

2. Gewichtsreduktion

3. Salzreduktion

4. Reduktion, bzw. Einstellen des Genussmittelkonsums (Rauchen, Alkoholkonsum)
5. Stressreduktion

6. Bewegungsmangel ausgleichen

Alle aufgefiihrten MaBBnahmen sind fiir den Patienten oft nur schwer umzusetzen.

Sie erfordern ein groBBes MalBl an Disziplin und fiir die Phase der Umstellung Geduld und
Uberwindung.

Dennoch konnen sie, wenn sie konsequent umgesetzt werden, neben anderen positiven
Effekten den Blutdruck langfristig senken (53).

Um dem Patienten die Umstellung seines Lebenswandels zu erleichtern, ist es sinnvoll, den
Besuch einer Selbsthilfegruppe anzuregen (80).

AulBlerdem hat sich gezeigt, dass Patienten mit einem festgelegten Therapieplan (55) und
durch regelmdfige Betreuung durch den Arzt (50,68,76) die angestrebten Blutdruckwerte
leichter erreichen und somit Anzeichen fiir das Entstehen schwerer kardiovaskuldrer

Erkrankungen friihzeitig erkannt werden kdnnen (26).

A 5.2.1 Ernahrungsumstellung

Héufig ist eine primire arterielle Hypertonie vergesellschaftet mit einer Adipositas
(20,69,82).

Im Hinblick auf das Risiko fiir ein todlich verlaufendes Ereignis ist die
Gewichtsnormalisierung besonders wichtig.

Laut einer US-Studie ist das Risiko hierfiir bei adiposen Hypertonikern signifikant hoher als
bei normalgewichtigen Hypertonikern (16).
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Pro 5 kg Gewichtzunahme steigt der systolische Blutdruck im Mittel um 10mmHg, bei einer

Gewichtsreduktion sinkt er entsprechend wieder (11, siche Abbildung 4).

syst
Blutdruckanderung

EinfluR einer Gewichtsdnderung auf den systolischen

Blutdruck

(mmHg)
o

/

—&— systolische
Blutdruckanderung

-10
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Abb. 4: schematische Darstellung der direkten Beziehung zwischen Anderungen des
Korpergewichts und des systolischen Blutdrucks (11)

Wie Keil et al. 1983 (41) in ihrer Studie zeigten, zeigt auch der diastolische Druck eine

positive Korrelation zu einem erhohten Body Mass Index (siehe Tabelle 5):

Personen mit diastolischen
Blutdruckwerten > 90 mmHg
n % n %

Mainner 1041 100 (277 26,6

BMI < 25 359 100 |59 16,4

BMI 25-29 560 100 |163 29,1

BMI > 30 122 100 |55 45,1

Frauen 1172 100 | 165 14,1

BMI < 24 516 100 |35 14,1

BMI 24-29 505 100 |80 15,8

BMI > 30 151 100 |50 33,1

Tab. 5: Abhéngigkeit des diastolischen Blutdrucks von BMI (41)

Eine mogliche Erklarung fiir die arterielle Hypertonie ist das erhohte zirkulierende

Blutvolumen, das bei vielen Adipésen nachgewiesen werden kann (69).

Ebenfalls erhoht ist das Herzminutenvolumen, gemessen am cardiac output.

Diese Werte konnen zwar im Bezug zur vergroBerten Korperoberfliche noch im Normbereich

liegen, absolut sind sie jedoch zu hoch (69).
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Neben der genetischen Komponente und der erhohten Kalorienzufuhr spielt auch der
tiberméBige Salzverbrauch eine wichtige Rolle (14,82).

Uber eine vermehrte Ausschiittung von Renin und Aldosteron kommt es zur
Fliissigkeitsexpansion mit nachfolgender vergrofBerter Herzauswurfleistung (73).

Bei anhaltender Belastung kommt es durch Autoregulation zu einem erhdhten peripheren

Widerstand, der zu erhdhten Blutdruckwerten fiihrt (82).

Grofle Studien wie die DASH-Sodium Studie (77) haben gezeigt, dass eine Reduktion des
Salzkonsums zusammen mit einer Erndhrungsumstellung vor allem bei Patienten mit milder
Hypertonie zu einer Normalisierung der Blutdruckwerte fiihren kann (21,76,77).

Dies trifft nicht nur auf Hypertoniker mittleren Alters, sondern auch auf dltere Patienten zu
(28,71,87), bei denen durch diese Malnahme sogar die antihypertensive Medikation reduziert
werden konnte (8).

Verringert man die tdgliche Kochsalzmenge von 150 mmol auf 70 mmol, kann der Blutdruck

um bis zul0 mmHg sinken (73).

Zusétzlich zur Natriumreduktion kann eine Kaliumsteigerung blutdrucksenkend wirken
(17,21,53,73).
Auch Magnesium, Calcium und eine vitaminreiche Kost unterstiitzen eine antihypertensive

Therapie (8,28).

Deshalb sollte beim adipdsen Hypertoniker zunédchst eine Erndhrungsumstellung mit
ausgewogener vitaminreicher und Natrium armer Kost erfolgen.

So kann eine kochsalzarme Erndhrung in Kombination mit einer reduzierten Kalorienzufuhr
zur Therapie der arteriellen Hypertonie beitragen.

Bei einer milden Hypertonie ist eine zusétzliche medikamentose Therapie erst dann indiziert,
wenn der Blutdruck innerhalb eines Jahres mit der Gewichtsreduktion nicht unter 150/95

mmHg gesenkt werden kann (11,92).
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A 5.2.2 Reduktion des Genussmittelkonsum

Vor allem das Rauchen, aber auch der regelméfige Alkoholkonsum fiihren zu einer Erh6hung
des arteriellen Blutdrucks (53,79).

Uber eine Stimulation des sympathischen Nervensystems erhoht Nikotin den Blutdruck (82).
Ambulante Langzeitmessungen ergaben einen signifikant hoheren Blutdruck widhrend des

Tages bei Rauchern im Gegensatz zu Nichtrauchern (59).

Zwar haben Menschen mit regelméBigem Alkoholkonsum eine geringeres Risiko, an einer
koronaren Herzkrankheit zu erkranken, allerdings erhoht regelméBiger Alkoholkonsum bei
entsprechender Disposition den Blutdruck und auf lange Sicht das Risiko fiir die Entstehung
eines cerebrovaskuldren Ereignisses (92).

Die deutsche Hochdruckliga empfiehlt fiir Hypertoniker eine Reduktion des Alkoholkonsums
auf unter 30g/d (18).

A 5.2.3 Anderung des Lebensstils

Sitzende Tétigkeiten, wenig Bewegung in der Freizeit und ein zunehmendes Maf3 an
beruflichem und sozialem Stress sind wichtige Parameter, die sich auf den Blutdruck negativ
auswirken konnen (3,8).

Dabei ist es vor allem die Kombination aus mehreren dieser Risikofaktoren, die eine positive

Korrelation mit dem Auftreten einer arteriellen Hypertonie zeigt (43).

Durch ein individuell abgestimmtes Trainingsprogramm kann der Blutdruck dauerhaft
gesenkt werden, beim Normotoniker wirkt bereits geringe regelmifBige sportliche Betétigung
praventiv (33). Zusitzlich verbessert sich die Herzfunktion hinsichtlich des Sauerstoff-
verbrauchs und der linksventrikuldren Ejektionsfraktion (81).

In der Studie von Shaw et al. sank die Mortalitdit durch ein ambulant durchgefiihrtes
Trainingsprogramm deutlich (70).
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Wie Mayer et al. 1990 zeigten, ist ein alternierendes Training mit Belastung und Ruhepausen
besser als ein kontinuierliches Programm geeignet, die Herzfunktion zu 6konomisieren (52).
Die Blutdrucksenkung basiert neben der Gewichtsreduktion vor allem auf einer zentralen
Adaptation, die zu einer Verminderung des peripheren Widerstandes, einer Verbesserung der
endothelialen Funktion und einer Steigerung der Insulinsensitivitit der Muskulatur (42,62)
fiihrt.

Allerdings sind diese adaptativen Verdnderungen reversibel und konnen nur durch

dauerhaftes Training erhalten werden (65).
Durch psychotherapeutische Intervention und Entspannungsmafinahmen wie zum Beispiel

Autogenem Training und progressiver Muskelrelaxation kann die antihypertensive Therapie

unterstiitzt und in ihrer Wirksamkeit verstarkt werden (11).

A 5.3 Klassische Naturheilverfahren in der antihypertensiven Therapie

Neben den bereits genannten Allgemeinmallnahmen werden die klassischen

Naturheilverfahren heute vor allem in der Kurortmedizin angewendet (13).

Das Ziel dieser Therapieform ist die regulatorische Selbstordnungsleistung des Organismus
(38,57).

Dabei bedienen sich die Naturheilverfahren des natiirlichen Regulations- und
Reaktionsvermdgens des Korpers (1).

Die Ausiibung von addquaten Reizen auf physiologische Vorgédnge im Organismus fiihrt zu
einer Normalisierung (35).

Hildebrandt und Gutenbrunner beschreiben diese Normalisierung, die ein Gleichgewicht
zwischen Toleranzsteigerung und Zunahme der Kapazitidt darstellt, als adaptative

Normalisierung (38).

In mehreren Studien konnte bereits die blutdrucksenkende Wirkung von balneologischen
MafBnahmen und MaBnahmen der Klimatologie nachgewiesen werden, so zum Beispiel durch
Balneotherapie mit jodhaltigen Heilwissern (13,90), Schwefelthermal- und Kohlen-
dioxidwasserbéddern (12) und geschlossener CO, - Gasbehandlung (6).
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A 5.3.1 Hydrotherapie nach Kneipp

Die Hydrotherapie bildet eine der fiinf Komponenten der klassischen Naturheilverfahren:

= Hydrotherapie

= Bewegungstherapie
= Erndhrungstherapie
= Phytotherapie

=  Ordnungstherapie

Die Entwicklung der Hydrotherapie zu ihrer modernen, heute angewandten Form wurde vor

allem im 19. Jahrhundert durch PriBnitz und Kneipp vorangebracht (84).

