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Mechanismen fiir die Ent-

stehung der essenziellen
Hypertonie

) Beginnen wir mit den von der Hoch-

druckliga aufgefiihrten , klassischen“ Fakto-

ren, die als Ausloser fiir die primdre Hyper-

tonie fungieren. Hierzu zdhlen

Genetik und Alter,

Nikotinabusus,

Alkoholabusus,

Ubergewicht,

Bewegungsmangel,

Medikamente (z.B. nicht steroidale An-

tirheumatika, Nasentropfen, Antibaby-

pille, Appetitziigler),

m ungesunde Erndhrungsweise (mit ho-
hem Anteil an Fleisch und Kochsalz so-
wie mit wenig Obst und Gemiise).
Einen sehr aktuellen Risikofaktor stel-

len chronische psychosoziale Stressbelas-

tungen dar, bei denen {iber eine anhaltende

Aktivierung des Sympathikus und Stérun-
gen der sog. neuroendokrinen Achse eine
Erhéhung des Blutdrucks erfolgen kann.

Die Auflistung zeigt, dass der primdre
Hochdruck wohl v.a. eine Folge eines
ungiinstigen personlichen Lebensstils
ist.

Die Pathomechanismen bei der Ent-
wicklung des Hypertonus umfassen zu-
nichst eine chronische Uberaktivitit des
Sympathikus gepaart mit einer erhdhten
Ausschiittung von Renin und anderen Neu-
rohormonen (z.B. antidiuretisches Hor-
mon, Endothelin, Zytokine, Thromboxan
A,/B,) sowie einer Inhibierung von vasoak-

Hypertonie und
Orthomolekularmedizin

Zusammenfassu ng

Die Hypertonie ist eine komplexe und langfristig nur schwer zu behandelnde Er-
krankung mit einem hohen Risiko fiir Folgeschdden. Man unterscheidet zwischen
der primdren oder essenziellen Hypertonie und dem sekunddren Hypertonus, der
z.B. durch Arteriosklerose oder Erkrankungen der Niere ausgeldst werden kann.
Der Artikel zeigt neben der Pathogenese der primdren Hypertonie, den Risikofak-
toren und der pharmakologischen Therapie die praventiven und therapeutischen
Moglichkeiten der Orthomolekularmedizin auf.

Schliisselworter

Hypertonie, Orthomolekularmedizin, Risikofaktoren, Lebensstil, Erndhrung, Mik-
rondhrstoffe.

Abstract

Hypertension is a complex disease with a high risk of secondary damages, which is
difficult to treat in the long term. It has to be distinguished between primary or
essential hypertension and the secondary hypertonus, which can be caused for
example by arteriosclerosis or diseases of the kidneys. The article shows the pre-
ventive and therapeutic options of orthomolecular medicine in addition to the
pathogenesis of primary hypertension, the risk factors, and the pharmacological

therapy.

Keywords

Hypertension, orthomolecular medicine, risk factors, life style, nutrition, micro-

nutrients.

tiven Substanzen (z.B. Stickstoffmonoxid,
Bradykinin, Substanz P, natriuretische Pep-
tide).

Vereinfacht dargestellt fiihren diese Ab-
ldufe zu einem Anstieg der Spiegel von An-
giotensin-Converting-Enzym (ACE), Angio-
tensin I, Angiotensin Il und Aldosteron mit
erhéhter Natriumeinlagerung und erh6hter
Kaliumausscheidung, zu einer Zunahme an
Blutvolumen, Herzfrequenz und Herzkon-
traktilidt sowie zu Stickstoffmonoxidman-
gel (NO-Mangel), Vasokonstriktion, endo-
thelialer Dysfunktion, Herzhypertrophie
und Anstieg des Herzzeitvolumens. Neue
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Untersuchungen bestdtigen zudem den ho-
hen Stellenwert von freien Radikalen [7-
11] und chronischen Entziindungsprozes-
sen bei diesen Vorgdngen und insbesondere
bei der Entstehung von endothelialer Dys-
funktion und relativem Stickstoffmonoxid-
mangel mit verminderter Vasodilatation
(Abb.1). Oxidativer Stress kann nach dem
heutigen Wissensstand sowohl eine Hyper-
tonie auslosen als auch als Folge einer Hy-
pertonie auftreten.
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Hypertonie-Entstehung: Zusammenfassung
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Abb. 1: Grafische Darstellung der Entstehung einer Hypertonie. © Udo Bohm

Nicht medikamentose

Pravention und Therapie

Eine effektive Pravention der essenziel-
len Hypertonie, aber auch eine signifikante
Reduzierung des Risikos fiir sekunddre
Hypertonieformen ist v.a. durch die sich
aus den o.g. Risikofaktoren ergebende Op-
timierung des personlichen Lebensstils zu
erwarten. Es ist nicht sonderlich erstaun-
lich, dass eine Kombination der Einzelmaf3-
nahmen auch therapeutisch Ergebnisse
bringt, die einer ,klassischen“ optimier-
ten medikamentésen Hochdrucktherapie
mindestens gleichwertig sind.

Einen gewichtigen Anteil am Erfolg der
Lebensstilmedizin hat eine frische, regio-
nale, vollwertige und kalorienangepasste
Erndhrung nach dem Vorbild der sog. tra-
ditionellen mediterranen Kost [1-5]. Sie
konnte aus Sicht der Orthomolekularmedi-
zin zundchst eine bei Hypertonikern haufig
auffindbare  Mikrondhrstoffunterversor-
gung verhindern [6] und die Basis fiir

eine auf Dauer ausreichende Zufuhr aller

essenziellen Mikrondhrstoffe liefern, die so-

wohl fiir die allgemeine Gesundheit als

auch fiir die Pravention und Therapie von

Hypertonie unverzichtbar sind (Abb. 2). Au-

RBerdem

m hilft sie bei der Vermeidung oder der
Behebung von Ubergewicht,

m verringert Entziindungen und oxidati-
ve Belastungen,

m verbessertdie allgemeine Stoffwechsel-
situation und

m reduziert eine Volumenzunahme durch
Einschrankung der
bzw. eine Erhohung des Verhdltnisses
zwischen Kalium und Natrium.

Kochsalzzufuhr

Klassische medikamentose

Therapie

Die klassische universitare Therapie der
essenziellen Hypertonie nutzt derzeit v.a.
Thiaziddiuretika, Beta-Blocker, Kalzium-
Antagonisten, ACE-Hemmer und AT2-Ant-

agonisten, Alpha-1-Blocker, zentral wir-
kende Antisympathikotonika und Aldoste-
ronantagonisten.

Die Wirksamkeit der einzelnen Stoff-
gruppen wird neben vielen Studien mit
einer unterschiedlichen Beeinflussung der
0.g. Pathomechanismen begriindet. Alle
Substanzen haben individuell unterschied-
liche Responderraten, kommen - auch ab-
hdngig von den Vorlieben des einzelnen
Arztes - entweder als Monotherapie oder
als Kombination aus mehreren Gruppen
zum Einsatz, sind auf lange Sicht hdufig
nicht erfolgreich und kénnen zudem
schwerwiegende Nebenwirkungen produ-
zieren.

