
Multifaktorielle Pathogenese

Übergewicht und Bluthochdruck

Die Pathogenese der Adipositas-assoziierten Blutdruckerhö-

hung ist nicht ganz geklärt, ist jedoch multifaktoriell und 

beinhaltet einerseits eine Hypervolämie, eine Erhöhung des 

Herzschlagvolumens, sowie Sympathikus Stimulation und last 

but not least auch Mechanismen, welche durch die Insulinre-

sistenz aufrechterhalten werden (u.a. Sympathikusstimulation 

oder auch Förderung der Rückresorption von Salz in den Nie-

ren). Durch eine Gewichtsreduktion kann eine deutliche Blut-

drucksenkung erreicht werden. Diese fi ndet sich jedoch nicht 

bei allen Patienten. 

La pathogenèse de l’hypertension associée à l’obésité n’est 

pas complètement élucidé, mais elle est multifactorielle  et 

comprend à la fois une hypervolémie, une augmentation du 

volume d’éjection, et la stimulation sympathique et last but 

not least des mécanismes, qui sont maintenus par la résis-

tance à l’insuline (y compris la stimulation sympathique ou la 

promotion de réabsorption de sel dans les reins). Par la réduc-

tion du poids, une diminution signifi cative de la pression arté-

rielle peut être atteinte. Ce n’est, cependant, pas le cas chez 

tous les patients.

D
ie blutdrucksenkende Wirkung durch eine Gewichtsreduktion 
kann klinisch nicht vorhergesagt werden, sodass sich ein ent-

sprechender Versuch immer lohnt. Ein Gewichtsanstieg ist in der 
Regel früher oder später mit einem Blutdruckanstieg und Hyperto-
nie verbunden. Auf alle Fälle sollte bei allen Patienten das Gewicht 
stabilisiert werden und jeglicher Anstieg des Gewichtes mit dem 
Alter sollte unbedingt vermieden werden. Die blutdrucksenkenden 
Eff ekte sind unabhängig von der Strategie zur Gewichtsreduktion. 
In Anbetracht des oft  frustranen Verlaufs einer Gewichtsreduktion 
sollte deswegen der Schwerpunkt in der Prävention liegen.
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Adipositas 
und Herz

Normotonie ist eine der zentralen Voraussetzungen für Gesund-
heit und Langlebigkeit. Vielseitige Evidenz deutet darauf hin, dass 
von der Unzahl an verschiedenen Herzkreislaufrisikofaktoren der 
Blutdruck eine zentrale Stelle einnimmt, d.h. ein erhöhter Blut-
druck sollte vor anderen Risikofaktoren prioritär therapeutisch 
angegangen werden. Trotz verschiedenen therapeutisch wirksa-
men Antihypertensiva ist der Bluthochdruck bei einem grossen 
Teil der Bevölkerung zu hoch, was zu einem grossen Teil durch 
eine zunehmende Prävalenz diverser modifi zierbarer Risikofakto-
ren verursacht wird. Bluthochdruck (Hypertonie) erfasst gut einen 
Drittel der Population, wobei das Alter eine der wichtigsten De-
terminanten für die Prävalenz darstellt. Mit zunehmendem Alter 
steigt der Blutdruck in der modernen Gesellschaft  an – mehr oder 
weniger parallel zum Anstieg des Körpergewichtes. Wie wir noch 
sehen werden sollte die Kombination „Älterwerden“ und „Schwe-
rer-Werden“ vermieden werden. Bei praktisch allen Hypertonikern
entsprechen die mit Bluthochdruck verbundenen kardiovaskulären 
Endpunkte den häufi gsten Todesursachen. Gewisse Populations-
gruppen haben – unabhängig von einer genetischen Prädisposition 
– ein höheres Bluthochdruckrisiko – hierzu gehören im Besonde-
ren auch die Übergewichtigen und Adipösen [1]. Wie oben bereits 
erwähnt scheint die Kombination Alter und Hochdruck sehr un-
günstig zu sein, besonders wenn sich noch Adipositas dazugesellt. 
Übergewicht und Adipositas haben sich in den letzten Jahren zu 
einer globalen Pandemie entwickelt und es gibt praktisch keine 
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Populationsgruppe, die vor diesem zentralen Krankheitsphänomen 
der modernen Konsumgesellschaft  verschont wird. Es wird ange-
nommen, dass es weltweit ca. 500 Millionen übergewichtige Men-
schen (BMI 25.9–29.9 kg/m2) gibt. Dies ist nicht auf eine genetische 
Mutation oder andere nicht beeinfl ussbare Ursachen zurückzufüh-
ren, sondern einzig und allein auf unseren modernen Lebensstil, 
charakterisiert durch eine unausgewogene Energiebilanz. Unsere 
genetische Basis ist nicht mehr in Einklang mit unserem modernen 
Lebensstil. Die positive Energiebilanz ist durch die über dem Be-
darf liegende Energiezufuhr und verminderte körperliche Aktivität 
verursacht. In der Schweiz sind bis zu 40% der Bevölkerung in Ab-
hängigkeit vom Alter, Geschlecht, geographischer Region und so-
zioökonomischem Status übergewichtig. 

