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Heinz Ridde

1 Einleitung

Erkrankungen des Herz-Kreidaufsystems besitzen eine hohe Préavalenz und ge-
nossen von Anfang an in der Verhatensmedizin eine besondere Aufmerksam-
keit. Viele Monographien, Ubersichten und Originalarbeiten werden jahrlich
publiziert, wobei unter dem Blickwinkel der Rehabilitation vor alem:

e Kardiologische Malinahmen nach akuten Erkrankungen (z.B. Herzinfarkt)
durchgefihrt und

e Patienten mit Risikofaktoren und bereits eingetretenen chronischen Schadi-
gungen des Herz-Kreidaufsystems in internistisch ausgerichteten Rehabilite-
tionskliniken schwerpunktméa3ig behandelt werden.

In alen Rehabilitationskliniken sind bei circa 2/3 aler Patienten Risikofaktoren
der Entstehung von Herz-Kreislauf-Erkrankungen zu modifizieren, da bel einer
sehr groRen Zahl von Patienten entweder einzelne Risikofaktoren ausgepragt
sind oder eine Kombination von Risikofaktoren vorliegt.

Aus verhatensmedizinischen Interventionsstudien der letzten Jahre ist bekannt,
wie schwierig eine anhaltende Beeinflussung von Risikofektoren fir Herz-
Kreidauf-Erkrankungen ist. Es liegen aber auch ermutigende Studien vor, die
zeigen, wie durch systematische und konsequente Beeinflussung von Risikofak-
toren bereits eingetretene arteriosklerotische Verénderungen umzukehren sind.
So zeigten Ornish et a. (1990) in einer Pilotstudie, dal’ sich nach verhatens
medizinischen Behandlungsprogrammen die vorab in der Koronarangiographie
(rontgenologische Darstellung der Blutgeféf3e) nachgewiesenen arterioskleroti-
schen Verdnderungen ruckgebildet hatten.

Auch in deutschen Studien zum Behandlungsansatz von Ornish (1990) konnten
Risikofaktoren modifiziert werden. An der Kardiologischen Universitatsklinik
Heidelberg wurde an einem speziell ausgewdhiten Patientenkollektiv gezeigt,
dad durch eine systematische verhaltensmedizinische Behandlung arterioskle-
rotische GeféRverdnderungen am Herzkranzgefélsystem positiv beeinfluf3t
werden koénnen. Progrediente Verdnderungen traten nicht auf - es konnte sogar
eine leichte Ruckbildung der Gefél3verénderungen erzielt werden.



194 H. Riddel

Im folgendem Kapitel sollen Grundkenntnisse zur arteriosklerotischen Gefél3-
krankheit und arteriellen Hypertonie dargestellt werden, um verhatensmedizi-
nische Interventionsstrategien fur diese Krankheitsgruppen abzuleiten.

2 Arteriosklerotische Gefallkrankheiten

2.1 Physiologische Grundlagen

Unter Arteriosklerose wird eine Vielzahl chronischer Umbauvorgange im arte-
riellen Gefal3bereich zusammengefaldt, die einen Elastizitétsverlust der Gefalie,
eine Einengung des Gefdlvolumens und Verdnderungen des Gefélendothels
(zelluldre Auskleidung der Gefél3e) umschreibt. Haben sich kleine Fettpartikel
in den Endothelzellen eingelagert, veréndern sich die Flief3eigenschaften des
Blutes und Bindegewebszellen wachsen in die verdnderten Endothelzellen ein.

Storungen der Gefé3architektur, die zu einer Arteriosklerose fuhren, kénnen in
jedem Lebensdter eintreten und bereits im Jugendater beginnen. Unter Klini-
schen Gesichtspunkten werden drei Formen der arteriosklerotischen Schadigung
nach ihrem Schweregrad unterschieden:

® Frihschadigung,

e fortgeschrittene Lésion sowie

o Gefalischadigung mit komplexen Folgeerscheinungen (z.B. Herzinfarkt oder
Schlaganfal).

An der Entstehung von Frihschadigungen des Gefal3systems sind viele Fakto-
ren beteiligt:

® [aktoren innerhalb des stromenden Blutes (z.B. Lipidzusammensetzung und
Verénderungen an Blutpléttchen).

e Hamodynamische Kréfte, die die Stromungseigenschaften des Blutes be-
stimmen (z.B. erhohter Druck im Gefé3systems, Verénderungen der Stro-
mungsgeschwindigkeit, erhdhter Widerstand oder mangelnde Elastizitét des
Gefél3systems).

e Die Reaktion des Gefél3systems, insbesondere der Gefaldwand (z.B. Repara
turvorgange auf mechanische Einrisse oder Verdickung der Wandmuskula-
tur).

Erste Schadigungen der Endothelzellen (Intima) kénnen hervorgerufen werden
durch:
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® Mechanische Faktoren (z.B. Druck oder Turbulenzen im Blutstrom),

® chemische Reize (z.B. gefal3wandschadigende Hormone),

e immunologische Faktoren gegen einzelne zelluldre Bestandteile der Gefal3-
wand und

® toxische Effekte.

Die hierauf folgenden Reparaturvorgdnge kénnen zu UberschiefRenden Anlage-
rungen von Thrombozyten und zur Ausbildung von Mikrothromben fuhren.
Zudem konnen sie die Ablagerung von Lipiden verstérken und zu einer ver-
stérkten Bildung von “Reparaturgewebe” (z.B. Bindegewebe) fuhren. Eine
solche Einlagerung von FlUssigkeit, Eiweilfen und Fett in die Geféalwande
reduziert das Gefalvolumen und resultiert in einer Minderversorgung der
peripheren Organe.

In einem frihen Stadium merkt der Patient nichts von den Gefal3verdnderun-
gen. Erst bel Einengungen von Uber 50% treten klinische Symptome auf. Auch
durch sorgféltige Untersuchungen kdnnen solche Veranderungen bislang nicht
erfaldt werden. Diagnostizierbar sind arteriosklerotische Geféal3veranderungen
erst, wenn sie zu ausgepragten Schadigungen und Komplikationen an wichtigen
Organsystemen gefuhrt haben. Drei wesentliche Komplikationen sind besonders
bedeutsam:

® Manifestation der arteriosklerotischen Gefél3veranderung am Herzkranz-
system (koronare Herzkrankheit), die oft zu einem Herzinfarkt oder einer
Durchblutungsstorung am Herzen (Angina pectoris) fuhrt. Manifest wird
diese Minderdurchblutung insbesondere in Belastungssituationen.

o Zerebrale Geféllverdnderungen die zur Zerebralsklerose fuhren und haufige
Ursache eines Schlaganfalls sind.

® Periphere Gefalveranderungen, die sich meist in Durchblutungsstdrungen
der Beine zeigen. Bei korperlicher Arbeit nehmen die Durchblutungsstérun-
gen in den Beinen zu und die Patienten kénnen nur noch kurze Wegstrecken
zuriicklegen  (“ Schaufensterkrankheit”).