Pravention und Therapie
mit Mikrondhrstoffen

Lassen Sie mich deshalb auf die Mikro-
ndhrstoffmedizin eingehen und die Frage
beantworten, ob sie bei Hypertonie als Er-
gdanzung oder Alternative zur ,klassischen

Béhm U. Hypertonie und Orthomolekularmedizin. EHK 2014; 63: 14-20
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Abb.2: GroBen Anteil am Erfolg der Lebensstil-
medizin hat die richtige Erndhrung. Sie sollte
sich am Vorbild der traditionellen mediterranen
Kost orientieren. © Meike Bergmann/TVG

medikamentdsen Therapie“ niitzlich sein
kann: Als Begriindung fiir ihren Einsatz
wadre es natiirlich wiinschenswert, wenn
die fiir die klassischen Medikamente ange-
dachten Wirkmechanismen auch beim Ein-
satz von Mikrondhrstoffen vorgefunden
wiirden, wie

m Verringerung der Sympathikusaktivitdt
bzw. Einstellung eines Gleichgewichts
zwischen Sympathikus und Parasym-
pathikus,

m  Reduzierung der Ausschiittung von Re-
nin sowie ACE, Angiotensin I, Angioten-
sin Il und Aldosteron,

m Verringerung der Vasokonstriktion und
Verbesserung der NO-Verfiigbarkeit,

m  Erhohung der Kaliumverfiigbarkeit.
Diese Mechanismen sollten soweit

moglich durch weitere positive Effekte un-

terstiitzt werden wie:

m Verbesserung der Endothelfunktion,

m  Reduzierung von Radikalbelastung und
Inflammation,

m  Reduzierung des Arterioskleroserisikos
(z.B. Inhibierung der Lipidperoxidation).
Falls Mikrondhrstoffe diese Basisbedin-

gungen in der Theorie erfiillen konnen, soll-

ten sie natirlich durch entsprechende Stu-
dien mit Evidenzcharakter unterstiitzt wer-
den.

Ich bin davon iiberzeugt, dass beide Vo-
raussetzungen erfiillt werden, und stelle zu
diesem Zweck die bei Hypertonie geeigne-
ten Leitsubstanzen der Mikrondhrstoffme-

dizin, ihre wichtigsten Wirkungsmechanis-
men und Hinweise auf positive Studien in
einer tabellarischen Ubersicht dar (Tab.1).
Die den vorgestellten Mikrondhrstoffen
jeweils zur Seite gestellten Studienbeispiele
zeigen, dass sich die erwarteten biochemi-
schen Mechanismen auch in der prakti-
schen Umsetzung bewdhren und Mikro-
ndhrstoffe einerseits prdventiv die Prdva-
lenz von Hypertonie senken kénnen und
andererseits als Erweiterung des bestehen-
den Therapiespektrums mit einer sehr ge-
ringen Nebenwirkungsquote angesehen
werden konnen. Selbst wenn sie allein
nicht fiir eine optimale Blutdruckeinstel-
lung ausreichen sollten, kénnen sie zumin-
dest signifikant dazu beitragen, Dosis und
Nebenwirkungsrisiko der klassischen Hy-
pertoniebehandlung zu reduzieren.

Diagnostik

Ich empfehle zundchst die iibliche Stan-
darddiagnostik. Hierzu zdhlen neben der
klinischen Untersuchung mit Messung
von Blutdruck und BMI auch EKG, 24-Stun-
den-Blutdruckmessung, Ergometrie, Sono-
grafie (Herz, Oberbauch) und ein Standard-
basislabor (mit BB, Kreatinin, Kalium, Glu-
kose, Natrium, Harnsdure, Lipiden, y-GT,
Urinstatus, Mikroalbumin im Urin, TSH).

Besonders wichtig erscheint mir aber
eine detaillierte Familien-, Lebensstil-, Me-
dikamenten-, Berufs- und Erndhrungsana-
mnese, denn nur mithilfe dieser Daten
habe ich spater eine echte Chance, die Le-
bensstilrisiken und die Krankheit Hyperto-
nie auf Dauer effizient zu behandeln.

Vonseiten der Orthomolekularmedizin
bedarf es zundchst keiner besonderen Zu-
satzuntersuchungen: Wir behandeln (wie
es in der Schulmedizin tiblich ist) zundchst
mit den laut Biochemie und Studien am
wahrscheinlichsten wirksamen Substanzen
und ergdnzen bzw. dndern die Therapie
bez. Stoffzusammensetzung und Dosierung
nach Bedarf, falls keine ausreichende Wir-
kung eintreten sollte (Abb. 3). In besonde-
ren Fdllen kann man natiirlich eine ortho-
molekularmedizinische Zusatzlabordiag-
nostik integrieren, mit Spiegelbestimmun-
gen der Leitmikrondhrstoffe (um z.B. die in-
dividuelle Dosierung von Vitamin D festle-
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gen zu kénnen), mit Untersuchungen bez.
oxidativem und nitrosativem Stress, Ent-
zlindungen, Homocysteinerhohung oder
Stérungen des Sdure-Basen-Haushalts so-
wie Leistung des Immunsystems, der Mito-
chondrien, der neuroendokrinen Achse
usw.

Praxis

Am Beispiel eines drztlichen Kollegen
mochte ich kurz darstellen, wie man eine
orthomolekularmedizinische Behandlung
der Hypertonie einleiten kann.

Kollege M.]., 56 Jahre

Oberarzt in einer internistischen Klinik, hat
einen Blutdruck von konstant mind. 155/
100 mmHg, einen BMI von 28, isst viel
und unkontrolliert, trinkt zu viel Bier,
nimmt sich keine Zeit fiir Sport, hat ein
Kind in der Pubertdt und lebt getrennt. Er
klagt iiber chronischen beruflichen und pri-
vaten Stress. Er war immer gesund. In der
Familie gibt es keine Hiaufung kardiovasku-
larer Erkrankungen.

In der umfangreichen, klassischen
Technik- und Labordiagnostik ergeben
sich auf3er einer Erhéhung von LDL und
einer Erniedrigung von HDL sowie einem
pathologischen Glukosetoleranztest keine
wesentlichen Auffdlligkeiten. Der Vita-
min-D-Spiegel ist niedrig bei 21 ng/ml.

Ich beginne die Therapie leitlinienge-
recht mit einer Beratung zur konsequenten
Lebensstilanpassung, die ich aber an die-
ser Stelle nicht im Detail vorstellen kann.
Zusatzlich rezeptiere ich eine initiale Kom-
binationstherapie mit Mikrondhrstoffen,
bei der ich mich an der Studienlage orien-
tiere, und mit der ich v.a. die wichtigsten
Pathomechanismen bedienen und das Risi-
ko einer Lipidperoxidation reduzieren
mochte (Tab. 2).

Ich werde nun die Entwicklung der
Blutdruckwerte 4 Wochen lang beobach-
ten. Falls sie sich nicht zufriedenstellend
verdndern sollten, miissen wir unsere The-
rapie anpassen. Es ware dann sinnvoll, als
ndchstes zusdtzlich Coenzym Q10 und Kali-
um (insbesondere bei niedrigen Spiegeln)
sowie spdter auch Vitamin B;, Vitamin B,
und Folsdure zu testen.
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Tab. 1: Leitsubstanzen der Mikrondhrstoffmedizin bei Hypertonie und ihre wichtigsten Wirkungsmechanismen.

