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1 Einleitung 

Kardiovaskuläre Erkrankungen stellen mit einem Anteil von 32% an den weltweiten 

Todesfällen die führende Todesursache dar. 2019 starben hieran hochgerechnet 

17,9 Millionen Menschen, davon 85% aufgrund eines Myokardinfarkts oder eines 

Schlaganfalls (World Health Organization, 2021). Obwohl sich die altersstandardi-

sierte Mortalität kardiovaskulärer Erkrankungen besonders in entwickelten Regionen 

der Welt verringerte, setzt sich die Progression der absoluten Todesfälle angesichts 

wachsender Populationen in Schwellen- und Entwicklungsländern weiter fort (Jo-

seph et al., 2017). Nach Angaben des statistischen Bundesamtes (2022) entfielen 

2020 mit 56.727.000.000€ circa 13,1% der gesamten Krankheitskosten in Deutsch-

land auf Krankheiten des Herz-Kreislaufsystems.  

Die arterielle Hypertonie steht dabei gleichermaßen in Industrie-, wie auch Schwel-

len- und Entwicklungsländern an erster Stelle der Risikofaktoren hinsichtlich Morbi-

dität und Mortalität (Lopez et al., 2006). So waren 2001 circa 13-15% der weltweiten 

Todesfälle und 92 Millionen krankheitsadjustierte Lebensjahre einem erhöhten Blut-

druck zuzuschreiben (Gollasch, 2016). Dabei könnte eine frühzeitige Behandlung 

des Bluthochdrucks das gesteigerte Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen erheb-

lich reduzieren (Deutsche Hochdruckliga e.V., 2019). Zur Beurteilung des Ansatzes 

einer potenziellen Pharmakotherapie wird nach den aktuellen Leitlinien der europäi-

schen Gesellschaft für Kardiologie (2021) eine systematische Risikoeinschätzung 

hinsichtlich des kardiovaskulären Gesamtrisikos auf Grundlage der Höhe des systo-

lischen Blutdrucks, hypertoniebedingter Organschäden oder Begleiterkrankungen 

sowie konkurrierender Risikofaktoren vorgenommen. Dahingegen werden Lebens-

stiländerungen für alle Patienten mit hochnormalen bis erhöhtem Blutdruck empfoh-

len (Deutsche Gesellschaft für Kardiologie, 2018). Langfristig können nichtmedika-

mentöse Therapiemaßnahmen bei etwa der Hälfte dieser Patienten den Blutdruck 

normalisieren (Afzal, 2020). Dazu gehört auch die Empfehlung zu regelmäßiger kör-

perlicher Aktivität (Deutsche Gesellschaft für Kardiologie, 2021). Ein kontinuierliches 

moderat-intensives körperliches Training kann hierbei über eine Senkung der 
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sympathischen Aktivität, einer Verbesserung des Stoffwechselprofils und einer Erhö-

hung des Vagotonus zu blutdrucksenkenden Effekten führen (Afzal, 2020). Demzu-

folge gibt Afzal (2020) eine durchschnittliche systolische Blutdruckreduktion von 5-9 

mmHg für eine wöchentlich fünfmal durchgeführte körperliche Aktivität mit einem 

Umfang von je 30 Minuten an. Die positiven Effekte des regelmäßigen Ausdauertrai-

nings auf den systemischen Blutdruck sind hierbei sowohl für normotone als auch 

hypertone Probanden in zahlreichen Publikationen belegt (Fagard, 2006; Whelton et 

al., 2002). Auch andere Trainingsmethoden, unter anderem dynamische Krafttrai-

ningsprogramme, konnten zu einer Blutdrucksenkung beitragen (Cornelissen & 

Smart, 2013). Dabei kamen in den vergangenen Jahrzehnten methodisch überwie-

gend nichtinvasive Messungen des peripheren arteriellen Blutdrucks an der Arteria 

brachialis, z.B. mittels oszillatorischer Messung, zum Einsatz. Folglich beziehen sich 

Therapieempfehlungen der Fachgesellschaften größtenteils auf den peripher ge-

messenen Blutdruck (Nürnberger, 2012). Die Einfachheit der brachialen Blutdruck-

messung sowie ihre Vielzahl an Messgeräten in diversen klinischen Einsatzgebieten 

begünstigten die weltweite Verbreitung des Manschetten-Blutdruckmessgerätes und 

etablierte sich somit als Standard der Blutdruckmessung (McEniery et al., 2014). Mit 

den aktualisierten europäischen Richtlinien von 2018 wurden mit der 24-h-Langzeit-

blutdruckmessung sowie der häuslichen Messung neben der Praxismessung als bis-

heriges Standardverfahren zwei weitere Methoden zur Bestimmung des Brachialis-

blutdrucks aufgenommen (Deutsche Gesellschaft für Kardiologie, 2018). Jedoch 

wirkt auf Herz, Niere, Gehirn und weitere Organe der an der Aorta gemessene zent-

rale Blutdruck, wobei der systolische Blutdruck die kardiale Nachlast determiniert und 

der diastolische Blutdruck für die koronare Perfusion relevant ist (Baulmann et al., 

2010). Daher zeigte sich der zentrale Blutdruck an der Aorta prädikativer für hyper-

toniebedingte Endorganschäden (u.a. Linksherzhypertrophie) und kardiovaskuläre 

Events im Vergleich zum Brachialisblutdruck (Roman et al., 2007; Roman et al., 

2010; Kollias et al., 2016). Obgleich die invasive kardiale Katheterisierung den Gold-

standard für die Messung des „wahren“ zentralen systemischen SBP an der Aorten-

wurzel darstellt, limitiert sich ihr Einsatz vor dem Hintergrund ethischer Gründe auf 

die Patientengruppe mit benötigter Katheterisierung (Chemla et al., 2021). Im Wissen 
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um die nur geringfügige prognostische Aussagekraft des peripheren systolischen 

Blutdrucks auf den aortalen systolischen Blutdruck, rückte die Pulswellenanalyse in 

den Fokus medizinischer Gerätehersteller (McEniery et al., 2014). Im Zuge dessen 

entwickelten sich in den letzten Jahren computergestützte nichtinvasive Messverfah-

ren zur Bestimmung des aortalen Blutdrucks. Dabei erlaubt die Pulswellenanalyse 

mittels beispielsweise am Oberarm aufgezeichneter Pulswelle die Berechnung des 

zentral-aortalen Blutdrucks über die Ableitung der reflektierten Welle bei erhöhter 

Gefäßsteifigkeit, die sogenannte Augmentation (Middeke, 2010). Die Übereinstim-

mung der nichtinvasiven Messverfahren mit dem Goldstandard Katheterisierung 

konnte in Validationsstudien hinsichtlich der zentralen systolischen Blutdruckmes-

sung nachgewiesen werden (Ott et al., 2012). Somit können für den Patienten be-

deutsame Therapieerfolge im Rahmen der Blutdruckreduktion zur Prävention kardi-

ovaskulärer Folgeerkrankungen sensitiv aufgezeigt und somit die Motivation für die 

Therapie nachhaltig gestärkt werden (Middeke, 2012). Dies gilt neben der potenziel-

len antihypertensiven Pharmakotherapie auch für die volitionale Aufrechterhaltung 

eines regelmäßigen sporttherapeutischen Trainingsprogramms im Rahmen der emp-

fohlenen Lebensstiländerungen.  

Obgleich die Bestimmung des zentralen Blutdrucks mit technologisch verfügbaren 

nichtinvasiven Messmethoden gegenüber der in der Praxis weit verbreiteten genutz-

ten Messung des peripheren Blutdrucks zur Evaluation von medikamentösen wie 

auch nicht-medikamentösen Therapieerfolgen sowie zur kardiovaskulären Risi-

kostratifizierung vielversprechender scheint, werden Ärzte ohne entsprechende kli-

nische Evidenz und Handhabbarkeit die brachialen Blutdruckmessgeräte nicht ein-

tauschen (McEniery et al., 2014). Klinisch relevante Entscheidungen basieren auf 

der Analyse mehrerer zusammengefasster Primärstudien, welche die höchsten Evi-

denzgrade erzielen. Solche systematischen Übersichtsarbeiten und Meta-Analysen 

ordnen sich teils widersprechende Studienergebnisse in einen Kontext, um gleicher-

maßen einen Forschungsgewinn im Feld beizutragen und um Forschungslücken auf-

zudecken. So konnte die Übersichtsarbeit von Zhang et al. (2018) mit der von ihnen 

gewählten Suchstrategie neun Trainingsstudien mit dem Outcome des zentralen 
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systolischen Blutdrucks in der Patientengruppe mit bereits diagnostizierten kardi-

ovaskulären Erkrankungen identifizieren. Um eine aussagekräftige Evaluation im 

Hinblick auf die Anpassungseffekte von sporttherapeutischen Trainingsprogrammen 

zur aortalen Blutdruckbehandlung zu ermöglichen, ist ein sensitives Rechercheprin-

zip, welches darauf abzielt, möglichst alle relevanten Publikationen zu finden, für 

systematische Übersichtsarbeiten zu bevorzugen (Nordhausen & Hirt, 2016).  

Entsprechend ist das Ziel dieser Arbeit, die Ergebnisse international verfügbarer ran-

domisiert kontrollierter Studien zu dem Einfluss von systematisch eingesetzten Trai-

ningsmethoden auf den zentralen Blutdruck zusammenzufassen und qualitativ mit-

einander zu vergleichen, um hieraus Empfehlungen zu sporttherapeutischen Inter-

ventionen zur Blutdruckbehandlung abzuleiten.  

2 Theoretischer Hintergrund 

2.1 Definitionen und Epidemiologie der arteriellen Hypertonie 

„Um Gutes für die Gesundheit zu tun“ wurde mit 71% als die meistgenannte Motiva-

tion von in Deutschland befragten Sporttreibenden in einem Fragebogen mit Mög-

lichkeit zur Mehrfachantwort angegeben (Zukunftsinstitut, 2016). Circa 23,38 Millio-

nen Mitglieder zählten die Sportvereine in Deutschland 2021, wobei der Trend seit 

2017 bis zum Ereignis der COVID-19 Pandemie 2020 positiv war (Deutscher Olym-

pischer Sportbund e.V., 2021). Weitere 10 Millionen Bundesbürger betreiben Sport 

nach Gläser und Henke (2011) unorganisiert. Dabei versteht sich unorganisiert in 

diesem Kontext als im Abseits von Sportvereinen ausgeübtem Sport, z.B. im Hoch-

schul- oder Betriebssport sowie in privatwirtschaftlichen Sportanlangen. Aus dem 

von Statista aufbereiteten Diagramm zur vom Zukunftsinstitut (2016) durchgeführten 

Studie geht nicht hervor, ob der Gesundheitsbegriff im Item „um Gutes für die Ge-

sundheit zu tun“ enger definiert wurde oder dies dem Auge des Betrachters überlas-

sen worden ist. Nach dem bio-medizinischen Modell definiert sich Gesundheit als 

Absentismus anatomischer oder struktureller Abnormalitäten (Brülde, 2011). Dieser 

entwickelte sich 1948 mit dem von der Weltgesundheitsorganisation (WHO) 
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definierten Gesundheitsbegriff als „Zustand vollständigem physischem, mentalem 

und sozialem Wohlbefinden, und nicht nur die Abwesenheit von Krankheit oder Ge-

brechen“ weiter (World Health Organization, 2022). Einer Umfrage des Healthcare 

Marketing (2014) über das Gesundheitsverständnis zufolge, gaben 79% der Befrag-

ten an, dass Gesundheit ein persönliches Wohlgefühl bedeutete, 67%, dass es die 

Abwesenheit von Krankheit und Schmerz sei. Jedoch äußert sich die arterielle Hy-

pertonie klinisch unspezifisch und insgesamt variabel, unter anderem mit Schwindel, 

Kopfschmerzen, Sehstörungen bis hin zu asymptomatischen Verläufen (Mletzko & 

Moecke, 2012). Somit bleibt die arterielle essenzielle Hypertonie in ihren ersten Sta-

dien häufig unentdeckt, wodurch auch die Dunkelziffer als hoch eingeschätzt wird. 

Dies liegt nicht zuletzt an dem fehlenden Bewusstsein über das Krankheitsbild inner-

halb der Bevölkerung (Gotzen & Lohmann, 2005). Nach Middeke (2008) werden 30% 

unbekannte Hypertonikerinnen und ca. 45% unbekannte Hypertoniker ausgewiesen. 

Daten des National Health and Nutrition Examination Survey weisen darauf hin, dass 

in den Vereinigten Staaten zwischen 2011 und 2012 82,7% der Hypertoniker sich 

ihrer Erkrankung bewusst waren, 75,6% vom Arzt verordnete antihypertensive Me-

dikamente einnahmen und dadurch jedoch nur bei 51,8% die Blutdruckzielwerte von 

<140/90 mmHg erreicht werden konnten (Nwankwo et al., 2013). Der Argumentation 

folgend kann daher davon ausgegangen werden, dass mit einem tieferen Gesund-

heitsverständnis der Hypertonie in der breiten Bevölkerung, insbesondere hinsicht-

lich der Bedeutung als kardiovaskulärer Risikofaktor, mehr Menschen zur Aufnahme 

von Sportprogrammen bewegt werden können. Auch deshalb wurde in Deutschland 

unter anderem die Deutsche Hochdruckliga e.V. im Jahr 1974 gegründet. Ihr Ziel 

besteht neben der Aufklärung der Öffentlichkeit in der Förderung und Entwicklung 

von Maßnahmen zur Blutdruckbekämpfung (Deutsche Hochdruckliga e.V., 2022). 

Hieraus ergibt sich ein klarer Auftrag für die Forschung, darunter die Erforschung 

effektiver sporttherapeutischer Interventionen im Rahmen der nicht-medikamentö-

sen Blutdrucktherapie, der sich diese Arbeit angesichts der progressiven sowie zu-

kunftsweisenden nichtinvasiven Möglichkeiten zur zentralen Blutdruckmessung an-

nehmen möchte. 
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Im Grunde beschreibt der Terminus Blutdruck semantisch bereits seine eigene Be-

deutung: den Druck auf ein definiertes Blutgefäß zu einem bestimmten Zeitpunkt. 

Wird vereinfacht vom Blutdruck gesprochen, wird in der Regel der systolische und 

diastolische arterielle Blutdruck im Körperkreislauf gemeint (Grissmer, 2021). Die 

Höhe des Blutdrucks ist im linken Ventrikel aufgrund des höheren Widerstands des 

Systemkreislaufs um ein Mehrfaches höher als die des rechten Ventrikels. Kohärent 

ergeben sich unterschiedliche Referenzwerte für verschiedene Blutgefäße, die in der 

Einheit Millimeter Quecksilbersäure angegeben werden (Steffel et al., 2014). Die An-

gaben im Rahmen dieser Arbeit beziehen sich primär auf den arteriellen Blutdruck, 

welcher im Hochdrucksystem gemessen werden kann.   

Konkret definiert wird die arterielle Hypertonie durch einen in Ruhe gemessenen re-

produzierbaren systolischen Blutdruck ≥140 mmHg und/oder diastolischen Blutdruck 

≥90 mmHg im großen bzw. systemischen Kreislauf. Dies entspricht den Inklusions-

kriterien für die Diagnose der essenziellen bzw. primären Hypertonie nach ICD-10 

(I10) der Weltgesundheitsorganisation (Bundesinstitut für Arzneimittel und Medizin-

produkte, 2018). Dahingegen ergibt sich für Gollasch (2020) aus epidemiologischer 

Perspektive kein objektives Blutdruckniveau, ab dem sich eindeutig eine arterielle 

Hypertonie definiert. Dies begründet er in der beim erwachsenen Menschen beste-

henden Korrelation zwischen ansteigendem systolischen und/oder diastolischen 

Blutdruck und zunehmendem Risko kardiovaskulärer Erkrankungen mit Blutdruck-

werten von bereits unterhalb 120/80 mmHg. Dabei verdopple sich das kardiovasku-

läre mit jeder systolischen Blutdruckerhöhung um 20 mmHg und jeder diastolischen 

Blutdruckerhöhung um 10 mmHg. Dies zeigten auch die Ergebnisse einer Metaana-

lyse, nach denen die koronare Sterblichkeit, die Sterblichkeit an zerebrovaskulären 

Ereignissen sowie die Mortalität wegen anderer hypertoniebedingter Gefäßschäden 

mit Blutdruckwerten über 115/75 mmHg progressiv zunahmen (Gollasch, 2020). 