Arteriosklerotische Gefél3veranderungen und die daraus entstehenden Krankhel-
ten traten in den letzten Jahrzehnten in der Bundesrepublik immer haufiger auf
(Schéfer & Blohmke, 1977; Schettler & Nussdl, 1974) und nehmen derzeit die
fiihrende Position bei den Todesursachen ein. Uber 50% aller Patienten sterben
an Komplikationen arteriosklerotischer Geféldveranderungen. Trotz erheblicher
Fortschritte in der Diagnostik und Akutintervention arteriosklerotischer Ver-
anderungen und deren Komplikationen wird mittlerweile akzeptiert, da3 nur
eine systematische, mdglichst frih einsetzende Modifikation von Risikofaktoren
eine wesentliche Senkung der Mortditét und Morbiditat bewirken kann.
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2.2 Riskofaktoren der arteriosklerotischen GeféRveranderung

In den funfziger Jahren wurden in ersten epidemiologischen Studien Zusam-
menhénge zwischen Lebensgewohnheiten und dem Auftreten arteriosklero-
tischer Geféldveranderungen untersucht. Aus dieser Zeit stammt der Begriff
Risikofaktoren. Unter einem Risikofaktor versteht man spezifische Verhaltens-
weisen, Umwelteinflisse und Koérpermerkmale, die sich as dtatistisch relevant
fur das Auftreten von Komplikationen arteriosklerotischer Gefél3erkrankungen
gezeigt haben.
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Abbildung 1. Risikofaktoren arteriosklerotischer Erkrankungen.

Mehrere epidemiologische Studien haben die Bedeutung von Erndhrungsge-
wohnheiten, korperlicher Aktivitdt, erhdhtem Serumcholesterin, Zigaretten-
konsum und der arteriellen Hypertonie fir die Entstehung arteriosklerotischer
Gefalveranderungen gezeigt (z.B. Haynes, Feinleib & Kannel, 1980; Haynes,
Levine & Scotch, 1978a, 1978b; Kamel & Gordon, 1972; Roskamm, Reindell
& Konig, 1966). In diesen ersten Studien fiel auf, dal trotz Kenntnis der
Risikofaktoren nur etwa 50% der Fale von GefalRkomplikationen am Herzen
vorhergesagt werden konnten. Es war daher notwendig, nach weiteren ursachli-
chen Faktoren zu suchen. Das erhdhte Vorkommen arteriosklerotischer Ver-
anderungen in industrialisierten Ballungsgebieten zeigte, dal? die emotionale
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Belastung der Menschen in der industriellen Welt as moégliche Ursache der
koronaren Herzerkrankung zu prifen war.

Tabelle 1: Kardiovaskulére Risikofaktoren verschiedener Ordnung (Siegrist, 1988; von
Eiff, 1976).

Als Risikofaktoren erster Ordnung sind fur die Bundesrepublik allgemein anerkannt:
Hypercholesterindmie (erhdhte Konzentration von Cholesterin im Serum),
Hypertonie,

Nikotinkonsum,

Diabetes mellitus.

Als von Lebensgewohnheiten unabhéngige Risikofaktoren gelten:

e Zugehtrigkeit zum mannlichen Geschlecht,

® genetische Faktoren und

® Besonderheiten im Lipidstoffwechsel (u.a. familidre Belastung, Rasse, kongtitutionelle
Faktoren und das Altem).

Als Risikofaktoren zweiter Ordnung gelten:

Ubergewicht,

Bewegungsmangdl,

Gicht und

psychosoziae Faktoren wie:

e unglnstige soziotkonomische Bedingungen,
mangel nde soziale Unterstiitzung,
lebensverandernde Ereignisse,
berufliche Uberbeanspruchung und
emotionale Probleme.

Oft werden diese psychosozialen Faktoren unter dem Begriff “Stref3” zusammengefal.

Jede Kombination von Risikofaktoren potenziert das Risiko einer arterioskle-
rotischen Gefél3erkrankung (vgl. Schmidt, Adler, Langosch & Rassek, 1990).

2.21 Cholesterin

Arteriosklerotische Gefé3verdnderungen stehen in annéhernd linearem Verhdlt-
nis zu erhéhter Cholesterinkonzentration im Serum. Die Festlegung eines “kri-
tischen” Cholesterinwerts ist Konsens, basiert aber nicht auf epidemiologischen
Studien. Die Konzentration des Serumcholesterin korreliert positiv. mit dem
Arteriosklerose-Risiko: Je niedriger das Serumcholesterin, desto niedriger das
Risiko an arteriosklerotischen Veranderungen zu erkranken. Solche epidemiolo-
gischen Daten lassen aber keine kausalen Schllisse Uber die Bedeutung der Se-
rumlipidkonzentration auf arteriosklerotische Verdnderungen zu. Erst Interven-
tionsstudien, die zeigten, dal3 eine Senkung erhohter Cholesterinwerte die
Komplikationen aufgrund arteriosklerotischer Geféverdnderungen reduzieren,
unterstrichen die besondere Bedeutung der Serumlipide als Risikofaktoren
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(Brown et al., 1990). Angestrebt wird ein Gesamtcholesterin unter 200 mg/dl;
Werte Uber 250 mg/dl sollten -je nach Konstellation des Gesamtrisikoprofils -
gesenkt werden. Die Senkung des Gesamtcholesterins um ein Prozent bewirkt
bereits eine Senkung der Herzinfarktrate um zwel bis drei Prozent.

Unterschieden wird zwischen dem exogenen und endogenen Stoffwechsel der
Lipide. Die Nahrungsfette werden Uber Chylomikronen und Abbauprodukte in
die Leber transportiert. Die Leber stellt aus den angelieferten Nahrungsfetten,
den selbst synthetisierten Lipiden und dem Apolipoprotein B die Very-low-den-
sity-Lipoproteine her, die zu Low-density-Lipoproteinen (LDL) abgebaut
werden. Die LDL transportieren unter anderem das Cholesterin zu den peri-
pheren Geweben (Beisiegel, Ameis, Will & Greten, 1995; Brown & Goldstein,
1986).

Das Gesamtcholesterin ist aber nur ein Parameter aus der Gruppe der Serum-
lipide. Ublicherweise werden das Gesamtcholesterin, die Triglyceridkonzen-
tration sowie die zwei Hauptunterfraktionen des Gesamtcholesterins (LDL- und
HDL-Cholesterin), unterschieden. Aufgrund ihrer unterschiedlichen Dichte
lassen sich verschiedene Arten von Lipoproteinen klassifizieren: Lipoproteine
niedriger und hoher Dichte (LDL resp. HDL). LDL-Lipoproteine sind von
wesentlicher Bedeutung fur die Schadigung des Geféalisystems, HDL unterstiitzt
die Wiederherstellung defekter GefélRauskleidungen.