Übergewicht (inkl. Adipositas) ist aus pathogenetischer Sicht 
wohl der wichtigste Risikofaktor und Risikoindikator für die 
wichtigste kardiovaskulären Erkrankungen und Risikofaktoren 
(Schlaganfall, koronare Herzkrankheit, Hypertonie, Dyslipidämie, 
Diabetes mellitus Typ II, Infl ammation u.a. mehr). Es gibt keinen 
anderen Risikofaktor, welcher eine derart grosse Anzahl ande-
rer Risikofaktoren negativ beeinfl usst: so ist Übergewicht mit Glu-
koseintoleranz, Dyslipidämie, Infl ammation und last but not least 
Hypertonie kausal verknüpft . Im Rahmen der Risikostratifi zierung 
versuchen wir dem gesamten Risikoprofi l des Patienten gerecht zu 
werden und versuchen eine globale Risikomodulation anzustre-
ben. Den Grundpfeiler jeglicher Bluthochdrucktherapie stellen die 
nicht-pharmakologischen Massnahmen dar, wobei der Kontrolle 
des Körpergewichts wohl die wichtigste Bedeutung zukommt. 

Grundsätzlich sollte sowohl das Übergewicht und der Hyperto-
nus behandelt werden. Auch wenn die Risiken des Bluthochdrucks 
bekannt sind, weisen nur ca. 30% der Hypertoniker eine Normoto-
nie auf. Übergewicht ist ein Risikofaktor für eine schwierige und (in 
der Regel) ungenügende Blutdruckeinstellung. 

Blutdruckmessung beim adipösen Patienten

Landesweit wird über die Bedeutung des Bluthochdrucks als Ri-
sikofaktor gesprochen, doch kaum jemand kennt die Defi nition 
der Normotonie und kaum jemand spricht über die korrekte Blut-
druckmessung. Alle können den Blutdruck mit einem automa-
tischen Gerät messen und somit ist dies „bubileicht“ (Zitat eines 
Patienten). Bei morbid adipösen Patienten ist die Blutdruckmes-
sung ein schwieriges unterfangen. Die Grundvoraussetzung für 
eine korrekte Blutdruckmessung ist die Verwendung der korrekten, 
i.e. genügend breiten, Blutdruckmanschette. Ab einem Armumfang 

von 34 cm braucht es eine breite Blutdruck-Manschette. Trotz der 
Verwendung von breiten oder sogar „extra-large“ Manschetten ist 
die konventionelle Blutdruckmessung bei übergewichtigen Patien-
ten aufgrund der anatomischen Verhältnisse, mit z.B. einem kurzen 
konisch zulaufenden Oberarm, schwierig, teilweise sogar unmög-
lich. Generell wird im Moment die Blutdruckmessung am Oberarm 
gegenüber der Messung am Handgelenk bevorzugt. In einer Arbeit 
haben wir vor kurzem zeigen können, dass bei übergewichtigen Pa-
tienten die Blutdruckmessung am Oberarm und Handgelenk sehr 
gut übereinstimmt (Korrelationskoeffi  zient r > 0.9). Die Messung 
des Blutdrucks am Handgelenk ist entsprechend eine gute Alter-
native bei übergewichtigen und adipösen Patienten. Die Handge-
lenksmessung ist nicht nur angenehmer und „userfreundlicher“ 
sondern scheinbar ebenso aussagekräft ig. Es gilt zu bedenken, dass 
wie am Oberarm auch am Handgelenk die Manschettengrösse von 
Relevanz ist. Die meisten Handgelenks-Geräte decken einen Be-
reich bis ca. 17 cm Handgelenksumfang ab (ein Umfang welcher in 
der Regel auch bei sehr adipösen Menschen nur selten überschrit-
ten wird). 