Die Hydrotherapie nach Kneipp ist eine Reiztherapie, ihren Effekt erzielt sich durch das
Abwechseln von Reiz und Erholung.

Das Wasser iibernimmt dabei die Aufgabe des Temperaturtragers und — vermittlers.

Die thermischen Reize liegen ober- und unterhalb der Indifferenztemperaturen in Wasser

(35° C) und Luft (28° C) und stéren somit die Homdothermie des Organismus.

Dies zwingt den Korper zu einer Reaktion (84).

Die Reizstirke ist abhéngig von der Temperaturdifferenz zur Haut, der Einwirkungsdauer, der
Behandlungsflache und der Topographie.

Wegen der weitaus grofleren Anzahl von Kaltrezeptoren in der Haut im Vergleich zu den
Wirmerezeptoren sind Kaltreize generell intensiver als Warmreize.

Die Dichte der Kaltrezeptoren ist am Korperstamm wesentlich hoher als an den Extremitéten,
insbesondere an den Akren.

SchlieBlich spielen die zirkadianen Anderungen in der Thermoregulation eine nicht

unwesentliche Rolle.

Die Therapie kann durch Modifikation der einzelnen Reizparameter (zum Beispiel Tempera-

tur bei Hydrotherapie) individuell dem Patienten angepasst werden (1,35,84).

Die Form der Verabreichung ist vielfdltig und reicht in Abhadngigkeit von dem zu erzielenden
Effekt von Waschungen, Teilbddern und Giissen bis zu kalten Wickeln und heilen Packungen
(67).
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Zwar ist die Hydrotherapie nach Kneipp ein in der Kurortmedizin weit verbreitetes und
anerkanntes Verfahren, bis jetzt gibt es aber keine kontrollierte Studie zu ihrem

Wirksamkeitsnachweis in der Behandlung der arteriellen Hypertonie.
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B Studienziel, Studienplan und Methodik

B 1. Studienziel

Die vorliegende Studie ist eine kontrollierte, prospektive und randomisierte Studie zum

Wirksamkeitsnachweis der Hydrotherapie bei milder Hypertonie (HMH-Studie).

Ziel der Studie war es, eine mogliche positive Beeinflussung auf einen erhdhten Blutdruck
durch regelmifig durchgefiihrte Hydro-Thermotherapie wéhrend eines stationédren
Heilverfahrens nachzuweisen.

Das primére Studienziel war, den Nachweis einer Blutdrucksenkung durch Hydrotherapie
unabhingig von anderen, nicht medikamentdsen Verfahren zu erbringen.

Des Weiteren wurden die klinische Relevanz der Blutdrucksenkung, ein moglicher
Einspareffekt der Medikation und leistungssteigernde Effekte durch die Hydrotherapie

untersucht.

Die Messparameter wurden zu Beginn und am Ende des Heilverfahrens bestimmt.

Die Studiengruppe erhielt zusitzlich zu Allgemeinmallnahmen wie Gewichtsreduktion,

Bewegungstherapie und Stressbewéltigung regelméBig hydrotherapeutische Anwendungen.

Die Messparameter waren im Einzelnen:

» Blutdruck in Ruhe
= Systolischer Druck
= Diastolischer Druck
= Mitteldruck

» Herzfrequenz in Ruhe

» Blutdruck bei Belastung
= Systolischer Druck
= Diastolischer Druck

» Herzfrequenz bei Belastung

» Dauer der Belastung
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» Ergometerleistung

> Gewicht.

Die Belastung wurde in Form von Fahrradergometrie in liegender Position bei individueller

Dauer und Wattzahl vorgenommen.

B 2. Studienplan

B 2.1 Design

Bei der HMH-Studie handelt es sich um eine prospektive, randomisierte, kontrollierte Studie,
die bei insgesamt 98 Patienten mit milder Hypertonie durchgefiihrt wurde.

Die Datenerhebung fand zwischen 1997 und 2000 in der Herz-Kreislauf-Klinik der
Landesversicherungsanstalt (LVA) Schwaben in Bad Woérishofen unter der Leitung von Herrn

Professor Volger statt.

Die teilnechmenden Patienten wurden durch ein Screeningverfahren, welches die
behandelnden Arzte der Klinik bei der Eingangsuntersuchung durchfiihrten, ermittelt und
durch Randomisierung der Kontroll-, bzw. der Studiengruppe zugeteilt.

Uber das Verfahren wurden die Patienten in einem Aufklirungsbogen ausfiihrlich informiert.

Dieser ist im Anhang (S.80/81) beigeheftet.

Die Messparameter wurden vom betreuenden Arzt zu Beginn (T1) und nach der
Rehabilitation (T2) erhoben und in das Studienprotokoll eingetragen (siche Anhang, S.82 ff.)

Die Dauer der Rehabilitation betrug zwischen drei und vier Wochen.

Rekrutierung und
Randomisierung
T1 T2
| | | | I
[ ] I I I
TO 1.Woche 2.Woche 3.Woche
Aufnahme-
untersuchung

Abb 5: zeitliche Abfolge der Datenerhebung
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B 2.2 Ein- und Ausschlusskriterien

Folgende Ein- und Ausschlusskriterien wurden beriicksichtigt:

B 2.2.1 Einschlusskriterien

Altersbegrenzung

Als obere Altersgrenze wurde fiir die Studienteilnehmer das 75. Lebensjahr festgelegt.

Ruheblutdruck
Als weitere Voraussetzung wurde der Ruheblutdruck bei Aufnahme auf Werte zwischen
140-180 mmHg systolisch und 90-110 mmHg diastolisch eingegrenzt, dieser Ruheblutdruck

wurde am Aufnahmetag und am darauf folgenden 2. und 3. stationiren Tag gemessen.

Somit lagen samtliche Ausgangswerte des Patientenkollektivs in den Hypertonie-Gruppen

,»Grad 1“ bzw. ,,Grad 2 der Leitlinien der WHO von 1999 (92).

mogliche kardiale Begleiterkrankung

Eine geringe linksventrikuldre Hypertrophie, himodynamisch unbedeutende Vitien und eine
klinisch asymptomatische Koronarsklerose wurden in der Studie als kardiale Begleit-

erkrankungen toleriert.

B 2.2.2 Ausschlusskriterien

kardial
Nicht an der Studie teilnehmen konnten Patienten mit einer manifesten Herzinsuffizienz,

einer instabilen koronaren Herzkrankheit oder relevanten Herzrhythmusstérungen.

Auch ein Schrittmacher, Zustand nach Herzinfarkt in den letzten drei Monaten, Zustand nach
Herzklappenersatz und Zustand nach koronarer Revaskularisation machten eine Teilnahme

unmoglich.

25



nicht-kardial

Als nicht-kardiale Ausschlusskriterien wurden Diabetes mellitus, konsumierende
Erkrankungen, pAVK ab Stadium II b, sekundidre Hypertonieformen und das Rauchen
festgelegt.

Patienten mit orthopddischen Begleiterkrankungen waren von der Teilnahme ausgeschlossen,

wenn sie nicht in der Lage waren, eine Fahrradergometrie durchzufiihren.

B 2.3 Ablauf

Nach Uberpriifung der Ein- bzw. Ausschlusskriterien in den ersten Tagen nach der stationiren
Aufnahme und der schriftlichen Zustimmung der Patienten zur Studienteilnahme erfolgte die
randomisierte Zuteilung zu den beiden Gruppen (Kontrollgruppe und Interventionsgruppe mit
Hydrotherapie).

In den beiden Studiengruppen wurden die oben genannten Parameter vor Beginn der
Behandlung (T 1) und nach Abschluss der Rehabilitation bei der Abschlussuntersuchung

(T 2) von den zustiindigen Arzten gemessen.

Die Daten wurden im Studienprotokoll (s. Anhang S. 82ff.) festgehalten.

B 2.4 Definition der Parameter

Gewicht ( BMI)

Das Gewicht wurde in Form des Body Mass Index (BMI) als Quotient aus Korpergewicht in

Kilogramm und Kd&rpergroB3e in Metern im Quadrat berechnet und angegeben.

24h-Blutdruck-Messung ( 24h-RR)

Mit einem automatischen Aufnahmegerit der Firma Customed wurden {iber 24 Stunden der
systolische, der diastolische Druck und der Mitteldruck in Millimeter Quecksilbersdule

(mmHg) sowie die Herzfrequenz Schlige/ Minute (bpm) gemessen.
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Wihrend des Tages wurde im Abstand von 30 Minuten, nachts von 60 Minuten gemessen.

Bei Fehlmessungen erfolgte automatisch eine Kontrollmessung.

Der Mitteldruck wurde als Quotient aus dem Flachenintegral unter der Druckkurve und der

Pulsdauer errechnet.

Aus den Daten der 24h-Messung ergaben sich Mittelwerte aus dem Ganztagesprofil sowie
einen Mittelwert flir die Nacht zwischen 22.00 Uhr und 06.00 Uhr und einen fiir den Tag von
06.00 Uhr bis 22.00 Uhr.

Belastungsergometrie (ERGO)

Die Belastungsergometrie erfolgte als Fahrradergometrie in halbliegender Position auf einem

Fahrradergometer der Firma Ergoline.

Wihrend der Ergometrie wurden der systolische und diastolische Druck und die Herzfrequenz

ermittelt.

Als studienrelevante Parameter wurden nur der Blutdruck und der Puls zu Beginn und bei

maximaler Belastung erfasst.

AuBerdem wurden die Belastungsdauer und die Wattzahl bei maximaler Belastung verwertet.