Folglich könnte aus klinisch-theoretischer Sicht jenes Blutdruckniveau als hyperten-

siv definiert werden, welches in Folge einer antihypertensiven Therapie die kardi-

ovaskuläre Morbidität und Mortalität senkt (Gollasch, 2020). Da die beiden letzteren 

hinsichtlich ihrer Messung gegenüber der Blutdruckmessung in der ärztlichen Praxis 
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nicht praktikabel sind, fordert Gollasch (2020) schließlich eine wenigstens zweima-

lige Blutdruckmessung zu jeweils zwei ambulanten Vorstellungsterminen. Neben 

dem Standardverfahren „Praxismessung“ finden mit den aktualisierten Richtlinien 

der europäischen Gesellschaft für Kardiologie (2018) auch die häusliche und ambu-

lante 24-h-Blutdruckmessung aufgrund des Weißkitteleffekts („white coat hyperten-

sion“) in der medizinischen Diagnostik Berücksichtigung. So verfälscht die Gelegen-

heitsblutdruckmessung nach Afzal (2020) in der Praxis die Ergebnisse bei 15% aller 

Hypertoniker aufgrund des Weißkitteleffekts. In Abhängigkeit der messmethoden-

spezifischen Grenzwerte findet eine Klassifikation der Hypertonie in diverse Grade 

statt (Afzal, 2020). So gilt beispielsweise bei häuslicher Selbstmessung bereits ein 

Grenzwert ab 135/85 mmHg als Hypertonie Grad 1, während dies für die wiederholte 

Praxismessung erst ab einem Blutdruck von 140/90 mmHg erfüllt ist (Steffel et al., 

2014). Hingegen werden in der Klinik oder Praxis gemessene systemische Blutdruck-

werte ≥180 mmHg systolisch und/oder ≥110 mmHg diastolisch der höchsten Stufe, 

dem dritten Grad zugeordnet (Afzal, 2020).  

Obgleich uneinheitlicher Quellenangaben bezüglich der ätiologischen Verteilung, 

wird die Prävalenz der primären arteriellen Hypertonie auf circa 80-90% aller Fälle 

beziffert, die restlichen 10-20% entfallen auf eine sekundäre arterielle Hypertonie 

(Afzal, 2020). Die sekundäre arterielle Hypertonie wird als Folge einer zugrundelie-

genden Primärerkrankung, z.B. des Nierensystems oder des endokrinen Systems, 

betrachtet. Andere Formen der Hypertonie entstehen beispielsweise während einer 

Schwangerschaft, aufgrund von bestimmten Medikamenten (u.a. Anabolika, orale 

Kontrazeptiva), im Zuge eines obstruktiven Schlafapnoe-Syndroms oder in Folge ei-

ner Aortenisthmusstenose (Steffel et al., 2014). Dahingegen wird die primäre arteri-

elle Hypertonie als multifaktoriell-ursächliche Erkrankung verstanden, die sich im Zu-

sammenspiel genetischer sowie umweltbedingter Faktoren manifestiert (Afzal, 

2020). 

Die Prävalenz innerhalb der europäischen Bevölkerung wird auf 20-25% geschätzt 

(Afzal, 2020). Für Deutschland wird eine Hypertonieprävalenz innerhalb der erwach-

senen Bevölkerung von 30-40% angenommen (Gollasch, 2016). Die Prävalenz für 
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eine arterielle Hypertonie ist im weltweiten Vergleich in Nordjapan am höchsten und 

bei den Inuit am tiefsten (Steffel et al., 2014). Genetische sowie umweltassoziierte 

Faktoren werden als ursächlich für die regionalen und ethnischen Unterschieden dis-

kutiert (Gollasch, 2016). 

Der Blutdruckanstieg in den ersten beiden Lebensjahrzehnten ist auf das Wachstum 

bzw. die Reifung im Kindes- und Adoleszentenalter zurückzuführen (Gollasch, 2020). 

Junge Männer weisen in den USA einen durchschnittlich höheren systolischen Blut-

druck auf als gleichaltrige Frauen (Gollasch, 2020). Anschließend steigt die Inzidenz 

für eine arterielle Hypertonie in der Altersspanne von 20-49 Jahren bei Männern um 

das Dreifache, bei Frauen im selben Zeitraum um das Achtfache an (Garrison et al., 

1987). Weil infolge der progressiven Alterung der durchschnittliche (systolische) Blut-

druck ansteigt, weisen 60-70% der über 65-jährigen eine arterielle Hypertonie auf 

(Middeke, 2008). Dies zeigt sich nach Daten der Framingham Heart Study für Frauen 

und Männer gleichermaßen. Demnach wurde eine wesentlich niedrigere Hypertonie-

prävalenz für Frauen bis zur fünften Lebensdekade im Vergleich zu Männern nach-

gewiesen, allerdings steigt diese dann bis zur Altersklasse >65 Jahre auf ein ähnli-

ches Niveau an. Zugleich besteht für normotensive 55- bis 65-Jährige ein 90%iges 

Risiko in der restlichen Lebenszeit wenigstens eine Hypertonie des Grades 1 

(≥140/90 mmHg) zu entwickeln (Garrison et al., 1987). Dabei gilt zu berücksichtigen, 

dass die analysierten Daten den Brachialisblutdruck mittels Messung über ein Blut-

druckmanschettengerät am linken Oberarm verwendeten, und dieser in der Systole 

aufgrund der Pulsdruckamplifikation über den Arterienbaum an der A. brachialis prin-

zipiell höher ist als an der Aortenwurzel (McEniery et al., 2014). Entsprechend könn-

ten die Ergebnisse um Garrison et al. (1987), wenn sie damals hypothetisch mit dem 

Goldstandard der Katheterisierung verglichen worden wären, den tatsächlichen An-

teil an Hypertonikern überschätzen. Dies deuten Studienergebnisse nach McEniery 

et al. (2008) an, denen zufolge über 70% der Prähypertoniker, welche einen periphe-

ren hochnormalen Blutdruck aufzeigten, mit Grad 1 Hypertonikern trotz unterschied-

licher peripherer Blutdrucklevel hinsichtlich des aortalen systolischen Blutdruckwer-

tes übereinstimmten. 
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2.2 Physiologie des zentralen arteriellen Blutdrucks 

Der Druck in einer Arterie variiert über die verschiedenen Phasen des Herzzyklus. 

So steigt der Blutdruck bei einem jungen, gesunden Erwachsenen in den herznahen 

Gefäßen (z.B. Aorta) vom Minimum bei ca. 80 mmHg am Ende der Diastole innerhalb 

von 300ms in der Phase der Systole auf einen Maximalwert von ca. 120 mmHg 

(Grissmer, 2021). In der klinischen Praxis werden üblicherweise ausschließlich der 

systolische sowie diastolische Blutdruck, und damit die beiden Extremwerte einer 

Druckpulskurve, aufgezeichnet (McEniery et al., 2014). Dabei offenbart die im Zuge 

der Kontraktion der linken Herzkammer entstehende Pulskurve weitere für die ge-

sundheitliche Beurteilung des Herz-Kreislaufsystems relevante Informationen, da-

runter das Ausmaß der Gefäßsteifigkeit (Middeke, 2012). Die komplexen hämodyna-

mischen Prozesse im arteriellen Gefäßsystem wurden zunächst vereinfacht in das 

Windkessel-Modell übersetzt: variierende Fluss-Pulsationen (Blutauswürfe des Her-

zens) einer intermittierend arbeitenden Pumpe (Herzfrequenz) werden in einem in-

vertierten luftgefüllten Reservoir gedämpft (Dehnungsfunktion der Aorta) und suk-

zessive in den sich anschließenden großkalibrigen Schlauch abgegeben (Leitungs-

funktion der Arterien), wodurch ein nahezu gleichmäßiger Blutfluss in der Mikrozirku-

lation ermöglicht wird. Am Ende des Modells symbolisiert das schmale Schlauchende 

den peripheren Gefäßwiderstand (Baulmann et al., 2010). Da in der Realität Dämp-

fungs- und Leitungsfunktion nebeneinander in demselben Gefäß existieren und die 

durch den kardialen Auswurf generierte Pulswelle hinsichtlich ihrer Geschwindigkeit 

(Pulswellengeschwindigkeit; „pulse wave velocity“) von proximal nach distal zu-

nimmt, eignen sich nach Baulmann et al. (2010) propagative (fortleitende) Modelle 

des Gefäßsystems, denen die inverse Beziehung zwischen PWV und Dehnbarkeit 

der Arterie zugrunde liegt, zum hämodynamischen Verständnis besser. Begründet 

wird dies weiter in der Zunahme der arteriellen Gefäßsteifigkeit von den elastischen 

zentralen Arterien hin zu den steiferen peripheren Arterien sowie dem abnehmenden 

Gefäßradius von proximal nach distal (McEniery et al., 2014; Baulmann et al., 2010). 

Darüber hinaus wirken auf die muskulären, weniger auf die elastischen Arterien, mo-

dulierende Faktoren des Vasomotorentonus, darunter die Endothelfunktion, der 

Sympathikotonus und das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System (Baulmann et al., 
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2010; Niebauer, 2015).  

Kurz- und langfristig kann der arterielle Blutdruck durch verschiedene Regulations-

mechanismen angepasst werden (Niebauer, 2015). Maßgeblich für das Blutdruckni-

veau sind zum einen das Herzminutenvolumen sowie der totale periphere Gefäßwi-

derstand (Gollasch, 2020). Nach Niebauer (2015) ergibt sich entsprechend folgende 

geläufige Formel: 

 

RR (arterieller Druck in mmHg) = HMV (Herzminutenvolumen in l/min) × TPR (totaler 

peripherer Widerstand in Pa × s/m³)  

 

Das Herzminutenvolumen spiegelt das Produkt aus Herzfrequenz und Schlagvolu-

men wider und gibt somit die Menge Blut an, welche pro Minute durch den Blutkreis-

lauf (Norm: 4,5-5 l/min) gepumpt wird (Steffel et al., 2014). Beeinflusst wird das 

Schlagvolumen maßgeblich von der ventrikulären Kontraktilität sowie der Herzfül-

lung. Der totale periphere Gefäßwiderstand wiederum wird aus der Summe einzelner 

Gefäßwiderstände, unter anderem durch Änderungen im Durchmesser kleiner Arte-

rien (Lumendurchmesser 100-400 µm), bedingt (Gollasch, 2020). Dahingegen spielt 

für den zentralen Blutdruck das Phänomen der Pulswellenreflexion eine essenzielle 

Bedeutung (Nürnberger, 2012). Zusätzlich nennt Gollasch (2020) die vaskuläre 

Dehnbarkeit (Compliance) als determinierenden Einflussfaktor des Blutdrucks. Das 

auf den peripheren systolischen Blutdruck im Vergleich zum zentralen systolischen 

Blutdruck Einflussgrößen unterschiedlich stark wirken, zeigen auch die Blutdruckda-

ten der von Saez et al. (2008) rekrutierten Studienpopulation aus Patienten mit stabi-

ler Nierentransplantation, gesunden Kontrollprobanden sowie nicht-transplantierten 

Typ-2 Diabetikern (siehe Abbildung 1). Grundlegend begründet sich die Differenzie-

rung zwischen zentralem und peripherem Blutdruck in der Nähe der betrachteten 

Arterie zum Herzen. Je proximaler sich eine Arterie zum Herzen befindet, umso 
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größer ihr Anteil an der Dämpfungsfunktion der Pulswellenschwankungen und umso 

direkter ihre unmittelbare Auswirkung einer erhöhten Gefäßsteifigkeit auf die aortale 

PWV (Baulmann et al., 2010). Demzufolge ist das Herz beispielsweise nicht unmit-

telbar mit den Konsequenzen einer erhöhten Gefäßsteifigkeit der A.radialis konfron-

tiert (Baulmann et al., 2010). Unter anderem darin begründet sich die Annahme, dass 

der zentrale Blutdruck die hämodynamische Last in den großen Arterien prädikativ 

besser widerspiegelt, als es der periphere Blutdruck könnte, und somit die enge Be-

ziehung zwischen aortalem Blutdruck und Marker für hypertoniebedingte Endorgan-

schäden erklärt (Kollias et al., 2016). Bei der Interpretation der PWV ist wegen der 

unterschiedlich ausgeprägten Dämpfungsfunktion der Arterie sowie aufgrund des 

von proximal nach distal abnehmenden Gefäßradius zu beachten, dass, wie auch für 

den systolischen Blutdruck, die Nähe der betrachteten Arterie zum Herzen berück-

sichtigt wird. Ergo stellt die PWV ein regionales Maß für die arterielle Gefäßsteifigkeit 

dar (Baulmann et al., 2010).  
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Abbildung 1: Zusammenhang zwischen zentralem und peripherem systolischem Blutdruck: bei einem periphe-

ren Blutdruck von 140 mmHg lag der zentrale Blutdruck ungefähr zwischen 120 und 140 mmHg (nach Nürn-

berger (2012) aus Saez et al. (2008))  

 

Die regulatorischen Blutdruckmechanismen werden im bulbären Kreislaufzentrum 

der Medulla oblongata und in den hierarchisch übergeordneten hypothalamischen 

sowie kortikalen Zentren kontrolliert (Maack & Böhm, 2018). Das vegetative, auch 

autonom genannte Nervensystem reguliert hierbei die kardiovaskuläre Homöostase 

durch die integrative Koordination der Signale von blutdruck-, volumen- und chemo-

sensitiven Rezeptoren (Gollasch, 2020). Sympathikus und Parasympathikus, die ein 

Teil des unwillkürlichen Nervensystems sind, verhalten sich dabei antagonistisch zu-

einander (Maack & Böhm, 2018). Die Katecholamine Adrenalin, Noradrenalin und 

Dopamin sind die für die Blutdruckregulation relevanten Hormone. So steuert das 

sympathische Nervensystem über Adrenalin und Noradrenalin die Zunahme des 
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Blutdrucks, indem Wasser im Organismus zurückgestellt wird und sich Blutgefäße 

verengen. Gemeinsam mit der Cortisol-Stressachse kooperieren die Stresssysteme 

miteinander, um so adäquat auf kurzfristige „Fight or Flight“ Entscheidungen zu rea-

gieren (Straub, 2018).  

Zum autonomen Nervensystem gehören auch Reflexsysteme, die den Blutdruck auf 

einer „Minute-zu-Minute“-Basis regulieren. Hierzu gehört der Barorezeptorreflex in 

dehnungssensitiven Rezeptoren des Karotissinus und im Aortenbogen. Je intensiver 

diese Rezeptoren in Folge eines Blutdruckanstiegs gereizt werden, umso stärker re-

duzieren sie den Sympathikotonus. Als Konsequenz wird die kardiale Kontraktilität, 

die Herzfrequenz und der totale periphere Gefäßwiderstand vermindert, was wiede-

rum zu einem Blutdruckabfall führt. In der Regel kompensiert der Organismus über 

diesen Rückkopplungsmechanismus plötzliche Schwankungen des Blutdrucks (Gol-

lasch, 2020). 

Das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System (RAAS) trägt über die vasokonstriktiven 

Effekte von Angiotensin II als auch Aldosteron im Zuge einer Stimulation der renalen 

Natrium- und Wasserrückresorption zur Regulation des Blutdrucks bei. Aldosteron 

wird aus den Zellen der Nebennierenrinde freigesetzt, sobald Angiotensin II die prä-

ferierte Aktivierung von Angiotensin II Typ-1 Rezeptoren injiziert. Die Inkretion von 

Renin löst hierbei die Kaskade der Renin-Angiotensin-Aldosteron Achse aus (Gol-

lasch, 2020). Zugleich kann die Aktivierung des RAAS in Verhältnissen, die entweder 

durch eine unzureichende Aufnahme von Natriumchlorid oder durch Natriumchlorid- 

und Volumenverluste gekennzeichnet sind, einem Blutdruckabfall entgegenwirken 

(Gollasch, 2020).  

 

Unter dem Druckpuls wird eine Kurvendarstellung verstanden, die die rhythmischen 

Veränderungen des Blutdrucks während der Systole und Diastole eines Herzzyklus 

aufzeigt (Grissmer, 2021). Der Druckpuls verändert sich kontinuierlich entlang des 

Gefäßbaums (McEniery et al., 2014). Dabei zeigt sich, dass bei annähernd 
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konstantem diastolischem und mittlerem arteriellem Druck der systolische Blutdruck 

in der A. brachialis im Vergleich zur Aorta zunimmt (siehe Abbildung 2). Die in der 

Druckpulskurve zu sehende Inzisur entsteht gegen Ende der Systole zwecks fallen-

den Ventrikeldrucks unterhalb des Aortendrucks, wodurch ein kurzzeitiger Rück-

wärtsstrom des Blutes stattfindet (Grissmer, 2021).  