Epidemiologie: Körpergewicht und Blutdruck

Was häufi g ist, ist häufi g: Die einzige gemeinsame Sicherheit ist, 
dass wir älter und schwerer werden. Mit zunehmendem Alter wer-
den wir schwerer und der systolische und auch der diastolische 
Blutdruck steigen an. In der Framingham Studie können 70% des 
Blutdruckanstiegs mit dem Alter durch den Anstieg des Körperge-
wichtes erklärt werden [2, 3]. So zeigten Individuen in der obersten 
BMI Quintile der Framingham Population (im Vergleich zur un-
tersten Quintile) einen um 16 mmHg höheren systolischen und um 
9 mmHg höheren diastolischen Blutdruck. 

Zwischen Körpergewicht und Blutdruck besteht eine lineare 
Beziehung ohne einen Schwellenwert: je höher das Körpergewicht 
(resp. der Körpermassenindex), desto höher das Hypertonierisi-
ko. In einer kanadischen Studie war die Hypertonie-Inzidenz bei 
Individuen mit einem BMI > 30 kg/m2 5-mal höher im Vergleich 
zu Personen mit einem BMI < 20 kg/m2 [4]. Diese Daten sind ein-
drücklich, doch erstaunlicherweise gibt es praktisch keine prospek-
tive Daten beim Menschen, welche sozusagen auf „individueller 
Ebene“ die Beziehung zwischen einer Gewichtszunahme und dem 
Anstieg des Blutdrucks detailliert und methodologisch korrekt 
studiert hat! Die meisten Studien sind Querschnittsuntersuchun-
gen oder evaluierten den Eff ekt einer Gewichtsreduktion auf den 
Blutdruck. Viele Studien beschrieben den blutdrucksenkenden Ef-
fekt einer Gewichtsreduktion. Bei kritischer Durchsicht der Daten 
muss allerdings festgehalten werden, dass in verschiedenen Studi-
en trotz einer relevanten Gewichtsreduktion keine Blutdrucksen-
kung erzielt werden konnte. Dies unterstreicht einmal mehr, dass 
wir einem Patienten eine Gewichstreduktion als mögliche Th era-
pie des Blutdrucks empfehlen sollten. Wir können ihm jedoch den 
Erfolg nicht garantieren. Die unterschiedlichen Antwortmuster 
des Blutdrucks auf eine Gewichtsänderung sind u.U. auch durch 
das komplexe und vielseitige Netzwerk von möglichen pathogene-
tischen Mechanismen bedingt. So kann z.B. eine Gewichtsreduk-
tion durch verschiedenste Strategien erreicht werden, welche sehr 
unterschiedliche physiologsische Auswirkungen haben können 
(z.B. hypokalorische Ernährung mit und ohne körperliche Aktivi-
tät). Die Wirkung einzelner Nährstoffk  omponenten oder auch jene 
der körperlichen Aktivität können u.U. wichtiger sein als die Ge-
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wichtsabnahme per se. Ein wichtiger Modulator der Blutdrucksen-
kung scheint auch die Herkunft  der Patienten zu sein: so sind die 
Eff ekte bei Asiaten ausgeprägter als bei Patienten aus anderen Welt-
regionen [5]. Ein Umstand der für viele unserer zugewanderten Pa-
tienten von grosser Bedeutung ist.