Bel Storungen des Fettstoffwechsels werden primére und sekundére Hyperlipo-
proteinamien unterschieden. Bei den sekundéren Hyperlipoproteindmie handelt
es sich um Stérungen des Fettstoffwechsels in Folge anderer Erkrankungen, die
sich nach Abheilen der Grunderkrankung wieder normalisieren. Ursachen filr
sekundére Hyperlipoproteindmien sind unter anderem:

Diabetes mellitus,
Lebererkrankungen (z.B. akute Hepatitis),
chronischer Alkoholkonsum mit alkoholtoxischen Leberverénderungen,
Nierenerkrankungen,
Schilddriisenfehlfunktion und
Anorexia nervosa.

Die primaren Hyperlipoproteindmien sind Folgen eines genetischen Defektes.
Die Serumlipide sind darliber hinaus abhéngig von der Aktivité des sym-
pathischen Nervensystems und damit auch stref3abhéngig (Dimsdae & Herd,
1982; McCann, Magee, Broyles, Vaugham, Albers & Knopp, 1995).

In der medizinischen Rehabilitation werden in der Regd die Konzentration des
Gesamtcholesterins, des HDL-Cholesterins und der Triglyceride angegeben.
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Sind diese drei Serumlipidbestandteile bekannt, &’ sich das im eigentlichen
Sinne arterogene LDL-Cholesterin aus Gesamtcholesterin und HDL-Cholesterin
abschétzen. Liegt ein erhdhtes Serumcholesterin vor, insbesondere bei hohem
LDL- und niedrigem HDL-Cholesterin, werden drel Interventionsformen unter-
schieden:

e Allgemeine Ratschldge zur Senkung des LDL-Cholesterin ohne Beriick-
sichtigung individueller Besonderheiten oder Besonderheiten im Serumlipid-
muster,

® spezidle Didtvorschriften bel Besonderheiten in Lipidmustern und

o medikamentose Cholesterinsenkung.

Bel normagewichtigen Erwachsenen sollte die tagliche Kaorienzufuhr 10900
kJ (ca. 2600 kcal) bei Méannern und 9200 kJ (ca. 2200 kcal) bei Frauen nicht
Uberschreiten; der Gesamtfettverzehr sollte unter 30% der Kalorienmenge
liegen. Die derzeitige tatséchliche Kaorienaufnahme betragt jedoch bei Man-
nern circa 16000 kJ, bei Frauen circa 12200 kJ; der Fettanteil liegt bei circa
40 %. Die Deutsche Gesdllschaft fur Erndhrung gibt fir cholesterinarme Erngh-
rung folgende Empfehlung: Je mehr Speisen selbst hergestellt werden, desto
besser kann die Ernghrung beeinflufld werden, zum Beispiel durch Auswahl des
richtigen Fettes mit einem hohen Anteil an ungeséttigten Fettsduren. DarUber
hinaus sollte kein zusétzliches Bratfett verwendet und eine fettarme Zuberei-
tungsart (Grillen, Diunsten, Kochen) bevorzugt werden.

Tabelle 2: Allgemein gultige Regeln zur Cholesterinsenkung (Deutsche Liga zur Bekdmp-
fung des hohen Blutdrucks, 1990).

Verringerung der Kalorienzufuhr insgesamt (falls ein Ubergewicht vorliegt),
Verminderung der Gesamtfettzufuhr in der Nahrung auf 70-80g pro Tag,

Anderung der Fettzusammensetzung: Je 1/3 Fett mit gesittigten, 1/3 mit einfach
ungeséttigten und 1/3 mit mehrfach ungeséttigten Fettsauren,

Beschrankung der Cholesterinaufnahme auf weniger as 300mg pro Tag und
o eine erhdhte Zufuhr von Nahrungsmitteln, die reich an Faserstoffen und/oder Ballast-
stoffen sind.

Da der HDL-Konzentration eine Schutzwirkung der Gefél3e zukommt, liegt es
nahe, sie zu erhthen. Da die HDL-Konzentration fast ausschliefdich genetisch
determiniert ist, kann ihre Erhdhung nur durch drei Faktoren bewirkt werden:

e Korperliches Ausdauertraining,
e sehr geringer Alkoholkonsum und
e Ostrogeneinnahme.
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Bel Frauen liegt die HDL-Konzentration fast immer hoher als bei Ménnern und
ist Gberwiegend durch den EinfluR der Ostrogene zu erklaren. Hieraus lassen
sich aber keine Behandlungsmaglichkeiten fir Manner ableiten. Alkohol hat in
geringer Konzentration von etwa 10-20g pro Tag einen positiven Einflu3 (etwa
funf bis zehn Prozent Steigerung). Dieser Mechanismus kénnte durchaus erkl&
ren, warum von einigen sehr at gewordenen Personen auf die schitzende Wir-
kung eines Glas Rotweins pro Tag hingewiesen wird. Solche - eher anekdoti-
schen - Berichte sind in letzter Zeit durch epidemiologische Studien belegt
worden.

Korperliches Ausdauertraining erhéht bei den meisten Erwachsenen ebenfalls
das HDL-Cholesterin um flnf bis zehn Prozent. Oft sind die Effekte des Aus-
dauertrainings und anderer Einflisse auf die Serumlipide nicht exakt zu diffe-
renzieren; die Ergebnisse verschiedener Studien sind zudem widerspriichlich.
Die Aufnahme sportlicher Aktivitdten, die Erndhrungsumstellung, Einnahmege-
wohnheiten von Alkohol und moglicherweise auch Anderungen der Lebensfiih-
rung - hier speziell die Aufnahme von Strefreduktionstechniken - sind nur
schwer voneinander zu trennen.

Auch Hypertriglyceriddmien kénnen zu ateriosklerotischen Ablagerungen und
koronarer Herzkrankheit fuhren (Brunzell & Austin, 1989). Als wichtig fir die
Arterioskleroseentstehung haben sich die postprandialen Hypertriglyceriddmien
(erhdhte Triglyceridwerte nach einer Mahlzeit) herausgestellt (Groot et 4.,
1991). Das wichtigste Therapieprinzip ist die strikte und méglichst weitgehende
Fettreduktion auf maxima 30% der Kalorienzufuhr, die Reduktion von Zucker
sowie eine starke Einschrankung des Alkoholkonsum. Erst danach kommt eine
medikamenttse Therapie in Betracht.

Die diatische Therapie einer erhthten Cholesterin- beziehungsweise Triglyce-
ridkonzentration ist eine Langzeitbehandlung und setzt eine aktive Mitarbeit
sowie hohe Compliance der Patienten voraus. Sie ist besonders schwer durch-
zufuhren, wenn keine Krankheitseinsicht vorhanden ist (Mans, 1995).

