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7.1 Einleitung 

Der systolische Blutdruck ist der aus der Herzsystole, also der Anspannungsphase des 

Herzzyklus resultierende Höchstwert des Blutdrucks und beträgt normal < 120 mm 

Quecksilbersäule (mm Hg). Der diastolische Blutdruck ist der minimale Blutdruck während 

der Herzdiastole. Er wird durch das Abströmen des endsystolischen Speichervolumens der 

Aorta aufrechterhalten und beträgt normal < 80 mm Hg. Hypertonie ist dadurch definiert, 

dass der Blutdruck auch im Ruhezustand bestimmte Schwellenwerte übersteigt. Nach den 

Leitlinien der Deutschen Hochdruckliga e. V. und Deutschen Hypertonie Gesellschaft (2008) 

zur Behandlung der arteriellen Hypertonie wird die Hypertonie als Grad 1 (leichte Hypertonie) 

bezeichnet, wenn der systolische Blutdruck zwischen 140–159 mm Hg oder der diastolische 

Blutdruck zwischen 90–99 mm Hg liegt. Von Hypertonie Grad 2 spricht man bei Werten 

zwischen 160–179 mm Hg bzw. 100–109 mm Hg und von Grad 3 bei einem systolischen 

Blutdruck ≥ 180 mm Hg bzw. einem diastolischen Blutdruck ≥ 110 mm Hg. Zusätzlich gibt es 

noch eine systolische Hypertonie, die durch einen hohen systolischen Blutdruck 

(≥ 140 mm Hg) und einen niedrigen diastolischen Blutdruck (≤ 90 mm Hg) gekennzeichnet 

ist. 

Nach der Krankheitsentstehung werden 2 grundsätzliche Formen unterschieden: Bei der 

essenziellen oder primären Hypertonie kann individuell keine Ursache nachgewiesen werden 

(die Diagnose kann erst nach Ausschluss sekundärer Formen gestellt werden), wogegen die 

sekundäre oder symptomatische Hypertonie durch die Erkrankung eines Organs ausgelöst 

wird (z. B. als endokrine, renale, pulmonale, kardiovaskuläre Hypertonie). Die überwiegende 

Zahl der Hypertoniefälle ist primär und als arterielle Hypertonie diagnostiziert und Folge 

individueller Risikokonstellationen. Nur etwa 5 % bis 15 % der Hypertoniefälle sind sekundär 

(Chiong et al. 2008). 

Repräsentative Daten zur Häufigkeit der Hypertonie in Deutschland für das Jahr 2011, die 

aus der Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland (DEGS1) stammen, zeigen 

sowohl bei Männern als auch bei Frauen einen altersabhängigen Anstieg des mittleren 

Blutdrucks (Neuhauser et al. 2013). Während bei Männern und Frauen im Alter von 18 bis 19 

Jahren der mittlere systolische Blutdruck bei 125 mm Hg bzw. 113 mm Hg lag, betrug dieser 

bei 40- bis 49-jährigen Männern und Frauen 127 mm Hg bzw. 117 mm Hg und bei 60- bis 

69-jährigen Männern und Frauen 129 mm Hg bzw. 127 mm Hg. Ein ähnliches Bild ergibt sich 

für den diastolischen Blutdruck. 33 % der Männer und 30 % der Frauen waren hyperton 

(Systole > 140 mm Hg und/oder Diastole > 90 mm Hg oder Einnahme antihypertensiver 

Medikamente), wobei die Hypertonieprävalenz von 4,9 % bei 18- bis 29-Jährigen auf 74,2 % 

bei 70- bis 79-Jährigen steigt. Damit gehört die Hypertonie zu den weitverbreiteten 

chronischen Krankheiten, die einen wesentlichen Anteil an den Krankheitskosten haben. Die 
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Krankheit Bluthochdruck gilt als ein bedeutsamer Risikofaktor für Herz-Kreislauf-Krankheiten. 

Allerdings steigt das Risiko für Herz-Kreislauf-Krankheiten mit steigendem Blutdruck eher 

stetig an, selbst innerhalb der als normal definierten Grenzen. 

7.2 Personen mit einem erhöhten Risiko für Hypertonie 

Das Risiko für das Auftreten einer Hypertonie steigt mit fortschreitendem Alter stark an. Zu 

den lebensstilassoziierten Risikofaktoren einer Hypertonie zählen Übergewicht, mangelnde 

körperliche Aktivität, Rauchen, Alkoholkonsum, Ernährung und Stress (Thamm 1999). Im 

Bereich der Ernährung wird die Hypertonie insbesondere mit der Zufuhr bestimmter 

Mineralstoffe in Verbindung gebracht.  