Dass eine Gewichtsreduktion zu einer ausgeprägten Blut-
drucksenkung führt, wurde bei bariatrischen Patienten auf ein-
drückliche Weise gezeigt. Aber auch hier stellt sich die Frage der 
Nachhaltigkeit. In einer prospektiven 8-Jahresstudie aus Schweden 
[6] bei über 1000 Magen-Bypass Patienten zeigte sich erwartungs-
gemäss eine eindrückliche Gewichtsreduktion von einem Maxi-
mum von 31.1 ± 13.6 kg nach einem Jahr (nach 8 Jahren betrug der 
Gewichtsverlust immer noch 20.1 ± 15.7 kg (16.3 ± 12.3% des Aus-
gangsgewichtes)), welche mit einer systolisch/diastolischen Blut-
drucksenkung von 12/8 mmHg einherging. Wie zu erwarten war 
ging das Gewicht in der Follow-up Periode langsam aber stetig er-
neut hinauf (blieb aber immer noch unter dem Ausgangsgewicht!). 
Der Blutdruck hingegen stieg in der Beobachtungsphase an und 
war schlussendlich sogar höher als in der nicht-operierten durch 
konservative Massnahmen behandelten Kontrollgruppe. Dies un-
terstreicht die Komplexität der Blutdruckregulation und die Relati-
vierung der Bedeutung von Einzelfaktoren. In Einklang mit diesen 
Beobachtungen wird mittlerweile auch von „Adipositas-sensitiver“ 
und „Adipositas-resistenter“ Hypertonie gesprochen [7]. Zumal bei 
vielen Patienten trotz Gewichtsreduktion keine Blutdrucksenkung 
eintritt, muss der Prävention einer exzessiveren Gewichtszunahme 
im Verlaufe des Lebens grösste Priorität geschenkt werden. Ferner 
sollte idealerweise jede therapeutische Massnahme mit körperli-
cher Bewegung verbunden sein. 

In den letzten Jahren zeigte sich, dass die Akkumulation von 
Fett im Abdominalbereich mit einem höheren Hypertonierisiko 
verbunden ist, als die periphere Ablagerung von Fett. Es wird im-
mer wieder auf das hohe pathophysiologische Potential der abdo-
minalen Adipositas und Fettablagerung hingewiesen. Auch wenn 
die Fettzellen in verschiedenen Körperlokalisationen und Kompar-
timenten unterschiedliche funktionelle Charakteristika zeigen, darf 
nicht vergessen werden, dass z.B. zwischen der abdominalen (visze-
ralen) Fettmasse und dem BMI eine lineare Beziehung besteht mit 
einem Korrelationskoeffi  zienten von > 0.9. Bezüglich den therapeu-
tischen Optionen geht es daher primär um die Kontrolle des ab-
soluten Körpergewichtes. Wenn jemand Gewicht zulegt, solle das 
überschüssige Fett nicht abdominal abgelagert werden (die beste 
Strategie hierzu ist: nicht zuzunehmen und täglich 60–90 Minuten 
Ausdauertraining, 30 Minuten genügen leider in der heutigen Zeit 
nicht mehr). 

Mechanismen

Die Mechanismen der Übergewicht/Adipositas – assoziierten Hy-
pertonie sind komplex und beinhalten Störungen in verschiedenen 
biochemischen Systemen. Auch wenn kein einzelner Mechanismus 
als Hautpverantwortlicher indentifi ziert werden kann, ist sicherlich 
eine Veränderung des renalen Salzhandlings im Sinne einer ver-
mehrten Natrium Rückresorption und einer veränderten Druck-
Natriurese [8] von zentraler Bedeutung. Eine Aktivierung des 
Renin-Angiotensin-Aldosteron Systems (RAAS), eine Erhöhung 
des Sympathikotonus, einer endothelialen Dysfunktion, Störungen 
im Stoff wechsel der Fettsäuren und schlussendlich die Insulin Re-
sistenz sind grundlegende pathophysiologische Veränderungen [9, 

10]. Übergewicht und Adipositas sind mit charakteristischen Ver-
änderungen der Nierenfunktion aber auch der Nierenarchitektur 
verbunden, was unter anderem zu einer Erhöhung der Salzsensitivi-
tät führt [11]. Andere Mechanismen sind ebenfalls von kausaler Be-
deutung, hier sei lediglich die Schlafapnoe erwähnt. Aufgrund der 
vielen verschiedenen pathophysiologischen Mechanismen ist auch 
die Th erapie der Hypertonie bei Adipösen oft mals schwierig und 
ungenügend. Ein klarer Hinweis, dass die präventiven Massnahmen 
weitaus wichtiger sind. 

Therapie-Prinzipien

Wie bereits angetönt, sollen die nicht-pharmakologischen Mass-
nahmen, welche im Grunde genommen einem gesundheits-
freundlichen Lebensstil entsprechen, bereits vor dem Auft reten 
eines erhöhten Blutdrucks, spätestens aber bei hochnormalem 
Blutdruck, umgesetzt werden. Wie wir alle wissen, erfolgt dies 
praktisch nie und man kann sich nicht dem Eindruck erwehren, 
dass diese Massnahmen nur zur „Gewissensberuhigung“ empfoh-
len werden. 