Die Erh6hung der Belastungsstufen erfolgte im Abstand von zwei Minuten um je 25 Watt.

B 2.5 Die Anwendungen

Das allgemeine Behandlungsregime, das alle Patienten unabhingig von der
Gruppenzugehorigkeit  erhielten, umfasste leistungsbezogene  Bewegungstherapie,
Entspannungstherapie und Erndhrungstherapie.

In der Bewegungstherapie nahmen die Patienten an Morgengymnastik, je nach Belastbarkeit
an Spaziergdngen oder Wanderungen und an Fahrradergometertraining teil.

AuBerdem fanden gruppentherapeutisch Riickenschule und Atemgymnastik statt.
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In der Entspannungstherapie erlernten die Patienten die progressive Muskelrelaxation nach
Jacobson.

Jeder Patient nahm an einer speziellen Informationsveranstaltung fiir Hypertoniker (fiinf-
stiindig) teil. Patienten mit Adipositas und/ oder Stoffwechselstorungen erhielten zusitzlich

spezielle Didtkurse zur fettreduzierten und — modifizierten Kost.

Zusétzlich zu diesem Rehabilitationsprogramm erhielt die Interventionsgruppe dreimal

wochentlich hydrotherapeutische Wechselanwendungen nach Kneipp der mittleren Reizstufe.
Folgende Anwendungen wurden verschrieben:

Wechselknieguss (Wkn), Wechselschenkelguss (WS), Wechselarmguss (WAg), Wechsel-
brustguss (WBg), Wechselgesichtsguss (WGg), WechselfuBbad (WFb), Wechselarmbad

(WAD).

Die geschétzte Kreislaufbelastung betrug dabei 25 — 50 Watt.

B 3. Methodik

In der deskriptiven Statistik wurden die Variablen skalenaddquat ausgewertet.

Hier wurde bei sdmtlichen Variablen (Daten der Patienten und Ergebnisse der
Messparameter) der Mittelwert errechnet.

Fiir die Mittelwerte der einzelnen Messparameter wurde auBerdem der Standardfehler
berechnet und in die Diagramme eingetragen.

Folgende Formel ergab den Standardfehler = (Standardabweichung / n) - 1,96

Fir die Inferenzstatistik der Messparameter wurde der Mann-Whitney Test als
nichtparametrischer Test flir zwei unabhingige Stichproben angewandt.

Verglichen wurden hierbei die Differenzen aus dem Vorher (T 1)-/ Nachher (T 2)-Wert.

Dies ergab die zugehorigen p-Werte.

Als signifikant wurden p-Werte < 0,05 angenommen.

Der Chi-Quadrat-Test wurde inferenzstatistisch fiir die Anderungen in der Medikation im

Verlauf der Rehabilitation verwendet.
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Auch hier wurden p-Werte <0,05 als signifikant angenommen.

B 4. Patientenkollektiv

B 4.1 Daten der Studienteilnehmer

An der HMH- Studie nahmen insgesamt 98 Patienten teil.
Davon waren 72 Patienten mannlich (73,5%), 26 waren weiblich (26,5%).

Das Durchschnittsalter betrug 57 Jahre (36-75 Jahre).

Insgesamt Hydrotherapie Kontrolle
N 98 50 48
ménnlich 72 (73,5%) 39 (78%) 33 (68,8%)
weiblich 26 (26,5%) 11 (22%) 15 (31,2%)
Alter (Jahre) 57 57,1 56,8
Drop out 13 6 7

Tab.6 Daten der Studienteilnehmer

Von den 98 Patienten bei Aufnahme konnten 13 Patienten die Studie aus unterschiedlichen
Griinden (mangelnde Compliance, personliche Griinde, etc.) nicht beenden.

Von kardiologischer Seite konnte sowohl ein Patient der Interventionsgruppe (instabile
Angina pectoris) als auch ein Patient der Kontrollgruppe (Verlegung zur PTCA) die Studie
nicht beenden.

Die Daten der Patienten, die die Studie nicht beendeten, flossen nicht in die Inferenzstatistik

ein, da hier die Differenzen aus dem T1-Wert und T2-Wert gebildet wurden.
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B 4.2 Studienrelevante Diagnosen und Medikation der Patienten

B 4.2.1 Diagnose Hypertonie

Bei 78 Studienteilnehmern war eine arterielle Hypertonie bereits bekannt (79%), bei 20

Patienten wurde die Diagnose in der Eingangsuntersuchung neu gestellt.

Insgesamt (n = 98) | Hydrotherapie (n = 50) |Kontrolle (n = 48)

Hypertonie bekannt |78 (79%) 39 (78%) 39 (81,3%)

Tab.7 Diagnose Hypertonie bei Eingangsuntersuchung

B 4.2.2 Zusatzdiagnosen

Zur bereits bekannten bzw. neu gestellten Diagnose Hypertonie wurden folgende, fiir die

Studie relevante Zusatzdiagnosen gestellt:

Insgesamt (n = 98) | Hydrotherapie (n = 50) |Kontrolle (n = 48)
1. stabile KHK 76 (77,6%) 40 (80%) 36 (75%)
2. Hyperlipidédmie 78 (79,6%) 44 (88%) 34 (70,8%)
3. Adipositas BMI>30 |53 (54,1%) 26 (52%) 26 (54,2%)

Tab.8 studienrelevante Zusatzdiagnosen
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B 4.2.3 Medikation

Hydrotherapie (n = 50) |Kontrolle (n=48) |p

T 1 |antihypertensive Medikation 31 27
Monotherapie 17 19
Polytherapie 14 8

Hydrotherapie (n = 44) | Kontrolle (n =41)

T 2 | Medikation geéndert 19 291 0,004
Medikation reduziert 6 0| 0,01
Medikation gesteigert 9 23] 0.002
Monotherapie 18 20
Polytherapie 18 19

Tab.9 antihypertensive Medikation vor (T1) und nach (T2) Therapie

58 Patienten (60,2%) gaben bei der Eingangsuntersuchung an, antihypertensive Medikamente

einzunehmen.

Wiéhrend der Therapie wurde die antihypertensive Therapie den Blutdruckwerten angepasst.
Nach der stationdren Rehabilitation war die Medikation bei 32 Patienten (33,7%) gesteigert
worden — 23 Patienten (45,8%) der Kontrollgruppe und 9 Patienten (18%) der Studiengruppe.
Fiir diese Differenz ergab sich ein p-Wert von 0,002.

Bei 6 Patienten (6,1%) — die alle der Interventionsgruppe angehdrten — wurde die Medikation

reduziert. Die Signifikanz betragt p = 0,01.

Wihrend der Rehabilitation wurde bei 19 Patienten (20%) die antihypertensive Medikation

gedndert, indem das Priparat gewechselt, nicht aber die Dosierung verdndert wurde.
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Die Substanzgruppen der Medikation waren vor und nach Rehabilitation wie folgt verteilt:

insgesamt | Hydrotherapie (n = 50) | Kontrolle (n = 48)
Betablocker 32 18 14
Kalziumantagonisten 11 7 4
ACE-Hemmer 18 8 10
Diuretikum 7 2 5
ACE-Hemmer+Diuretikum |5 4 1
Angiotensin-II-Hemmer 3 2 1

Tab.10 : antihypertensive Medikation: Verteilung der verordneten Substanzgruppen

zu Beginn der Rehabilitation

insgesamt | Hydrotherapie (n =44) |Kontrolle (n=41)
Betablocker 51 24 27
Kalziumantagonisten 5 2 3
ACE-Hemmer 26 12 14
Diuretikum 1 8
ACE-Hemmer+Diuretikum |11 4 7
Angiotensin-lII-Hemmer 4 3

Tab.11: antihypertensive Medikation:
nach der Rehabilitation

Verteilung der verordneten Substanzgruppen
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C Ergebnisse

C 1. Parameter in der 24 h- Langzeitmessung

C 1.1 Blutdruck

C.1.1.1 mittlerer systolischer Blutdruck in der Langzeitmessung

systolischer Druck (in mmHg)
24h- RR Differenz T1-T2 p
Tl (n=50) | T2 (n=44)
Hydrotherapie | 150,7 £2.3 128, 7+ 1,7 22,2
TIn=48) | T2 (n=41) <0,001
Kontrolle 149,1 £2,3 135,1 +1,3 13,7
06.00-22.00
Tl (n=50) | T2 (n=44)
Hydrotherapie | 157,8 £2.8 134,5+2,0 23,0
Tl (n=48) | T2 (n=41) <0,001
Kontrolle 155,9+2,5 140,5+ 1,7 15,3
22.00-06.00
Tl (n=50) | T2 (n=44)
Hydrotherapie | 142,7 3,1 121,6 £2,0 21,8
Tl (n=48) | T2 (n=41) <0,001
Kontrolle 141,6 +2,7 128 £ 1,6 13,3

Tab.12 systolischer Blutdruck (mmHg) iiber 24 Stunden, am Tag und in der Nacht

vor (T1) und nach (T2) Therapie
Blutdruckwerte als Mittelwerte mit Standardfehler
P signifikant <0,05

C.1.1.1.1 systolischer Blutdruck tber 24 Stunden

Der systolische Wert iiber 24 Stunden sank im Mittel in der Kontrollgruppe von 149,1 mmHg
auf 135,1 mmHg (-9,4%). In der Hydrotherapiegruppe sank der Wert von 150,7 mmHg auf
128,7 mmHg (-14,6%). Der Unterschied zwischen den Differenzen aus den Mittelwerten in
beiden Gruppen ist signifikant.
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systolischer Blutdruck Uber 24 Stunden
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Abb.6 systolischer Blutdruck iiber 24 Stunden vor (1) und nach (2) Therapie
Die Fehlerbalken stellen den Standardfehler dar

C 1.1.1.2 systolischer Blutdruck zwischen 6.00 und 22.00

Der Durchschnitt der Blutdruckwerte in der Zeit zwischen 6.00 Uhr morgens und 22.00 Uhr
abends betrug bei der Kontrollgruppe bei Aufnahme 155,9 mmHg und war bei der
Abschlussuntersuchung auf 140,5 mmHg (-9,9%) abgesenkt.