Sehr intensiv wurde dabei die Rolle des Natriums (resp. des Kochsalzes) als wesentlicher 

nutritiver Risikofaktor untersucht und zum Teil kontrovers diskutiert (Bock 2009). Nach 

heutiger Ansicht ist die Zufuhr von Natrium bzw. Kochsalz positiv mit dem Hypertonierisiko 

assoziiert, wobei insbesondere Personen, die als kochsalzsensitiv einzuschätzen sind, von 

einer Reduktion der Kochsalzzufuhr profitierten (Dumler 2009). Ein Gegenspieler des 

Natriums ist das Kalium, das über pflanzliche Lebensmittel wie Gemüse und Obst zugeführt 

wird. Die erhöhte Zufuhr von Gemüse und Obst ist ein Ernährungsfaktor, der mit einer 

Absenkung eines hohen Blutdrucks einherging (Boeing et al. 2012). Ebenso wurde eine 

risikosenkende Wirkung von Magnesium und Calcium diskutiert (Houston & Harper 2008). 

Weiterhin wird diskutiert, inwieweit die individuelle genetische Ausstattung bei der 

Entwicklung einer Hypertonie eine Rolle spielt. Die Untersuchungen dazu werden dadurch 

erschwert, dass dem Krankheitsbild der Hypertonie verschiedene Mechanismen zugrunde 

liegen können. Die bisher identifizierten Genvarianten konnten jedoch nur einen kleinen 

Bruchteil (< 3 %) der Variation von Blutdruckwerten Erwachsener erklären (Basson et al. 

2012). 

7.3 Bedeutung der Fettzufuhr für das Hypertonierisiko 

7.3.1 Wirkungsmechanismen von Fett/Fettsäuren mit potenzieller 

Relevanz für eine Hypertonie 

Die alimentäre Fettzufuhr wirkt potenziell über zwei unterschiedliche Mechanismen auf das 

Hypertonierisiko. Zum einen hat Fett als Energieträger das Potenzial zu einer positiven 

Energiebilanz und damit zu einer Gewichtszunahme beizutragen. Zum anderen könnte der 

relative Anteil des Fettes bzw. verschiedener Fettsäuren, unabhängig von resultierenden 

Veränderungen des Körpergewichts, direkte Effekte aufweisen. Die letztgenannten vom 

Körpergewicht unabhängigen Wirkungen des Fettgehalts in der Nahrung sind Gegenstand 

dieses Abschnitts.  

Mehrere biologische Mechanismen könnten einem Effekt von ungesättigten Fettsäuren auf 

den Blutdruck zugrunde liegen. Zum einen kann die Einlagerung ungesättigter Fettsäuren in 

Phospholipide die physikalisch-chemischen Eigenschaften von Epithelmembranen beein-

flussen, wie in vitro (Hashimoto et al. 1999) und in vivo (Lund et al. 1999) gezeigt werden 
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konnte. Dies könnte insbesondere eine verstärkte Membranpermeabilität und somit eine 

Stimulierung des Kationenaustausches bedingen. Zum anderen stellen langkettige n-6 und 

n-3 Fettsäuren den Ausgangspunkt zur Synthese von Eicosanoiden dar, die Grundlage der 

beobachteten gefäßerweiternden Effekte von n-3 Fettsäuren sind (Johansen et al. 1999, 

Engler & Engler 2000), sie haben aber auch Effekte auf die Elektrolythomöostase und die 

renale Reninsynthese (Iacono & Dougherty 1993, Hermansen 2000). Spezielle 

Wirkungsmechanismen von Gesamtfett oder MUFA sind bisher nicht beschrieben. 

7.3.2 Quantität und Qualität der Zufuhr von Nahrungsfett und -

fettsäuren und primäre Prävention der Hypertonie 

7.3.2.1 Gesamtfett 

Ob eine Fettreduktion zu einer Veränderung des Blutdrucks führt, wurde in mehreren 

randomisierten Interventionsstudien untersucht, in denen zumeist die Gewichtsveränderung 

der primäre Endpunkt war. In einer Meta-Analyse von Interventionsstudien mit 

verschiedenem Fettgehalt (Hooper et al. 2012b, EK Ia) ergaben sich keine signifikanten 

Effekte auf den systolischen (Differenz zwischen fettreduzierter und Kontrolldiät = -

0,56 mm Hg; 95 % CI -1,52; 0,40) oder diastolischen Blutdruck (Differenz = -0,35 mm Hg; 

95 % CI -0,96; 0,26). Diese Meta-Analyse wird zahlenmäßig vom Women‘s Health Initiative 

Dietary Modification Trial (WHI) dominiert (Howard et al. 2006, EK Ib). In dieser Studie mit 