2.2.2 Nikotin

Am Nikotin 183 sich besonders eindrucksvoll zeigen, dal3 sich nach Beendi-
gung des Abusus negative Auswirkungen auf ateriosklerotische Verénderungen
relativ schnell zuriickbilden (vgl. Kannel & Gordon, 1972). Ein Raucher hat
abhéngig von der Hohe des Nikotinkonsums ein linear ansteigendes Arterio-
sklerose-Risiko:

e Be mehr ds 20 Zigaretten pro Tag und zusétzlicher Hypercholesterindmie
liegt ein sechsfach héheres Risiko vor,
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® bel mehr as 20 Zigaretten pro Tag, einer Hypercholesterindmie und zusatz-
licher arterieller Hypertonie ist das Risiko, an Komplikationen der Arterio-
sklerose zu versterben, neunmal so hoch.

Durch den Nikotinkonsum kommt es durch Anderungen des sympathisch/para-
sympathischen Gleichgewichts zu einer Erhéhung der Herzfrequenz und des
Sauverstoffbedarfs. Trotz der andauernden Bemihungen, den Nikotinabusus in
Deutschland einzuschrénken, ist das Ergebnis eher schlecht. Gerade bei der
Beeinflussung des Nikotinkonsums sind soziale und soziologische Faktoren
ebenso zu beriicksichtigen wie individuelle Aspekte des Patienten. Leider sind
die psychosozialen Zusammenhadnge, die zu vermehrtem Nikotinkonsum fih-
ren, nach wie vor nicht ausreichend gekléart. Aus epidemiologischen Studien ist
bekannt, dald3 der Nikotinkonsum unter anderem abhéngt von Lernprozessen,
Gruppendruck und der Erfahrung, das Nikotinkonsum eine Form der Stref3be-
wdtigung darstellt. Er ist aber auch abhéngig von der Einstellung zu gesund-
heitsférdernden Lebensgewohnheiten: So rauchen sportlich aktive Personen
weniger as nicht-sportliche Personen.

In der stationdren Rehabilitation sind spezielle Angebote (z.B. Gruppenthera-
pie, Informations- und Aufklarungsprogramme) flr wenig gesundheitsbewulte
Personen moglich. Besonders wirksam fiir eine Anderung des Nikotinkonsums
sind verhatensrelevante Malinahmen, wie die Durchfihrung einer Rehabilita-
tionsmaldnahme in einer strikten Nichtraucherklinik (vgl. Bundeszentrale fir
gesundheitliche Aufkldrung, 1994; Jirgensen & Ruddel, in Vorbereitung).

2.2.3 Arterielle Hypertonie

Die Blutdruckhthe wird sowohl von der Pumpleistung des Herzens (Menge des
Blutes, die aus dem Herzen pro Zeiteinheit in das Gefél3system gepumpt wird)
as auch vom Widerstand im Gefé3system (Ganten & Ritz, 1985) bestimmt.
Die Blutdruckhthe ist das Produkt aus Herzminutenvolumen und peripherem
Gesamtwiderstand. Als systolischer Blutdruck wird der Wert bezeichnet, der
as Druckspitze im Gefél3system nach der maximaen Auswurfleistung der Blu-
tung aus dem Herzen registrierbar ist. Der diastolische Blutdruckwert kenn-
zeichnet die Restspannung im Gefélisystem bei erschlaffter Herzmuskulatur.
Die Malkeinheit ist mm Quecksilbersdule (mmHg) und entspricht damit nicht
der Ublichen Norm physikalischer Mal3einheiten (SI-Einheiten).

Die Blutdruckhdhe ist keine konstante Grolle, sie schwankt in sehr weiten
Grenzen. Diese Schwankungen unterliegen langer andauernden Rhythmen, jah-
reszeitlichen Veranderungen, einer 24-Stunden-Rhythmik sowie kurzzeitigen
Schwankungen. Nachts kommt es zu einer erheblichen Absenkung, die Werte
liegen dann zehn Prozent niedriger ads die Mittelwerte des Tages. Tagsiiber
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hangt die Hohe der Blutdruckwerte sowohl von dem Ausmald korperlicher Ak-
tivitét als auch von emationaler Anspannung ab. Der Blutdruck hangt dartber
hinaus von einer Vielzahl weiterer Lebensgewohnheiten ab (z.B. Nahrungsauf-
nahme, Korperposition).

Waéhrend der Blutdruckmessung sollte der Patient nicht sprechen, da sich durch
diese Aktivitdt der Blutdruck verdndern konnte. Nach dieser Definition werden
bei circa 15% der “Hypertoniker” erhthte Werte gemessen, die bel einem
24-Stunden-Blutdruck-Monitoring unaufféllig sein kdnnen. Der Begriff “Pra-
xishochdruck” beschreibt das Phanomen, dald sich aufgrund von Erwartungen
bei der Blutdruckmessung erhthte Werte ergeben, ohne dald im Arbeitsalltag
Werte aullerhalb des Normbereichs gefunden werden (Meyer-Sabellek &
Gotzen, 1990; Wright & Dove, 1970). Der systolische und diastolische Wert
ist fur die Festlegung des Schweregrads einer Blutdruckerhthung und der
arteriosklerotischen GefalRkomplikation sowie als Risikofaktor flr letztere
gleich bedeutsam.

Wegen der ausgepragten Schwankungen der Blutdruckwerte kommt der korrek-
ten Messung eine besondere Bedeutung zu. Am bekanntesten ist die zum Ende
des letzten Jahrhunderts beschriebene Druckmessung mit Gummimanschetten
am Oberarm. Auf die Erstbeschreiber (Riva-Rocci) geht auch die Abkirzung
RR-Messung zurlick. Zur Blutdruckmessung wird eine Gummimanschette um
den Oberarm gelegt und so weit aufgepumpt, bis die Schlagader kein Blut
mehr durchl&. Wird durch Luftablassen der Druck in der Manschette vermin-
dert, wird ab einem bestimmten Druck das Blut wieder vom Herzen durch die
zusammengedruckte Arterie gepreft.