 

 

 

Abbildung 2: Systolische Blutdruckamplifikation der Druckwelle von proximal nach distal (McEniery et al., 

2014) 

 

Das Phänomen der Pulsdruckamplifikation, d.h. die Zunahme der Amplitude der 

Druckwelle aufgrund eines höheren Pulsdrucks, entsteht im Zuge reflektierter Puls-

wellen, die nach zentral propagiert und sich somit auf die initiale Welle addieren. 

Dafür treffen mit der linksventrikulären Ejektion erzeugte Pulswellen an Stellen mit 

Impedanzänderung, sogenannte Bifurkationen, an denen eine Reflexion stattfindet 

(Baulmann et al., 2010; Nürnberger, 2012). Das Ausmaß der Pulswellenreflexionen 

hängt unter anderem von der Geometrie und dem Tonus der Arteriolen ab (Baulmann 

et al., 2010). Diese reflektierte, retrograd laufende Pulswelle lässt sich in der aortalen 

Druckpulskurve als „zweiter“ Gipfel identifizieren und ergibt bei Summation mit der 

antegraden Druckwelle den tatsächlichen zentralen Blutdruck (Nürnberger, 2012). 

Die Erhöhung des aortalen systolischen Blutdrucks durch die reflektierte Pulswelle 

wird als Augmentation bezeichnet (Nürnberger, 2012). Während bei jungen gesun-

den Menschen die reflektierte Welle die aszendierende Aorta eher in der späten 
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Systole und frühen Diastole desselben Herzzyklus, in dem ebenfalls die antegrade 

Welle generiert wurde, erreicht, ist dies bei älteren Menschen aufgrund der höheren 

PWV bereits in der frühen Systole der Fall. Entsprechend wird bei jungen gesunden 

Personen der diastolische Blutdruck erhöht, wodurch die Koronarperfusion des lin-

ken Ventrikels gefördert wird. Dahingegen erhöht sich für die ältere Personen der 

systolische Blutdruck und konsekutiv die kardiale Nachlast, welche die Koronarper-

fusion potenziell einschränkt. Neben der PWV spielen Körpergröße, Geschlecht und 

Herzfrequenz ebenfalls eine Rolle für den Zeitpunkt der Pulswellenreflexion, und so-

mit auch über das Ausmaß der Pulsdruckamplifikation (Baulmann et al., 2010; McE-

niery et al., 2014).  

Eine solche Pulsdruckerhöhung ist zunächst nur aortal ersichtlich, da sich erst Jahre 

bis Jahrzehnte später dieser auch in einem brachial messbaren Pulsdruck nieder-

schlägt. Der Pulsdruck definiert sich mathematisch durch die Differenz zwischen sys-

tolischem und diastolischem Blutdruck und ist ein eigenständig anerkannter kardi-

ovaskulärer Risikofaktor (Baulmann et al., 2010). Prinzipiell nimmt der Pulsdruck von 

proximal nach distal aufgrund der beschriebenen systolischen Blutdruckamplifikation 

entlang des Arterienbaums zu. Zusätzlich hängt der Pulsdruck maßgeblich von den 

funktionellen Eigenschaften der herznahen Arterien sowie von der Amplitude und 

des Timings der ursprünglichen und reflektierten Pulswelle ab (Gollasch, 2020). In 

Folge der Überlagerung von Pulswellen sowie der oben beschriebenen abnehmen-

den Gefäßelastizität in der Peripherie kann der systolische Blutdruck von ca. 120 

mmHg im Aortenbogen auf 160 mmHg in der A, tibialis posterior ansteigen (Griss-

mer, 2021).  

 

2.3 Pathophysiologie des zentralen arteriellen Blutdrucks 

Ursächlich für die pathogene Entwicklung einer arteriellen primären Hypertonie ist 

das Zusammenspiel multifaktorieller Komponenten aus Genetik, Umwelt und Le-

bensstil. So werden unter anderem Adipositas, genetische Faktoren, Kochsalzsensi-

tivität, chronischer Stress und Alkoholkonsum angeführt (Maack & Böhm, 2018). 
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Weitere Risikofaktoren sind nach Jiang et al. (2021) in ihrer Studienpopulation ju-

gendlicher Heranwachsender Übergewicht, eine erhöhte Ruheherzfrequenz, das Le-

ben in urbanen Distrikten sowie eine positive Familienanamnese mit kardiovaskulä-

ren Erkrankungen. Nach Steffel et al. (2014) entsteht ein erhöhter Blutdruck unter 

anderem im Zuge einer Dysbalance zwischen vasokonstriktorischen (Angiotensin II, 

Endothelin, Thromboxan etc.) und vasodilatatorischen Molekülen (Stickstoffmonoxid, 

Prostazyklin etc.).  

Bei der Pathogenese der arteriellen Hypertonie können die blutdruckregulierenden 

Systeme, hierunter das autonome Nervensystem, das intravaskuläre Volumen sowie 

das RAAS in ihrer eigentlichen Funktion aufgrund einflussnehmender Mechanismen 

„gestört“ sein. So wird Übergewicht mit einer Expansion der extrazellulären Flüssig-

keit assoziiert, in dessen Folge das Herzminutenvolumen und der Gewebeblutfluss 

erhöht wird (Maack & Böhm, 2018). Ferner steht Übergewicht und die arterielle Hy-

pertonie, auch im Zuge eines obstruktiven Schlafapnoesyndroms, im Zusammen-

hang mit einem chronisch erhöhten Sympathikotonus. Ein bekannter ursächlicher 

Mechanismus ist die Anpassung des Barorezeptorreflexes an das Blutdruckniveau, 

in dessen Folge nur noch extreme Blutdruckspitzen zu einer Gegenregulation führen 

(Gollasch, 2020). Daneben führt bei Adipositas die Freisetzung von Leptin aus dem 

Fettgewebe zu einer Stimulation der hypothalamischen Sympathiskuskerne. Die er-

höhte Aktivität des Sympathikus steigert das Herzminutenvolumen sowie den syste-

misch-vaskulären Widerstand. Außerdem wird bei Adipositas über eine vermehrte 

Stimulation renaler ß1-Adrenorezeptoren das RAAS aktiviert, wodurch der syste-

misch-vaskuläre Widerstand, die renale Na+-Rückresorption und das Blutvolumen 

erhöht wird. Bei Zunahme des Blutvolumens wird zunächst das Herzminutenvolumen 

über eine vermehrte Füllung der Ventrikel gesteigert, was wiederum über den Frank-

Starling-Mechanismus eine Zunahme des Schlagvolumens bedingt (Maack & Böhm, 

2018). Eine Hyperinsulinämie und die renale Kompression durch Fett sind weitere 

pathogene Prozesse, die mit einer Adipositas verknüpft sind (Maack & Böhm, 2018). 

Antihypertensive Arzneimittel, die das sympathische Nervensystem hemmen, bestä-

tigen, dass der Sympathikus eine permissive, wenngleich auch nicht unbedingt 
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kausale Rolle bei der Aufrechterhaltung eines Bluthochdrucks, spielt (Gollasch, 

2020). So kann chronischer Stress ebenfalls zu einer übermäßigen Aktivität des 

Sympathikus führen und konsekutiv das RAAS aktivieren (Steffel et al., 2014; Maack 

& Böhm, 2018). Nach Maack und Böhm (2018) ist chronisch psychischer Stress in 

20% der Fälle Auslöser für eine Hypertonie. Hierbei entscheidet jedoch die individu-

elle Stressverarbeitung, ob Stress letzten Endes auch zu einer Hypertonie führt oder 

nicht (Maack & Böhm, 2018).  

Nach Steffel et al. (2014) wird die primäre arterielle Hypertonie in ca. 60% der Fälle 

vererbt, unter anderem über eine Aktivierung einer Genmutation. Dahingegen diffe-

renzieren Maack und Böhm (2018) zwischen monogenetischen und polygenetischen 

Formen und beziffern Polymorphismen mehrerer Gene mit 30-40% der Fälle als häu-

figere Form der „familiären“ Hypertonie. Demnach würden Einzeldefekte in der Regel 

nicht zu einem Bluthochdruck führen. Hingegen kann die Gesamtheit der Defekte 

eine renale Dysfunktion auslösen, die wiederum eine Na+- und Wasserretention be-

dingt und Salzsensitivität hervorruft. Bei etwa der Hälfte der Hypertoniker wird eine 

Salzsensitivität angenommen, wobei der kritische Grenzwert zwischen 3-4g pro Tag 

beziffert wird (Maack & Böhm, 2018). Während die pathogenen Mechanismen nach 

Maack und Böhm (2018) nicht abschließend geklärt sind, konnte jedoch aufgezeigt 

werden, dass eine Salzreduktion bei salzsensitiven Hypertonikern einen relevanten 

Blutdruckabfall auslösen kann.  

Darüber hinaus findet sich bei Hypertonikern häufiger die endotheliale Dysfunktion, 

d.h. die endothelvermittelte Vasodilatation ist herabgesetzt. Bei „gesunden“ Men-

schen synthetisieren und sezernieren Endothelzellen, welche die innerste Schicht 

der Blutgefäße ausstatten, den potenten Vasodilatator Stickstoffmonoxid (Gollasch, 

2020).  

Überdies mehren sich nach Gollasch (2020) die wissenschaftlichen Ergebnisse, die 

die Entstehung einer arteriellen Hypertonie im Zuge einer manifesten, erhöhten ar-

teriellen Gefäßsteifigkeit bedingt. Die Steifigkeit des arteriellen Gefäßsystems hängt 

von zahlreichen Faktoren ab, insbesondere von der Dynamik (autonomer Tonus, 
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Kontraktilität der glatten Muskelzellen, Endothelfunktion) und den Materialeigen-

schaften (Elastingehalt, Kollagengehalt, arteriosklerotische Veränderungen) der Ar-

terien (Avolio, 2013; Zieman et al., 2005). So nimmt mit steigendem Alter die Elasti-

zität der Aorta und damit der Windkesseleffekt aufgrund arteriosklerotischer Verän-

derungen sowie dem Umbau von elastischem zu kollagenem Gewebe ab (Grissmer, 

2021). Folglich nimmt die PWV, ein Surrogatmarker für die Gefäßsteifigkeit, mit dem 

Alter exponentiell zu (Baulmann et al., 2010). Dabei sind die altersabhängigen dege-

nerativen Veränderungen in der Aorta am stärksten ausgeprägt, da diese in jungen 

Jahren mit jedem Herzschlag um 10% dilatiert, die muskulären Arterien hingegen nur 

um 2-3% (Baulmann et al., 2010). Nach Baulmann et al. (2010) ergeben sich sechs 

weitere modulierende Effektgrößen auf die arterielle Gefäßsteifigkeit: ein geringes 

Geburtsgewicht (Lurbe et al., 2003), ein geringes Level an körperlicher Aktivität 

(Kingwell et al., 1997), eine familiäre Disposition für Hypertonus (Meaney et al., 

1999), das Vorliegen kardiovaskulärer Risikofaktoren wie Adipositas und/oder meta-

bolisches Syndrom (Ferreira et al., 2005), eine bereits zurückliegende kardiovasku-

läre Erkrankung (Boutouyrie et al., 2002) und die Diagnose einer primär nicht kardi-

ovaskulären Erkrankung , z.B. terminale Niereninsuffizienz (London et al., 2001). 

Ferner fördern hypertrophe (Volumenzunahme von Zellen und Vermehrung intersti-

tieller Matrix) als auch eutrophe (Umbau ohne Volumenzunahme von Zellen bzw. 

Vermehrung der extrazellulären Matrix) Umbauprozesse in den Gefäßwänden die 

anhaltende Reduktion der Lumengröße, was zu einer Erhöhung des peripheren Ge-

fäßwiderstands führt. Entzündungsprozesse, Apoptose sowie vaskuläre Fibrosie-

rung injizieren ebenfalls solche geometrische Umbauprozesse in den Gefäßwänden 

(Gollasch, 2020). Infolgedessen nimmt die laminare Strömungskomponente bei zu-

nehmender aortaler Gefäßsteifigkeit ab, wodurch die pulsatile Komponente zunimmt. 

Folglich sind in der Mikrozirkulation insbesondere Organe, die physiologischerweise 

eine laminare Blutströmung aufweisen, hierunter Herz, Nieren, Augen und Gehirn, 

einem erhöhten pulsatilen Stress ausgesetzt. Makro- und mikroangiopathische hy-

pertensive Endorganschäden der betroffenen Organe, z.B. Fundus hypertonicus und 

linksventrikuläre Hypertrophie, sind das Resultat (Afzal, 2020; Baulmann et al., 

2010). Dabei sind nach Coutinho et al. (2013) Frauen der aortalen pulsatilen 
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hämodynamischen Last aufgrund einer im Vergleich zu Männern höheren Pulswel-

lenreflexion den negativen Auswirkungen stärker ausgesetzt.  

 

2.3.1 Körperliche Inaktivität als Ursache arterieller Hypertonie 

Für die primäre arterielle Hypertonie wird neben einer erhöhten Kochsalzsensitivität, 

Fehlernährung und einer Hyperaktivität des Sympathikus, auch die körperliche Inak-

tivität als Risikofaktor eingestuft (Afzal, 2020; Steffel et al., 2014). Nach Booth et al. 

(2012) definiert sich körperliche Inaktivität als eine körperliche Aktivität unterhalb des 

Niveaus, welches für eine optimale Gesundheit und Prävention vorzeitigen Todes 

nötig wäre. Weltweit wurde die körperliche Inaktivität 2008 für 9% der vorzeitigen 

Sterblichkeit bzw. >5,3 Millionen der weltweit aufgetretenen 57 Millionen Tode ge-

schätzt (Lee et al., 2012). Rezende et al. (2014) konstatieren in ihrer Übersichtarbeit 

eine moderate Evidenz für den positiven Zusammenhang zwischen sedentärem Ver-

halten und einem erhöhten Blutdruck unter Kindern und Jugendlichen. Dabei exklu-

dierten sie jedoch systematische Übersichtarbeiten, die sedentäres Verhalten unan-

gemessen definierten, z.B. solche, die sedentäres Verhalten mit körperlicher Inakti-

vität gleichsetzen, d.h. das unzureichende Erfüllen der Empfehlungen körperlicher 

Aktivität. Hierfür werden nach aktualisierten Richtlinien der Weltgesundheitsorgani-

sation Erwachsenen von 18-64 Jahren wöchentlich 150-300 Minuten moderate kör-

perliche Aktivität, oder wenigstens 75-150 Minuten intensive körperliche Aktivität 

empfohlen (World Health Organization, 2020). Dabei ist es für die gesundheitlichen 

Outcomes, unter anderem der kardiovaskulären Sterblichkeit, zunächst irrelevant, in 

welchem Umfeld (beruflich, Freizeit etc.) oder zu welchem Zweck (Sport, Haushalts-

arbeiten, zur Mobilität usw.) die körperliche Aktivität durchgeführt wird (World Health 

Organization, 2020).  

In einer chilenischen Studie mit 5157 Frauen und Männern, rekrutiert aus der natio-

nalen Gesundheitsstudie, erhoben Díaz-Martínez et al. (2018) mit Hilfe des Global 

Physical Activity Questionaire der WHO das individuelle Ausmaß der körperlichen 

Aktivität, wobei die körperliche Inaktivität als <600 METs/Minuten/Woche definiert 
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wurde. Es konnte ein signifikantes Odds-Ratio von 1,66 für die arterielle Hypertonie 

innerhalb der Inaktivitätsgruppe im Vergleich zur körperlich aktiveren Kontrollgruppe 

identifiziert werden (Díaz-Martínez et al., 2018). Höhere Odds-Ratios von 2,08 und 

2,8 für arterielle Hypertonie fanden Gamage und Seneviratne (2021) in der von Ihnen 

publizierten Querschnittsstudie mittels International Physical Activity Questionaire in 

30–60-jährigen Senior-Beamten bzw. Management-Assistenten. In einer jüngeren 

Population von chinesischen Studienanfängerinnen wurde mit dem Item „whether 

they exercised at least 150 min per week“ in einem eigens strukturierten Fragebogen 

die adäquate körperliche Aktivität abgefragt (Jiang et al., 2021, S. 2). Für die inaktive 

Gruppe konnte mit einem Odds-Ratio von 4,97 ein signifikant erhöhtes Risiko für das 

Entwickeln einer Hypertonie festgestellt werden (Jiang et al., 2021).  