Wirkungsmechanismen Studien

Vitamin C

Vitamin D

B-Vitamine

Vitamin E

L-Arginin

Coenzym Q10

Kalium

Magnesium

Omega-3-Fett-
sauren

Sekundare
Pflanzenstoffe

Phenylalanin,
Tyrosin,
L-Tryptophan

Sonstiges

Antioxidans; reduziert oxidativen Stress und verbessert die Verfligbarkeit des durch L-Arginin induzierten NO.
Es wirkt auch blutdrucksenkend.

Wirkt antiinflammatorisch und agiert als endokriner Suppressor der Reninbiosynthese; niedrige Vitamin-D-
Spiegel erhdhen bei Hypertonikern das kardiovaskuldre Risiko.

B4, B3 und Folsdure reduzieren den Blutdruck; B; und B; wirken dabei v.a. vasodilatierend, Folsdure verbessert
die Barorezeptorsensitivitdt und die vagale Kontrolle des Blutdrucks. Ein weiterer bekannter Effekt von Folsdure
ist die Senkung von Homocystein (gemeinsam mit Vitamin Bg und B;5,). Verschiedene Studien weisen auf
eine Blutdrucksteigernde Wirkung von Homocystein hin und zeigen eine Reduzierung des Blutdrucks durch
Senkung erhohter Homocysteinspiegel. Allerdings ist nicht ganz klar, ob fiir die Blutdrucksenkung eine
Reduzierung der Homocysteinspiegel oder die Wirkung der B-Vitamine alleine verantwortlich sind.

Antioxidans; reduziert das erhdhte LDL-Oxidations-Risiko bei Hypertonikern.

Reduziert den Blutdruck. Muttersubstanz von Stickstoffmonoxid und Substrat der NO-Synthase, deshalb wich-
tig fiir Funktion des Endothels und fiir GefdRweite; inhibiert das Reninsystem, senkt ACE und Angiotensin II.

Senkt den Blutdruck, wichtig fir Energiehaushalt und antioxidatives System, tragt zur Verbesserung der
Endothelfunktion bei.

Reduziert Blutdruck und férdert Parasympathikusaktivitat; hohe Kochsalzzufuhr und Thiaziddiuretika
reduzieren Kaliumspiegel. Hohe Kaliumzufuhr reduziert negative Auswirkungen von Natrium, weshalb auf
ein ausgewogenes Verhdltnis von Kalium zu Natrium geachtet werden sollte.

Senkt Blutdruck und Natrium, reduziert Stressbelastungen und Sympathikusaktivitdt, fordert Vasodilatation
und Parasympathikus.

Reduzieren Blutdruck, regulieren den vasomotorischen Tonus und die renale Salzexkretion, reduzieren
Vasokonstriktorenproduktion, ACE-Aktivitdt, Bildung von Angiotensin Il und TGF-B-Expression sowie das
vasokonstriktive, arrhythmogene, proaggregatorische Thromboxan A,/B, und proinflammatorische
Prostaglandine; sie erh6hen die NO-Bildung, aktivieren den Parasympathikus, verbessern die Vasodilatation
und wirken antientziindlich.

Vor allem die Polyphenole (z.B. in Rotwein, Olivendl, griinem Tee oder Soja) reduzieren den Blutdruck. Sie
wirken antioxidativ und antientziindlich, reduzieren ADMA, CRP und oxidiertes LDL, induzieren die eNOS fiir
die NO-Bildung und verbessern dadurch Endothelfunktion und Vasodilatation. Besonders gut untersucht ist
das Salvestrol Resveratrol, das sich insbesondere in Rotweinen findet. Es reduziert zusdtzlich Angiotensin Il
und den Vasokonstriktor Endothelin 1. Der vielfaltige Nutzen sekunddrer Pflanzenstoffe erklart auch einen
Teil der Wirkung der traditionellen mediterranen Kost.

Muttersubstanzen von Dopamin, Adrenalin und Noradrenalin bzw. Serotonin. Es gibt keine aussagekraftigen
Studien fiir diese Stoffe im direkten Zusammenhang mit der Hypertonie. Bei chronischem Stress aber kann
die Bildung von Stresshormonen, Cortisol und Serotonin eingeschrankt sein. Die Zufuhr dieser Aminosduren
kann dann die gestorte oder gar inaktive neuroendokrine Stressachse wieder aktivieren.

Nicht vergessen werden darf, dass neben den eigentlichen Wirksubstanzen auch verschiedene Cofaktoren,
die bis jetzt nicht genannt wurden, die aber fiir den geordneten Ablauf des Stoffwechsels benétigt werden,
beigegeben werden sollten, z.B. die Vitamine B,, Bs und B;, sowie Selen und Zink. AuBerdem ist auf den
Energiestoffwechsel und den Saure-Basen-Haushalt zu achten.

TGF: Transforming growth factor; ADMA: Asymmetrisches Dimethylarginin; eNOS: endotheliale Stickstoffmonoxid-Synthase.

Zur Verbesserung des Stoffwechsels ist
unabhdngig von den Blutdruckwerten an
die Gabe von Vitamin E (gegen Lipidperoxi-

Fazit

Tab.2: Initiale Kombinationstherapie mit Mikrondhrstoffen.

. . ) Vitamin C 3x500 mg
dation) und Vitamin B, (Cofaktor) sowie
von Tyrosin und Tryptophan (neuroendo- Vitamin D 2 Wochen 10000 IE (= 250 mcg)/Tag,
. dann 2000 IE/Tag unter Laborkontrolle
krine Achse) zu denken.
Magnesium 150 mg
L-Arginin 6g
Omega-3-Fettsauren 159
Erndhrung, Lebensstil und eine Ergdn-
Resveratrol 125mg

zung durch gut gemachte Mikronahrstoff-
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Leitsubstanzen bei Hypertonie
ui =
- gl 2 3
ﬁ % T % i L =
o i = % g = g & ul
AR P R
— g% (g8|B5| B[ 5|28 5 |8
Wirkstoff (evidenzbasiert) | Doslerung 53| €| 5 |28|&a| & | @ 35| 3 o
Vitamin C 500-1500 mg *x X | X X
Vitamin E 400-1000 mg X | X X
Polyphenole 1,5-3¢ XX X X
(z.B. Resveratrol, Flavonoide) | (125 mg /50 mg)
Coenzym Q 10 100-150 mg X X X
Vit. B,/ B, 407100 mg X | X | X x
Vit B, / B, 40/25mg X |X | X X
B, 0,015 mg X | X | X X
Folsdure 0,4-5 mg X | X | X
Magnesium 150-400 mg X | X | X X X
Kalium 2-5g X | X
Ungesattigte Fettsduren 15-6g X X X X
L-Arginin 2-69 X X X
L-Tryptophan (oder 5-HTP) 05-3g x
L-Tyrosin 02-3g X
Vitamin D, 25 pg und mehr X X

und Saure-Basen-Haushalt

Cave: Berlicksichtigung von weiteren Cofaktoren (z.B. Selen und Zink), Energiestoffwechsel