Durch das gleichzeitig aufgelegte Stethoskop in der Ellenbeuge oder unterhalb
der Manschette wird dieses Wiedereinstromen des Blutes in die vorher kompri-
mierte Arterie as charakteristisches Stromungsgerausch registriert. Das Auf-
treten dieses Stromungsgerduschs wird als systolischer Blutdruck beschrieben.
Wird der Druck in der Manschette weiter abgelassen, kommt es zunéchst zu
einem deutlichen Leiserwerden des Stromungsgerauschs und schlieldich zum
vollstdndigen Verschwinden (vgl. Deutsche Liga zur Bekdmpfung des hohen
Blutdrucks, 1994b). Das deutliche Leiserwerden wurde von Korotkoff, einem
russischen Arzt, der erstmals direkte Blutdruckmessungen durchfiihrte, as
Phase IV der Stromungsgerdusche beschrieben; das Verschwinden als Phase V.
Dieses Verschwinden wird heute as diastolischer Blutdruck bezeichnet. In den
letzten 20 Jahren hat sich die Entscheidung, ob Phase IV oder V as diasto-
lischer Blutdruck bezeichnet werden soll, mehrmals gedndert. In der Schwan-
gerschaft wird der diastolische Wert as Phase IV bestimmt.
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Die Blutdruckselbstmessung hat sich als wichtige Erganzung zur Messung
durch den Arzt bewéhrt. Bel der Selbstmessung des Patienten ist eine Vielzahl
von Fehlern zu beriicksichtigen. Haufig entsteht ein Mel¥fehler dadurch, dal3
die Patienten ein fasches System benutzen (z.B. bei sehr dicken Oberarmen
ein Mef3gerdt mit zu schmaler oder zu kurzer Manschette). Oft wird der Druck
in der Manschette zu schnell abgelassen oder das Stethoskop falsch aufgesetzt.
Alle zwel Jahre missen Gerédte zur Selbstmessung, wie auch die in Arztpraxen
und Kliniken verwendeten Geréte, geeicht werden. In der Rehabilitation sollten
konsequent sowohl die Gerdte as auch die korrekte Blutdruckmessung uber-
prift werden und der Patient Uber die Vorteile der Selbstmessung (verbesserte
Eigenkontrolle) informiert werden.

Ein erhdhter Blutdruck liegt vor, wenn eine Messung mit Standardverfahren
nach funf Minuten Sitzen am Oberarm Werte hoher als 140mmHg systolisch
und 90mmHg diastolisch ergeben. Die Diagnose einer arteriellen Hypertonie
wird dann gestellt, wenn bei mehreren Messungen Uber eine Zeitraum von ins-
gesamt drei Monaten Blutdruckwerte Uber 160/95mmHg festgestellt worden
sind. Bei 20-25% der deutschen Bevdlkerung ist eine arterielle Hypertonie
bekannt, bei der es sich jedoch um kein enheitliches Krankheitsbild handelt.
So muid die grofRe Gruppe der Patienten mit essentieller Hypertonie von den
etwa funf bis zehn Prozent mit sekundérer Hypertonie unterschieden werden.

Die Diagnose essentielle Hypertonie ist eine AusschluRdiagnose; sekundére
Hypertonie meint die Blutdruckerhthung infolge von Erkrankungen des Gefél3-
systems oder von endokrinen Stérungen oder im Zusammenhang mit Nieren-
erkrankungen. Als haufigste Ursache einer sekundéren Hypertonie gelten
Nierenerkrankungen (Ganten & Ritz, 1985; Lohmann, 1989).

Tabelle 3. Definitionen verschiedener Blutdruckverdnderungen.

e Inder klinischen Praxiswird bei Blutdruckwerten von weniger a's 140 zu 90mmHg
von normotonen Blutdruck,

e be systolischen Werten von 140-159mmHg und/oder diastolischen von 90-94mmHg
von Grenzwerthypertonie und

e bel Werten von Uber 160mmHg systolisch und/oder Uber 95mmHg diastolisch von

stabiler Hypertonie gesprochen.

Fir die milde Hypertonie werden diastolische Werte von 90-104mmHg,

fur die mittelschwere Hypertonie diastolische Werte von 105-114mmHg und

fur die schwere Hypertonie ein diastolischer Blutdruck grof3er als 115mmHg verlangt.

Von maligner Hypertonie wird dann gesprochen, wenn sowohl die diastolischen Werte

auf Uber 120mmHg erhdht sind as auch morphologisch faltbare Gefalverdnderungen

(z.B. am Augenhintergrund) und eine klinische Symptomatik hinzukommen.
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Verhatensmedizinische Methoden zur Reduktion erhdhten Blutdrucks miissen
die Pathophysiologie der Blutdruckregulation berticksichtigen.

Tabelle 4: Faktoren zur Aufrechterhaltung einer angemessenen Blutdruckhomdostase.

¢ Dadie Blutdruckhthe sich aus dem Produkt von Herzminutenvolumen und periphe-
rem Gesamtwiderstand errechnet, kénnen sowohl Mechanismen, die an der Herzlei-
stung regulierend angreifen as auch im Gefé3system einwirken, entscheidenden
Einflul auf die Blutdruckhthe haben.

o Sehr kurzfristige effektive Druckanderungen werden tber den Barorezeptorenreflex
vermittelt. Es handelt sich um eine Riickkopplungssteuerung, die Uber Sensoren der
grofRen Halsschlagadern und der Aorta eine schnelle Druckregulierung erméglichen.
Uber ein dort registriertes Druckniveau wird dem Gehirn andauernd eine Riickkopp-
lung gegeben. In den Kreidaufregulationszentren des Gehirns wird, je nach den in
den Barorezeptoren gemessenen Druckwerten und registrierten Druckveranderungen,
eine Integration durchgefiihrt, die bei Druckerhdhung:

« zur Verlangsamung des Herzschlags und damit

« zu einer Verminderung des Herzzeitvolumens sowie

o zur Erweiterung des Gefélisystems und (ber

« die Verminderung des peripheren Widerstands zur Druckreduktion fuhrt.

Sinkt der Druck im arteriellen Gefél3system, wird dies Uber die Barorezeptoren dem
Kreidaufregulationszentrum gemeldet. Der Abstand zwischen zwel Herzaktionen ver-
kirzt sich, es kommt zu einer Erhéhung des Herzzeitvolumens, einer verstérkten
Gefallverengung und in der Folge zur Erhdhung des peripheren Widerstands, was
wiederum zu einem Druckanstieg fuhrt.

® Langsame Anderungen des Blutdrucks werden durch die Fliissigkeitszusammensetzung
des Korpers sowie durch die Flissigkeitsmenge im Gefél3system geregelt. Erhéht sich
das Volumen im Gefél3system, steigt bei konstantem Herzzeitvolumen und Gefal3-
widerstand der Blutdruck. Das Blutvolumen im Gefél3system kann sich beispielsweise
Uber eine vermehrte Fliissigkeitsausscheidung der Nieren reduzieren. Der flissigkeits-
regulierenden Fahigkeit der Niere kommt somit eine herausragende Bedeutung fir die
langerfristige Konstanthaltung der Blutdruckhdhe zu. Fir den chronischen Anstieg des
Blutdrucks kommen sowohl Faktoren, die zu einer vermehrten Fliissigkeitsbel astung
des Korpers und Gefélsystems filhren als auch Faktoren, die eine Feineinstellung
zwischen registrierter Druckhthe und entsprechendem Regulationssystemen stéren,
eine besondere Bedeutung zu.