 

2.4 Pulswellenanalyse 

Grundlegend kann der zentrale Blutdruck direkt über einen Drucksensor in der Aorta 

oder nichtinvasiv, z.B. mittels Tonometrie gemessen werden (Gollasch, 2020). Die 

tonometrische Aufzeichnung der Pulswelle wurde an der A. radialis mittels Sphygmo-

graphen gegen Ende des 19. Jahrhunderts entwickelt (Nürnberger, 2012). Mit Hilfe 

computergestützter Technologie, die eine Aufzeichnung und Auswertung von Puls-

kurven ermöglichte, erfuhr die Sphygmographie in den letzten zwei Jahrzehnten eine 

Renaissance. Mittlerweile stehen unter anderem tonometrische, sonografische, os-

zillometrische sowie magnetresonantomograhpische Methoden zur Verfügung, um 

die Pulswelle abzuleiten (Baulmann et al., 2010). Anschließend werden die abgelei-

teten Parameter (Druck, Volumen, Fluss) in einen zeitlichen Kontext gesetzt, um da-

raufhin die Pulswellengeschwindigkeit aus dem räumlichen Abstand der Pulsablei-

tungsorte sowie der zeitlichen Verzögerung zu berechnen (Middeke, 2017). Mit der 

Druckwellenkontur einer distalen Arterie, welche oberflächlich unterhalb der Haut 

liegt (A. brachialis, A. radialis oder A. carotis), wird dann mittels generalisierter Trans-

ferfunktion, der Identifikation der späten systolischen Welle in der peripheren Puls-

kurve oder geräteherstellereigenem Algorithmus die dazugehörige zentrale 
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Pulskurve generiert, woraus der zentrale Blutdruck bestimmt werden kann (McEniery 

et al., 2014; Nürnberger, 2012; Middeke, 2017).  

 

 

 

Abbildung 3: Beispiel einer durch tonometrische Messung der A. radialis generierten aortalen Pulswelle. 

CDBP: central diastolic blood pressure; CSBP: central systolic blood pressure; ESP: end systolic pressure; 

LVEw: wasted left ventricular pressure energy; Pi: markiert den Eintritt der reflektierten Pulswelle (modifiziert 

nach Beck et al. (2013))  

 

 

So werden beispielweise Pulswellen der A. carotis communis tonometrisch erfasst, 

und dann gegen den brachialen mittleren Druck sowie diastolischen Druck kalibriert, 

um zentrale Blutdruckparameter abzuleiten. Dabei wird sich dem entlang des Arteri-

enbaums bekannten konstanten Niveau des mittleren sowie diastolischen brachialen 

Blutdrucks bedient, womit eine Kalibrierung mit aufgezeichneten Pulswellen anderer 

Arterien ermöglicht wird (McEniery et al., 2014). Methodisch wird die Bestimmung 

der späten systolischen Welle („late systolic shoulder“) im peripheren Druckpuls ver-

wendet, da sich in invasiven Messungen zeigte, dass diese nahe dem tatsächlichen 

aortalen systolischen Blutdruck waren (Pauca et al., 2004). Oszillometrische Blut-

druckmessgeräte weisen hinsichtlich ihrer Ergebnisse eine geringe Variabilität auf 

und können einfach und schnell untersucherunabhängig angewandt werden (Nürn-

berger, 2012). Dabei steht nach Wassertheurer et al. (2010) der ARCSolver, ein 
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oszillometrisches Messgerät, in guter Übereinstimmung mit dem validierten tonomet-

rischen System SphymoCor. Hingegen gestaltet sich die Applanations-Tonometrie 

als zeitaufwendig und untersucherabhängig (Middeke, 2017).  

Ein signifikanter Überlegenheitsfaktor der zentralen Blutdruckbestimmung im Ver-

gleich zur brachialen Blutdruckmessung besteht hierbei in der Berücksichtigung der 

Gefäßelastizität (Afzal, 2020). Sztrymf et al. (2013) argumentieren, dass die Überle-

genheit des zentralen Blutdrucks gegenüber der brachialen Blutdruckmanschette 

hinsichtlich der kardiovaskulären Risikostratifizierung primär auf Studien zurückzu-

führen sind, die den aortalen Blutdruck „direkt“ mittels A. carotis ohne Nutzung der 

Transferfunktion oder später systolischen Welle bestimmten (Pini et al., 2008; Wang 

et al., 2009). Die ähnlichen Pulskurven begründen sich in der geometrischen Nähe 

der A. carotis communis zur Aortenwurzel (Chen et al., 1996).  

Wesentliche Kritikpunkte der nicht invasiven Pulswellengeräte bestehen zum einen 

in der Kalibrierung der peripheren Blutdruckkurve mit den systolischen und diastoli-

schen Blutdruckergebnissen der brachialen Blutdruckmanschette, welche ihrerseits 

bereits den “wahren“ brachialen Arteriendruck unterschätzen sollen. Entsprechend 

würden auch Ableitungen der zentralen Blutdruckparameter zu einer Unterschätzung 

des aortalen Blutdrucks führen (McEniery et al., 2014). Zum anderen würde die Un-

terschätzung des zentralen Blutdrucks weiter verstärkt, wenn radiale Pulskurven mit 

dem brachialen Druckpuls kalibriert würden, da der Pulsdruck von brachial zu radial 

amplifiziert (Pulsdruckamplifikation). Jedoch wird letzterer Kritikpunkt, unter anderem 

mit der Kalibrierung mittels mittleren brachialen Drucks sowie des diastolischen 

Drucks, in neueren Geräten berücksichtigt (McEniery et al., 2014). McEniery et al. 

(2014) listeten in ihrer Übersichtsarbeit bis 2014 verfügbare Messtechniken zur aor-

talen Blutdruckbestimmung mit dazugehörigen Quellverweisen auf (siehe Abbildung 

4). Für eine deutschsprachige Listung an Geräten zur Pulswellenanalyse sei auf Mi-

ddeke (2017) verwiesen.  
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Abbildung 4: Übersicht nicht invasiver Methoden zur zentralen Blutdruckbestimmung (nach McEniery et al., 

2014) 

 

Mit der Entwicklung des Feldes der nicht invasiven Bestimmungsmethoden der vas-

kulären Funktionen entsteht die Herausforderung, unterschiedlich konstruierte Me-

thoden miteinander zu vergleichen. Der quantitative Vergleich verschiedener Mess-

verfahren hinsichtlich ihrer Validität sollte mittels Bland-Altman Plot gegen ein bereits 

etabliertes Messverfahren, idealerweise dem Goldstandard, durchgeführt werden. 

Nach Townsend et al. (2015) sollten hierbei standardisierte Messprotokolle verwen-

det werden, die wiederum von den entsprechenden Gesellschaften herausgegeben 

werden sollten. Hingegen wird der qualitative Vergleich mit auf einem Algorithmus 

basierten Messgerät insofern herausfordernd, als dass diese meist firmenintern be-

handelt werden, und so Wissenschaftler keinen Zugriff auf den Code haben. So ver-

glichen beispielsweise Sztrymf et al. (2013) den „Complior Analyse“, der über den 

„intersecting tangent“ Algorithmus zur Bestimmung des Fußes der Pulswelle verfügt, 

mit invasiven Outputs, um dessen Genauigkeit hinsichtlich der Messung von Puls-

wellen zu untersuchen. Eine Aussage über den Mehrwert des nun zusätzlich inte-

grierten Algorithmus gegenüber dem Vorgängermodell trafen sie dabei nicht.  
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2.5 Methoden des systematischen Trainings  

Nach Reimers et al. (2015) definiert sich das sportliche, systematische Training über 

eine geplante, strukturiert wiederholte und gezielte körperliche Betätigung mit dem 

Ziel der Verbesserung einer Komponente körperlicher Fitness. Dem gegenüber ste-

hen wettkampforientiertere Definitionen, die die Entwicklung bestimmter sportlicher 

Leistungszustände sowie deren Präsentation in sportlichen Bewährungssituation in 

den Mittelpunkt rücken (Martin et al., 1993). Gemeinsam sind Ihnen die Elemente 

der Zielrichtung, Planung, Systematik und Wiederholung. In diesen Punkten grenzt 

sich der Trainingsbegriff von dem der körperlichen Aktivität und der Übung ab (Holl-

mann et al., 2000). Die allgemeinen Trainingsprinzipien des sportlichen Trainings 

gelten auch im therapeutischen Training (Hofmann et al., 2017). Das sporttherapeu-

tische Training stellt dabei das Ziel der sachorientierten Einwirkung auf die Erkran-

kung und den Leistungszustand in den Fokus (Hofmann et al., 2009). Demnach wird 

auch in sporttherapeutischen Programmen zur Blutdruckbehandlung eine Systema-

tik angewandt, um ein zielgerichtetes Training zu gewährleisten. Die chronische Blut-

drucksenkung stellt das morphologisch gewünschte Zielergebnis (messbar) dar, wo-

nach das Training optimal ausgerichtet wird. Vor dem Hintergrund der Forschungs-

frage bedeutet dies, dass wir sporttherapeutische Programme in ihrem Aufbau hin-

sichtlich der Belastungsvariablen unterscheiden (Trainingsfrequenz, beanspruchte 

körperliche Systeme usw.), sie nach Belastungskriterien zuordnen, und damit grup-

piert hinsichtlich der zentralen Blutdruckveränderung bewerten können.  

Die Trainingsmethoden des systematischen sportlichen Trainings unterscheiden sich 

zunächst in den fünf motorischen Hauptbeanspruchungsformen, wobei in der Reali-

tät oftmals eine Kombination koordinativer sowie konditioneller Fähigkeiten gefordert 

wird. Während die koordinativen Fähigkeiten primär auf zentralnervöse Steuerungs-

prozesse beruhen, basieren die konditionellen insbesondere auf energetische Pro-

zesse. Kraft- und Ausdauerfähigkeiten stellen in erster Linie die energetische Kom-

ponente sportlichen Leistungsvermögens dar (Mewes, 2015). Die eindeutig den ko-

ordinativen Fähigkeiten zuzuordnende Beanspruchungsform ist die Koordination in 

ihren verschiedenen Facetten. Beweglichkeit und Schnelligkeit werden nach Mewes 
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(2015) zu der Mischform der koordinativ-konditionellen Fähigkeiten gezählt. Insbe-

sondere das Training der konditionellen Fähigkeiten wird seit Jahren in Empfehlun-

gen zur Prävention und Rehabilitation von Herz-Kreislauf-Erkrankungen von Fach-

gesellschaften herausgegeben (Wonisch et al., 2009). Das „American College of 

Sports Medicine“ empfiehlt zur Primär- sowie Sekundärprävention der Hypertonie ein 

täglich durchgeführtes dynamisch aerobes Training von wenigstens 30 Minuten, als 

auch ein supplementäres dynamisch durchgeführtes Krafttraining (Pescatello et al., 

2004). Dabei sollen die blutdrucksenkenden Effekte unabhängig vom Alter und Ge-

schlecht sein (Pescatello et al., 2004). Während sich die blutdrucksenkenden Effekte 

in den meisten Studien nach drei Wochen bis drei Monaten einstellten, zeigte ein 

zeitlich darüberhinausgehendes Training keine weitere Blutdruckabnahme (Kinder-

mann, 2007). Eine Trainingsunterbrechung von ein bis zwei Wochen ließ den Blut-

druck auf die ursprünglichen Werte ansteigen (Kindermann, 2007).  

Von den chronischen Adaptionen in Folge systematischen Trainings sind akute Aus-

wirkungen der sportlichen Betätigung abzugrenzen. Bei akuter körperlicher Belas-

tung steigt der systolische Blutdruck aufgrund der Aktivierung des Sympathikus an. 

Hingegen bleibt der diastolische Blutdruck annähernd konstant oder sinkt sogar ab, 

da in Folge der Dilatation in den Blutgefäßen der arbeitenden Skelettmuskulatur der 

totale periphere Gefäßwiderstand fällt. Weil die Dilatation der Gefäße in den Beinen 

den totalen peripheren Widerstand stärker absenken kann als die Dilatation der Ge-

fäße in der Skelettmuskulatur der Arme, wird ein niedrigerer Blutdruckanstieg bei 

Aktivitäten mit erhöhter Beinarbeit im Vergleich zu solchen mit Armen festgestellt 

(Grissmer, 2021). Dennoch können Ergometerleistungen von über 300 Watt bei 

Hochleistungssportlern zu Blutdruckwerten um oder über 250 mmHg systolisch füh-

ren, wobei in der Erholungsphase der Blutdruck schneller zum Ausgangswert zurück-

kehrt als bei Untrainierten (Niebauer, 2015). Dahingegen führt eine vermehrt isomet-

rische Arbeitsweise der Muskulatur prinzipiell zu einer größeren Druckarbeit des Her-

zens, das heißt die komprimierten intramuskulären Gefäße führen zu einem geringe-

ren Blutfluss durch die Muskulatur, wodurch ein geringerer venöser Rückfluss ent-

steht, der in letzter Instanz eine verringerte Herzfüllung hervorruft und somit ein 



 

26 

 

kleineres Schlagvolumen generiert. Gleichzeitig fällt der periphere Gefäßwiderstand 

nicht ab oder steigt an, weshalb ein höherer Blutdruckanstieg systolisch als auch 

diastolisch für isometrische Belastungen zu erwarten ist. Bei Maximalkraftbelastun-

gen der doppelten Beinpresse konnten so, zusätzlich amplifiziert aufgrund der Press-

drucküberlagerung bzw. des Valsalva-Manövers, durchschnittliche Blutdruckwerte 

von 320/250 mmHg gemessen werden (MacDougall et al., 1985). Obgleich ein ge-

sundes Gefäßsystem diese Blutdruckspitzen nach Kindermann (2007) kurzfristig ge-

fährdungsfrei kompensiert, wurde retrospektiv insbesondere das aerobe Ausdauer-

training in sporttherapeutischen Interventionen zur Blutdruckbehandlung präferiert 

(Wonisch et al., 2012; Cornelissen & Smart, 2013). 

Die chronischen Effekte bezüglich des Trainings der in dieser Übersichtsarbeit un-

tersuchten motorischen Beanspruchungsformen auf den arteriellen Blutdruck wer-

den nachfolgend anhand der aktuellen Studienlage dargestellt.  

 

2.5.1 Krafttraining 

Die Kraftfähigkeit definiert sich über die konditionelle Basis für Muskelleistungen mit 

Krafteinsätzen, deren Werte über ca. 30% des individuell realisierbaren Maximums 

liegen (Martin et al., 1993). Aus biologischer Perspektive kennzeichnet sich die Kraft-

fähigkeit nach Wonisch et al. (2009) über die Fähigkeit des Nerv-Muskel-Systems 

durch Muskeltätigkeit Widerstände zu überwinden, entgegenzuwirken oder zu hal-

ten. Entsprechend zielen Methoden des Krafttrainings allgemein auf eine Verbesse-

rung der Kraftfähigkeiten ab. Vor dem Hintergrund altersbedingter Sarkopenie, wel-

che sich mit zunehmendem Alter ausprägt, wird ein Krafttraining zur Bewältigung 

alltäglicher Kraftanforderungen für betuchte Menschen bereits empfohlen (Wonisch 

et al., 2009). Während früher vermutet wurde, dass Krafttraining eine chronische Er-

höhung des Ruheblutdrucks durch eine vaskuläre Hypertrophie sowie eines gestei-

gerten vaskulären Widerstands bedingt, nicht zuletzt aufgrund der durch Krafttraining 

ausgelösten akuten hohen Blutdruckspitzen, widersprechen neuere Meta-Studien 
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dieser Auffassung (Cornelissen & Fagard, 2005; Cornelissen & Smart, 2013). So ist 

ein Kraftausdauertraining, durchgeführt mit ca. 40-60% der Maximalkraft, nach Kin-

dermann (2007) zur Blutdruckreduktion für Hypertoniker ebenfalls geeignet und stellt 

kein erhöhtes Risiko dar. Auch nach Wonisch et al. (2009) kann eine Krafttrainings-

empfehlung für Hypertoniker ausgesprochen werden, da auch eine drei- bis vierpro-

zentige Reduktion des systolischen und diastolischen Ruheblutdrucks zu einer sig-

nifikanten Reduktion der kardiovaskulären Morbidität führen kann (Kelley, 1997). Zu-

sätzlich wird bei höherem Kraftniveau eine gegebene Belastung (z.B. 10kg Kiste) 

relativ zur Maximalkraft betrachtet leichter, woraus wiederum niedrigere Blutdruckre-

aktionen resultieren (Fleck & Dean, 1987).  