Der gleiche Parameter wurde in der Hydrotherapiegruppe von 157,8 mmHg auf 134,5 mmHg
(-14,8%) gesenkt. Der Unterschied zwischen den Differenzen aus den Mittelwerten in beiden

Gruppen ist signifikant.
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mmHg
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systolischer Blutdruck zwischen 06.00 und 22.00
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Abb.7 systolischer Blutdruck wéhrend des Tages vor (1) und nach (2) Therapie

C 1.1.1.3 systolischer Blutdruck zwischen 22.00 und 06.00

Bei der Messung des systolischen Blutdruckwertes zwischen 22.00 Uhr abends und 6.00 Uhr
morgens sank in der Kontrollgruppe der Wert von 141,6 mmHg auf 128 mmHg (-9,6%), in
der Hydrotherapiegruppe von 142,7 mmHg auf 121,6 mmHg (-14,8%).

Der Unterschied zwischen den Differenzen aus den Mittelwerten in beiden Gruppen ist

signifikant.

Die Fehlerbalken stellen den Standardfehler dar
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systolischer Blutdruck zwischen 22.00 und 06.00
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Die Fehlerbalken stellen den Standardfehler dar

C 1.1.2 mittlerer diastolischer Blutdruck in der Langzeitmessung

Abb. 8 systolischer Blutdruck wahrend der Nacht vor (1) und nach (2) Therapie

diastolischer Druck ( mmHQ)

24h- RR Differenz T1-T2
Hydrotherapie 1;318,(;1 ; 15’2) Té érl:l ,474) 55 p
Kontrolle 1;9(: 1‘"5;) 1;;22 (;; 14’;) - 0,08
06.00-22.00
Hydrotherapie 512’(;; 15,(;) 1;324 ,(;i: 14";) )
Kontrolle Tglz(f; 14;) 1;326 (fi: 14’;) - 0,34
22.00-06.00
Hydrotherapie 1;4(;; 25,2) T724 (;1; 24,‘;) x
Kontrolle 1;4(;‘; 1‘"2) T728 (Il; 24’ 11) — 0,27

Tab.13 diastolischer Blutdruck ( mmHg ) iiber 24 Stunden, am Tag und in der Nacht
vor (T1) und nach (T2) Therapie
Blutdruckwerte als Mittelwerte mit Standardfehler, p<0,05 signifikant
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C 1.1.2.1 diastolischer Blutdruck tiber 24 Stunden

Der Durchschnitt des tiber 24 Stunden gemessenen diastolischen Blutdruckwertes wurde in
der Kontrollgruppe von 89,ImmHg auf 82,8 mmHg (-7,1%) gesenkt. In der Hydrotherapie-
gruppe sank der Wert von 88,9 mmHg auf 80 mmHg (-10%).

Der Unterschied zwischen den Differenzen aus den Mittelwerten in beiden Gruppen ist nicht

signifikant.
diastolischer Blutdruck Gber 24 Stunden

95

90 +
2 —&— Hydrotherapie
E 85 —i— Kontrolle

80 +

75

1 2

Abb.9 diastolischer Blutdruck iiber 24 Stunden vor (1) und nach (2) Therapie
Die Fehlerbalken stellen den Standardfehler dar

C 1.1.2.2 Diastolischer Blutdruck zwischen 06.00 und 22.00

In der Kontrollgruppe ergab die Messung des diastolischen Wertes wihrend des Tages zu
Beginn der Behandlung 92,4 mmHg, bei der Abschlussuntersuchung 86,4 mmHg

(-6,5%), in der Hydrotherapiegruppe sank der Wert von 92,5 mmHg auf 84,2 mmHg (-9%).
Der Unterschied zwischen den Differenzen aus den Mittelwerten in beiden Gruppen ist nicht

signifikant.
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diastolischer Blutdruck zwischen 06.00 und 22.00
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Abb.10 diastolischer Blutdruck wéhrend des Tages vor (1) und nach (2) Therapie
Die Fehlerbalken stellen den Standardfehler dar

C 1.1.2.3 diastolischer Blutdruck zwischen 22.00 und 06.00

Der nachts gemessene diastolische Wert betrug in der Kontrollgruppe im Durchschnitt 84,6
mmHg und sank unter Therapie auf 78,1 mmHg (-7,7%), in der Hydrotherapiegruppe wurde
der Wert von 84,5 mmHg auf 74,5 mmHg (-11,6 %) reduziert.

Der Unterschied zwischen den Differenzen aus den Mittelwerten in beiden Gruppen ist nicht

signifikant.
diastolischer Blutdruck zwischen 22.00 und 06.00
90
85 |
2 —&— Hydrotherapie
80 |
g —&— Kontrolle
75 +
70 |
1 2

Abb. 11 diastolischer Blutdruck wéhrend der Nacht vor (1) und nach (2) Therapie
Die Fehlerbalken stellen den Standardfehler dar

38



C 1.1.3 arterieller Mitteldruck in der Langzeitmessung

Mitteldruck (in mmHg)
24h- RR Differenz T1-T2 | p
Hydrotherapie Ff(;g(j; 1 i (2 1;25 ’(;1; 14";) 75
Kontrolle 39(,1; - ‘Igg T928 (;i: 14’;) - 0,003
06.00-22.00
Hydrotherapie ?117(’; 1 ; ?9) T120(lni:1‘,‘;‘) =
Kontrolle Tlls(’; - ‘;83) %4(’1; - 1’16) - 0,036
22.00-06.00
Hydrotherapie Ffé?)(g 1 51(’)9) 228 ,(;i:;;) e
Kontrolle Téz(’; - ‘Igg T922 (?1: 14}) - 0,023

Tab.14 Mitteldruck ( mmHg ) iiber 24 Stunden, am Tag und in der Nacht
vor (T1) und nach (T2) Therapie

Blutdruckwerte als Mittelwerte mit Standardfehler

P<0,05 signifikant

C 1.1.3.1 Mitteldruck Uber 24 Stunden

Der Mitteldruck wurde ebenfalls {iber 24 Stunden gemessen, im Gesamtdurchschnitt sank er
in der Kontrollgruppe von 109,7 mmHg auf 98,9 mmHg (-9,8%), in der Hydrotherapiegruppe
fiel er von 108,5 mmHg auf 95,5 mmHg signifikant ab (-12%).

Der Unterschied zwischen den Differenzen aus den Mittelwerten in beiden Gruppen ist

signifikant.
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Mitteldruck Giber 24 Stunden
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Abb.12 Mitteldruck tiber 24 Stunden vor (1) und nach (2) Therapie
Die Fehlerbalken stellen den Standardfehler dar

C 1.1.3.2 Mitteldruck zwischen 06.00 und 22.00

Die Auswertung der am Tag gemessenen Mitteldrucke ergab in der Kontrollgruppe eine
Senkung von 10% von 115,9 mmHg auf 104,3 mmHg. Der gleiche Wert in der Hydro-
therapiegruppe sank von 117,1 mmHg vor Therapie auf 101,0 mmHg nach Therapie
(-13,7%). Der Unterschied zwischen den Differenzen aus den Mittelwerten in beiden Gruppen

ist signifikant.
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Mitteldruck zwischen 06.00 und 22.00
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Abb. 13 Mitteldruck zwischen 06.00-22.00 vor (1) und nach (2) Therapie
Die Fehlerbalken stellen den Standardfehler dar

C 1.1.3.3 Mitteldruck zwischen 22.00 und 06.00

Der Durchschnitt der nachts gemessenen Mitteldrucke sank in der Kontrollgruppe von
anfanglich 102,2 mmHg auf 92,3 mmHg (-9,7 %) am Ende des stationdren Aufenthaltes.

In der Hydrotherapiegruppe wurde der Wert von 103,3 mmHg auf 88,9 mmHg (-13,9%)
reduziert. Der Unterschied zwischen den Differenzen aus den Mittelwerten in beiden Gruppen

ist signifikant.
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mmHg

105

Mitteldruck zwischen 22.00 und 06.00
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C 1. 2 Mittlere Herzfrequenz in der Langzeitmessung

Abb. 14 Mitteldruck zwischen 22.00 und 06.00 vor (1) und nach (2) Therapie

Die Fehlerbalken stellen den Standardfehler dar

Herzfrequenz (bpm)

24h Differenz T1-T2 p
Hydrotherapie 217,(6115 15,(6)) 125 f;; 14;) o
Kontrolle T617(5ni: 14,2) Té 6(1 - ,41 D - 0,659
06.00-22.00
Hydrotherapie 1;12,(‘?; 15,(9)) 1;21 ,(él; 14;) 0
Kontrolle T712(1ni: 14,2) T720 (;1; i i) - 0,734
22.00-06.00
Hydrotherapie ];11 ,(SHi: E (7)) 220 ,(an 14"}) X

Tab.15 Herzfrequenz (bpm) iiber 24 Stunden, am Tag und in der Nacht
vor (T1) und nach (T2) Therapie

Herzfrequenzen als Mittelwerte mit Standardfehler

P<0,05 signifikant
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C 1.2.1 Herzfrequenz tber 24 Stunden

Die durchschnittliche Herzfrequenz betrug in der Kontrollgruppe bei der Eingangs-
untersuchung 67,5 bpm, bei der Abschlussuntersuchung lag der Wert bei 66 bpm (-2,2%).

In der Hydrotherapiegruppe sank dieser Parameter von 67,6 bpm um 2 bpm (-2,7 %) auf

65,8 bpm. Der Unterschied zwischen den Differenzen aus den Mittelwerten in beiden

Gruppen ist nicht signifikant.