Cave: Bei ,Diat" (z.B. Diabetes, Adipositas) Bedarf an Mikrondhrstoffen nicht gedeckt

Abb. 3: Leitsubstanzen der orthomolekularen Medizin bei Hypertonie. © Udo Bohm

medizin haben aus meiner Sicht einen be-
sonders hohen Stellenwert in Prdvention
und Therapie der Hypertonie. Besonders er-
folgversprechend erscheint mir ein Ge-
samtkonzept, dessen Basis aus einer Opti-
mierung des allgemeinen Lebensstils und
der Erndhrung besteht, und das - soweit
sinnvoll - zundchst durch eine individuelle
Kombination dosisangepasster Mikrondhr-
stoffe ergdnzt wird. Erst wenn damit (auch
nach evtl. Veranderung der Mikrondhrstoff-
kombination) nach 3 Monaten kein ausrei-
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Studienzusammenfassungen

1. Appel LI, Moore TJ et al. 1997:

Eine Erndhrung reich an Friichten, Gemiise
und fettarmen Produkten mit reduziertem
Gesamtfett und reduzierten gesdttigten
Fettsduren kann den Blutdruck erniedrigen
(bei Hypertonikern um 11,4 mmHg systo-
lisch bzw. 5,5 mmHg diastolisch gegeniiber
amerikanischer Normalkost) und ist geeig-
net fiir Pravention und Therapie von Hyper-
tonie. Randomisiert; 459 Teilnehmer.

2. Margetts BM, Beilin L] et al. 1986:
Vegetarische Didt senkt bei Hypertonikern
den systolischen Blutdruck um 5 mmHg.
Randomisierte Cross-over-Studie mit 58
Teilnehmern iiber 6 Wochen.

3. Nuiiez-Cordoba JM et al. 2009:
Mediterrane Didt reduziert systolischen
und diastolischen Blutdruck. Spanish pros-
pective cohort study; 9408 Teilnehmer
iber 6 Jahre.

4. Kokkinos P et al. 2005:

In einem Review wird das Wissen {iber die
Einfliisse der Erndhrung auf den Blutdruck
dargestellt.

5. Panagiotakos DB et al. 2003:

In der griechischen Studiengruppe war die
Hypertonieprdvalenz bei Mdnnern 38,2 %
und bei Frauen 23,9 %. Nur 15 % der Hyper-
toniker haben einen gut eingestellten Blut-
druck. Mediterrane Kost reduziert den Blut-
druck. Sie reduziert das Hypertonierisiko
um 26% und erhoht die Chancen fiir eine
normale Blutdruckeinstellung um 36%;
2282 Teilnehmer.

6. Houston MC. 2010:

Mikrondhrstoffdefizit ist hdufig in der Be-
volkerung und besonders bei Hypertoni-
kern und Herzkranken aus Griinden der Ge-
netik, des Lebensstils und der Nutzung von
Medikamenten. Es findet sich ein signifi-
kanter Unterschied bei zahlreichen intra-
zelluldren Nutrienten und beim Oxida-
tionsstatus zwischen Hypertonikern und
Menschen mit normalem Druck. Ersatz

des Defizits in Kombination mit ausgewdahl-
ten hochdosierten Mikrondhrstoffen und
optimierter Erndhrung, Bewegung, Ge-
wichtsmanagement, Verzicht auf Rauchen,
Reduzierung von Alkohol und Koffein resul-
tiert in einer Kontrolle des Blutdrucks auf
einem Ziellevel von 62 % der Hypertoniker
iber einen Zeitraum von 6 Monaten unter
Reduzierung einer Antihypertonikathera-
pie. Endotheliale Aktivierung, oxidativer
Stress, Inflammation und Dysfunktion von
glatten Gefdfmuskelzellen sind initiale
Ereignisse, die Hypertonie auslésen.

7. Grossman E. 2008:

Hypertonie ist mit erhdhtem vaskuldrem
oxidativem Stress verbunden. Die Frage
ist, ob oxidativer Stress eine Ursache oder
eine Folge von Hypertonie ist. oxidativer
Stress fordert die Proliferation und Hyper-
trophie von glatten Gefdlimuskelzellen
(und Kollagenablagerungen), was die Dicke
der GefiBmedia erhoht und das GefdRlu-
men verengt. Er schadigt das Endothelium
und die endothelabhdngige GefdRdilatation
und erhoht die kontraktile GefdRaktivitat.
So kann oxidativer Stress Hypertonie ver-
ursachen. Antioxidantientherapie zeigt kei-
nen konsistenten Benefit. Da Antihyperto-
nikatherapie oxidativen Stress reduziert,
scheint oxidativer Stress nicht eine Ursa-
che, sondern eine Folge von Hypertonie
zu sein.

8. Montezano AC, Touyz RM. 2012:

Oxidativer Stress ist nicht der einzige Grund
fiir Hypertonie, aber er verstdarkt die Blut-
druckerhdhung bei Anwesenheit anderer
prohypertensiver Faktoren (z.B. Salz,
RAAS-System, sympathische Uberaktivi-
tdt). Eine Hauptursache fiir oxidativen
Stress ist eine Familie nicht phagozytischer
NADPH-Oxidasen (Nox 1, 2, 4, 5). Andere
Ursachen beinhalten mitochondriale Elekt-
ronentransportenzyme,  Xanthinoxdase
und entkoppelte NOS. Es ist heute klar,
dass oxidativer Stress eine wichtige Rolle
bei den molekularen Mechanismen spielt,
die mit kardiovaskuldren und renalen Sto-
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rungen bei Hypertonie verbunden sind,
und dass Hypertonie zu oxidativem Stress
fiihren kann. Review.

9. Touyz RM, Briones AM. 2011:
Oxidativer Stress ist Ursache und Folge von
Hypertonie. Bei oxidativem Stress handelt
es sich um ein Multisystemproblem, das
Herz, Nieren, Nervensystem, Gefdfde und
evtl. das Immunsystem einbezieht. Eine
Hauptquelle fiir ROS ist eine Familie nicht
phagozytischer NADPH-Oxidasen (Nox 1,
2, 4, 5). Nox-abhdngige ROS sind wichtig
fiir die Regulation der Endothelfunktion
und des GefdRStonus. Oxidativer Stress ist
involviert in Endotheldysfunktion, Entziin-
dung, Hypertrophie, Apoptose, Migration,
Fibrose, Angiogenese und Verdiinnung,
wichtige Prozesse im GefdBremodelling
bei Hypertonie. Review.