48 835 postmenopausalen Frauen wurden die Frauen in der Interventionsgruppe motiviert, 

ihre Zufuhr von Fett zu reduzieren. Die Intervention resultierte in einer Erhöhung des 

Kohlenhydratanteils (58,3 % vs. 48,0 % nach Jahr 1; 53,9 % vs. 45,9 % nach Jahr 6), 

weitestgehend zu Lasten des Fettanteils (24,3 % vs. 35,1 % nach Jahr 1; 28,8 % vs. 37,0 % 

nach Jahr 6). Frauen in der Interventionsgruppe verringerten im ersten Jahr der Studie ihr 

Körpergewicht etwas stärker als Frauen in der Kontrollgruppe (mittleres Körpergewicht 

74,0 kg vs. 75,9 kg). Gleichfalls ergab eine Meta-Analyse von 5 Studien, in welchen Diäten 

mit moderatem Fettgehalt (maximal 30 En%) mit Diäten mit geringem Kohlenhydratgehalt 

(maximal 60 g/Tag) verglichen wurden, nach 12 Monaten Interventionszeit keinen 

Unterschied im Blutdruck (Nordmann et al. 2006, EK Ia). In einer Meta-Analyse aus dem 

Jahr 2012 von 9 Interventionsstudien konnte ein signifikanter – aber nur moderater – Effekt 

auf den systolischen (Differenz zwischen fettreduzierter und Kontrolldiät = -1,16 mm Hg; 

95 % CI -1,95; -0,37) und diastolischen Blutdruck (-0,83 mm Hg; 95 % CI -1,52; -0,13) 

festgestellt werden (Hooper et al. 2012a, EK Ia). Obwohl in dieser Meta-Analyse Studien mit 

dem Ziel einer Gewichtsreduktion ausgeschlossen wurden, verbleibt unklar, ob der Effekt auf 

den Blutdruck unabhängig von Gewichtsveränderungen war. In einer weiteren Meta-Analyse 

mit 18 randomisierten Interventionsstudien wurden bei Übergewichtigen fettmoderate bzw. 

fettarme Diäten (≤ 30 En% Fett) mit Diäten mit geringem Kohlenhydratanteil (≤ 45 En% 

Kohlenhydrate) verglichen (Hu et al. 2012, EK Ia). Die Studien ergaben insgesamt keinen 

Unterschied in der Gewichtsabnahme, sodass ein Unterschied im Blutdruck weitestgehend 

unabhängig von Körpergewichtsveränderungen sein sollte. Im Mittel war kein signifikanter 

Unterschied im systolischen (-1,0 mm Hg; 95 % CI -3,5; 1,5) oder diastolischen Blutdruck (-
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0,7 mm Hg; 95 % CI -1,6; 0,2) erkennbar. Die Interpretation der Studienergebnisse wird zum 

Teil erschwert, da der beobachtete Effekt aufgrund gleichzeitiger weiterer Änderungen der 

Diät nicht immer eindeutig auf den Fettgehalt zurückzuführen ist. So gibt es häufig erhebliche 

Unterschiede in der Auswahl konsumierter Lebensmittel und der Nährstoffzusammensetzung 

der Diäten. Im Gegensatz dazu wurden in der Studie von Sacks et al. (2009, EK Ib) die 

Interventionsdiäten so konzipiert, dass vergleichbare Lebensmittel verzehrt werden sollten, 

sodass in dieser Studie die Ergebnisse auf die Zusammensetzung der energieliefernden 

Nährstoffe zurückzuführen sind. Auch unter diesen Bedingungen wurden vergleichbare 

Veränderungen im Blutdruck zwischen 4 verschiedenen Gewichtsreduktionsdiäten mit 

unterschiedlicher Zusammensetzung der energieliefernden Nährstoffe beobachtet. 

Die Evidenz für einen fehlenden Zusammenhang zwischen einer reduzierten 

Gesamtfettzufuhr und dem Hypertonierisiko wird basierend auf Meta-Analysen 

randomisierter Interventionsstudien als möglich eingestuft. 

7.3.2.2 Gesättigte Fettsäuren  

In Interventionsstudien mit Normotonikern/innen konnten keine signifikanten Beziehungen 

zwischen der Zufuhr von SFA im Vergleich zu n-6 Fettsäuren und dem Blutdruck beobachtet 

werden (Brussaard et al. 1981, Margetts et al. 1985, Sacks et al. 1987, Mensink et al. 1990, 

Zock et al. 1993, Aro et al. 1998, EK Ib). Auch ein Austausch von SFA durch MUFA unter 

isokalorischen Bedingungen beeinflusste den Blutdruck nicht (Jebb et al. 2010, EK Ib).  