Herzfrequenz Gber 24 Stunden

69,5
69
68,5 +
68
67,5 +
67 +
66,5 1
66
65,5 +
65 +
64,5

—&— Hydrotherapie
—&—Kontrolle

bpm

Abb. 15 Herzfrequenz iiber 24 Stunden gemessen vor (1) und nach (2) Therapie
Die Fehlerbalken stellen den Standardfehler dar

C 1.2.2 Herzfrequenz zwischen 06.00 und 22.00

Der Tagesdurchschnitt der Herzfrequenz sank in der Kontrollgruppe von 72,1 bpm auf 70,7
bpm (-1,9 %), in der Hydrotherapiegruppe wurde dieser Wert von 72,4 bpm auf 71,6 bpm (-
1,1%) reduziert. Der Unterschied zwischen den Differenzen aus den Mittelwerten in beiden

Gruppen ist nicht signifikant.
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Herzfrequenz zwischen 06.00-22.00
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Abb.16 Herzfrequenz zwischen 06.00 und 22.00 vor (1) und nach (2) Therapie
Die Fehlerbalken stellen den Standardfehler dar

C 1.2.3 Herzfrequenz zwischen 22.00 und 06.00

Der in der Nacht ermittelte Durchschnittswert der Herzfrequenz betrug in der Kontrollgruppe
bei der Aufnahmeuntersuchung 62,0 bpm, er sank nach dem Aufenthalt auf 60,2 bpm

(- 2,9%).

In der Hydrotherapiegruppe wurde dieser Parameter von anfangs 61,5 bpm auf 60,2 bpm nach
der Therapie reduziert (-2,1 %). Der Unterschied zwischen den Differenzen aus den

Mittelwerten in beiden Gruppen ist nicht signifikant.
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Herzfrequenz zwischen 22.00-06.00
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—— Kontrolle

Abb. 17 Herzfrequenz zwischen 22.00 und 06.00 vor (1) und nach (2) Therapie
Die Fehlerbalken stellen den Standardfehler dar

C 2. Ergebnisse der Fahrradergometrie-Untersuchung

C 2.1 Blutdruck

C 2.1.1 systolischer Blutdruck

systolischer Druck ( mmHg)

vor Belastung Differenz T1-T2 | p
Hydrotherapie T 517(3 z ;?g Ff324(’r91 z T’g 76
Kontrolle Eég - ‘2‘86) T123(9ni=1‘f71) - 0,003
max. Belastung
Hydrotherapie g;{? z 2?2) gfo(’r; z ‘;‘2 i
Kontrolle ;213(1; - ‘3"2 ;20(131 - ‘; 16) = 0,274

Tab. 16 systolischer Blutdruck vor und bei maximaler Belastung
vor (T1) und nach (T2) Therapie
Blutdruckwerte als Mittelwerte mit Standardfehler

P<0,05 signifikant
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C 2.1.1.1 Belastungsanfang

Bei der Eingangsuntersuchung betrug der systolische Blutdruckwert zu Beginn der Belastung
in der Kontrollgruppe 156,2 mmHg. Er sank auf 139 mmHg (-11%). In der Hydrotherapie-
gruppe wurde der Wert von 157,3 mmHg auf 134,9 mmHg signifikant reduziert (-14,2%).

Der Unterschied zwischen den Differenzen aus den Mittelwerten in beiden Gruppen ist

signifikant.

systolischer Blutdruck bei Belastungsbeginn
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Abb. 18 systolischer Blutdruck bei Belastungsbeginn vor (1) und nach (2) Therapie
Die Fehlerbalken stellen den Standardfehler dar

C 2.1.1.2 maximale Ergometerbelastung

In der Kontrollgruppe sank der systolische Wert unter maximaler Belastung von anfangs
223,3 mmHg auf 210,3 mmHg (-5,8%), in der Hydrotherapiegruppe reduzierte sich der
gleiche Parameter von 227,1 mmHg auf 210,6 mmHg (-7,3 %). Der Unterschied zwischen

den Differenzen aus den Mittelwerten in beiden Gruppen ist nicht signifikant.

46



systolischer Blutdruck bei maximaler Belastung
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Abb.19 systolischer Blutdruck unter maximaler Belastung vor (1) und nach (2) Therapie
Die Fehlerbalken stellen den Standardfehler dar

C 2.1.2 diastolischer Blutdruck

diastolischer Druck (mmHg)

vor Belastung Differenz T1-T2 p
Hydrotherapie Tés(rlzz ’54 0) 1;323 ’(élj 14’2) 08
Kontrolle Tgls(;’; 14,2) T825 (;1; 14}) - 0,462
max. Belastung
Hydrotherapie "fll 4(;31 z g(,)z) 31(,2 z ‘Eg 27
Kontrolle ?113(3 = ;81) ng(lg - ‘le - 0,252

Tab. 17 diastolischer Blutdruck vor und bei maximaler Belastung
vor (T1) und nach (T2) Therapie
Blutdruckwerte als Mittelwerte mit Standardfehler

P<0,05 signifikant

47




C 2.1.2.1 Belastungsanfang

Der diastolische Wert zu Beginn der Belastung fiel in der Kontrollgruppe von 95,7 mmHg auf
85,9 mmHg (-10,2%), in der Hydrotherapiegruppe sank der Wert von 95 mmHg auf 83,8
mmHg (-11,8%). Der Unterschied zwischen den Differenzen aus den Mittelwerten in beiden

Gruppen ist nicht signifikant.

diastolischer Blutdruck zu Beginn der Belastung
100
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Abb.20 diastolischer Blutdruck zu Beginn der Belastung vor (1) und nach (2) Therapie
Die Fehlerbalken stellen den Standardfehler dar

C 2.1.2.2 maximale Ergometerbelastung

Bei der Eingangsuntersuchung lag der durchschnittliche diastolische Blutdruckwert unter
maximaler Belastung bei 113,2 mmHg in der Kontrollgruppe, nach drei Wochen betrug er
102,6 mmHg (-9,7%).

In der Hydrotherapiegruppe wurde der Wert von anfangs 114,3 mmHg auf 101,4 mmHg
(-11,3%) gesenkt.

Der Unterschied zwischen den Differenzen aus den Mittelwerten in beiden Gruppen ist nicht

signifikant.
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Abb. 21 diastolischer Druck bei maximaler Belastung vor (1) und nach (2) Therapie
Die Fehlerbalken stellen den Standardfehler dar

C 2.2 Herzfrequenz

Herzfrequenz (bpm)
vor Belastung Differenz T1-T2| p
Hydrotherapie 219,%1;25,(6)) T629 f;l; 14’1) 50
Kontrolle T711 (2“; ;fj) T629 (;; 14;) - 0,226
max. Belastung
Hydrotherapie T112g?1:isg) 37(1;51242) 0,3
Kontrolle Eg(lé - ‘3‘87) 36(2 - ‘2‘ 19) > 0,012

Tab.18 Herzfrequenz vor und bei maximaler Belastung
vor (T1) und nach (T2) Therapie
Herzfrequenzwerte mit Standardfehler

P<0,05 signifikant
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C 2.2.1 Belastungsanfang

Die Herzfrequenz, die zu Beginn der Ergometrie ermittelt wurde, lag in der Kontrollgruppe
bei der ersten Untersuchung bei 71,2 bpm, sie sank nach dreiwdchigem Aufenthalt auf 69,8
bpm (-19,4%).

In der Hydrotherapiegruppe blieb der Belastungsanfangswert der Herzfrequenz auch nach
dreiwochiger Therapie konstant bei 69,8 bpm.

Der Unterschied zwischen den Differenzen aus den Mittelwerten in beiden Gruppen ist nicht

signifikant.
Herzfrequenz bei Belastungsbeginn
75
73 +
71+ :
c —&— Hydrotherapie
s —&— Kontrolle
69 + T
67 +
65
1 2

Abb. 22 Herzfrequenz vor Belastung vor (1) und nach (2) Therapie
Die Fehlerbalken stellen den Standardfehler dar

C 2.2.2 maximale Ergometerbelastung

Dagegen sank in beiden Gruppen die maximale Herzfrequenz unter Ergometerbelastung nach
der Rehabilitation:

in der Kontrollgruppe von 129,6 bpm auf 126,6 bpm (-2,3%), in der Hydrotherapiegruppe von
128,1 bpm auf 127,8 bpm (-0,2%). Der Unterschied zwischen den Differenzen aus den
Mittelwerten in beiden Gruppen ist signifikant.
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Herzfrequenz bei maximaler Belastung

134

130 +
_ .\ —&— Hydrotherapie
g —8— Kontrolle
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Abb. 23 Herzfrequenz bei maximaler Belastung vor (1) und nach (2) Therapie
Die Fehlerbalken stellen den Standardfehler dar

C 2.3 Belastungsdauer

Belastungsdauer
(Minuten)

Hydrotherapi | T1 (n=50) | T2 (n = 44) | Differenz T1-T2 p

e 63205 | 83206 21
T1 (n=48) | T2 (n = 41) <0,001
Kontrolle =" 05 | 7705 11

Tab.19 Belastungsdauer ( Minuten)
vor (T1) und nach (T2) Therapie
Werte mit Standardfehler

P<0,05 signifikant

Die Belastungsdauer stieg in der Kontrollgruppe von anfangs 6,6 Minuten auf 7,7 Minuten
(116,7%), in der Hydrotherapiegruppe nahm sie von 6,3 Minuten auf 8,3 Minuten (131,7 %)
zu. Der Unterschied zwischen den Differenzen aus den Mittelwerten in beiden Gruppen ist

signifikant.
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Belastungsdauer
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Abb.24 Belastungsdauer vor (1) und nach (2) Therapie
Die Fehlerbalken stellen den Standardfehler dar

C 2.4 maximale Ergometerleistung

Leistung (Watt)

T1 (n=50) | T2 (n=44) | Differenz T1-T2 p

Hydrotherapie 1153+84 |137,5+7,6 -223
T1 (n=48) | T2 (n=41) <0,001
Kontrolle 1169+83 | 1259<75 - 8,1

Tab.20 maximale Ergometerleistung

vor (T1) und nach (T2) Therapie

Werte im Durchschnitt mit Standardfehler
p<0,05 signifikant

Die durchschnittliche maximale Ergometerleistung stieg wiahrend der Rehabilitation in der
Kontrollgruppe von 116,9 Watt auf 125,9 Watt (107,7 %), in der Hydrotherapiegruppe von
115,3 Watt auf 137,5 Watt (119,3 %). Der Unterschied zwischen den Differenzen aus den
Mittelwerten in beiden Gruppen ist signifikant.
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maximale Ergometerleistung
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Abb. 25 Leistung vor (1) und nach (2) Therapie
Die Fehlerbalken stellen die Standardabweichung dar

C 3. Body Mass Index

BMI (kg KG/ m?)