Kelley und Kelley (2000) beschreiben in ihrer Meta-Analyse quantitativ ähnlich blut-

druckreduzierende Effekte wie ein Ausdauertraining (Blutdruckreduktion systo-

lisch/diastolisch um 3/3 mmHg). Die Trainingsdauer der elf inkludierten RCTs reichte 

von 6 bis 30 Wochen mit einer Trainingsfrequenz von 2- bis 5-mal wöchentlichem 

Training mit einer Intensität zwischen 30-90% des 1-RM bei einem Trainingsumfang 

von 20 bis 60 Minuten (Kelley & Kelley, 2000). Vergleichbare systolische/diastolische 

Blutdruckabnahmen fanden Cornelissen und Fagard (2005) in ihrer Meta-Analyse 

bei 341 Probanden über neun inkludierte RCTs mit -3,2/-3,5 mmHg, wenngleich sich 

die systolische Blutdruckveränderung als nicht signifikant erwies (p=0,10). In einer 

aktuelleren Meta-Analyse von Cornelissen et al. (2013) mit 29 dynamisch durchge-

führten Krafttrainingsgruppen, zeigte sich die systolische Blutdruckabnahme mit -1,8 

mmHg trotz Signifikanz in ihrem Ausmaß etwas verringert, wohingegen die diastoli-

sche Blutdruckreduktion mit -3,2 mmHg hinsichtlich ihres Levels ähnlich der anderen 

meta-analytischen Ergebnisse ist. Dabei ähnelt sich die Belastungsintensität der in-

kludierten dynamischen Krafttrainingsstudien mit 30-100% des 1-RM nahezu denen 

von Kelley et al. (2000). Jedoch sind diese vor dem Hintergrund weiterer fehlender 

statistischer Kennzahlen wie beispielsweise der relativen Verteilung oder eines Me-

dians nur bedingt miteinander zu vergleichen. Demgegenüber stehen die ebenfalls 

signifikanten Ergebnisse des isometrischen Krafttraining, welche eine Blutdruckre-

duktion um -10,9/-6,2 mmHg systolisch bzw. diastolisch ergaben (Cornelissen & 
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Smart, 2013). Die Trainingsintensität der isometrischen Krafttrainingsgruppen, die 

entweder ein isometrisches Handgrifftraining oder ein isometrisches Beintraining 

durchführten, reichte von 10-40% des 1-RM (Cornelissen & Smart, 2013). Die extre-

men Werte könnten jedoch darauf zurückgeführt werden, dass von den fünf Grup-

pen, welche ein isometrisches Krafttraining durchführten, vier Probandengruppen 

bereits zum Startzeitpunkt der Intervention erhöhte Blutdruckwerte aufwiesen (2 Hy-

pertoniegruppen, 2 Prähypertoniegruppen). Kelley und Kelley (2010) identifizierten 

in ihrer Meta-Analyse mit 81 Probanden aus drei inkludierten isometrischen Krafttrai-

ningsstudien signifikante systolische wie auch diastolische Blutdruckabnahmen von 

-13,4/-7,8 mmHg, die auf einem ähnlich hohen Niveau liegen. Die drei untersuchten 

isometrischen Krafttrainingsgruppen verwendeten in ihren Trainingsprotokollen alle 

3-mal wöchentlich einen Handgriff-Dynamometer bei einer Trainingsintensität von 

30-40% des 1-RM (Kelley & Kelley, 2010). Eine statistisch signifikante Heterogenität 

blieb aus, was wiederum nach Kelley und Kelley (2010) die Ergebnisse ihrer Meta-

Analyse unterstützt. Zhang et al. (2018) identifizierten in ihrer Meta-Analyse zwei 

Krafttrainingsstudien, die sowohl den systolischen als auch den diastolischen zent-

ralen Blutdruck berichteten. Für die insgesamt 51 Teilnehmern aus beiden Studien 

berechneten Zhang et al. (2018) einen geschätzten aortalen Blutdruckeffekt von -

7,62 mmHg systolisch, und -4 mmHg diastolisch. Demzufolge scheint die ehemals 

vermutete chronische Blutdruckerhöhung in Folge eines regelmäßigen Krafttrainings 

auch für den an der Aorta wirkendenden Blutdruck ungültig (Cornelissen & Fagard, 

2005).  

Kelly et al. (2010) diskutieren diverse physiologische blutdruckreduzierende Mecha-

nismen, welche in Folge des isometrischen Krafttrainings aufgetreten sein könnten. 

Darunter finden sich, ähnlich zum Ausdauertraining, die erhöhten Scherkräfte an den 

Endothelzellen als Resultat erhöhten Blutdrucks sowie der gesteigerten Herzfre-

quenz und eine verringerte sympathische Nervenaktivität (Ciampi, 2003; Krieger et 

al., 1998). So postulieren auch Taylor et al. (2003) Veränderungen hinsichtlich der 

Aktivität des autonomen Nervensystems als zum Teil verantwortlichen Mechanismus 

für die Blutdruckreduktion in Folge des isometrischen Krafttrainings. Darüber hinaus 
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diskutiert Predel (2007) als potenziellen Mechanismus eine negative Kalorienbilanz 

in Folge regelmäßigen Trainings, wodurch gegebenenfalls eine Gewichtsreduktion 

unterstützt wurde. Eine Körpergewichtsreduktion wird dabei mit einer Blutdruckab-

nahme in der Systole als auch in der Diastole assoziiert (Bacon et al., 2008).  

 

2.5.2 Ausdauertraining 

Ausdauer ist definiert als die psychophysische Ermüdungswiderstandsfähigkeit ei-

nes Individuums, welche die Bewältigung einer andauernden Beanspruchung ohne 

Auftreten ermüdungsbedingter Leistungseinschränkungen gewährleistet (Mewes, 

2015). Wenn von der Ausdauer gesprochen wird, ist in der Regel die allgemeine 

Ausdauer gemeint, welche auch im Rahmen dieser Thesis primär beleuchtet wurde. 

Jene allgemeine Ausdauer beschreibt solche Belastungen, welche mehr als ein 

Sechstel bis ein Siebtel der Gesamtmuskulatur involviert, und insbesondere durch 

das Herz-Kreislauf-Atmungssystem sowie der peripheren Sauerstoffnutzung limitiert 

wird (Weineck, 2014). Dabei werden aerobe, dynamische Belastungen mit geringer 

bis moderater Intensität als günstig für Blutdruckpatienten erachtet, da der akute 

Blutdruckanstieg vorwiegend aus dem erhöhten Herzzeitvolumen resultiert, während 

der periphere Gefäßwiderstand abfällt (Kindermann, 2007). Im Bereich des thera-

peutischen Trainings können Methoden des Ausdauertrainings aus physiologischer 

Perspektive entweder der Dauermethode oder der Intervallmethode zugeordnet wer-

den (Hofmann et al., 2009). Während einzelne Interventionsstudien erfolgsverspre-

chende Trainingsprotokolle gegen den „Usual Care“ oder eine Kontrollgruppe unter-

suchen, gruppieren groß angelegte meta-analytische Studien oftmals Interventions-

studien mit verschiedenen Ausdauermethoden, welchen das Ziel der Verbesserung 

der Hauptbeanspruchungsform Ausdauer gemein ist (Cornelissen & Fagard, 2005; 

(Whelton et al., 2002). So auch die Meta-Analyse von Cornelissen und Fagard 

(2005), welche die Ergebnisse von 72 Einzelstudien zusammenfasste. Die Dauer der 

72 Trainingsinterventionen rangierte zwischen 4 bis 52 Wochen bei einer Trainings-

frequenz von 1 bis 7 Tagen pro Woche und einer Trainingsintensität zwischen 30-

87,5% der Herzfrequenzreserve. Die durchschnittliche Senkung des peripheren 
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systolischen/diastolischen Ruheblutdrucks wurde auf 3,0/2,4 mmHg beziffert. Die 

ambulante Langzeitblutdruckmessung zeigte eine Reduktion des Tagesmittelwerts 

um 3,3/3,5 mmHg an (Cornelissen & Fagard, 2005). Etwas höhere brachiale Blut-

druckveränderungen erhielten Whelton et al. (2002) in ihrer Meta-Analyse mit 3,8/2,6 

mmHg. Demgegenüber ermittelten Zhang et al. (2018) für sieben randomisiert kon-

trollierte Ausdauertrainingsstudien, die den aortalen systolischen Blutdruck berichte-

ten, einen gemittelten blutdrucksenkenden Effekt von 5,87 mmHg bei 282 Stu-

dienteilnehmern. Ferner geben Zhang et al. (2018) eine nicht signifikante Blutdruck-

veränderung für den zentralen diastolischen Blutdruck an (p=0,96). Indes zeigten 

sich die blutdrucksenkenden Effekte bei Hypertonikern signifikant größer als bei 

normotensiven Patienten (Whelton et al., 2002; Cornelissen & Fagard, 2005). Fagard 

(2001) schlussfolgert aus den Ergebnissen bisheriger Studien, dass ein regelmäßi-

ges Training von 3- bis 5-mal pro Woche für jeweils 30-60 Minuten mit 50-60% der 

maximalen Leistungsfähigkeit zur Blutdrucksenkung effektiv ist. 

Durch den besonders bei Ausdauertraining belastungsbedingten erhöhten Blutfluss 

entstehen Scherkräfte an den Endothelzellen der Blutgefäße, in dessen Folge ver-

mehrt Stickstoffmonoxid ausgeschüttet wird, und somit über eine Relaxation der glat-

ten Gefäßmuskulatur zur Blutdruckabnahme führt. Darüber hinaus wirkt der blut-

drucksenkende Effekt über eine Abnahme des Sympathikotonus sowie des Kate-

cholaminspiegels (Tomasits & Haber, 2016). Dies bestätigten Cornelissen und Fa-

gard (2005) in ihrer Meta-Analyse mit dem trainingsinduzierten Rückgang der Norad-

renalin-Konzentration um 29%. Die Blutdrucksenkungen führten Cornelissen und Fa-

gard (2005) ihrerseits auf einen reduzierten systemischen vaskulären Widerstand 

zurück, welcher durch das sympathische Nervensystem sowie das RAAS reguliert 

wird. Aufgrund der 20-prozentigen Reduktion der Plasma-Renin-Aktivität liegt nach 

Cornelissen und Fagard (2005) nahe, dass der reduzierte Sympathikotonus ebenso 

die Niere beeinflusst, welche wiederum maßgeblich die Blutdruckregulation langfris-

tig steuert. Hingegen veränderte sich das Herzminutenvolumen trotz verringerter 

Herzfrequenz nicht, da diese über ein erhöhtes Schlagvolumen ausgeglichen wurde 

(Cornelissen & Fagard, 2005).   
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Als Ausdauersportarten bzw. Trainingsmittel wurden zur Untersuchung des Einflus-

ses von Ausdauertraining auf den Blutdruck zumeist das Walking, Jogging und Rad-

fahren in den Interventionsstudien eingesetzt (Fagard, 2001). Obgleich das Schwim-

men während der Aktivität durch den überlagerten hydrostatischen Druck sowie dem 

höheren peripheren Gefäßwiderstand akut zu höheren Blutdruckwerten führt, kann 

es im Vergleich zu Ausdauersportarten mit höher zu kompensierenden Belastungen 

für das passive Bewegungssystem für Personen mit orthopädischen Einschränkun-

gen geeigneter sein (Kindermann, 2007). Nualnim et al. (2012) bestätigten den chro-

nisch blutdrucksenkenden Effekt eines 12-wöchigen Schwimmtrainings für Erwach-

sene ab 50 Jahren. 

 

2.5.3 Beweglichkeitstraining 

Das Beweglichkeitstraining bezeichnet das Training zur Verbesserung der Beweg-

lichkeit, welche sich in der Definition nach Martin et al. (1993) als konditionelle Fä-

higkeit versteht, die Bewegungen willkürlich und gezielt mit der optimalen Schwin-

gungsweite der beteiligten Gelenke ausführen lässt. Hingegen betrachtet Mewes 

(2015) die Beweglichkeit als konditionell-koordinativ gemischte motorische Fähigkeit, 

und wird somit partiell zentralnervös gesteuert. Sie äußert sich quantitativ messbar 

in der Bewegungsamplitude eines Gelenkes. Trainingsmethoden zum Beweglich-

keitstraining stellen beispielsweise das Dehnen oder Pilates dar. Die wissenschaftli-

che Literatur hierzu, auch hinsichtlich kardiovaskulärer Effekte, ist knapp (Bernardo, 

2007). In einer Studie von Hotta et al. (2013) konnte eine akut verbesserte vaskuläre 

Endothelfunktion in Patienten mit einem Myokardinfarkt nach einer einzigen Trai-

ningseinheit mit fünf Dehnübungen identifiziert werden. Eine kürzlich publizierte 

Meta-Analyse mit acht inkludierten Einzelstudien von Kato et al. (2020) bestätigt die 

signifikant gesteigerte Endothelfunktion (p=0,01) in Folge eines wenigstens vier Wo-

chen andauernden regelmäßigen Dehntrainings. Darüber hinaus stellten Mueck-

Weymann et al. (2004) nach einer vierwöchigen Trainingsperiode mit einem tägli-

chen 15-minütigen Dehnprogramm einen ausgeprägteren Parasympathikus in Folge 

einer erhöhten Aktivität des Vagusnervs fest. Bezüglich der Effekte auf den 
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arteriellen Blutdruck konnten Kato et al. (2020) in ihrer Meta-Analyse aus fünf der 

inkludierten Studien, welche den systolischen sowie diastolischen Blutdruck berich-

teten, eine gemittelte Blutdruckreduktion von -3,9/-2,7 mmHg systolisch respektive 

diastolisch ermitteln. Ko et al. (2021) bestätigen die blutdruckreduzierenden Effekte 

für Patienten mit hochnormalem Blutdruck oder Stufe 1 Hypertonie im Rahmen eines 

achtwöchigen Dehnprogramms bestehend aus fünf wöchentlichen Trainingseinhei-

ten für jeweils 30 Minuten. Die erhöhte Bioverfügbarkeit an Stickstoffmonoxid als Re-

sultat des Dehnens wird als verantwortlicher Mechanismus für die verbesserte Ge-

fäßfunktion diskutiert (Kruse & Scheuermann, 2017).   

 

3 Methodik 

Vor dem Hintergrund gesundheitlicher Folgen eines hohen zentralen Blutdrucks als 

auch den finanziellen Kosten für das Gesundheitssystem, ist die Kenntnis über eine 

optimale sportliche Therapie zur nicht-medikamentösen Blutdruckbehandlung von 

entscheidender Bedeutung. Infolgedessen wurde eine systematische Übersichtsar-

beit zu langfristigen Effekten sporttherapeutischer Maßnahmen auf zentrale Blut-

druckparameter angefertigt.  

3.1 Literaturrecherche 

Der Prozess der Literaturrecherche startete am 15.02.2022 mit dem ersten Prototyp 

eines Suchstrings und endete nach diversen Rückschleifen mit dem Export der er-

haltenen Treffer in ein bibliografisches Dateiformat am 18.03.2022 (Nordhausen & 

Hirt, 2020). Aufgrund der Relevanz des Themas wurde ein sensitives Recherche-

prinzip verfolgt, um die Gesamtheit der international verfügbaren Literatur zu akqui-

rieren (Nordhausen & Hirt, 2020). Entsprechend erfolgte die Literatursuche nach re-

levanten Studien in den folgenden vier Datenbanken: Cochrane Library, MEDLINE 

via PubMed, Web of Science Core Collection und Scopus. Zur Literaturverwaltung 

wurde die Open-Source Software Zotero (Corporation for Digital Scholarship, Virgi-

nia, USA) verwendet. Um das Risiko, potenziell relevante Treffer auszuschließen, zu 
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minimieren, wurden die Suchkomponenten Patient und Control im Suchschemata 

PICO ausgeklammert. Der Suchstring setzte sich somit aus zwei Suchkomponenten 

zusammen. 

 

1. Intervention 

In Bezug auf die untersuchte Forschungsfrage wurde nach strukturierten, systemati-

schen Trainingsinterventionen gesucht, die chronische Effekte auf zentrale Blut-

druckparameter als Adaptation auf regelmäßige überschwellige Trainingsreize pro-

vozieren. Hingegen beschreibt im Englischen das Wort „exercise“ auch das unregel-

mäßige Ausüben einer sportlichen Aktivität, z.B. zur Erzielung kurzzeitiger Effekte. 

Der Suchbegriff „physical activity“ auf der anderen Seite konnotiert mit epidemiologi-

schen Studien und solchen die unstrukturierten Aktivitäten wie das Gehen oder Fahr-

radfahren, zum Beispiel zum Zweck der Fortbewegung, erfassten. Da beide Syno-

nyme außerhalb des Fokus der Forschungsfrage liegen, wurde sich auf den Begriff 

„training“ in Kombination mit einer Trunkierung beschränkt. 