e Hat sich Uber einen langeren Zeitraum ein erhthtes Blutdruckniveau eingependelt,
kommt es zu Anpassungsvorgangen im Gefal3system (z.B. Verdickung der Gefal3-
wand). Solche Adaptationsprozesse fuihren Uber |éangere Zeit zu chronischen Ver-
anderungen (z.B. Einschrankung der Nierenfilterfunktion), die zu einer chronischen
Blutdruckerhthung beitragen, auch wenn die urspriinglich verursachenden Faktoren
langst weggefallen sind. Bei einer langer bestehenden arteriellen Hypertonie 183 sich
somit nur noch in seltenen Fallen eine Aussage dariiber machen, welche Faktoren
initial zur Druckerhthung beigetragen haben.
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¢ Der Funktionszustand des Herz-Kreislaufsystems wird wesentlich durch das autonome
vegetative Nervensystem reguliert und durch Hormone (z.B. Katecholamin, ACTH,
Cortisol, ANP) beeinfluf®. Die sympathisch/parasympathische Balance hat eine
entscheidende Bedeutung im Walstadium der Hochdruckkrankheit (Julius & Johnson,
1985). Die sympathische Aktivitdt wird in den Kreisaufzentren des verlangerten
Ruckenmarks reguliert und insbesondere im Hypothalamus modifiziert. Aus dem
sympathischen Zentrum wird Uber das Rickenmark sowie einzelne sympathische
Nervenstrange jedes Organ im Korper innerviert. Das Hypophysen-Nebennieren-
rindensystem hat Relevanz fir die Blutdruckregulation indem das Riickkopplungs-
gleichgewicht gestort und die Sensitivitdt der Katecholaminrezeptoren verstérkt wird.
Das sympathische Nervensystem erreicht die Zielorgane Uber zwel getrennte Systeme:
Sympathoadrenal und Sympathoneuronal (vgl. Eiff, 1978).

e Be de Entstehung der essentiellen Hypertonie werden, gema? den patho-
physiologischen Mechanismen, innere Faktoren und genetische Aspekte (z.B. Koch-
sdlzsensitivitdt, Renin-Angiotensin-System, zentralnervése Regulation, peripherer
Gewebebesonderheiten der Gefaliintima und -muskulatur) von auReren Faktoren (z.B.
StreR?, Ubergewicht, hoher Alkoholkonsum und Bewegungsmangel) unterschieden.

e Zu den bekanntesten Faktoren, die zu einer Blutdruckerhéhung fiihren, gehort das
Ubergewicht. Als wichtigste unspezifische verhaltensmedizinische Malznahme ist
deshalb bei Hochdruckpatienten (z.B. Patienten mit Hypercholesterindmie und erhéh-
ten Triglyceridkonzentrationen) die Normalisierung oder Reduktion des Ubergewichts
anzustreben.

Die Effekte gezidter Bewegungstherapie und sportlicher Betétigung auf die
Reduktion erhdhter Blutdruckwerte sowie die Regression arteriosklerotischer
Gefélveranderungen wurden gut untersucht (Rost, 1991). Eine angemessene
sportliche Aktivitdt mul® individuell verordnet werden und die Vorerfahrung
des Patienten, die Besonderheiten im Stiitz- und Bewegungssystem sowie die
Umsetzungsmaglichkeiten im Alltag berticksichtigen.

Allgemein missen sportliche Aktivitdten zur Prévention von Herz-Kreidauf-
Erkankungen drei Ma pro Woche durchgefihrt werden, jeweils etwa 20 Minu-
ten andauern und zu einer Herzfrequenz von circa 130bpm fuhren. Wichtig ist
nicht welche Sportart gewahlt wird, sondern dal3 - gerade bei Untrainierten -
mit einer niedrigen Belastungsintensitét begonnen wird. Am Anfang des Bewe-
gungstrainings sollte darauf geachtet werden, da3 wéhrend der sportlichen
Tétigkeit eine Unterhaltung noch mdglich ist. Dies schiitzt vor einer zu hohen
Belastungsintensitét, die von “Anféngern” nicht ausreichend lange beibehalten
werden kann. Fur dteren Patienten ist das schnelle Gehen (Walking) die idedle
sportliche Betdtigung, die unabhéngig vom Wetter, von Gerdten oder Off-
nungszeiten Uberall durchgefihrt werden kann (vgl. Deutsche Liga zur Be-
kémpfung des hohen Blutdrucks, 1994a).
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3 Verhaltensmedizinische Intervention zur Beeinflussung der Risiko-
faktoren fur arteriosklerotische Gefél3erkrankungen

Nach der individuellen Erhebung der Risikofaktoren missen die Interventions-
Ziele operationalisiert und in eine Hierarchie gebracht werden, die die erreich-
baren Veranderungen, motivationale Aspekte und die prognostische Bedeutsam-
keit von Verénderungen beriicksichtigt. Die Beeinflussung von Risikofaktoren
durch verhaltensmedizinische Interventionen kann das Risiko der Entwicklung

einer koronaren Herzkrankheit (im folgenden KHK-Risiko) erheblich reduzie-
ren:

e Beendigung des Nikotinkonsums fuhrt innerhalb weniger Jahre zur Reduk-
tion des KHK-Risikos um 50%;

e fir jedes Prozent Cholesterinsenkung sinkt das KHK-Risiko um zwei bis
drel Prozent;

e cine effektive Hochdruckbehandlung reduziert das KHK-Risiko nach drei
bis sechs Jahren Therapie um circa 15% ;

e he ereichtem und stabilisertem Normalgewicht verringert es sich um
50%;

e be optimaler regelméidiger korperlicher Aktivitét reduziert sich das KHK-
Risko um 50%;

e be sehr geringen Alkoholkonsum (ca. 15g Alkohol pro Tag) verringert sich
das KHK-Risko um etwa 50% gegeniber Personen, die keinerlei Alkohol
zu sich nehmen (Rich-Edwards, Manson, Hennekeus & Buring, 1995).

Bel der Festlegung der Interventionsziele ist priméar zu bedenken, dald eine
kurzfristige Anderung kardiovaskulérer Risikofaktoren nicht nur wenig Effekt
hat sondern potentiell die Risikofaktoren erhoht. Dies gilt insbesondere fur eine
nur kurzfristig durchgefiihrte Gewichtsreduktion. Auch missen alle “Nebenwir-
kungen” von Anderungen der Risikofaktoren abgewogen werden:

e S0 ist genau zu planen, ob ein Entzugssyndrom bei abrupter Beendigung
des Nikotinkonsums akzeptabel und, bei pathologisch veréndertem Gefél3-
system, zu verantworten ist.

e Es mul} sorgféltig beachtet werden, dald bei Beendigung des Nikotinkon-
sums eine erhebliche Gewichtszunahme die Regd ist.

® Bel der Reduktion der Cholesterinkonzentration durch Nahrungsumstellung
oder medikamentdse Intervention ist potentiell eine Steigerung der Ag-
gressivitdt moglich.