10. Escobales N, Crespo M]. 2005:

ROS kénnen zu GefdRabnormitdten bei-
tragen, die zu Hypertonie fiithren. Es gibt
Evidenz, dass ROS im Gefdf8system haupt-
sdchlich durch NADPH-Oxidasen in einem
Angiotensin-Il-abhdngigen Mechanismus
gebildet werden. Aktivierung dieses En-
zyms fiihrt zur Produktion von Superoxid
und entkoppelt die eNOS, was wiederum
oxidativen Stress und eine Erhéhung des
gewebsschddigenden Peroxynitrit verur-
sacht. Das kann zu GefdRdysfunktion fiih-
ren. Dies kann GefiRBschdden bedingen,
Entziindungsforderung, extrazelluldrer
Matrixreorganisation und Wachstum von
glatten GefdBmuskelzellen fithren. Der
ROS-Effekt wird vermittelt durch redox-
sensitive Stoffe wie Tyrosinkinasen und
Phosphatasen, mitogen-aktivierte Protein-
kinasen, Transkriptionsfaktoren, Matrix-
Metalloproteinasen, Peroxisomprolifera-
tor-aktivitierten = Rezeptor-alpha, Poly
(ADP-Ribose) Polymerase-1, Ca(2+)-Signal-
mechanisemn und weitere Faktoren wie
Cyclophilin A und Heat Shock Protein-90-
alpha. Diese Redox-sensitiven Stoffe schei-
nen eine Rolle fiir normale GefdRfunktion
zu spielen.
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11. Harrison DG, Gongora MC. 2009:
Hypertensive Stimuli wie Salz und Angio-
tensin I férdern die ROS-Produktion in Ge-
hirn, Niere und Gefil3system und diese
Stoffe tragen zu Hypertonieentwicklung
bei. Die NADH-Oxidase (z.B. durch Angio-
tensin Il gefordert) in diesen Organen ist
Hauptquelle fiir ROS, aber andere Enzyme
tragen ebenfalls zur Bildung von ROS bei.
Sympathische Nervenendigungen und An-
giotensin I aktivieren T-Zellen und die
Expression von Signalstoffen, die T-Zellen
in die genannten Organe transportieren.
T-Zellen aktivieren Zytokine, die dort
NADPH-Oxidasen stimulieren, welche Salz-
retention und GefdRBkonstriktion promo-
ten. Review.

12. Tousoulis D et al. 2005:

Vitamin C (parenteral) hat giinstige Effekte
bei der durch Infusion von Arginin induzier-
ten NO-Verfiigbarkeit.

13. Duffy SJ], Gokce N, Holbrook M et al.
1999:

Der Blutdruck von Bluthochdruckpatien-
ten kann durch eine regelmafige, {iber
einen Monat dauernde Einnahme von
Vitamin C gesenkt werden. Randomisier-
te, doppelblinde, placebokontrollierte Stu-
die.

14. Block G et al. 2008:

Systolischer und diastolischer Blutdruck
sind bei den Frauen mit den hdochs-
ten Vitamin-CG-Spiegeln 4,66 mmHg bzw.
6,04 mmHg niedriger als bei den Frauen
mit den niedrigsten Spiegeln. Vitamin C be-
einflusst den Blutdruck bei jungen Erwach-
senen positiv. National Heart, Lung and
Blood Institute Growth and Health Study
(Kohortenstudie); 242 Teilnehmer {iber
10 Jahre.

15. Lee JH et al. 2008:

Menschen mit 25-OH-VitaminD unter
15 ng/ml haben ein doppelt so hohes 5-Jah-
res-Risiko fiir Herzinfarkt, Schlaganfall u.a.
kardiovaskuldre Ereignisse wie Menschen
mit hoheren Werten. Vitamin-D-Defizit
ist weit verbreitet und findet sich bei 30-
50% der Bevolkerung. Es aktiviert das Re-
nin-Angiotensin-Aldosteron-System  (mit

der Folge von Hypertonie und linksventri-
kuldrer Hypertrophie). AufSerdem fiihrt es
zu einem Anstieg der Parathormonaus-
schiittung (fiihrt zu Insulinresistenz, wel-
che verkniipft ist mit Diabetes, Hypertonie,
Entziindung und erhéhtem kardiovaskuld-
rem Risiko). Bei Herzpatienten ist deshalb
auf ausreichend hohe Vitamin-D-Spiegel
zu achten.

16. Wang TJ et al. 2008:

37% der Untersuchten hatten Vitamin-D-
Spiegel unter 15 ng/ml. Sie hatten durch-
schnittlich ein erhdhtes kardiovaskuldres
Risiko (HR 1,62; 95%-KI) gegeniiber den
Teilnehmern mit hoheren Werten. Bei Hy-
pertonikern war das Risiko besonders
hoch (HR2,13; 95%-KI) Framingham-
Offspring-Studie; 1739 Teilnehmer.

17. Li YC et al. 2004:

Es findet sich eine Korrelation zwischen
Vitamin-D-Mangel und Hypertonie. Vita-
min D ist ein potenter endokriner Sup-
pressor der Renin-Biosynthese im RAAS-
System. Der Mechanismus ist unabhdn-
gig von Calcium-Stoffwechsel, Volumen,
Salzgehalt und ACE-Feedback-Regulation.

18. Vaidya A, Williams JS. 2012:
Vitamin D kann das Renin-System {iber
Interaktion mit dem Vitamin-D-Rezeptor
negativ regulieren. Review.

19. Arora S et al. 2006:

Vitamin B;/Thiamin 100 mg i.v. erh6ht bei
Hyperglykdmie die endothelabhdngige Va-
sodilatation der Armarterie.

20. Bays HE, Rader DJ. 2009:

Niacin (nur als Nikotinsdure) reduziert den
Blutdruck. Es hat einen vasodilatatorischen
Effekt und kann zu akuter Hypotonie fithren
(kann auch Flush verursachen), aber auch
langfristig dosisabhdngig den Blutdruck
senken (durch Dilatation der dermalen Ge-
fdRe tiber eine Aktivierung des DP1-Rezept-
ors durch PGD2). Review.

21. Bays HE et al. 2009:

Niacin reduziert bei Patienten mit Fettstoff-
wechselstorung signifikant systolischen
und diastolischen Blutdruck (zwischen 2,2

und 3,1 mmHg). 1613 Teilnehmer {iber
24 Wochen.

22. Forman JP et al. 2005:

In der prospektiven Nurses Health Study I
mit 93 803 Krankenschwestern {iber 8 Jah-
re reduzierte eine Folsdurezufuhr von tiber
1000 mcg gegeniiber einer Zufuhr von un-
ter 200 mcg signifikant die Hypertonierate
um 46% (6,7 statt 14,8 Flle, d.h. RR = 0,54
bzw. eine absolute Risikoreduktion 8 Fdlle/
1000 Personenjahre) bei Frauen von 27-44
Jahren. Bei Frauen von 42-70 Jahren waren
es 34,7 statt 40,4 Félle/1000 Beobachtungs-
jahre (Folsdure kann die Endothelfunktion
verbessern).

23. Bechir M et al. 2005:

Die Barorezeptor-vermittelte Modulation
der Herzfrequenz ist bei Hypertonie gestort
wegen verminderter vagaler Kontrolle. ROS
reduzieren die Barorezeptorsensitivitdt.
Folsdure 5 mg verbessert bei Hypertonie
signifikant die kardiale und vaskuldre Baro-
rezeptorsensitivitit gegeniiber Placebo.
Placebokontrolliert; 21 Teilnehmer.

24. Wu (] et al. 2012:

Supplementation von Folsdure, By, und Pro-
bucol verbessert bei Hypertonie die endo-
theliale Funktion, sie reduziert Plasma-
homoocystein und ADMA. 120 Teilnehmer
iiber 12 Wochen.