Ergebnisse aus Beobachtungsstudien zur Zufuhr von SFA sind uneinheitlich. In einer 

prospektiven Kohortenstudie an Männern war der P:S-Quotient ein unabhängiger Prädiktor 

für eine Reduktion des systolischen, aber gleichzeitig auch für einen Anstieg des 

diastolischen Blutdrucks über einen Zeitraum von 9 Jahren (Stamler et al. 2002, EK IIb). In 

einer weiteren prospektiven Kohortenstudie an Männern wurden keine vom Gesamtfettgehalt 

der Diät und von Veränderungen im Körpergewicht unabhängigen Assoziationen zwischen 

SFA und PUFA und dem Hypertonierisiko beobachtet (Ascherio et al. 1992, EK IIb). Auch in 

der Women’s Health Study waren weder die Zufuhr von SFA noch der P:S-Quotient mit dem 

Hypertonierisiko assoziiert (RR für Vergleich extremer Quintile = 1,04; 95 % CI 0,97; 1,11) 

(Wang et al. 2010, EK IIb).  

Die Datenlage zu SFA lässt den Schluss zu, dass der Hypertonie durch eine Reduktion des 

Anteils von SFA nicht vorgebeugt werden kann. Die Vielzahl randomisierter 

Interventionsstudien zu dieser Fragestellung gibt eine wahrscheinliche Evidenz für einen 

fehlenden Zusammenhang. 

7.3.2.3 Einfach ungesättigte Fettsäuren 

Eine Meta-Analyse isokalorischer randomisierter Interventionsstudien mit MUFA-reichen im 

Vergleich zu kohlenhydratreichen Diäten ergab keinen signifikanten Unterschied im 

systolischen (-1,3 mm Hg; 95 % CI -0,1; 2,6) oder diastolischen (-0,9 mm Hg; 95 % CI -0,1; 

1,9) Blutdruck. Allerdings bestand zwischen den Interventionsstudien hohe Heterogenität, 
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insbesondere hinsichtlich der Wirkung auf den systolischen Blutdruck (Shah et al. 2007, EK 

Ia).  

Eine MUFA-reiche Diät führte in einer Interventionsstudie mit Diabetes-Patienten/innen zu 

keiner unterschiedlichen Blutdruckentwicklung im Verlauf von 1 Jahr im Vergleich zu einer 

kohlenhydratreichen Diät, wobei beide Diäten zu vergleichbaren Effekten auf das 

Körpergewicht führten (Brehm et al. 2009, EK Ib). Jenkins et al. (2010, EK Ib) beobachteten 

bei Patienten/innen mit Hypercholesterolämie ebenfalls keine Unterschiede im Blutdruck 

zwischen MUFA- oder kohlenhydratreichen Diäten. 

In einer Interventionsstudie wurden 58 Männer und Frauen nach einer 17-tägigen 

Kontrolldiät mit 19 En% SFA entweder einer MUFA- oder PUFA-reichen Diätgruppe 

zugeordnet. Nach einer 5-wöchigen Intervention wurden keine Unterschiede zwischen den 

Gruppen für den systolischen Blutdruck beobachtet, allerdings war die Veränderung des 

diastolischen Blutdrucks der Frauen in der MUFA-Gruppe (-2,9 mm Hg) signifikant 

unterschiedlich zu dem der Frauen in der PUFA-Gruppe (+2,4 mm Hg) (Mensink et al. 1990, 

EK Ib). 

Kein Unterschied des Blutdrucks bei einer fettarmen, MUFA-reichen Diät (26 En% Gesamt-

fett, 14 En% MUFA, 3 En% PUFA, 7 En% SFA) im Vergleich zu einer fettarmen, PUFA-

reichen Diät (26 En% Gesamtfett, 8 En% MUFA, 8 En% PUFA, 8 En% SFA) konnte in einer 

finnischen Studie mit 87 Männern und Frauen über einen Interventionszeitraum von 8 

Wochen beobachtet werden. In selbiger Studie ergab sich ebenfalls kein Unterschied zu 

einer fettarmen, SFA-reichen Diät (20 En% Gesamtfett, 8 En% MUFA, 3 En% PUFA, 8 En% 

SFA) (Aro et al. 1998, EK Ib). 

In einer Interventionsstudie, in der fettreiche Diäten mit hohem SFA oder hohem MUFA-

Anteil verglichen wurden, konnte keine unterschiedliche Auswirkung auf den Blutdruck 

beobachtet werden (Jebb et al. 2010, EK Ib). In der KANWU-Studie
1
 bewirkte dagegen eine 

MUFA-reiche Diät (37 En% Gesamtfett, 21 En% MUFA) eine Senkung des diastolischen 

Blutdrucks, wogegen der Blutdruck in der Gruppe mit der SFA-reichen Diät (37 En% 

Gesamtfett, 18 En% SFA) unverändert blieb. Dieser Effekt war auf Teilnehmende 

beschränkt, die eine Gesamtfettzufuhr < 37 En% aufwiesen (Rasmussen et al. 2006, EK Ib). 