Pharmakotherapie: Ein zentraler Aspekt in der Evaluation eines 
Blutdruck-Patienten ist die Risikostratifi zierung [12]. Je nach der 
Höhe des Risikos muss sofort eine medikamentöse antihyperten-
sive Th erapie etabliert werden. Es soll keine Zeit mit der Beratung 
und Durchführung von nicht-pharmakologischen Massnahmen 
verloren werden. Ist der Blutdruck durch die Pharmakotherapie im 
Zielbereich oder einem akzeptablen Bereich, sollen auch die nicht-

Messages à retenir

◆ Le surpoids et l‘obésité sont les « raisons » les plus importantes de 

l‘augmentation de la pression artérielle avec l‘âge

◆ Bien qu‘il existe peu d‘études, une augmentation du poids corporel 

semble tôt ou tard à être presque toujours associée à une augmentati-

on de la pression artérielle et l‘hypertension

◆ La réduction de poids est sur la base des corrélations pathogéniques 

possibles la première recommandation thérapeutique, mais dont la 

mise en œuvre est très diffi cile, 

◆ Contrairement à l‘opinion populaire, les effets antihypertenseur de la 

réduction du poids (indépendamment de la stratégie) ne sont probab-

lement pas aussi prononcés que l’on ne le pensait, de sorte que la 

prévention du gain de poids devrait recevoir plus d’attention au cours 

de la vie que la réduction du poids

Take-Home Message

◆ Übergewicht und Adipositas stellen die wichtigsten „Ursachen“ für 

den Blutdruckanstieg mit dem Alter dar

◆ Obwohl es nur wenige Studien gibt, scheint eine Zunahme  des Kör-

pergewichts früher oder später praktisch immer mit einer Zunahme 

des Blutdrucks und Hypertonie verbunden zu sein

◆ Eine Gewichtsreduktion ist aufgrund der möglichen pathogenetischen 

Zusammenhänge die erste therapeutische Empfehlung, deren Umset-

zung aber sehr schwierig ist

◆ Entgegen der weitverbreiteten Meinung sind die blutdrucksenkenden 

Effekte einer Gewichtsreduktion (unabhängig von der Strategie) wahr-

scheinlich nicht so ausgeprägt wie bisher angenommen, sodass der 

Prävention einer Gewichtszunahme im Verlauf des Lebens mehr Auf-

merksamkeit geschenkt werden sollte als der Gewichtsreduktion
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pharmakologischen Massnahmen implementiert werden (i.e. im 
aktuellen Zusammenhang eine Gewichtsreduktion) [13]. 

Nur bei einer leichten Erhöhung des Blutdrucks kann direkt mit 
nicht-pharmakologischen Massnahmen für die Dauer von 6 Mona-
ten begonnen werden. Falls diese erfolglos bleiben, muss eine Phar-
makotherapie etabliert werden unter Beibehaltung der diversen 
Lifestyle Massnahmen. Erfolglosigkeit korreliert allerdings in der 
Regel mit unkorrekter nicht nachhaltiger Durchführung der Emp-
fehlungen und nicht in einer Unwirksamkeit der Massnahme. Dies 
unterstreicht, dass verhaltenstherapeutische Massnahmen indiziert 
sind. 

Die nicht-pharmakologischen Massnahmen der Gewichtsre-
duktion sollen hier nicht im Detail diskutiert werden und es ist auf 
die entsprechende Fachliteratur [14] verwiesen. Für das Überge-
wicht gilt: Grundsätzlich muss eine negative Energiebilanz erreicht 
werden. Wie dies erreicht wird – Nachhaltigkeit vorausgesetzt – ist 
eigentlich beim näheren Hinsehen bei einer gesunden Person irre-
levant. Bariatrische Massnahmen stellen leider bei vielen Patienten 
die ultimative Th erapieoption dar.

Prof. Dr. med. Paolo M. Suter

Klinik und Poliklinik für Innere Medizin

Hypertoniesprechstunde

Universitätsspital, 8091 Zürich

paolo.suter@usz.ch
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