25. Broker C et al. 2003:

Hypertoniker haben ein erhhtes Risiko fiir
LDL-Oxidation. Vitamin E 400 IE reduziert
das Risiko. 47 Teilnehmer {iber 2 Monate.

26. Poeggler B. 1999:

L-Arginin ist das Substrat der NO-Synthasen
im Endothel der GefiRe. Uber die Synthese
und anschlieende Diffusion von NO in das
benachbarte Gewebe wird eine Relaxation
der GefdBmuskulatur erreicht. Der lokale
Blutdruck sinkt, da die GefaBwand die pul-
satilen Druckspitzen des Blutstroms bei ge-
ringerem Tonus leichter kompensieren
kann und sich der GefaRquerschnitt erhoht.
In diesem Zusammenhang ist L-Arginin als
NO-Donor mit antihypertensiven Eigen-
schaften zu betrachten, wenn ein ent-
sprechender Mangel vorliegt.
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27. Facchinetti F et al. 1999:
L-Arginin-Infusion 30 g senkt signifikant
den Blutdruck bei Schwangeren, stirker
bei Frauen mit Praeklampsie (mit reduzier-
ter NO-Produktion). Es kommt zu verstdrk-
ter NO-Produktion und Hypotension. Prd-
eklampsie ist charakterisiert durch Stérung
des L-Arginin-NO-Wegs.

28. Palloshi A et al. 2004:

L-Arginin 3 x 2 g verbessert signifikant An-
gina pectoris, Blutdruck und Lebensquali-
tdt.

29. Higashi Y et al. 1995:
L-Arginin-Infusion reduziert Blutdruck,
NierengefaRBwiderstand sowie ACE-Aktivi-
tdt und Angiotensin-II-Spiegel. Sie erhoht
die Herzrate und den renalen Plasmaflow.
Ein Teil der Wirkung ldsst sich also tiber
Inhibierung des Reninsystems erkldren.

30. Burke BE et al. 2001:

Bei Respondern Senkung RR systolisch um
25,9 mmHg durch Coenzym Q10 2 x 60 mg.
Randomisierte, doppelblinde, placebokon-
trollierte Studie.

31. Ho M] et al. 2009:

Coenzym Q10 senkt im Durchschnitt den
systolischen Blutdruck um 11 mmHg und
dendiastolischen um 7 mmHg. Esistjedoch
wegen der Nichtvergleichbarkeit der ein-
geschlossenen Studien nicht klar, ob Co-
enzym Q10 den Blutdruck bei der Langzeit-
betreuung von essenzieller Hypertonie
senkt. 3 Studien mit 96 Teilnehmern.

32. Rosenfeldt FL et al. 2007:

Coenzym Q10 reduziert bei Hypertoni-
kern den systolischen Blutdruck um bis
zu 17 mmHg und den diastolischen bis zu
10 mmHg ohne signifikante Nebenwirkun-
gen. Review aus 12 Studien mit 362 Teil-
nehmern.

33. Digiesi V et al. 1990; Singh RB et al.
1999; Langsjoen PH et al. 1994:

Coenzym Q10 (60 mg 2 x tgl.) senkt bei iso-
lierter systolischer Blutdurckerh6hung den
systolischen Blutdruck um durchschnittlich
17,8 mmHg. Es gab keine orthostatischen
Blutdruckdnderungen. Randomisiert, dop-

pelblind, placebokontrolliert; 83 Teilneh-
mer iiber 12 Wochen.

34. Stolarz-Skrzypek K et al. 2013:
Hoher Salzkonsum erhéht den Blutdruck.
Kaliumsubstitution reduziert den Blut-
druck. Trotzdem sollte gegenwartig keine
generalisierte Salzreduktion oder eine ge-
nerelle Kaliumsubstitution bei Hypertoni-
kern empfohlen werden Eine Erndhrung
reich an Obst und Gemiise ist empfehlens-
wert.

35. van Bommel E, Cleophas T. 2012:
Kaliumsupplementierung reduziert den
Blutdruck bei Hypertonikern signifikant
systolisch um 7,1 mmHg und diastolisch
um 4,9 mmHg (v.a. bei salzreicher Erndh-
rung). Patienten mit reduzierter Salzauf-
nahme profitieren weniger von Kalium.
Metaanalyse aus 10 Studien.

36. Cappuccio FP, MacGregor GA. 1991:
Kaliumsupplementation oral reduziert sig-
nifikant systolischen (5,9 mmHg) und
diastolischen (3,4 mmHg) Blutdruck. Die
Blutdrucksenkung ist hoher bei Patienten
mit hohem Blutdruck (8,2 mmHg und
4,5 mmHg) und bleibt stabil bei lingerer
Behandlungszeit. Review aus 19 Studien
mit 586 Teilnehmern.

37. Heran Bs et al. 2012:

Kaliumsparende  Diuretika  (Amilorid,
Triamteren) haben in niedriger Dosierung
und in Kombination mit anderen Medika-
menten keinen signifikanten Blutdruck-
senkenden Effekt. Es gibt keine Studien

mit hohen Dosierungen.

38. Li S et al. 1997:

Hypertonie in der Schwangerschaft: Magne-
siumglukonat 3 g/Tag reduziert gegeniiber
Placebo effektiv die Entwicklung einer
Schwangerschaftshypertonie von 16% auf
4%. Randomisierte, doppelblinde, placebo-
kontrollierte Studie; 131 Schwangere.

39. Rudnicki M et al. 2000:

Hypertonie in der Schwangerschaft: Frauen
mit schwangerschaftsbedingter Hyperto-
nie erhielten entweder Magnesium oder
Methyldopa (250 mg 4 x/Tag). Die Gruppe
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mit Magnesium hatte signifikant geringere
systolische und diastolische Blutdruckwer-
te als die mit Methyldopa. Randomisierte,
kontrollierte klinische Studie; 33 Teilneh-

mer.

40. Sanjuliani AF et al. 1996:

Magnesium 600 mg/Tag reduziert bei Res-
pondern (40% der Studienteilnehmer) sig-
nifikant systolischen, diastolischen und
mittleren Blutdruck (>10 mmHg) sowie
intrazelluldres Natrium bei milder bis mit-
telschwerer Hypertonie. Randomisierte,
doppelblinde, placebokontrollierte Cross-
Over-Studie.

41. Witteman JC et al. 1994:
Magnesiumaspartat (20 mmol Mg/Tag)
senkt systolischen um 2,7 mmHg (95 %-
KI) und diastolischen Blutdruck um
3,4 mmHg mehr als Placebo bei milder bis
mittelschwerer (unbehandelter) Hyperto-
nie. Randomisierte, doppelblinde, placebo-
kontrollierte Studie; 6 Monate, 91 Teilneh-
mer.

42. Wirell MP et al. 1994:
Magnesiumaspartat (365 mg Mg/Tag) zu-
sdtzlich zu einer unverdnderten Beta-Blo-
cker-Therapie nach einer Placeboperiode
gegeben senkt signifikant den systolischen
Blutdruck im Liegen und Stehen. Rando-
misierte, doppelblinde Cross-over-Studie
iiber 8 Wochen.