In der Women‘s Health Study war bei Normotonikerinnen die Zufuhr von MUFA nicht mit 

dem Hypertonierisiko assoziiert (RR Vergleich extremer Quintile = 1,05; 95 % CI 0,99; 1,12) 

(Wang et al. 2010, EK IIb). 

Aufgrund der hohen Heterogenität von Interventionsstudien wird die Evidenz, dass ein 

Austausch von Kohlenhydraten durch MUFA den Blutdruck nicht beeinflusst, als 

wahrscheinlich eingeschätzt. Für MUFA existiert bisher eine unzureichende Evidenz für 

einen Zusammenhang mit dem Hypertonierisiko, wenn SFA oder PUFA durch MUFA ersetzt 

werden.  

                                                 
1
 KANWU-Studie: Der Name der Studie setzt sich aus den Anfangsbuchstaben der teilnehmenden 

Studienzentren zusammen. Diese sind Kupio, Aarhus, Naples, Wollongong und Uppsala. 
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7.3.2.4 Mehrfach ungesättigte Fettsäuren 

a) Mehrfach ungesättigte Fettsäuren gesamt 

Während in einer prospektiven Studie an Männern der P:S-Quotient mit einer Verringerung 

des systolischen, aber auch einem Anstieg des diastolischen Blutdrucks über einen Zeitraum 

von 9 Jahren assoziiert war (Stamler et al. 2002, EK IIb), wurden keine vom 

Gesamtfettgehalt der Diät und von Veränderungen im Körpergewicht unabhängigen 

Assoziationen zwischen SFA und PUFA und dem Hypertonierisiko in einer prospektiven 

Kohortenstudie an Männern beobachtet (Ascherio et al. 1992, EK IIb). Auch in der Women’s 

Health Study waren weder die Zufuhr von PUFA (RR für Vergleich extremer Quintile = 1,03; 

95 % CI 0,98; 1,10) noch der P:S-Quotient mit dem Hypertonierisiko assoziiert (Wang et al. 

2010, EK IIb).   

Derzeit existieren nur wenige Studien, die eine Aussage über den Zusammenhang zwischen 

der Zufuhr von PUFA insgesamt und dem Hypertonierisiko ermöglichen. Die Evidenz ist 

unzureichend. 

b) n-6 Fettsäuren 

In Interventionsstudien mit Normotonikern/innen konnten keine signifikanten Beziehungen 

zwischen der Zufuhr von n-6 Fettsäuren im Vergleich zu SFA und dem Blutdruck beobachtet 

werden (Brussaard et al. 1981, Margetts et al. 1985, Sacks et al. 1987, Mensink et al. 1990, 

Zock et al. 1993, Aro et al. 1998, EK Ib).  

Die Zufuhr von n-6 Fettsäuren war in der Women‘s Health Study nicht mit dem 

Hypertonierisiko assoziiert (RR Vergleich extremer Quintile = 0,99; 95 % CI 0,94; 1,05) 

(Wang et al. 2010, EK IIb).  

Auf Basis einer Vielzahl an randomisierten Interventionsstudien lässt sich eine 

wahrscheinliche Evidenz für einen fehlenden Zusammenhang zwischen dem Austausch 

von SFA durch n-6 Fettsäuren und dem Blutdruck von Normotonikern/innen ableiten. 

c) n-3 Fettsäuren 

Eine Meta-Analyse randomisierter Studien zu ALA, die insgesamt 3 Studien einschloss, 

konnte keinen Effekt auf den Blutdruck beobachten (Wendland et al. 2006, EK Ia). Dagegen 

bewirkte eine Supplementation mit Flachsöl (reich an ALA) eine deutlichere Reduzierung des 

systolischen und diastolischen Blutdrucks im Vergleich zu Distelöl (reich an LA) in einer 

Interventionsstudie (Paschos et al. 2007, EK Ib). Alle Teilnehmenden hatten eine 

Dyslipoproteinämie, zum Großteil aber einen normalen Blutdruck. 

Eine höhere Zufuhr von ALA hängt mit möglicher Evidenz nicht mit dem Hypertonierisiko 

zusammen. 