‘ T1 (n = 50)| T2 (n = 44) |Differenz T1-T2|p
Hydrotherapie 30+4,1 | 28+35 1,4

T1 (n=48)| T2 (n=41) 0.09
Kontrolle 209+34| 285+3,0 1,1

Tab.21 Body Mass Index
vor (T1) und nach (T2) Therapie
Durchschnittswert mit Standardfehler

Der Body Mass Index, errechnet aus dem Quotienten kg/m?, betrug in der Kontrollgruppe zu
Beginn der Rehabilitation 29,9 kg/m? und sank auf 28,5kg/m? (-4,7%).

In der Hydrotherapiegruppe sank dieser Wert von anféanglich 30 kg/m? auf 28,6 kg/m?
(-4,7%). Der Unterschied zwischen den Differenzen aus den Mittelwerten in beiden Gruppen

ist nicht signifikant.
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Abb. 26 Body Mass Index vor (1) und nach (2) Therapie
Die Fehlerbalken stellen die Standardabweichung dar
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D Zusammenfassung der Ergebnisse

In der vorliegenden Studie zum Wirksamkeitsnachweis der Hydro-Thermotherapie bei
Grad 1- und Grad 2 -Hypertonie nach der WHO — Klassifikation wurden insgesamt 98
Patienten untersucht, von denen 50 Patienten der Interventionsgruppe mit hydrothera-

peutischen Anwendungen und 48 Patienten der Kontrollgruppe angehorten.

Folgende studienrelevanten Parameter wurden vom behandelnden Arzt jeweils vor und nach
der Rehabilitation gemessen:
» Blutdruck in der 24h- Langzeitmessung
= gystolischer Druck
= diastolischer Druck
= arterieller Mitteldruck

» Herzfrequenz in der 24h- Langzeitmessung

Y

Blutdruck bei Belastung
= gsystolischer Druck
= diastolischer Druck
Herzfrequenz bei Belastung
Dauer der Belastung

Ergometerleistung

YV V V VY

Gewicht.

Bei mehreren Parametern zeigte sich eine im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikante
Verdnderung in der Interventionsgruppe nach Beendigung der Rehabilitation.
Diese Signifikanzen errechneten sich aus der Differenz des Wertes nach drei- bis vier-

wochiger Rehabilitation mit dem in der Eingangsuntersuchung gemessenen Wert.

In der Interventionsgruppe wurde der systolische Ruheblutdruck sowohl in der gesamten
ambulanten 24-Stunden-Messung (- 22,2 mmHg), als auch in der Messung wéhrend des
Tages

(-23 mmHg) und wéhrend der Nacht (-21,8 mmHg) deutlich signifikant (p< 0,001) gegentiiber
der Kontrollgruppe gesenkt (siche Tabelle 13, Abbildung 6,7,8).
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In der Vergleichsgruppe wurde der systolische Ruhedruck iiber 24 Stunden um 13,7 mmHg,
am Tag um 15,3 mmHg und in der Nacht um 13,3 mmHg gesenkt.

Auch die Analyse des Mitteldruckes in Ruhe ergab sowohl in der 24-Stunden-Messung als
auch in den Messungen wihrend des Tages und der Nacht eine signifikante Senkung in der

Interventionsgruppe gegeniiber der Kontrollgruppe (siehe Tabelle 15, Abbildung 12,13,14).

Die Anderung des Mitteldrucks betrug in der Interventionsgruppe in der 24-Stundenmessung
-12,9 mmHg, in der Kontrollgruppe lediglich -10,9 mmHg, somit ergab sich eine Signifikanz
von p = 0,003.

Auch in der Messung wihrend des Tages sank der Blutdruck zwar in beiden Gruppen ab, in
der Interventionsgruppe aber mit -16,1 mmHg deutlicher als in der Kontrollgruppe mit

-12 mmHg (p = 0,036).

In der Nacht war die Senkung in der Interventionsgruppe mit -14,5 mmHg im Vergleich zur

Kontrollgruppe mit -9,8 mmHg mit p = 0,023 ebenfalls signifikant.

Nicht signifikant dnderten sich in der Ruheblutdruckmessung die diastolischen Werte, weder
in der 24-Stunden-Messung noch in den Tages- oder Nacht-Messungen (Tabelle 14,
Abbildung 9,10,11).

In beiden Gruppen konnte wihrend des Klinikaufenthaltes der diastolische Druck in Ruhe
gesenkt werden (24-Stunden-Messung: Interventionsgruppe: -8,8 mmHg, Kontrollgruppe:
-6,7 mmHg), mit einem p-Wert von 0,078 war der Unterschied zwischen den Gruppen aber
nicht signifikant.

Auch die p-Werte fiir die Differenzen der diastolischen Ruheblutdruckwerte wéhrend des
Tages und der Nacht waren mit 0,339 und 0,273 nicht signifikant.

Auch die Messung der Herzfrequenz ergab keine signifikanten Unterschiede zwischen den
beiden Studiengruppen: in der 24-Stunden-Messung lagen die Differenzen in der
Interventionsgruppe bei -2 bpm, in der Kontrollgruppe bei -1,6 bpm (p = 0,659).

Die Differenzen der Herzfrequenzmessung ergaben am Tag einen p-Wert von 0,734, in der

Nacht von 0,666 (Tabelle 16, Abbildung 15,16,17).
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In der Fahrradergometrie sank der systolische Druck, gemessen am Anfang der Belastung in
der Interventionsgruppe gegeniiber der Kontrollgruppe signifikant ab (systolischer Druck zu
Beginn der Belastung: Interventionsgruppe -22,6 mmHg, Kontrollgruppe -17,2 mmHg,

p =0,003) (Tabelle 17, Abbildung 18).

Wihrend die Herzfrequenz zu Beginn der Belastung im Laufe der Therapie nicht signifikant
absank (Differenz in der Interventionsgruppe 0 bpm, Kontrollgruppe -1,5 bpm, p= 0,172),
ergaben die Differenzen bei der maximalen Ergometerbelastung einen signifikanten p = Wert
von 0,012, wobei die Abnahme der Herzfrequenz hier in der Kontrollgruppe grof3er war als in
der Interventionsgruppe (Interventionsgruppe: -0,3 bpm, Kontrollgruppe: -3,9 bpm)

(Tabelle 19, Abbildung 22, 23).

Im Gegensatz zur bereits erwihnten, signifikanten Anderung des systolischen Blutdruckes zu
Beginn der Belastung, sank der Druck bei maximaler Belastung nicht signifikant ab (p=0,274)
(Abbildung 19).

Ihre Ergometerleistung konnten die Patienten der Interventionsgruppe durchschnittlich um
+22,3 Watt deutlich signifikant gegeniiber der Kontrollgruppe mit durchschnittlich +8,1 Watt
(p<0,001) steigern (Tabelle 21, Abbildung 25).

Auch die Dauer der Ergometrie stieg in der Interventionsgruppe um +2,1 Minuten, in der
Kontrollgruppe um +1,1 Minuten. Die Signifikanz betrug hier p<0,001 (Tabelle 20,
Abbildung 24).

Eine Gewichtsreduktion, die mit dem Body Mass Index erfasst wurde, lag in beiden Gruppen
vor. Sie war mit einer Anderung von -1,4 kg KG/m? in der Interventionsgruppe und

-1,1 kg Kg/m? und einem p-Wert von 0,09 aber nicht signifikant (Tabelle 22, Abbildung 26).
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Die antihypertensive Medikation wurde vor und nach der Rehabilitation notiert, nach der
Rehabilitation war vor allem von Interesse, in wie weit in den beiden Gruppen eine
Dosissteigerung notig war oder ob in manchen Fillen die Dosis reduziert werden konnte.

Eine Reduktion lieBen die Blutdruckwerte bei sechs Patienten der Interventionsgruppe zu, im
Gegensatz dazu konnte bei keinem Patienten des Kontrollkollektivs die Dosis reduziert wer-
den. Mit p = 0,01 ist dieser Unterschied signifikant (Tabelle 9).

Bei der Auswertung der Dosissteigerung verhielt es sich umgekehrt:

In der Kontrollgruppe musste bei 23 Patienten die Dosis erhdht werden, in der Studiengruppe

war dies nur in neun Fillen nétig (p = 0,002, siche Tabelle 9).
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E Diskussion

Die Hydrotherapie nach Kneipp ist eine thermische Reiztherapie im Sinne des Reiz-
Reaktion- Adaptationsprinzips.

Sie zdhlt zu den klassischen Naturheilverfahren und ist fester Bestandteil kurmedizinischer
Behandlungsformen.

So sehr sich nicht-medikamentose Therapieformen als Vertreter klassischer
Naturheilverfahren in den Leitlinien der einzelnen Fachgesellschaften etabliert haben, einige

therapeutische Optionen der Naturheilverfahren konnten sich bis jetzt noch nicht durchsetzen.