43. Itoh K et al. 1997:

Hypertonie und Fettstoffwechsel: Magnesi-
um (Mg(OH)2; 411-548 mg Mg/Tag) senkt
signifikant systolischen und diastolischen
Blutdruck. Lecithin-Cholesterin-Acyltrans-
ferase; HDL und Apolipoprotein Al steigen
signifikant an und das Verhdltnis Gesamt-
Cholesterin zu HDL nimmt signifikant ab.
Randomisierte, doppelblinde, placebokon-
trollierte Studie.

44. Boenaa KH et al. 1990:

Fischol 6 g reduziert bei Hypertonikern
signifikant den systolischen Druck um
4,6 mmHg und den diastolischen Druck
um 3 mmHg im Vergleich zu Placebo.
Randomisiert; 156 Teilnehmer iiber 10 Wo-
chen.
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45. Cicero AF, Ertek S, Borghi C. 2009:

Omega-3-Fettsduren verbessern leicht aber
nicht signifikant arterielle Hypertonie. Sie
regulieren vasomotorischen Tonus, renale
Salzexkretion, reduzieren  Vasokon-
striktorenproduktion, ACE-Aktivitdt, Bil-
dung von Angiotensin Il und TGF-B-Expres-
sion, erhohen NO-Bildung und aktivieren
den Parasympathikus. Es ergibt sich eine

verbesserte Vasodilatation.

46. Albert CM et al. 2002:

Die Blutspiegel von Omega-3-Fettsduren
sind streng signifikant assoziiert mit einem
reduzierten Risiko fiir plotzlichen Tod bei
Mdnnern mit KHK (RR0,19; 95%-KI fiir
hochste gegen niedrigste Spiegel). Prospek-
tive Physicians Health Study; 278 Teil-
nehmer iiber 17 Jahre.

47. He ] et al. 2005:

Sojabohnenprotein 40 g/Tag senkt hochsig-
nifikant Blutdruck durchschnittlich systo-
lisch um 4,31 mmHg und diastolisch um
2,76 mmHg und bei Hypertonikern um
7,88 mmHg bzw. um 5,27 mmHg im Ver-
gleich zu Placebo. Randomisiert, doppel-
blind, kontrolliert; 302 Teilnehmer {iber
12 Wochen.

48. Buijsse B et al. 2006:
Bei Mdnnern mit dem hochsten
Kakaokonsum (mit Polyphenolen) ist der
systolische Blutdruck um 3,7 mmHg und
der diastolische Blutdruck um 2,1 mmHg
signifikant niedriger als bei denjenigen
mit dem geringsten Kakaokonsum. Die
Madnner mit dem héchsten Kakaokonsum
haben auBerdem ein um 50% signifikant
niedrigeres Risiko an Herz-Kreislauf-Er-
krankungen zu sterben. Prospektive Kohor-
tenstudie; 470 Teilnehmer {iber 15 Jahre.

49. Taubert D et al. 2007:

Dunkle polyphenolreiche Schokolade senkt
signifikant den systolischen Blutdruck um
2,9 mmHg und den diastolischen Druck
um 1,9 mmHg gegeniiber Placebo Die Pra-
valenz von Hypertonie verringert sich um
21% (von 86 % auf 68 %). AuRerdem kommt
es zu einem kontinuierlichen Anstieg der
Plasma-S-Nitrosoglutathion-Spiegel (wich-
tigste Transportform des bioaktiven Stick-

stoffmonoxids) um 0,23 nmol/l. Randomi-
siert, doppelblind, placebokontrolliert; 44
Teilnehmer.

50. Mennen LI et al. 2004:

Hohe Flavonoidaufnahme ist verbunden
Blutdruck  und
reduziertem kardioaskuldren Risiko bei
Frauen (ORO0,32; 95%-KI). SUVILMAX
Study; 2291 Teilnehmer tiber 8 Jahre.

mit  erniedrigtem

51. Wallerath T et al. 2002:

Resveratrol upreguliert die Expression und
stabilisiert die eNOS mRNA in mensch-
lichen Nabelschnurendothel-Zellen zeit-
und konzentrationsabhangig (bis zum 2,8-
Fachen) sowie die Expression des eNOS-
Proteins und die NOS-abhdngige NO-Pro-
duktion.

52. Wallerath T et al. 2003:

Es wurden deutsche und franzosische Rot-
weine hinsichtlich einer Steigerung der
eNOS-Aktivitdt (fithrt zur Freisetzung des
vasodilatierenden NO) verglichen. Die fran-
zosischen Weine waren weitaus potenter
als die Deutschen. Alkohol alleine hatte
kaum einen Effekt. Wahrscheinlich kommt
es auf den Gehalt an sekunddren Pflanzen-
stoffen an. Die Inkubation von Endothelzel-
len mit Rotwein aus Frankreich upreguliert
die Expression der eNOSmRNA und des
eNOS-Proteins. Im Gegensatz dazu zeigten
Rotweine aus Deutschland keine oder nur
geringe Auswirkungen auf die eNOS-Ex-
pression. Kein signifikanter Unterschied in
der eNOSmRNA-Expression konnte bei
Rotweinen aus Frankreich zwischen ,Barri-
que* und ,Nicht-Barrique* gefunden wer-
den. Mit franzdsischem Rotwein behan-
delte Zellen produzieren bis zu 3 x mehr
bioaktive NO als die Kontrollen. Franzdsi-
sche Rotweine erhohen die Aktivitdt der
eNOS-Promotoren und die eNOSmRNA
Stabilitat.

53. Lekakis ] et al. 2005:

Polyphenole (600 mg) inkl. 0,9 mg Trans-
Resveratrol aus roten Trauben verbessern
signifikant und akut die Endothelfunktion
und Vasodilatation bei Patienten mit KHK.
Randomisiert, placebokontrolliert; 30 Teil-
nehmer.

54. Wong RHX et al. 2009:

Wong RHX et al. 2010; Resveratrol verbes-
sert bei Ubergewichtigen und Hypertoni-
kern dosisabhdngig die Vasodilatation.
Doppelblinde, randomisierte Cross-over-
Studie; 19 Teilnehmer.

55. Corder R, Douthwaite JA, Lees DM
et al. 2001:

Resveratrol und andere Polyphenole im
Rotwein hemmen effektiv einen fiir die
KHK wichtigen pathogenetischen Faktor,
den (starken) Vasokonstriktor Endothelin
1. WeiRwein und Rose haben nicht genii-
gend Polyphenole fiir diesen Effekt.

56. Martin et al. 2001:

Resveratrol fordert Gefdfrelaxation und
verbessert endotheliale Dysfunktion {iber
eine Modulation des NO-Metabolismus
(1. iber einen 5‘-Adenosinmonophosphat
aktivierten Proteinkinase vermittelten An-
stieg der eNOS-Aktivitdt, 2.{iber einen
Anstieg der Tetrahydrobiopterinspiegel,
welche ebenfalls die eNOS-Aktivitdt erho-
hen, 3. {iber eine Reduzierung von oxida-
tivem Stress durch Uberexpression der
mSOD).