Meta-Analysen von randomisierten Interventionsstudien zu langkettigen n-3 Fettsäuren 

zeigten, dass die Supplementation mit langkettigen n-3 Fettsäuren den Blutdruck von 

Normotonikern/innen nicht signifikant senken kann (Appel et al. 1993, Morris et al. 1993, 

Geleijnse et al. 2002, Campbell et al. 2013, EK Ia). Die Meta-Analyse von Geleijnse et al. 
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(2002, EK Ia) umfasste 27 Interventionsstudien zu Fischöl-Supplementation, von denen 10 

Studien ein Doppelblind-Studiendesign aufwiesen (527 Erwachsene). Die verabreichte 

Menge an Fischöl war in den meisten Studien relativ hoch (Median = 3,7 g/Tag). Alle Studien 

betrachtend verringerte eine Fischöl-Supplementation bei Normotonikern/innen den 

systolischen Blutdruck nicht signifikant (-1,0 mm Hg, 95% Cl -2,4; 0,1), aber den 

diastolischen Blutdruck signifikant um 1,2 mm Hg (95 % CI -1,9; -0,4). Allerdings zeigten 

Ergebnisse aus den Doppelblindstudien einen abgeschwächten nicht signifikanten Effekt 

(systolisch: -0,3 mm Hg, diastolisch: -0,7 mm Hg). Zu dem gleichen Ergebnis kommt die 

Meta-Analyse von Campbell et al. (2013, EK Ia), welche auf 9 Interventionsstudien mit 

normotensiven Personen beruht. Hier betrug die Veränderung des Blutdrucks durch 

Supplementation mit langkettigen n-3 Fettsäuren im Vergleich zum Placebo (verschiedene 

Pflanzenöle) -0,5 mm Hg systolisch (95 % CI -1,4; 0,45) und -0,5 mm Hg diastolisch (95 % 

CI -1,2; 0,2).  

Als Ergebnis einer erst kürzlich veröffentlichten, sehr großen Meta-Analyse von insgesamt 

70 Interventionsstudien senken EPA/DHA bei einer Supplementation von im Mittel 3,8 g pro 

Tag bei Normotonikern/innen den systolischen (-1,25 mm Hg, 95% Cl -2,05; -0,46) und den 

diastolischen Blutdruck (-0,62 mm Hg, 95% Cl -1,22; -0,02) signifikant (Miller et al. 2014, EK 

Ia). 

In der Women‘s Health Study war die Zufuhr von n-3 Fettsäuren (ALA und langkettige n-3 

Fettsäuren) nicht mit dem Hypertonierisiko assoziiert (RR Vergleich extremer Quintile = 1,01; 

95 % CI 0,96; 1,07) (Wang et al. 2010, EK IIb). Demgegenüber hatten Studienteilnehmende 

in der CARDIA-Studie (Coronary Artery Risk Development in Young Adults Study) mit hoher 

Zufuhr langkettiger n-3 Fettsäuren ein signifikant vermindertes Hypertonierisiko (HR = 0,65; 

95 % CI 0,53; 0,79) (Xun et al. 2011, EK IIb). 

Langkettige n-3 Fettsäuren haben mit wahrscheinlicher Evidenz eine blutdrucksenkende 

Wirkung. Blutdrucksenkende Effekte sind mit den über die übliche Ernährung zugeführten 

Mengen an langkettigen n-3 FS nicht möglich. 

d) Verhältnis von n-6 zu n-3 Fettsäuren 

Eine Supplementation mit Flachsöl (54 % ALA) bewirkte eine Reduzierung des systolischen 

und diastolischen Blutdrucks im Vergleich zu Distelöl (74 % LA) in einer Interventionsstudie 

mit Personen mit Dyslipoproteinämie (Paschos et al. 2007, EK Ib). In der Women‘s Health 

Study dagegen war das Verhältnis von n-6 zu n-3 Fettsäuren nicht mit dem Risiko einer 

Hypertonie assoziiert (RR Vergleich extremer Quintile = 0,98; 95 % CI 0,93; 1,04) (Wang et 

al. 2010, EK IIb). 

Derzeit existieren nur wenige Studien, die eine Aussage über den Zusammenhang zwischen 

dem Verhältnis von n-6 zu n-3 Fettsäuren und dem Hypertonierisiko ermöglichen. Die 

Evidenz ist unzureichend. 
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7.3.2.5 trans-Fettsäuren 

In der Women‘s Health Study war eine höhere Zufuhr von trans-Fettsäuren mit einem 

erhöhten Risiko einer Hypertonie assoziiert (RR Vergleich extremer Quintile = 1,08; 95 % CI 

1,01; 1,15) (Wang et al. 2010, EK IIb). 

Derzeit existiert nur eine Studie, die eine Aussage über den Zusammenhang zwischen der 

Zufuhr von trans-Fettsäuren und dem Hypertonierisiko ermöglicht. Die Evidenz ist 

unzureichend. 