In einer Zeit, in der zu Recht der Beweis fir die Wirksamkeit und Effektivitit von
Behandlungsregimen gefordert wird (56), miissen auch die klassischen Naturheilverfahren
diesen erbringen, nicht, um sich als Alternative zur Schulmedizin zu prédsentieren, sondern um
eine sinnvolle Ergidnzung in der Behandlung nicht-akuter und chronischer Erkrankungen zu
ermoglichen (83).

In der vorliegenden Studie wurde Ttberpriift, in wie weit die Hydrotherapie zum
nachgewiesenen antihypertensiven Effekt einer stationdr durchgefiihrten Rehabilitation
beitrigt.

Dazu wurden in einer kontrollierten, randomisierten und prospektiven Studie zwei Gruppen
miteinander verglichen, von denen eine, die Interventionsgruppe, zusétzlich zu den {iblichen
BehandlungsmaBBnahmen hydrotherapeutische Anwendungen in regelmiBigen Abstinden

erhielt.

Die Auswahl der untersuchten Messparameter richtete sich unter anderem nach den in
zahlreichen Studien belegten Einflussgroen auf die Entstehung einer arteriellen Hypertonie
(16,45,89).

So wurden neben den Blutdruckwerten und der Herzfrequenz auch die korperliche
Leistungsfahigkeit und das Gewicht erfasst.

Von besonderem Interesse war auBlerdem, ob in der Interventionsgruppe im Verlauf der

Rehabilitation eine signifikante Reduktion der Medikation mdglich war.
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Bereits die Studie von Bottcher et al. (1994) ergab eine signifikante Senkung des Blutdrucks
bei drei von vier getesteten balneotherapeutischen Anwendungen, allerdings handelte es sich
um Verlaufsbeobachtungen, der Interventionsgruppe wurde kein Kontrollkollektiv

gegeniibergestellt (12).

Hierbei stellt sich die Frage, ob es sich bei dem in den Studien beschriebenen
antihypertensiven Effekt nicht um eine unspezifische Wirkung von Kuren handelt.
Dies wire durch die Anderung der Umgebung, durch vermehrte Bewegung und eine

allgemeine Stressreduktion denkbar.

In der vorliegenden Studie zeigt sich, dass zumindest die Senkung des systolischen Wertes in
der 24h-Langzeitmessung in der Hydrotherapiegruppe durchaus signifikant (p<0,001)
gegeniiber der Kontrollgruppe ausfallt.

Ihre durchschnittlichen Werte lagen am Ende der Rehabilitation sogar im normotensiven
Bereich, die Werte der Kontrollgruppe erreichten dagegen nur den hochnormalen, bzw.

méfBiggradig hypertensiven Bereich.

Vor allem in der Nacht war die physiologische Senkung des Blutdrucks besonders ausgepragt.
Nach Gutenbrunner und Hildebrandt fiihrt die funktionelle Adaptation als Balance zwischen
Habituation und trophisch-plastischer Adaptation zu einer dauerhaften Normalisierung von
Regelleistungen des Organismus.

Zeitlich gesehen entsteht sie innerhalb von Tagen und Wochen aus dem Wechsel von
Reizsetzung und Erholung (38).

Somit ist es moglich, diese funktionelle Adaptation innerhalb einer drei- bis vierwdchigen

Rehabilitation - wie in dieser Studie durchgefiihrt — zu erlangen.

Gutenbrunner et al. (1992) beobachteten in ihrer Studie zur adaptativen Blutdruck-
normalisierung im Verlauf komplexer Biaderkuren, dass sich sowohl der systolische als auch
der diastolische Blutdruck im Rahmen der Anwendungen auf einen Zielwert einstellen, der im
Falle des systolischen Druckes mit zunehmendem Alter ansteigt, wihrend der Zielwert fiir
den diastolischen Druck auch noch im hohen Alter im Normbereich liegt.

Die Autoren erkliren diese so genannte isoliert systolische Hypertonie mit einer

altersbedingten Abnahme der Elastizitit des arteriellen Gefaflsystems (29).
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Dagegen ist der periphere Widerstand unabhéngig vom Lebensalter, somit kann iiber ihn eine

adaptative Normalisierung erfolgen.

Die signifikanten Senkungen des systolischen Druckes, die vor allem in der 24h-
Langzeitmessung erreicht wurden, weisen darauf hin, dass mit der Hydrotherapie eine

Therapieoption fiir die isolierte systolische Hypertonie besteht.

Zahlreiche Studien haben bereits nachgewiesen, dass eine regelmiBige korperliche
Betitigung zu einer Verbesserung der kardialen Funktion hinsichtlich der Ejaktionsfraktion
und des kardialen Sauerstoffverbrauchs fiihrt und sich positiv in Bezug auf die arterielle
Hypertonie auswirkt (33,81).

Mitzloff et al konnten 1994 nachweisen, dass eine Blutdrucksenkung bei einer kombinierten
balneologischen und trainierenden Kurbehandlung deutlicher ausféllt als in der reinen
Trainingsgruppe. Die balneologischen Anwendungen zeigten also in der antihypertensiven
Therapie einen additiven Effekt (54).

Allerdings bezogen sich diese Daten bei den balneologischen Anwendungen auf kombinierte
und nicht allein auf hydrotherapeutische Anwendungen. Es fehlte auflerdem eine

Kontrollgruppe.

Die in dieser Studie angewandte Fahrradergometrie stellt ein standardisiertes Testverfahren
zur Beurteilung des Blutdruckverhaltens wéhrend sympathischer Aktivitidt dar (18). Zur
Leistungssteigerung wurden vier Mal pro Woche eine Trainingsergometrie mit 60% der
maximalen Leistung sowie Gymnastik und Terraintraining durchgefiihrt.

In der Studie diente sie zum Nachweis einer Leistungssteigerung, die sich in einer
signifikanten Erhohung fiir die Ergometerleistung in der Interventionsgruppe zeigte
(p=0,012).

Auch die damit in Zusammenhang stehende Verldngerung der Belastungsdauer war fiir die
Interventionsgruppe signifikant.

Zwar war der Unterschied beziiglich des systolischen und diastolischen Druckes bei
maximaler Belastung zwischen den beiden Studiengruppen nicht signifikant, allerdings muss
hier beriicksichtigt werden, dass diese Werte bei maximaler Leistung — in der
Interventionsgruppe also nach signifikant ldngerer und stirkerer Belastung — gemessen

wurden.
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Hildebrandt (1) rechnet die allgemeine Leistungssteigerung wihrend KurmaBnahmen
ebenfalls der funktionellen Adaptation und der Verbesserung der regulatorischen Leistungen

Zu.

Nachdem die arterielle Hypertonie eine Erkrankung ist, die vor allem in milder Form wenig
Symptome macht und daher hdufig Uneinsicht der Therapienotwendigkeit beim Patienten
hervorruft, ist es vielleicht gerade diese Leistungssteigerung, die den Patienten den
Therapieerfolg aufzeigt.

Dass sich die Leistungssteigerung nicht aus dem synergistischen Effekt des iiblichen
Behandlungsregimes wihrend einer Kur — vor allem Bewegungstherapie, Diét — ergibt, zeigt
die Tatsache, dass beide Gruppen das gleiche Grundprogramm erhielten.

Der Unterschied gerade in der Leistungssteigerung ist aber mit einer Differenz zwischen
Anfangs- und Endwert von iiber 22 Watt im Unterschied zur Kontrollgruppe mit 3 Watt sehr
deutlich.

Im Rahmen der nicht-medikamentdsen Behandlungsstrategien zeigt die Gewichtsreduktion
eine in mehreren Studien belegte positive Korrelation mit der Senkung des Bluthochdrucks
und auch des kardiovaskuldren Risikos (87).

Auch durch Kurmaflnahmen kommt es im Laufe der Intervention zur Gewichtsreduktion,
wobei nicht vollstindig geklért ist, in wie weit die Gewichtsabnahme im Rahmen des
Normalisierungsprozesses stattfindet (1).

Die grofBite Bedeutung fiir die Gewichtsreduktion wird aber der fettreduzierten Grundkost,
bzw. bei Adipositas der Reduktionskost und Steigerung der korperlichen Aktivitit

zugeschrieben, welche anerkannte begleitende KurmaBBnahmen darstellen (1).

In beiden Gruppen der Studie wurde eine deutliche Reduktion des Ausgangsgewichts
registriert, allerdings war der Unterschied zwischen beiden Gruppen nicht signifikant.

Somit ist davon auszugehen, dass die signifikant grofSere Abnahme des systolischen
Blutdrucks in der Interventionsgruppe nicht auf den begleitenden Kureffekt der
Gewichtsreduktion zuriickzufiihren, sondern den zusdtzlichen hydrotherapeutischen

Anwendungen zu zuschreiben ist.

Der nicht-signifikante Unterschied in der Therapie des diastolischen Wertes liegt
moglicherweise an den Ausgangswerten, die im Mittel im hochnormalen Bereich lagen.
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Allerdings konnte in der Langzeitmessung in der Interventionsgruppe der diastolische Druck
deutlicher gesenkt werden als in der Kontrollgruppe.

Dies ist vor allem im Hinblick auf die Ergebnisse der HOT-Study wichtig, in der eine
Normalisierung gerade des diastolischen Druckes in enger Korrelation zur Minimierung des

kardiovaskuldren Risikos dargestellt wurde (31).

Piper (1994) beschreibt in seiner Studie zum langfristigen Einfluss einer stationiren
KurmaBnahme auf eine essentielle Hypertonie ein Absetzten der antihypertensiven
Medikation nach Intervention (60).

Dies konnte in der vorliegenden Studie bestitigt werden. In der Interventionsgruppe konnte
in sechs Féllen die Medikamentendosis reduziert werden.

Der Unterschied zur Kontrollgruppe hierfiir war ebenso signifikant wie eine Steigerung der

Medikation in der Kontrollgruppe.