Bel den meisten Patienten in der Rehabilitation ist es sinnvoll, in folgenden
Bereichen zu intervenieren:
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e Anderung der Lebensgewohnheiten mit:
o Bednflussung des Kérpergewichts in Richtung Zielgewicht,
o Senkung der Gesamtcholesterinkonzentration,
o Normalisierung der Serumglukosekonzentration (NUchternwerte und/oder
postprandiale Blutzuckerwerte) und
o Reduktion des Ublicherweise erhdhten Alkoholkonsums auf den optima-
len Bereich von etwa 159 pro Tag;
® Reduktion beziehungsweise Beendigung des Nikotinkonsums;
e Aufnahme einer regemalligen sportlichen Betétigung oder eines Bewe-
gungstrainings,
® Strel3management und Verbesserung der soziaden Unterstiitzung.

In der Rehabilitation sind nach der Festlegung der Interventionsziele detaillierte
Problemanalysen zu erstellen. Diese gehen auch der Frage nach, warum be-
kannte Risikofaktoren, aso gesundheitsschadigende Verhaltensweisen, nicht
konsequent verandert werden. Hierzu sind besonders die Aspekte, die zur
pathologischen Erhdhung der verschiedenen Risikofaktoren fihren, individuell
zu diskutieren (vgl. Abb. 2 und 3).

4 Medikamentdse Therapie

Eine besondere Bedeutung der verhaltensmedizinischen Pravention und Rehabi-
litation kommt dem korrekten und verantwortungsvollen Umgang mit Medika-
menten zu. Antihypertensiva werden weltweit und effektiv zur Senkung erhéh-
ter Blutdruckwerte eingesetzt. Es hat sich zudem gezeigt, dal3 Antihypertensiva
relativ geringe Nebenwirkungen haben und bel konsegquenter Therapie die Mor-
tditdt bel Herz-Kreidauf-Erkrankungen, insbesondere die Wahrscheinlichkeit
an einem Apoplex zu versterben, senken. Fur die medikamenttse Senkung er-
hohter Cholesterinwerte gilt, da’ sowohl das Risiko, an einem Herzinfarkt zu
sterben verringert wird as auch eine Rickbildung arteriosklerotischer Gefals-
Verénderungen madglich ist.

Dennoch mul3 beim Einsatz blutdrucksenkender Medikamente beriicksichtigt
werden, dal3 es sich hierbei um eine Langzeitbehandlung handelt und Neben-
wirkungen haufig auftreten. Dies dient als Erklarung dafr, da die Compli-
ance, aso die Zuverlassigkeit der Medikamenteneinnahme, bei vielen Patienten
schlecht ist. Geschétzt wird, da3 nur etwa 50% der Patienten, die Antihyper-
tensiva und Medikamente zur Beeinflussung der Serumlipide verordnet bekom-
men, diese regelmalig und in der verordneten Dosis einnehmen.
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Individuelle Risikofaktorenwerte

Anfang: Nach..... Wochen

Geschlecht: m/w Alter: [:] Jahre

Nikatin: :I Zigaretten/Tag
Gesamtcholesterin: [ Jowa

Triglyceride: [: mg/dl

HDL-Cholesterin: l:| mg/dl

Glukose: [ Jmea

Grofe: [: cm Gewicht:| |ke
Alkohol: [ Joms

Bewegungsmangel: :l

Stref: 1

schlechte soz. Unterstiitzung: [:I

il

|

{Interventionsziele |

LL |
) |
A I
al I

Verhaltensmedizinische
Interventionen

Abbildung 2: Individuelles Risikofaktorenmuster.
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Rx: Verhaltensmedizinische Intervention

1. Nikotinreduktion, wenn ja, wie

2. Gewichtsreduktion

Anfangsgewicht: I:]
Zielgewicht: [_—_‘] kg (ca 500 g pro Woche Reduktion!)

3. Nahrungsumstellung, wenn ja, wie

4. Bewegungstraining, wenn erforderlich, wie

5. Verbesserung der Medikamentencompliance

Medikation: 0-0-0-0/d

0-0-00/d

o-000/d

6. Stress-Management

Abbildung 3: Bereiche verhaltensmedizinischer Intervention.
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Ein wichtiges Zidl verhaltensmedizinischer Interventionen ist daher, die Moti-
vation zu einer eventuell notwendig gewordenen medikamentdsen Behandiung
zu verbessern und die Compliance zu sichern. Zur Verbesserung der Compli-
ance bei blutdrucksenkenden Medikamenten haben sich unter anderem kontinu-
ierliche Selbstmessungen bewahrt.

In der stationdren Rehabilitation ist oft die Méglichkeit gegeben, durch Medi-
kamente den Blutdruck zu senken und pathologisch veranderte Serumlipidmu-
ster zu beeinflussen. Unter kontrollierten stationdren Bedingungen konnen die
erhdhten Blutdruckwerte auch nicht-medikamentts reduziert und pathologisch
verdnderte Serumlipidwerte verbessert werden. Generell gilt, dal3 nicht-medika-
mentdse Beeinflussung erhohter Blutdruckwerte (z.B. durch Intensivierung der
Bewegung, Gewichtsreduktion, Reduktion des Alkoholkonsums und Stref3mana-
gement; vgl. Abb. 3) genauso effektiv ist wie eine antihypertensive Monothera-
pie mit einem etablierten Behandlungsprinzip (z.B. Therapie mit Betablocker,
Calziumantagonisten, ACE-Hemmern oder Diuretika). Es besteht alerdings bei
beiden Vorgehensweisen das Problem, dal3 normalisierte Blutdruckwerte nach
ein bis zwei Jahren wieder ansteigen, wenn die relevanten Risikofaktoren nicht
mehr konsequent reduziert werden.

5 Strefimanagement-Training

Der Begriff Strel? wurde zu Beginn dieses Jahrhunderts der Physik entnommen.
Die ersten Forscher haben hierunter ganz unspezifisch die Auswirkungen eines
Ereignisses auf einen Organismus beschrieben. Jede einwirkende Stérung
wurde as Strefd und die komplexe, dadurch verursachte Reaktion als Strel3re-
aktion bezeichnet. Bereits damals wurde unter Stref? eine komplexe Gesamtsi-
tuation verstanden und von auddsenden Situationen as Stressoren gesprochen.

Stref¥forscher zu Beginn dieses Jahrhunderts gingen davon aus, dal3 alle mogli-
chen Stressoren eine sehr ahnliche korperliche Reaktion verursachen wirden.
Die damaligen Experimente zeigten, da’ Arger, chemische Noxen (Alkohol,
Nikotin), Verénderungen der Nahrungszusammensetzung sowie Giftstoffe eine
entziindliche Reaktion der Magenschleimhaut ausdsen kénnen. In den folgen-
den Jahren gewann der Streffbegriff eine grofie Bedeutung in der medizinischen
Forschung, da mit ihm die rein naturwissenschaftliche Orientierung der Medi-
zin erweitert werden konnte. Gleichzeitig wurde auch die Begrenzung des sehr
einfachen Stref3konzepts deutlich.