57. Carrizzo A et al. 2013:

Eine Erndhrung mit viel polyphenolrei-
chem Olivendl (ca. 30 mg/Tag) kann den
Blutdruck signifikant reduzieren (systolisch
um 7,91 mmHg und diastolisch um 6,65
mmHg). Auch ADMA, oxLDL und CRP wur-
den verringert, die Endothelfunktion wur-
de verbessert. Doppelblind, randomisiert;
24 Teilnehmer {iber 4 Monate.

58. Moreno-Luna R et al. 2012:

Eine Reduktion gesdttigter Fettsduren ver-
bunden mit der Zufuhr von Extra vergine
Olivendl (mit MUFA) reduziert signifikant
die Dosis der antihypertensiven Therapie
um 48 % (evtl. durch Polyphenol-stimulier-
te erhdhte NO-Spiegel). 8 Teilnehmer bend-
tigten keine antihypertensive Therapie am
Ende der Studie. Doppelblind, randomi-
siert; 23 Teilnehmer tiber 2 x 6 Monate.

59. Ferrara LA et al. 2000:
Polyphenole beeinflussen die Endothel-
funktion (iiber Regulierung der NO-Biover-
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fiigbarkeit) und als Konsequenz auch den
Blutdruck. Review.

60. Galleano M et al. 2010:
Griintee-Extrakt verhindert bei Ratten Hy-
pertonie und Organschdden infolge hoher
Angiotensin-II-Spiegel und reduziert Su-
peroxidanionbildung.

61. Antonello M et al. 2007:
Griintee-Zufuhr (120 ml/Tag oder mehr
iber 1 Jahr) reduziert signifikant das Hy-
pertonierisiko bei Chinesen (um 46% bei
120-599 ml/Tag und um 65% bei mehr
als 599 ml/Tag). 1507 Teilnehmer.

62. Yang YC et al. 2004:

Hibiskustee 3 Tassen tgl. (enthdlt Antho-
cyane, Flavone, Flavonole und Phenolsdure
»Mit antioxidativer, antiatheroskleroti-
scher und ACE-Hemmer-dhnlicher Wir-
kung*) senkt den Blutdruck signifikant sys-
tolisch um 7-14 mmHg und diastolisch um
3 mmHg. Diese RR-Senkung resultiert in
einer Reduktion der Schlaganfallsterblich-
keit um 8%, der KHK-Mortalitit um 5%
und der Gesamtmortalitit um 4%. Rand-
omisiert, doppelblind, placebokontrolliert;
65 Teilnehmer iiber 6 Wochen.

63. McKay DL. 2008:

Das Flavonoid Quercetin reduziert dosisab-
hangig den Blutdruck. Dieser Effekt kann
zur Reduzierung des Risikos fiir Herzinfarkt
und Schlaganfall beitragen. Review.

64. Perez-Vizcaino F et al. 2009:
Soja-Proteinzufuhr hat bei postmenopau-
salen Frauen signifikate positive vaskuldre
Effekte (Vasodilatation) unabhdngig von
ihren Wirkungen auf Lipide und Radi-
kale. Randomisiert, doppelblind; 28 Teil-
nehmer.

65. Steinberg FM et al. 2003:
Homocystein hat eine unabhdngige posi-
tive Verkniipfung mit hohem Blutdruck.
Eine Erhohung des Homocysteins um
5 mcmol/l fiihrt zu einer Erhéhung des
systolischen und diastolischen Blutdrucks
um 1,2 bzw. 0,7 mmHg bei Frauen. Frauen
haben bei den hdchsten im Vergleich zu
den niedrigsten Homocysteinspiegeln ein
3-fach erhohtes Hypertonierisiko, Man-
ner ein 2-fach erhdhtes Hypertonierisiko
(95 %-KI).

66. Lim U et al. 2002:

Studenten mit Hypertonie bei den Eltern
haben einen signifikant erhohten Homo-
cysteinspiegel. Mentaler Stress erhoht
signifikant Herzfrequenz, Blutdruck, Sym-
pathikusaktivitdt und Homocystein. Homo-
cystein korreliert signifikant mit der Ande-
rung des systolischen Blutdrucks und der
sympathovagalen Balance. 27 Teilnehmer.

67. Sawai A et al. 2008:

Bei hypertensiven Patienten ist der Homo-
cysteinspiegel hoher, aber signifikant nur
bei Mdnnern. Vitamin B;, hat entgegenge-
setzte Effekte zu Homocystein und dient
als Schutzfaktor. Cardiovascular Risk Fac-
tors Survey (Monica-Project) mit 1214 Teil-
nehmern.

68. Fakhrzadeh H et al. 2005:
Homocystein ist bei Hypertonikern héher
als bei Blutdruckgesunden. 175 Teilnehmer.

69. Dinavahi R et al. 2003:

Homocysteisenkende Therapie mit Folsdu-
re und Vitamin By, reduziert den Blutdruck.
Homocystein kann die arterielle Steifigkeit
erhohen und zu Endotheldysfunktion,
erniedrigter NO-Verfligbarkeit, niedrigem
Folsdurestatus und Insulinresistenz beitra-

Anhang zu: B6hm U. Hypertonie und Orthomolekularmedizin. EHK 2014; 63 (1).

gen. Man weif$ aber derzeit nicht genau, ob
der Blutdruck durch die Vitamine oder die
Homocysteinsenkung reduziert wird.

70. van Guldener C et al. 2003:

Die Pulswellengeschwindigkeit korreliert
mit dem Homocysteinspiegel und dem
Blutdruck. Bei Teilnehmern mit hohem Ho-
mocystein war insbesondere der systoli-
sche Blutdruck unter Stress (als Zeichen
der erhohten Arteriensteifigkeit) hoher als
bei denen mit normalem Homocystein.
50 Teilnehmer.

71. Tayama ] et al. 2006:

In einer sorgfdltig durchgefiihrten Studie
war jeder 5 mcmol/l Anstieg von Homo-
cystein mit einem Anstieg des systoli-
schen bzw. diastolischen Blutdrucks um
0,7/0,5 mmHg bei Mdnnern und um 1,2/
0,7 mmHg bei Frauen verbunden, unabhan-
gig von Nierenfunktion und Vitamin-B-Sta-
tus. Eine homocysteinsenkende Therapie
reduziert auch den Blutdruck. Begriindet
wird das damit, dass Homocystein Arte-
rienkonstriktion, renale Dysfunktion, er-
hohte Arteriensteifigkeit und erhéhte Nat-
riumriickresorption bedingt. Man weil3
aber noch nicht sicher, ob die Blutdrucksen-
kung durch die Vitamine oder durch Homo-
cysteinsenkung erreicht wird.

72. Stehouwer CD, van Guldener C. 2003:
Hohere Folataufnahme (ab 1 mg/Tag) ist
mit geringerem Risiko fiir beginnenden Hy-
pertonus verbunden (RR 0,54 gegeniiber
Teilnehmern mit Folsdureaufnahme von
weniger als 200 mcg/Tag). Prospektive
Kohortenstudien Nurses Health Study II
(93803 Teilnehmer) und Nurses Health
Study I (62 260 Teilnehmer).
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