7.3.3 Quantität und Qualität der Zufuhr von Nahrungsfett und -

fettsäuren und sekundäre Prävention der Hypertonie 

Ziel der Lebensstil- und Ernährungstherapie und ggf. medikamentösen Behandlung der 

Hypertonie ist die Verringerung des Risikos für makroangiopathische Komplikationen. Dabei 

steht die Kontrolle des Körpergewichts und der Natriumzufuhr im Vordergrund der 

Ernährungstherapie zur Blutdrucksenkung. Fachgesellschaften empfehlen zudem 

insbesondere die DASH-Diät (Dietary Approaches to Stop Hypertension), die sich neben 

einer höheren Zufuhr von Gemüse und Obst auch durch den Verzehr fettreduzierter 

Milchprodukte auszeichnet. Diese Lebensmittelauswahl bewirkt in der Regel eine Reduktion 

der Gesamtfettzufuhr, insbesondere der Zufuhr von SFA (Appel et al. 2006, American 

Dietetic Association 2008, Appel et al. 2010, Mancia et al. 2013). Supplementation mit 

langkettigen n-3 Fettsäuren zur Sekundärprävention wird aufgrund der hohen notwendigen 

Zufuhrmengen von den Fachgesellschaften nicht empfohlen, obwohl von den meisten eine 

blutdrucksenkende Wirkung hoher Dosen langkettiger n-3 Fettsäuren eingeräumt wird. Für 

andere Fettsäuren wird die Evidenz generell als unzureichend zur Formulierung von 

Empfehlungen angesehen. 

7.4 Unterscheiden sich Strategien zur Primärprävention der Hypertonie von 

solchen zur Sekundärprävention (Ernährungstherapie)? 

Personen mit manifester Hypertonie haben insgesamt ein höheres kardiovaskuläres Risiko, 

sodass eine konsequente Behandlung der Hypertonie und begleitender Risikofaktoren wie 

Dyslipoproteinämie und Diabetes in der Sekundärprävention noch wichtiger ist als in der 

Primärprävention. Grundsätzlich scheinen Effekte von MUFA und n-3 Fettsäuren auf den 

Blutdruck stärker bei Personen mit Hypertonie als bei Personen mit Normotonie ausgeprägt 

zu sein.  

7.5 Bewertung der Evidenz für die Fettzufuhr zur Primärprävention der Hypertonie 

Die Evidenz für einen fehlenden Zusammenhang zwischen einer reduzierten 

Gesamtfettzufuhr und dem Hypertonierisiko wird basierend auf Meta-Analysen 

randomisierter Interventionsstudien als möglich eingestuft (s. 7.3.2.1). 

Die Datenlage zu SFA lässt den Schluss zu, dass der Hypertonie durch eine Reduktion des 

Anteils von SFA nicht vorgebeugt werden kann. Die Vielzahl randomisierter 
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Interventionsstudien zu dieser Fragestellung gibt eine wahrscheinliche Evidenz für einen 

fehlenden Zusammenhang (s. 7.3.2.2). 

Auf Grund der hohen Heterogenität von Interventionsstudien wird die Evidenz, dass ein 

Austausch von Kohlenhydraten durch MUFA den Blutdruck nicht beeinflusst, als 

wahrscheinlich eingeschätzt. Für MUFA existiert bisher eine unzureichende Evidenz für 

einen Zusammenhang mit dem Hypertonierisiko, wenn SFA oder PUFA durch MUFA ersetzt 

werden (s. 7.3.2.3).  

Derzeit existieren nur wenige Studien, die eine Aussage über den Zusammenhang zwischen 

der Zufuhr von PUFA insgesamt und dem Hypertonierisiko ermöglichen. Die Evidenz ist 

unzureichend (s. 7.3.2.4.a). 

Auf Basis einer Vielzahl an randomisierten Interventionsstudien lässt sich eine 

wahrscheinliche Evidenz für einen fehlenden Zusammenhang zwischen dem Austausch 

von SFA durch n-6 Fettsäuren und dem Blutdruck von Normotonikern/innen ableiten (s. 

7.3.2.4.b). 

Eine höhere Zufuhr von ALA hängt mit möglicher Evidenz nicht mit dem Hypertonierisiko 

zusammen. Langkettige n-3 Fettsäuren haben mit wahrscheinlicher Evidenz eine 

blutdrucksenkende Wirkung. Blutdrucksenkende Effekte sind mit den über die übliche 

Ernährung zugeführten Mengen an langkettigen n-3 FS nicht möglich (s. 7.3.2.4.c).  

Derzeit existieren nur wenige Studien, die eine Aussage über den Zusammenhang zwischen 

dem Verhältnis von n-6 zu n-3 Fettsäuren und dem Hypertonierisiko ermöglichen. Die 

Evidenz ist unzureichend (s. 7.3.2.4.d). 