 

2. Outcome 

Im Rahmen der Suche nach Synonymen konnten als Schlüsselwörter „central“ und 

„aortic“ in Kombination mit „blood pressure“ oder „hemodynamics“ identifiziert wer-

den. Die Abkürzung „aBP“ wird auch für den terminologischen Begriff des „ambula-

tory blood pressure“ genutzt, welche mitunter als Messgröße in den eingeschlosse-

nen Studien erhoben wurde.  

 

Daraus ergab sich die Suchsyntax: 

("central blood pressure" OR "aortic blood pressure" OR "aortic hemodynamics" OR "central 

hemodynamics") AND (training*) 

 

Gesucht wurde in den elektronischen Suchmaschinen mit dem Suchstring in den Ka-

tegorien Title, Abstract und Keywords.  



 

34 

 

 

Im Hinblick auf die adaptiven Prozesse von regelmäßigem Training auf die den chro-

nischen Ruheblutdruck beeinflussenden Systeme, ergaben sich zwei zu kontrollie-

rende Bedingungen für die Studienauswahl.  

Erstens hatten die eingeschlossenen Patienten relative Trainingseinsteiger zu sein. 

Ein beliebtes Einschlusskriterium mehrerer inkludierter Studien stellte das Kriterium 

„sedentär“ dar, welches nach den aktualisierten Richtlinien der WHO (2020) durch 

jegliche „wache“ Aktivität mit einem Leistungsumsatz <1,5 METs charakterisiert ist. 

Eine ähnlich operationalisierte Definition findet sich in einem von Pate et al. (2008) 

veröffentlichten Artikel, wonach sedentäres Verhalten solche Aktivitäten beinhaltet, 

die einen Energieumsatz auf einem Level von 1,0-1,5 METs aufweisen. Gleichzeitig 

beschreiben diverse eingeschlossene Artikel innerhalb dieser Übersichtsarbeit in ih-

ren Populationseignungskriterien sedentäre Personen als jene, die weniger als 60 

oder 120 Minuten körperliche Aktivität pro Woche aufzuzeigen haben (Alvarez-Alva-

rado et al., 2017; Figueroa et al., 2014, Figueroa et al., 2015). Obgleich die Definition 

„sedentär“ somit anders von den genannten Autoren genutzt wurde, erfüllten sie den 

Zweck dieser Übersichtsarbeit, bereits regelmäßig Trainierende auszuschließen. Da 

das körperliche Training über die körperliche Aktivität hinaus noch weitere Merkmale 

kennzeichnet (siehe Kapitel 2.5), wurde angenommen, dass in Studien, die eine kör-

perliche Inaktivität als Einschluss- bzw. Abgrenzungskriterium nutzten, die Proban-

den auch kein regelmäßiges Training durchführten. Wurden jedoch lediglich solche 

Patientengruppen ausgeschlossen, die bereits selbstständig die in der Studie unter-

suchte Trainingsmethode praktizierten, wurde der zentrale Blutdruck unter Umstän-

den bereits von anderen von den Patienten genutzten Trainingsmethoden als der in 

der Studie angewandten, beeinflusst (Jones et al., 2020).  

Zweitens musste kontrolliert werden, dass randomisiert kontrollierte Überkreuzstu-

dien einen ausreichenden Zeitraum zwischen dem Wechsel der Kontroll- und Inter-

ventionsbedingungen gewährten, sodass eine vollständige Reversion der trainings-

bedingten Anpassungseffekte auf die zentralen Blutdruckparameter gegeben war. 

Andernfalls kann dies zu einer Über- oder Unterschätzung des Effekts der Therapie 
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auf die untersuchte abhängige Messgröße führen (Curtin et al., 2002). Nach aktuel-

lem Wissensstand konnte kein evidenzbasierter Hinweis dafür gefunden werden, 

dass ein Zeitraum von 4 Wochen ausreichend für eine Wiederherstellung der ur-

sprünglichen peripheren, geschweige denn zentralen Blutdruckparameter ist. 

Für die Auswahl der Studien wurden folgende Ein- und Ausschlusskriterien definiert: 

 

Einschlusskriterien 

1. Randomisiert kontrollierte Studien  

2. Trainingsinterventionen mit einer Dauer von ≥4 Wochen 

3. englische Sprache 

4. Messgröße inklusive Variabilitätsmaß mindestens eines zentralen Blutdruckpa-

rameters, d.h. aSBP und/oder aDBP, für Prä und Post berichtet 

 

Ausschlusskriterien 

1. Randomisiert kontrollierte Überkreuzstudien mit einer Auswaschperiode ≤4 

Wochen  

2.  Kombination mit weiterer, nicht-bewegungswissenschaftlicher Intervention 

3. Studienpopulation n<10 

4. Einschluss von Patienten, die bereits ≥4 Wochen regelmäßig trainieren 

5. Studien, in denen Mittelwerte der zentralen Blutdruckparameter weder berichtet 

noch über berichtete Effektstärken indirekt berechnet werden konnten (Higgins 

et al., 2022) 

6. Patientenalter <18 Jahre 

 

 

Randomisiert kontrollierte Studien in denen Patientengruppen mit entsprechenden 

Diagnosen aus ethischen Gründen im Rahmen einer „Usual Care“ Intervention grup-

penspezifische traditionelle Rehabilitationsmaßnahmen erhielten und von den Auto-

ren als Kontrollgruppe betrachtet wurden, wurden bei Erfüllung der Studieneignungs-

kritieren inkludiert (Koh et al., 2010; Wall et al., 2017).  
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3.2 Aufbereitung der Studien 

Aus den eingeschlossenen Studien wurden Artikelcharakteristiken (z.B. Jahr, Land 

und Quellenangabe), Probandendaten (Alter, Probandenanzahl der Gruppen, Ge-

schlecht, Body Mass Index und Medikamenteneinnahme), Studienpopulationsmerk-

mal/-e (z.B. Übergewicht, postmenopausal, unipolare Depression usw.), Belastungs-

normative der Trainingsintervention (Dauer, Frequenz, Umfang, Intensität, Trainings-

mittel), eingesetzte Messmethoden zur Bestimmung des zentralen Blutdrucks sowie 

von den Autoren gemessene zentrale und periphere Blutdruckergebnisse (Mittel-

werte, Standardabweichungen, Mittelwertsveränderungen und Effektgrößen) extra-

hiert. Primäre Outcomes dieser Übersichtsarbeit sind die zentralen Blutdruckwerte, 

d.h. systolischer und diastolischer zentraler Blutdruck. Wurde, wie in Seidel et al. 

(2021), ausschließlich der systolische zentrale Blutdruck berichtet, so wurde nur die-

ser extrahiert. Als sekundäre Outcomes wurden, wenn verfügbar, die peripheren 

Blutdruckwerte erhoben (Figueroa et al., 2015). Die Daten der in liegender Position 

durchgeführten brachialen Blutdruckmessung wurde der in sitzender Position vorge-

zogen, da die tonometrischen Messverfahren zur zentralen Blutdruckbestimmung 

ebenfalls im Liegen stattfinden (Werner et al., 2021). Sämtliche erhobenen Daten 

wurden in einer dieser Arbeit digital angehangenen Excel-Datei strukturiert.  

Zur Beschreibung der eingeschlossenen Studien wurde eine englischsprachige 

Übersichtstabelle angefertigt (siehe Tabelle 2). Beginnend von links nach rechts 

wurde mit dem Verweis auf das Autorenteam sowie Veröffentlichungsdatum eine Re-

ferenz zum jeweiligen Artikel hergestellt. Weiter wurde die Nation, in dem die Studie 

durchgeführt wurde, aufgeführt. Dies ergab sich, sofern vorhanden, aus einer poten-

ziellen Ortsbeschreibung über die Rekrutierung der Probanden, und in zweiter In-

stanz aus der Zugehörigkeit des Erstautors. Zur Studienpopulationsbeschreibung 

wurde in der zweiten Spalte in chronologischer Reihenfolge die gesamte Studien-

gruppengröße inklusive prozentualem Anteil des weiblichen Geschlechts, Pro-

bandenanzahl der einzelnen Gruppen inklusive Altersgruppenmittelwert sowie zuge-

höriger Standardabweichung und das einheitliche Studienpopulationsmerkmal auf-

gelistet. Neben der Spezifizierung des Studiendesigns wurde weiter die 
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Interventionsdauer sowie die Trainingsfrequenz angeführt. Da in den Studien zur 

Frequenzbeschreibung sowohl der Begriff „sessions/week“ als auch „days/week“ ge-

nutzt wurde, jedoch nicht zwingend definiert wurde, ob an konsekutiven Tagen oder 

mehrmals am Tag trainiert werden durfte, wurde die vom Autorenteam verwendete 

Terminologie wortgetreu übernommen. Falls von den Autoren aufgeführt war, ob das 

Training unter professioneller Aufsicht stattfand, wurde dies ebenfalls angegeben. 

Weitere verfügbare Belastungsparameter wie Belastungsintensität, -umfang, -dauer 

und -dichte der Interventionsgruppen wurden geordnet nach den Studienarmen dar-

gestellt. Belastungsangaben, die vor den Gruppenabkürzungen aufgeführt wurden, 

galten allgemeingültig für sämtliche in der Studie angeleiteten Interventionsgruppen. 

In der Spalte „Assessment“ wurden neben den eingesetzten Messverfahren explizit 

die dazugehörige Gerätemodellbezeichnung zur Messung des zentralen Blutdrucks 

sowie der Grenzwert des sogenannten „operator/quality index“ der SphygmoCor 

Systeme, sofern dieser verfügbar war, aufgelistet. Dieser bewertet die Qualität der 

erhobenen Pulswellen und ist somit innerhalb der tonometrischen Verfahren ein Kri-

terium über die Ausführungsqualität des Anwenders. Zu der Erhebung des zentralen 

Blutdrucks gehört auch der Ort der Messung, z.B. bei tonometrischen Verfahren die 

linke Radialarterie. Zuletzt wurden die zentralen als auch peripheren Blutdruckergeb-

nisse der within- und between groups der Signifikanztests abgerufen, und das jeweils 

zugehörige α-Level dokumentiert.  

Die Standardabweichung wurde, wenn nicht anders vom Autorenteam berichtet, mit-

hilfe des stattdessen angegebenen Standardfehlers nach der Gleichung: SD=SE×√N 

(Higgins et al., 2022) kalkuliert. In gesichteten Studien wurden teilweise Mittelwerts-

unterschiede bzw. mittlere Gruppendifferenzen auf Basis der Mittelwertsveränderun-

gen anstelle der Postwerte berechnet (Taylor et al., 2022). Nach Higgins et al. (2022) 

schließt dies ihren prinzipiellen Einschluss in systematische Übersichtsarbeiten mit 

nicht-standardisierten Mittelwertsunterschieden jedoch nicht aus, da angenommen 

werden kann, dass sie die gleichen, zugrundeliegenden Effekte messen. So verhal-

ten sich Differenzen in Postwerten im Durchschnitt ähnlich wie Differenzen in Mittel-

wertsveränderungen. Darüber hinaus entfernen Mittelwertsunterschiede auf Basis 
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von Mittelwertsveränderungen eine Komponente der interindividuellen Varianz (Hig-

gins et al., 2022). Nicht vom Autorenteam berichtete Mittelwertsveränderungen zur 

Baseline sowie der zwischen den Gruppen liegende Mittelwertsunterschied wurden, 

sofern auch nicht über Anhangs- oder Ergänzungsdateien verfügbar, eigenständig 

kalkuliert: 

Mittelwertsveränderung (Mean Change) = 

Mittelwert nach Abschluss der Intervention (Mean Post) –  

Mittelwert vor Beginn der Intervention (Mean Pre) 

Zwischen den Gruppen liegende Mittelwertsdifferenz (Mean Difference) =  

Mittelwertsveränderung der Interventionsgruppe (Mean Change) –  

Mittelwertsveränderung der Kontrollgruppe 

Zur Darstellung der quantitativen Studienergebnisse wurden, kategorisiert nach den 

motorischen Grundfähigkeiten Ausdauer, Kraft, Beweglichkeit und eine Kombination 

aus Ausdauer- und Krafttraining, die Studienarme untergeordnet zugeteilt und für die 

peripheren sowie zentralen Blutdruckwerte jeweils eine Tabelle angefertigt (Tabelle 

5 – Tabelle 12). Die Probandenanzahl der einzelnen Studienarme, die Mittelwerte 

und Standardabweichungen der Probandengruppen zur Baseline sowie nach Ende 

des Interventionszeitraums, die absolute Mittelwertsveränderung zur Baseline (Mean 

Change) und der zwischen den Gruppen liegende Mittelwertsunterschied wurden 

aus der Excel-Tabelle (digitaler Anhang) hierfür extrahiert. Sofern verfügbar, wurde 

die erste Nachkommastelle angegeben. Der zwischen den Gruppen liegende Mittel-

wertsunterschied bzw. mittlere Gruppendifferenz (Mean Difference) wurde in der 

Zeile der bezugnehmenden Interventionsgruppe dargestellt. Die Werte der der Stu-

die zugehörigen Kontrollgruppe wurden zur Vergleichbarkeit direkt über denen der 

Interventionsgruppe/-n abgebildet. Wenn eine Trainingsstudie Studienarme unter-

schiedlicher Trainingsmethoden umfasste, wurden die Probandengruppen den ent-

sprechenden übergeordneten Kategorien zugewiesen. Somit konnte eine Studie un-

ter mehreren Trainingsmethoden gelistet sein (Beck et al., 2013). Als signifikant be-

richtete mittlere Gruppendifferenzen (Mean Difference) wurden mit einem Sternchen 
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bzw. Asterisk markiert (p<0,05). Hiervon ausgenommen sind die Studiengruppen um 

Beck et al. (2013), da diese hinsichtlich der Gruppendifferenz nicht auf Signifikanz 

überprüft worden sind.  

Vor dem Hintergrund einer sich anschließenden Publikation und damit einhergehen-

der Präsentation eines internationalen Fachpublikums wurden die Tabellen und Ab-

bildungen in englischer Sprache angefertigt.  

3.3 Qualitatives Assessment via PEDro und TESTEX Skala 

Die PEDro und TESTEX Skala stellen zwei Bewertungssysteme für randomisiert 

kontrollierte Studien dar, die die methodologischen und berichtserstattenden Anfor-

derungen qualitativ über 11 bzw. 12 Kriterien erfassen. Je näher eine für die Studie 

erzielte Punktzahl an der maximalen zu erreichenden liegt, umso weniger von der 

Skala berücksichtigten systematischen Fehlerquellen (Bias) liegen vor. Nach Smart 

et al. (2015) können so im Widerspruch stehende Ergebnisse randomisiert kontrol-

lierter Studien in eine Rangordnung gebracht werden, um so zu beurteilen, welchen 

Studienergebnissen eher getraut werden kann. 

In dem Fall, dass ein Kriterium wegen fehlender Informationen nicht ausreichend be-

wertet werden kann, wurde der Punkt nicht vergeben (PEDro scale, 1999). Hieraus 

ergaben sich methodische Konsequenzen, auf die im Folgenden eingegangen wird. 

Weiter sollen die Unterschiede zwischen der PEDro und TESTEX Skala ausgearbei-

tet werden.  