In den 50er Jahren wurden zunéchst angenehme Belastungen von unangeneh-
men Stressoren unterschieden (Eustref, Distrefy). Zudem wurde gezeigt, dal3
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bei unangenehmen Belastungssituationen die Niederlagereaktion mit einer Ak-
tivierung des Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierensystems von der Alarm-,
Kampf- und Fuchtreaktion mit Aktivierung priméar sympathischer zentralner-
vOser Strukturen unterschieden werden mufdte. In den 60er Jahren mufdte dieses
Konzept weiter entwickelt werden, da sich zeigte, dal3 eine Analyse der Stres-
soren ohne die individuelle Bewertung des Individuums nicht der komplexen
Redlitdt entsprach. Lazarus und seine Mitarbeiter entwickelten ein kognitives

Strefdmodell, in dem der kognitiven Bewertung des Stressors eine zentrae
Bedeutung zukommt:

e Jede Situation mufld hinsichtlich ihrer Bedrohlichkeit und

e der Vefligbarkeit von Bewaltigungsmoglichkeiten bewertet werden (vgl.
Lazarus, 1966).

Diese kognitive Ebene muf3 ergénzt werden durch eine systematische Anayse
psychischer und soziader EinfluRfaktoren, genetischer Faktoren sowie Aspekten
des Gesundheitszustands beziehungsweise von Erkrankungen.

Psychologische Genetische Gesundheits-
und soziale [© Faktoren © zustand
Faktoren [Erkrankungen

1. Bewertung 2. Bewertung Bewiiltigungs-
St1>| der Situation »| der Bewiiltigungs-p verhalten >

Belastung? moglichkeiten
3
zentralnervose Prozesse
Emotionen neuro-vegetative
Regulationen

Abbildung 4: Transaktionales Stre3modell (vgl. auch Lazarus, 1981).

Die kognitive Analyse mul3 zudem die Auswirkungen auf zentralnervése Pro-
zesse (z.B. Emotionen oder vegetative Regulationsmechanismen) berlicksichti-
gen, um nicht einseitig einer kognitiven Betrachtung zu erliegen. Trotz der
Komplexitét des transaktionden Strelmodells hat es sich gezeigt, da’ dieses
Konzept Patienten sehr gut zu vermitteln ist und as zentrale Botschaft her-
ausgearbeitet werden kann. Es ist wenig hilfreich, nach Stressoren zu suchen;
es muld vielmehr hinterfragt werden, inwieweit die Bewertung as bedrohliche
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Herausforderung zwingend ist oder ob eine Anderung der eigenen Sichtweise,
Einstellungen und Verhaltensmuster nicht im Vordergrund stehen kann. Solche
Uberlegungen fiihrten bereits Ende der 70er Jahre zur Ausformulierung von
Interventionsprogrammen zur Prévention von Herz-Kreislauf-Erkrankungen
(vgl. Eiff, 1978; Kalinke, Kulick & Heim, 1982; Patel, Marmot, Terry,
Carruthers, Hunt & Patel, 1985; Richter-Heinrich, Hormuth, Heinrich,
Schmidt, Wiedemann & Gohlke, 1981).

In den 80er Jahren wurde von verschiedenen Gruppen die Langzeiteffektivitét
dieser Interventionsstrategien zur Blutdrucksenkung bestétigt (Gries, 1994;
Linden & Chambers, 1994; Walter, Riuddel & von Eiff, 1988). Zwischenzeit-
lich sind Monographien und Manuale zur Durchfihrung eines Strelmanage-
ment-Trainings publiziert und validiert worden. Ein wichtiger Aspekt liegt in
der Vermittlung von Entspannungstechniken: Der Patient kann unmittelbar er-
leben, wie durch Anderung der sympathisch/parasympathischen Aktivitat vege-
tative Parameter beeinflufl®t werden kdnnen. Sowohl die Progressive Muskelent-
spannung als auch das Autogene Training sind in ihrer Wirksamkeit im
deutschsprachigen Raum validiert worden (vgl. Petermann & Vaitl, 1994).

Bel alen Strategien zur Durchfihrung eines Strefdmanagement-Trainings durfen
negative Aspekte der Streffbelastung nicht einseitig gesehen werden; es missen
systematisch protektive Aspekte zur Beeinflussung und Stref3abschwéchung be-
ricksichtigt werden. Eine zentrale Bedeutung in der Analyse protektiver Fakto-
ren hat der Themenkomplex der sozialen Unterstitzung. Bel der Analyse des
sozialen Rickhalts sind zwel unterschiedliche Aspekte wichtig, der strukturelle
und funktionale Aspekt. Der strukturelle Aspekt der sozialen Unterstiitzung
betrachtet, wieviele und welche Art von Beziehungen eine Person unterhélt und
wie diese Beziehungen untereinander gestaltet sind. Unter dem funktionalen
Ruckhalt werden Inhalte und Qualitat sozialer Interaktionen verstanden. Beide
Aspekte sind prognostisch fir arteriosklerotische Gefél3veranderungen relevant
und konnen als protektive Faktoren in ein interaktionales Strefmodell integriert
werden. Gerade wahrend stationérer, teilstationdrer oder ambulanter Rehabilita
tionsmal3nahmen nehmen Patienten dankbar Hinweise Uber Mdéglichkeiten zur
Verbesserung ihrer strukturellen, funktionaden und sozialen Unterstiitzungs-
systeme an (Ruddel, Schéachinger, Quirrenbach & Otten, 1993; Schwenkmezger
& Hank, 1995; Williams & Williams, 1994).

Traditionell sind in der Analyse psychosozialer Risikofaktoren bei Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen emotionspsychologische Aspekte (z.B. Angst und Arger)
und Personlichkeitseigenschaften als Risikofaktoren ausgiebig untersucht
worden (Schmidt et al., 1990). Werden Emotionen, besonders in Belastungssi-
tuationen erlebter Arger, unangemessen und entgegen der erlernten Gewohn-
heiten ausgedruckt, kann dies zu Blutdruckerhhung, Verénderungen der Se-
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rumlipide und gesundheitsgefdhrdendem Verhaten fuhren. Hierauf wurde in
diesem Beitrag im Kontext des interaktionalen Strelmodells und des Stref3-
management-Trainings naher eingegangen. Bisher konnte wissenschaftlich nicht
gezeigt werden, ob ein spezielles Argermodifikations-Training kardiovaskulére
Risikofaktoren besser as ein komplexes Streldmanagement-Training beeinfluft.
Die Bedeutung von Personlichkeitseigenschaften sollte ausschliedlich als
Aspekt des interaktionalen Strefmodells gesehen werden, da spezielle Person-
lichkeitseigenschaften (herzinfarktgeféhrdende Verhaltensweisen, speziell Typ-
A-Verhalten) sich seit Beginn der 80er Jahre in Europa nicht als relevanter
Risikofaktor fur kardiovaskulére Erkrankungen nachweisen lassen.
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