Derzeit existiert nur eine Studie, die eine Aussage über den Zusammenhang zwischen der 

Zufuhr von trans-Fettsäuren und dem Hypertonierisiko ermöglicht. Die Evidenz ist 

unzureichend (s. 7.3.2.5). 

Die gegenwärtige Datenlage erlaubt es nur eingeschränkt Schlussfolgerungen zur primärprä-

ventiven Wirkung der Gesamtfettzufuhr auf das Hypertonierisiko, unabhängig von Verän-

derungen der Energiebilanz oder des Körpergewichts, zu ziehen. Die Evidenz für einen 

fehlenden Zusammenhang, basierend auf randomisierten Interventionsstudien der 

vergangenen Jahre, wird als möglich beurteilt. Hier konnten Meta-Analysen und einzelne 

Studien keine signifikanten Unterschiede feststellen. Allerdings kann eine moderate 

Blutdrucksenkung durch eine fettreduzierte Kost nicht völlig ausgeschlossen werden. Da 

Übergewicht einen Hauptrisikofaktor für Hypertoniekrankheiten darstellt, kommt der 

Gesamtfettzufuhr über den Einfluss auf die Adipositasprävention auch Bedeutung 

hinsichtlich der Hypertonieprävention zu. 

Bisherige Untersuchungen zu SFA und PUFA lassen die Aussage zu, dass der Hypertonie 

durch eine Reduktion des Anteils von SFA an der Fettzufuhr durch eine Erhöhung des 

Anteils von n-6 Fettsäuren nicht vorgebeugt werden kann. Die zahlreichen randomisierten 

Interventionsstudien zu dieser Fragestellung ergeben eine wahrscheinliche Evidenz für einen 

fehlenden Zusammenhang. 
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Studien zu MUFA und Hypertonierisiko liefern bisher heterogene Ergebnisse, welche laut 

Meta-Analysen für einen fehlenden Zusammenhang sprechen, wenn MUFA Kohlenhydrate 

ersetzen. Für den Ersatz von SFA oder PUFA durch MUFA ist die Evidenz unzureichend, 

auch wenn in einzelnen Studien (z. T. in Subgruppen) Assoziationen identifiziert wurden. Es 

gibt keine Hinweise auf eine Risikoerhöhung durch MUFA.  

Bei Normotonikern/innen deuten Interventionsstudien auf eine marginale blutdrucksenkende 

Wirkung einer erhöhten Zufuhr langkettiger n-3 Fettsäuren hin. Obwohl also eine 

blutdrucksenkende Wirkung nicht ausgeschlossen werden kann, ist eine solche aufgrund der 

notwendigen Zufuhrmenge (nur durch täglichen Fischverzehr oder Supplementation 

erreichbar) ohne Bedeutung für die Prävention der Hypertonie.  

7.6 Forschungsbedarf 

Die Wirkung von MUFA auf den Blutdruck von Normotonikern/innen ist weiterhin nicht 

ausreichend dokumentiert. Insbesondere ist unklar, welche Wirkung ein Austausch von 

MUFA gegen SFA haben könnte. Auch Studien zum Austausch von Kohlenhydraten durch 

MUFA weisen erhebliche Heterogenität auf. Hier wären weitere Studien zur Primärprävention 

wünschenswert, die mit einer größeren Anzahl von Studienteilnehmenden unter 

Gewichtskonstanz durchgeführt werden. 

Obwohl ein blutdrucksenkender Effekt von langkettigen n-3 Fettsäuren bei Hypertonikern be-

steht, sind Effekte bei Normotonikern/innen gering. Weiterhin bleibt fraglich, welche 

Wirkungen durch Mengen von langkettigen n-3 Fettsäuren erreicht werden können, die durch 

eine alimentäre Zufuhr realisierbar sind, da bisher in der Mehrzahl der Interventionsstudien 

pharmakologische Dosen verwendet wurden. Hier wären insbesondere Studien zur Primär-

prävention wünschenswert. Auch wurden eventuelle Unterschiede zwischen EPA und DHA 

bislang zu wenig untersucht. Die Datenlage zu ALA ist ebenfalls schwach, hier wären weitere 

Studien zum Vergleich mit LA-reichen Pflanzenölen von Interesse. Welchen Einfluss ein 

Austausch von ALA durch SFA oder MUFA auf den Blutdruck hat, wurde bislang nicht 

systematisch untersucht. 

Wirkungen von trans-Fettsäuren auf das Hypertonierisiko sind bislang weitestgehend 

unerforscht. Hier könnten insbesondere prospektive Kohortenstudien, bei denen 

Informationen zur Zufuhr von trans-Fettsäuren erfasst werden, eine Verbesserung der 

Evidenzlage ermöglichen. 
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