Während in der PEDro Skala das erste Kriterium hinsichtlich einer Spezifikation der 

Ein- und Ausschlusskriterien der Probanden zwar aufgeführt, jedoch nicht in die Be-

rechnung einfließt, wird es in der für die Sportwissenschaften angepassten TESTEX 

Skala aus den folgenden Gründen nach Smart et al. (2015) wiederum berücksichtigt: 

die Probandeneignung erfolgt auf aus objektiven Tests gewonnenen numerischen 

Daten, weniger auf eine klinische Einschätzung. Die Diagnose, anders als bei gewis-

sen Physiotherapeuten, gehört nicht zum Repertoire des Sportwissenschaftlers. Dar-

über hinaus beeinflussen einige Eignungskriterien höchstwahrscheinlich die 
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statistische Validität von Trainingsstudien (Smart et al., 2015). Entsprechend wird die 

Aufzählung der Einschlusskriterien der Studienpopulation nach der TESTEX Skala 

mit einem Punkt als Qualitätskriterium aufgeführt (Smart et al., 2015). Das zweite 

Item der PEDro Skala prüft, ob eine Randomisierung vorliegt, wohingegen die 

TESTEX Skala für das Erfüllen des zweiten Kriteriums darüber hinaus eine Beschrei-

bung der Randomisierungsmethode fordert. Eine verborgene Zuordnung der Teil-

nehmer ist nach der PEDro Skala gegeben, wenn die Person, die für die Entschei-

dung über den Ein- oder Ausschluss eines Probanden verantwortlich ist, zum Zeit-

punkt der Zuteilung nicht wusste, welcher Gruppe der Teilnehmer zugewiesen wer-

den würde. Die TESTEX Skala sieht eine verborgene Zuordnung als gegeben, wenn 

der potenzielle Teilnehmer, der für die Aufnahme in die Studie in Frage kam, nicht 

wusste, welcher Gruppe er zugeteilt werden würde (z.B. bei Einwilligung zur Studie 

vor der Randomisierung). Somit unterscheidet sich das dritte Kriterium zwischen den 

beiden Bewertungssystemen in dem Verständnis der Perspektive. Item 4 fragt für 

beide Skalen die Ähnlichkeit der untersuchten Probandengruppen zu Studienbeginn 

ab. Hierfür wird ein Punkt vergeben, wenn es keinen signifikanten Unterschied zwi-

schen den Studienarmen bezüglich der wichtigsten prognostischen Indikatoren auf 

das Outcome gibt, d.h. im Rahmen dieser Übersichtsarbeit jede unabhängige Vari-

able, die Einfluss auf die abhängige Variable „zentralen Blutdruck“ nimmt. Während 

die Kriterien 5-7 der PEDro Skala nach der Blindung der Teilnehmer, Therapeuten 

und denen, die die Daten erheben, fragen, prüft die TESTEX Skala mit Kriterium 5 

ausschließlich die Blindung derjenigen, die für die Datenerhebung verantwortlich wa-

ren für wenigstens ein relevantes Outcome. So bezweckt die Blindung der Teilneh-

mer die Prävention des systematischen Fehlers „Performance Bias“, nach dem Pro-

banden in der zugeteilten Interventionsgruppe im Wissen über dieses motivierter 

sind, die Behandlung durchzuführen, da sie den betreuenden Wissenschaftlern die 

Kompetenz zuschreiben, dass ihre geplante Intervention bessere Effekte erzielt als 

die der Kontrollgruppe zugeteilten. Aus diesem Grund wurde in der Studie von Seidel 

et al. (2021) in der Probandengruppe “Sham-Handgrip” ein äußerlich identischer 

Handgrifftrainer wie in der „Isometric Handgrip“ eingesetzt, der sich ausschließlich in 

der von den Probanden zu applizierenden Maximalkraft unterschied (5% vs. 30% der 
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Maximalkraft). Wegen des ähnlichen Protokolls kann davon ausgegangen werden, 

dass die Probanden nicht differenzieren konnten, ob sie in der Interventions- oder 

Kontrollgruppe waren, und demnach sich im Durchschnitt ähnlich motiviert den In-

struktionen gefolgt sind. Da neben der zwei Trainingsgruppen allerdings noch ein 

Studienarm mit moderatem kontinuierlichem Ausdauertraining in das Studiendesign 

implementiert wurde, ist nach Kriterium 5 der PEDro Skala - „there was blinding of all 

subjects“ kein Punkt vergeben worden (PEDro scale, 1999). Da die Messung des 

Ruheblutdrucks unter anderem Pausenzeiten voraussetzt, wurde auch bei automa-

tischen Messgeräten erst bei eindeutiger Blindung der Untersucher der Punkt verge-

ben. Des Weiteren ähneln sich Item 6 der TESTEX Skala bzw. Item 8 der PEDro 

Skala hinsichtlich der Prüfung, ob 85% oder mehr Datenpunkte des betrachteten 

Outcomes zum Studienende bezugnehmend auf die Anzahl der Messungen zu Stu-

dienbeginn vorliegen. Sobald mehr als 15% der anfänglichen Studienpopulation aus 

der Studie „herausfielen“, wurde der Punkt nach TESTEX nicht vergeben, wohinge-

gen für PEDro wenigstens ein zentrales Outcome von mehr als 85% der ursprünglich 

den Gruppen zugeordneten Probanden erhoben werden musste. Ferner gleichen 

sich auch Kriterium 7 der TESTEX bzw. Item 9 der PEDro Skala in der Fragestellung, 

ob Daten von Probanden, die im Studienverlauf ihre weitere Teilnahme absagen, im 

Rahmen einer „intention-to-treat“ Analyse berücksichtigt wurden. Eine „intention-to-

treat“ Analyse bezeichnet ein methodisches Verfahren, in dem Messwerte von Pro-

banden, welche das zugedachte Treatment nicht erhalten haben, aber Messergeb-

nisse vorliegen, so behandelt werden, als ob sie das Treatment erhalten hätten 

(PEDro scale, 1999). Bezogen auf die hier untersuchten sporttherapeutischen Inter-

ventionen ergibt sich dies beispielsweise dann, wenn ein Teilnehmer im Studienver-

lauf ausscheidet, die Messungen zu Studienbeginn jedoch absolviert wurden. Wenn 

eine „intention-to-treat“ Analyse nicht explizit von den Autoren erwähnt wurde, wurde 

die Anzahl der rekrutierten Probanden mit jener abgeglichen, die schließlich im Er-

gebnisteil analysiert worden sind. Fand ein Drop-out statt, ohne das auf Basis eines 

Modells die Daten der herausfallenden Probanden integriert wurden, wurde eine 

„per-protocol“ Analyse angenommen. Auch die letzten beiden Kriterien der PEDro 

Skala, Item 10 und 11, wurden in der TESTEX Skala mit Kriterium 8 bzw. 9 
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einbezogen. Dabei handelt es sich zum einen um die Angabe der Ergebnisse statis-

tischer Gruppenvergleiche, und zum anderen um die Angabe der Punkt- als auch 

Streuungsmaße. Hierbei fordert die TESTEX Skala die höheren Standards, indem 

sämtliche primären Outcomes hinsichtlich der Signifikanz im Gruppenvergleich ge-

testet werden sollen und Punkt- und Streuungsmaße für alle Outcomes berichtet sein 

sollten, während die PEDro Skala beides nur für wenigstens ein zentrales Outcome 

zum Erfüllen benötigt. Ferner honorieren Smart et al. (2015) die Ergebnisangabe ei-

nes statistischen Gruppenvergleichs für ein sekundäres Outcome mit einem zusätz-

lichen Punkt. Hingegen unterscheidet sich die TESTEX Skala maßgeblich von der 

PEDro Skala in den zusätzlichen Items 10 bis 12, sowie in den zwei zusätzlichen 

Punkten innerhalb des sechsten Kriteriums – die Berichterstattung unerwünschter 

Vorkommnisse in der Interventionsgruppe sowie der Trainingsteilnahme. Letzteres 

kennzeichnet den Prozentsatz der vom Studiendesign anvisierten gesamten Trai-

ningseinheiten jeder Person, die die Studie abschließt. Die Items 10 bis 12 der 

TESTEX Skala umfassen die Prüfung einer Aktivitätsdokumentation in der Kontroll-

gruppe, eine konstante relative Trainingsintensität sowie die umfangreiche Angabe 

der Belastungsparameter zur theoretischen Berechnung des Leistungsumsatzes 

(Smart et al., 2015).  

Für die Ergebnisdarstellung der einzeln bewerteten Kriterien jeder inkludierten Studie 

wurden Tabellen zur für die aus Leserperspektive besseren Übersicht angefertigt. 

Zur theoretischen Überprüfung oder Replikation der Ergebnisse der qualitativ vorge-

nommenen Bewertung wurden die möglichen drei Punkte für das Kriterium 6 der 

TESTEX-Skala in der Übersichtstabelle 4 in drei Spalten separiert dargestellt: die 

erste Spalte entspricht der Datenerhebung in >85% der anfänglichen Studienpopu-

lation, während Spalte zwei und drei nun der Bericht über unerwünschte Vorfälle der 

Behandlung erhaltenen Teilnehmer bzw. die Trainingsteilnahme repräsentieren. 

Identisch wurde mit den zwei Punkten in Item 8 der TESTEX Skala verfahren, wobei 

die erste Spalte die Bewertung über die Dokumentation statistischer Gruppenverglei-

che für die primären Outcomes und die zweite Spalte entsprechend die Ergebnisse 

der Signifikanztests sekundärer Outcomes repräsentiert.  
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4 Ergebnisse 

4.1 Ergebnisse der Literaturrecherche 

Die Literaturrecherche identifizierte insgesamt 505 Treffer aus den Datenbanken 

Scopus (172), Web of Science (141), PubMed (113) und Cochrane (79). 269 Artikel 

wurden zuerst über die Ansicht „Eintragsdubletten“ in Zotero und schließlich hän-

disch als Duplikate markiert, was zum Ausschluss vor weiterer Sichtung führte. 42 

geeignete Artikel verblieben nach Ausschluss weiterer 194 Titel im Rahmen der Ana-

lyse der Titel und Zusammenfassungen aufgrund von fehlender Themenrelevanz 

(75), untersuchten akuten statt chronischen Effekten (22), Querschnitts- oder Über-

kreuzsstudie (19), Erscheinen in nicht englischer Sprache (18) et cetera. Nach 

Durchsicht der Volltexte wurden 16 Studien entsprechend den in Kapitel 3.1 aufge-

führten Ein- und Ausschlusskriterien in die systematische Übersichtsarbeit einge-

schlossen. Gründe für das Fehlen von zentralen Blutdruckwerten waren vermeintlich 

in den Zusammenfassungen als solche berichtete, die sich bei Durchsicht der Voll-

texte im Hinblick auf die gewählte Messmethodik als periphere Blutdruckwerte her-

ausstellten, die Werte ausschließlich in einer Abbildung ohne Punkt- und Variabili-

tätsmaß angegeben wurden, und die Angabe von Median- statt Mittelwerten. Abbil-

dung 5 zeigt in einem Flussdiagramm den Prozess der Studienauswahl. 
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Abbildung 5: PRISMA Flow Chart (Page et al., 2021) 

 

Records identified from  

databases: n=505 

PubMed: 113 

Cochrane: 79 

Scopus: 172 

Web of Science: 141 

Records removed before 

screening: 

Duplicate records: 269 

Records screened: 

 n=236 

 

Exclusion of 194 records after 

records were screened for title 

and abstract: 

Acute effects: 22 

Cross-sectional or  

crossover study: 19 

Conferences, letters: 15 

Other or combined  

interventions: 12 

Irrelevant articles: 75 

No RCT: 3 

Non-English: 18 

Reviews: 13 

Study protocols: 17 

 

Reports sought for retrieval: 

 n=42 

Reports assessed for eligibil-

ity: n=42  

Exclusion of 26 records: 

No aortic BP value: 11 

No training beginners: 4 

Non-controlled: 8 

Non-randomized: 3 

 

Total studies included in re-

view: 

n=16 
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Die 16 inkludierten Studien vereinen 711 Trainingsbeginner, denen wegen ihres stu-

dienspezifischen Populationsmerkmals ein erhöhtes Risiko für kardiovaskuläre Er-

krankungen zugrunde liegt, welches für den überwiegenden Anteil der Studien primär 

oder sekundär aus der für die Patientengruppe identifizierte Diagnose resultiert 

(Übergewicht, Hypertonie, überlebte Krebserkrankung, Metabolisches Syndrom, 

Nierenversagen). Mit Blick auf die unterschiedlichen Populationsmerkmale der ein-

geschlossenen 16 Studienpopulationen, zeigt sich eine in dieser Übersichtsarbeit 

insgesamt heterogene Gesamtpopulation an Trainingsbeginnern. Während sich der 

Artikel von Wall et al. (2017) ausnahmslos mit Männern mit Prostatakrebserkrankun-

gen auseinandersetzte, untersuchten Koh et al. (2010) ausschließlich Niereninsuffi-

zienzpatienten. Zusätzlich wurden neben übergewichtigen, jungen und post-

menopausalen Frauen auch solche mit überstandener Krebserkrankung untersucht 

(Toohey et al., 2018). Der prozentuale Anteil der Frauen an der in dieser Übersicht-

arbeit zusammengestellten Gesamtpopulation beträgt ca. 67%.  

Tabelle 1 zeigt die Häufigkeitsverteilung der spezifischen Populationsmerkmale, wel-

che sich auch in der Übersichtstabelle der eingeschlossenen Studien in der Spalte 

‘Subjects‘ wiederfinden (siehe Tabelle 2). Da einige Studienpopulationen mehrere 

Populationsmerkmale aufwiesen und somit faktisch Subpopulationen übergeordne-

ter Populationen darstellen, wurden sämtliche diese Subpopulation repräsentieren-

den Merkmale einzeln gewertet. So untersuchten beispielsweise Figueroa et al. 

(2014) postmenopausale Frauen mit Übergewicht/Adipositas und erhöhtem Blut-

hochdruck, womit sie dreimal in der Kategorisierung aufgezählt sind. Aus dem glei-

chen Grund wurden auch Wall et al. (2017), Figueroa (2015), Wong et al. (2020) und 

Wong und Figueroa (2014) zweifach gewertet. Unter dem Populationsmerkmal Hy-

pertonie wurden Prähypertoniker sowie medikamentös behandelte/unbehandelte 

Hypertoniker zusammengefasst.  
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Tabelle 1: Absolute Häufigkeiten von populationsspezifischen Merkmalen der eingeschlossenen Studien 

 Hyper-

tension 

O-

besity 

Post-

menopausal 

Cancer 

Survivors 

Aged mean 

>68 years 

Metabolic 

Syndrome 

Renal 

Disease 

Neurologi-

cal Dise-

ase 

Sum 7 4 4 2 2 1 1 1 

 

Die Verteilung der Artikel nach Ländern gestaltet sich wie folgt: USA (n=9, 56,25%), 

Australien (n=3, 18,75%), Schweiz (n=1, 6,25%), Deutschland (n=1, 6,25%), Brasi-

lien (n=1, 6,25%) und Japan (n=1, 6,25%). Die grundlegenden Charakteristiken jeder 

eingeschlossenen Studie sind zusammengefasst in Tabelle 2 dargestellt. 
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Tabelle 2: Übersicht der in das Review inkludierten Studien 

Author 
(year), lo-
cation 

Subjects De-
sign 

Protocol Exercise Mode Assessment Outcomes 

Interven-
tion:  

Endurance Training      

Hanssen 
et al. 
(2017), 
Switzer-
land 

N=37 (81% f), HIT: N=13 
(36.2 ± 10.7 years), MCT: 
N=12 (36.5 ± 8.7 years), 
CON: N=12 (37.3 ± 11.9 
years); episodic migraine 
patients 

3-
armed 
parallel 
RCT 

Duration: 12 
weeks, Fre-
quency:2 
days/week, su-
pervised 

HIT: 4 sets of 90 to 95% 
HRmax 4 min intervals, fol-
lowed by an active rest pe-
riod of 3 min at 70% of 
HRmax, MCT: maintain 70% 
of HRmax for 45 min 

Central BP values were ob-
tained using an oscillometric 
Mobil-O-Graph PWA Monitor 
device (I.E.M GmbH, Stol-
berg,Germany) placed 
around the left upper arm 
with integrated ARCSolver 
software 

Analyses of covari-
ance revealed no 
significant between-
group differences in 
any peripheral or 
central blood 
pressure variable 
(all P>0.05) 

Koh et al. 
(2010), 
Australia  

N=46 (37% f), Intradialytic 
supervised ET: N=15 
(52.3 ± 10.9 years), 
Home-Based ET: N=15 
(52.1 ± 13.6 years), CON: 
N=16 (51.3 ± 14.4 years); 
hemodialysis patients 

3-
armed 
parallel 
RCT 

Duration: 6 
months, Fre-
quency: 3 ses-
sions/week  

Recommended to exercise 
15min per session in the first 
2 weeks, progressing to 
30min by week 12, and to 
45min by week 24 Intradi-
alytic supervised ET: within 
the first 2 hours of dialysis 
patients cycled on an ergom-
eter, Borg RPE 12-13, moni-
tored heart rate; Home-
Based ET: walking program 
at Borg RPE 12-13 

Radial applanation tonometry 
(SPT-301 Mikro-Tip, Millar 
Instruments, Houston, 
Texas) of the carotid and 
femoral arteries (Sphygmo-
Cor 7.01, AtCor, Sydney, 
Australia) were used to esti-
mate central BP by PWA on 
the non-fistula arm using 
customized software (Sphyg-
morCor 7.01, AtCor, Sydney, 
Australia), GTF 