Dass in vielen Fillen die medikamentdse Therapie gedndert, in vielen Féllen auch erhoht
werden musste, mag mit der schlechten Einstellung vieler Hypertoniker vor
Rehabilitationsbeginn (siehe Einleitung) zusammenhéngen.

Allerdings konnte nur in der Hydrotherapiegruppe die Medikation am Ende der Intervention
gesenkt werden.

Ein solch positiver Effekt auf die medikamentése Therapie von Hypertonikern ist auch aus
okonomischer Sicht interessant:

Das Ziel, alle Hypertoniker mit einer medikamentdsen Therapie zu behandeln, wird in
Zukunft kaum zu erreichen sein, da dies den finanziellen Rahmen der Krankenkassen
sprengen wiirde.

Die Zahl der kardio- und cerebrovaskuldren Folgeerkrankungen wird weiter ansteigen, was

die Kassen in noch stirkerem Mal3e belasten wird.

Es ist deshalb notig, in Zukunft die therapeutischen Alternativen zur Medikation besser

auszuschopfen und das Bewusstsein des Patienten dafiir zu schirfen.
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In ihrem ,hypertension treatment and teaching program‘ haben Heise et al. (2002) eine
groflere Eigenverantwortung fiir Patienten im Umgang mit ihrer Krankheit gefordert. Dies
bedeutet auch, dass der Patient stirker in die Therapie mit einbezogen wird.

In Hinblick auf die gute Durchfiihrbarkeit hydrotherapeutischer Anwendungen zu Hause
sollte in Betracht gezogen werden, dass der in der stationdren Rehabilitation erreichte Effekt
zu Hause weitergefithrt wird, um eine dauerhafte Regulierung der Blutdruckwerte zu

erreichen (32).

Nicht-medikamentose Therapieansitze wie Gewichtsreduktion, Steigerung der korperlichen
Aktivitit, aber eben auch ein klassisches Naturheilverfahren wie die Hydrotherapie sind
geeignet, dem Patienten diese Eigenverantwortung zu geben.

Die Hydrotherapie steht in engem Zusammenhang mit der Balneologie und Balneotherapie,
welche in ihrer Anwendung an die kurmedizinische Behandlung gebunden ist.

Dagegen kann die Hydrotherapie nach der Rehabilitation auf Grund des einfachen Verfahrens
und des geringen Aufwands sehr gut im héduslichen Bereich fortgefiihrt werden.

Somit sollte die Zeit in der Rehabilitation auch dazu genutzt werden, den Patienten zu einer

Fortfiihrung der Anwendungen zu motivieren und anzuleiten (67).

Die Empfehlungen zur antihypertensiven Therapie der deutschen Hochdruckliga stiitzen sich
in der nicht-medikamentosen Therapie vor allem auf Erndhrungsumstellung und Steigerung
der korperlichen Aktivitét (18).

Auch Entspannungsiibungen werden angeraten, auch wenn hierfiir der Wirksamkeitsnachweis
nicht so grof ist wie fiir die erstgenannten Maflnahmen.

Dies zeigt, wie aktuell die klassischen Naturheilverfahren sind, da sich in diesen
Empfehlungen drei der fiinf Elemente nach Kneipp, nimlich Bewegungstherapie,

Erndhrungstherapie und Ordnungstherapie, widerspiegeln.
Diese Studie erbringt den wissenschaftlichen Nachweis, dass die Hydrotherapie als viertes

Element eine sinnvolle Ergdnzung zur antihypertensiven Therapie, ob medikamentds oder

nicht-medikamentos, ist.
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Sie verstdrkt die Effekte der liblichen antihypertensiven Maflnahmen im Rahmen einer drei-
bis vierwdchigen, stationdren Rehabilitation und fiihrt systolische und Mitteldruckwerte zu
einer signifikanten Blutdrucksenkung.

Dariiber hinaus ist eine deutliche Leistungssteigerung unter Hydrotherapie zu beobachten.
Die Hydrotherapie ist eine einfach anzuwendende, kostengilinstige Methode, die vom

Patienten selbstindig zu Hause weitergefiihrt werden kann.

Sie ist daher ideal geeignet, andere nicht-medikamentdse Therapieformen zu ergénzen.
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F Abstract

In einer kontrollierten, randomisierten und prospektiven  Studie soll  der
Wirksamkeitsnachweis hydrotherapeutischer Anwendungen in der Behandlung der arteriellen
Hypertonie Gradl/ Grad2 erbracht werden. Hierzu wurden in zwei Studiengruppen als
Messparameter Blutdruckwerte und Herzfrequenz (jeweils in der 24h- Langzeitmessung und
in der Belastungsergometrie), Leistungsfahigkeit und Gewicht gemessen.

Die Interventionsgruppe erhielt zusdtzlich zu den allgemein tiblichen nicht-medikamentdsen

BehandlungsmaBBnahmen hydrotherapeutische Anwendungen in regelméfigen Abstinden.

In der Interventionsgruppe konnte der systolische Blutdruck und der arterielle Mitteldruck in
der 24h- Langzeitmessung signifikant gegeniiber der Vergleichsgruppe gesenkt werden.
Dagegen war der Unterschied der Senkung des diastolischen Wertes und der Herzfrequenz in
beiden Gruppen nicht signifikant.

In der Fahrradergometrie war in der maximalen Ergometriebelastung der Unterschied
zwischen beiden Gruppen bis auf die Herzfrequenz nicht signifikant, dagegen war ein
deutlich signifikanter Unterschied in der Leistungsverbesserung in der Interventionsgruppe zu
verzeichnen.

Da sich beide Gruppen in der Gewichtsreduktion nicht signifikant unterschieden, ist davon
auszugehen, dass die deutliche Verbesserung der Blutdruckwerte in der Interventionsgruppe
nicht nur auf die Gewichtsreduktion, sondern insbesondere auf die erhaltenen
hydrotherapeutischen Anwendungen zuriickzufiihren ist.

Nur in der Interventionsgruppe konnte die antihypertensive Medikation reduziert werden.

Die Studienergebnisse zeigen, dass regelmdfige hydrotherapeutische Anwendungen zu einer
Blutdrucksenkung fiihren. AuBerdem ist eine Reduktion der antihypertensiven Medikation
moglich, sodass sie sich sehr gut als eine Ergénzung zur nicht-medikamentdsen Therapie der

arteriellen Hypertonie eignet.
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H 2. Patienteninformation und Einwilligung

Informationsblatt

Sehr geehrte Patientin,
Sehr geehrter Patient,

Mit einer wissenschaftlichen Untersuchung mdchten wir klaren, ob Kneipp-Anwendungen
blutdrucksenkend wirken. Wenn dies eindeutig bestdtigt werden wiirde, konnte so manchem
mit einem leichten Blutdruck geholfen werden.

Da sie einen zu hohen Blutdruck haben, kimen Sie fiir unsere Studie in Frage.

Nicht nur Medikamente, sondern auch Behandlungen ohne Tabletten kdnnen den Blutdruck
senken, z.B. Gewichtsabnahme, Alkoholverzicht, salzarme Kost, regelmidflige Bewegung,
Entspannungsiibungen und vermutlich eben auch die bekannten Wasseranwendungen nach
Kneipp.

Fiir diese Forschungsarbeit sind keine zusitzlichen Untersuchungen zu denen, die ohnehin
wihrend Thres stationdren Aufenthaltes erforderlich sind, notig. Es werden also keine
Experimente mit Thnen durchgefiihrt und auch keine zusitzlichen Blutentnahme. Alles was zu
einer Normalisierung Thres Blutdrucks notwendig ist, erhalten Sie selbstverstindlich.

Wie wird die Studie durchgefthrt?

Der Stationsarzt hat bei der Aufnahmeuntersuchung festgestellt, dass Thr Blutdruck zu hoch
ist. Dies ist nicht selten am ersten Tag zu beobachten. Sollte der Blutdruck auch am 2. und 3.
Tag noch zu hoch sein, so muss er natiirlich eingestellt werden. Nicht in jedem Fall ist es
erforderlich, Medikamente zu geben oder die bestehende Behandlung zu intensivieren.
Wihrend des Aufenthalts in der Klinik sinkt meistens der Blutdruck ab, sei es durch
Gewichtsabnahme oder die vermehrte korperliche Betdtigung.

Wenn Sie Thr Einverstindnis zur Teilnahme an der Teilnahme der Studie gegeben haben,
dann werden Sie nach dem Zufallsprinzip in eine von zwei Gruppen eingeteilt. Die eine erhilt
die iiblichen Behandlungen, wie in jeder Rehabilitationsklinik, die andere zusétzlich noch
Kneipp'sche Anwendungen.

Bei beiden Gruppen wird am Anfang und am Ende des Aufenthaltes je ein Belastungs-EKG

und eine Langzeitblutdruckmessung durchgefiihrt. Gleich in welcher Gruppe Sie sind, soll
natiirlich am Ende des stationdren Aufenthaltes der Blutdruck im normalen Bereich liegen.
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Thre Unterschrift
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H 3. Studienprotokolle

HMH Studie T1 Hydrotherapie
Pat.Nr.

Initialen maénnlich weiblich

Jahr Alter

Hypertonus bekannt nicht bekannt

( 140-180 syst/ 90-110 diast)

Zusatzdiagnosen:

Stabile KHK

Hyperlipidédmie

Adipositas
( BMI > 30)

Medikation:

Hypertonus medikament6s behandelt unbehandelt

Medikamentose Behandlung (komplett mit Dosierung):

T 1- Daten

Gewicht

24h-RR Ps Pd Pm HF

Gesamtzeit

06.00-22.00

22.00-06.00

Bel. Ergometrie

Ausgangswert

Maximalwert
bei....... Watt
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Ausgangswert

Maximalwert

bei....... Watt
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Ausgangswert

Maximalwert

bei....... Watt
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