No significant be-
tween group 
changes in aortic or 
brachial BP. com-
pared with CON; no 
significant differ-
ences in exercising 
groups in either cen-
tral or peripheral BP 

Sherlock 
et al. 
(2014), 
USA 

N=33 (79% f), Aquatic ET: 
N=17 (68 ± 8.2 years), 
CON: N= (69 ± 8 years); 
older adults with CV risk 
factors 

2-
armed 
parallel 
RCT 

Duration: 10 
weeks, Fre-
quency: 3 
days/week, 
supervised 

Aquatic ET: 60 min of shal-
low water ET, intensity in-
creased by 5% every week 
starting at 50% up to 75% 
HR reserve, time spent in 
this target HR was increased 

Brachial BP was measured 
to calibrate waveforms ob-
tained from PWA on the ra-
dial artery (SphygmoCor 
System, AtCor Medical, Syd-
ney, Australia), GTF 

No differences in 
brachial or central 
SBP were found; 
significant time by 
group interaction ↓ 
in aquatic ET for 
bDBP and cDBP 
(P≤0.05) 
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Toohey et 
al. (2018), 
Australia 

N=57 (100% f), HIIT: 
N=24 (48±11.9 years), 
MCT: N=21 (52±12.4 
years), CON: N=12 
(57±11.5 years); seden-
tary cancer survivors 

3-
armed 
parallel 
RCT 

Duration: 12 
weeks, Fre-
quency: 3 ses-
sions/week of 
supervised train-
ing on a station-
ary bike 

HIIT: 5min warm-up, 3-7 
(progressively increased) 30s 
intervals (≥ 85% HRmax), 
1min rest periods, 5min cool 
down; MCT: 5min warm-up, 
≤55% predicted HRmax for 
20min, 5min cool down 

PWA was performed using 
the SphygmoCor XCEL sys-
tem (SphygmoCoR; At-Cor 
Medical Pty Ltd., Sydney, 
Australia); waveform of the 
left carotid artery was meas-
ured 
 

3x2 ANCOVA identi-
fied time effect for 
cSBP 
(P = 0.07) in the 
HIIT group 

Interven-
tion: 

Resistance Training      

Farah et 
al. (2018), 
Brazil 

N=72 (70% f), Supervised 
Handgrip: N=14 (59 ± 2 
years), Home-Based 
Handgrip: N=18 (61 ± 2 
years), CON: N=16 (58 ± 
3 years); medicated hy-
pertensives 

3-
armed 
parallel 
RCT 

Duration: 12 
weeks, Fre-
quency: 3 
times/week 

Handgrip: 4 sets of 2-min iso-
metric contractions (alternat-
ing the hands) using a hand-
grip dynamometer at 30% of 
maximal voluntary contrac-
tion and 1-min rest interval 

Central BP was obtained by 
PWA recorded in the left ra-
dial artery using applanation 
tonometry (SphygmoCor, 
AtCor Medical, Australia) via 
GTF, quality index ≥90% 

Significant ↓in su-
pervised handgrip in 
all BP values com-
pared to baseline 
(all P<0.05), signifi-
cant ↓ in aortic SBP 
& DBP compared to 
CON; no signifi-
cance in home-
based group 

Figueroa 
et al. 
(2015), 
USA 

N=36 (100% f), WBVT 
high BP: N=12 (56±3.5 
years), WBVT normal BP: 
N=12 (58±3.5 years), 
CON: N=12 (58±3.5 
years), obese, postmeno-
pausal women with high 
blood pressure 

3-
armed 
parallel 
RCT 

Duration: 12 
weeks, Fre-
quency: 3 
days/week 

WBVT: 6 sets of 4 leg exer-
cises: dynamic and static 
squats with a 90° and 120° 
knee engle, wide-stand 
semisquats, and calf raises; 
vibration frequency (25-40 
Hz), amplitude (1-2 mm) and 
duration of the sets (30-60s) 
progressively increased, 
whereas recovery time (60-
30s) decreased 
 
 
 
 
 
 

Radial PWA was performed 
using a high-fidelity trans-
ducer (Millar Instruments, 
Houston, TX) and calibrated 
with brachial BP, GTF 
(SphygmoCor; AtCor Medi-
cal, Sydney, Australia), oper-
ator index ≥80% 

Significant ↓ in 
bSBP and aSBP in 
both WBVT groups 
compared with CON 
(all P<0.05) and 
compared to base-
line (all P<0.05) 
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Figueroa 
et al. 
(2014), 
USA 

N=28 (100% f), Whole-
Body-Vibration: N=15 
(56±3 years), CON: N=13 
(56±3 years) postmeno-
pausal women with prehy-
pertension or hyperten-
sion 
 

2-
armed 
parallel 
RCT 

Duration: 6 
weeks, Fre-
quency: 3 
days/week, su-
pervised 

Whole-Body-Vibration: dy-
namic and static semi-squats 
and lunges with a 120° knee 
angle, squats with 90° knee 
angle and calf raises on a 
WBV platform; vibration fre-
quency (25-35 Hz) progres-
sively increased, duration 
(30-45s) and number of sets 
(1-2) were adjusted over time 

Brachial BP measurement 
was used to calibrate radial 
waveforms obtained using a 
high-fidelity tonometer (SPT-
301B; Millar Instruments, 
Houston, TX, USA); central 
BP values were derived from 
aortic pressure waveforms 
using a GTF (Sphygmo-
Cor,AtCor Medical, Sydney, 
Australia) 

Significant ↓ in all 
BP variables in 
WBV group com-
pared to CON (all 
P<0.05); aSBP, 
aDBP, bSBP and 
bDBP significantly ↓ 
in WBV group com-
pared to baseline 
 

Heffernan 
et al. 
(2013), 
USA 

N=21(71% f), RT: N=11 
(60±2 years), CON: N=10 
(63±2 years); older adults 
with prehypertension and 
newly diagnosed/never-
treated hypertension 
 

2-
armed 
parallel 
RCT 

Duration: 12 
weeks, Fre-
quency: 3 
days/week, su-
pervised 

RT: 9 machine-based exer-
cises from which 4 were up-
per body, 3 lower body and 2 
core exercises; 2 sets of 12-
15 repetitions, 40% and 60% 
of 1-RM values for upper and 
lower body exercises respec-
tively   

Radial artery pressure wave-
forms were obtained using 
applanation tonometry and a 
high-fidelity strain-gauge 
transducer (Millar Instru-
ments, Houston, TX, USA) 
which were calibrated 
against brachial BP meas-
urements, aortic pressure 
waveform was reconstructed 
with GTF (SphygmoCor, 
AtCor Medical, Sydney, 
NSW, Australia). 

Significant ↓ in 
bSBP and aSBP in 
RT group compared 
with CON (P<0.05);  
Significant ↓ in 
bDBP and aDBP in 
RT group compared 
to baseline (P<0.05) 

Alvarez-
Alvarado 
et al. 
(2017), 
Japan 

N=38 (100% f), WBVT: 
N=25 (20±1 years), CON: 
N= 13 (21±1 years); 
young overweight/obese 
women 
 

2-
armed 
parallel 
RCT 

Duration:6 
weeks, Fre-
quency: 3 ses-
sions/week, su-
pervised 
 

WBVT: four dynamic leg ex-
ercises: squats and wide 
squats at a 90° angle, semi-
squats at a 120° angle and 
calf-raises; vibration fre-
quency (30 to 35 Hz, ampli-
tude: low-high), duration of 
the exercise set (30–60 s),  
number of sets per each ex-
ercise (2–8), and duration of 
the training session (11-
30min) progressively in-
creased 

Brachial BP measurement 
were used to calibrate radial 
waveforms obtained from us-
ing a high-fidelity transducer 
(SPT-301B; Millar Instru-
ments, Houston, TX, USA), 
radial artery of the left 
arm,GTF (SphygmoCor; 
AtCor Medical, Sydney, Aus-
tralia), operator index ≥80% 
 

Significant ↓in aortic 
SBP, aDBP and bra-
chial SBP in WBVT 
compared to CON 
(all P<0.05), signifi-
cant ↓in aortic SBP, 
aDBP and brachial 
SBP in WBVT com-
pared to baseline 
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DeVal-
lance et 
al. (2016), 
USA 

N=57 (79% f), metabolic 
syndrome RT: N=13 
(51±3 years), metabolic 
syndrome CON: N=16 
(51±4 years), healthy RT: 
N=16 (49±3 years), 
healthy CON: N=12 (44±3 
years); adults with meta-
bolic syndrome and 
healthy counterparts 

4-
armed 
parallel 
RCT 

Duration: 8 
weeks, Fre-
quency: 3 
days/week, su-
pervised 

RT: 3 sets of 8-12 repetitions 
on 6 machine-based exer-
cises, 1RM progressively in-
creased from 65% to 85% 

 

PWA was performed nonin-
vasively on the radial artery 
by applanation tonometry 
(SphygmoCor system, AtCor 
Medical, Sydney, Australia), 
radial waveforms were cali-
brated against mean brachial 
BP to estimate aortic pres-
sures, GTF, operator index 
>75% 

No significant group 
by time interactions 
in any blood pres-
sure variable in both 
RT groups  

Jaime et 
al. (2019), 
USA 

N=33 (100% f), low-inten-
sity RT: N=12 (64 ± 3.5 
years), WBVT: N=13 (64 
± 3.6 years), CON: N=8 
(67 ± 2.8 years); post-
menopausal women  

3-
armed 
parallel 
RCT 

Duration: 12 
weeks, Fre-
quency: N/A  

low-intensity RT: leg press, 
leg extension, leg flexion and 
calf raises at 40% of 1RM, 
maximum goal of 15 repeti-
tions; weight (5-10%), and 
duration per session (20-
35min) were progressively in-
creased; WBVT: dynamic 
squats and calf raises; inten-
sity of vibration (24-40 Hz), 
number of sets per exercise 
(2-3), and external load 
(weight vest) progressively 
increased 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Brachial BP was used to cali-
brate radial waveforms ob-
tained from a 10-s epoch us-
ing a high-fidelity tonometer 
(SPT-301B; Millar Instru-
ments, Houston, TX), aortic 
pressure waveforms were 
derived using a GTF (Sphyg-
moCor, AtCor Medical, Syd-
ney, Australia), operator in-
dex >80% 

No significant be-
tween-group differ-
ences in brachial BP 
or aortic BP in any 
of the groups 
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Interven-
tion: 

(Combined) ET and RT      

Seidel et 
al. (2021), 
Germany 

N=66 (62% f), (60.7 ± 9.9 
years), MCT: N=19, Iso-
metric Handgrip: N=24, 
‘Sham-Handgrip’: N=23; 
hypertensives (arterial hy-
pertension BP of >140/90 
mmHg or antihypertensive 
medication) 
 
 

3-
armed 
parallel 
RCT 

Duration: 12 
weeks, unsuper-
vised, Fre-
quency MCT: 3-
5 times/week; 
Frequency 
Handgrip: 5 
times/week 

MCT: 30 min of moderate in-
tensity (RPE: 12-13); walk-
ing, jogging, cycling, or swim-
ming was recommended 
Handgrip: 12 min of 2 sets of 
consecutive contractions of 
each hand for 2 min (30% of 
maximal power in handgrip 
group; 5% in sham group) 
using a handgrip exercise 
device with each arm and 
1min of rest between con-
tractions 

Central SBP was assessed 
using the SphygmoCor de-
vice (AtCor Medical, Sydney, 
Australia), radial pressure 
waveforms obtained by a 
high-fidelity micromanometer 
placed on a hand-held to-
nometer (Millar Instruments, 
Houston, Texas, USA), cali-
brated against brachial pres-
sure waveforms by GTF, 
quality index ≥80% 

No significant be-
tween-group differ-
ence in central SBP 
(P>0.05).  
Significant within-
group ↓of central 
SBP in MCT 
(P=0.011), whereas 
central SBP in iso-
metric handgrip re-
duced non-signifi-
cantly (P=0.06) 

Beck et 
al. (2013), 
USA 

N=58 (33% f), Prehyper-
tensives RT: N=15 (21.1 ± 
0.6 years), Prehyperten-
sives ET: N=13 (20.1 ± 
0.9) Prehypertensives 
CON: N=15 (21.6 ± 0.8 
years), Normotensives 
CON: N=15 (21.6 ± 0.7 
years); unmedicated pre-
hypertensives/young 
adults 

4-
armed 
parallel 
RCT 

Duration: 
8weeks, Fre-
quency: 3 
days/week for 1 
hour each ses-
sion;  

RT: 60 min of 2 sets of 8-12 
repetitions to volitional fa-
tigue on 7 variable resistance 
machines; recovery time of 
2-3 min, weight was in-
creased by 5% when 12 rep-
etitions were achieved on the 
second set; ET: interval 
treadmill walking/running at 
65%-85% of their HRMax 

Aortic artery BP was derived 
from radial waveforms using 
applanation tonometry 
(SphygmoCor Pulse Wave 
Analysis Px system and 
SCOR-2000 Version 6.21 
software, AtCor Medical, 
Sydney, Australia), quality in-
dex >90% 

Significant↓ in all 
central and periph-
eral BP values (all 
P<0.05) compared 
to baseline in exer-
cising groups (ET 
and RT), performed 
no between-group 
comparisons 

Wall et al. 
(2017), 
Australia 

N=97 (0% f), Combined 
ET and RT: N= 50 
(69.1±9.4 years), CON: 
N=47 (69.1±8.4 years); 
prostate cancer patients 
treated with androgen 
deprivation therapy  

2-
armed 
parallel 
RCT 

Duration: 6 
months, Fre-
quency: 2 
days/week; com-
bination of clinic- 
and home-based 
training 

Combined ET and RT: 
~60min clinic-based session, 
5min aerobic warm-up, 20-
30min of aerobic exercise 
70%-90% of VO2max, 6 RT 
exercises targeting major up-
per and lower muscle 
groups, 5min cool down 

Brachial BP was recorded at 
the dominant arm, applana-
tion tonometry (SPC-301; 
Millar Instruments, Houston, 
TX) was used to measure ra-
dial artery pressure wave-
forms at the right arm, GTF 
(SphygmoCor version 6.1 
software, AtCor Medical, 
Sydney, Australia). 
 

No significant 
group–time interac-
tions in peripheral 
BP or central BP (All 
P>0.05) 
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Interven-
tion: 

Flexibility Training      

Wong et 
al. (2020), 
USA  

N=28 (100% f), Mat Pila-
tes: N=14 (22 ± 3.7 
years), CON: N=14 (23 ± 
3.7 years); obese young 
women 
 

2-
armed 
parallel 
RCT  

Duration: 12 
weeks; Fre-
quency: 3 
days/week, su-
pervised 

Mat Pilates: 60 min of 12 
basic Mat Pilates exercises, 
1 set of 6-10 repetitions (pro-
gressively increased) per ex-
ercise 

Applanation tonometry 
(SphygmoCor, AtCor Medical 
Ltd, Sydney, Australia) was 
used with analysis software 
(version 8.0, SphygmoCor 
Cardiovascular Management 
Suite; AtCor Medical Ltd) for 
measurement of PWA com-
ponents, GTF 

Significant ↓in Mat 
Pilates in aortic 
SBP, aDBP, bSBP 
and bDBP com-
pared to CON (all 
P<0.05); aSBP, 
aDBP, bSBP and 
bDBP significantly ↓ 
in Mat Pilates com-
pared to baseline.  

Wong & 
Figueroa 
(2014), 
USA 

N=28 (100% f), Stretch-
ing: N=14 (57±3.7 years), 
CON: N=14 (57±3.7 
years); sedentary, obese 
postmenopausal women 

2- 
armed 
parallel 
RCT 

Duration: 8 
weeks, Fre-
quency: 3 
days/week, su-
pervised 

Stretching: ~50 min of 1 set 
of 18 active and 20 passive 
stretches, stretch was held 
for 30s followed by a 15s re-
laxation period 
 

Brachial BP measurements 
were used to calibrate radial 
waveforms obtained from a 
10-s epoch using a high-fi-
delity tonometer (SPT-301B; 
Millar Instruments, Houston, 
TX, USA), GTF (Sphygmo-
Cor, AtCor Medical, Sydney, 
NSW, Australia) 

Significant ↓ in 
Stretching in bSBP 
(P<0.05), aSBP 
(P<0.01) and aDBP 
(P<0.05) compared 
with CON; signifi-
cant ↓ in Stretching 
from baseline in 
bSBP, bDBP, aSBP 
and aDBP (all 
P<0.05) 

Variables are presented as mean ± SD. BMI: body-mass index; BP: blood pressure; CON: control group; CVD: cardiovascular disease; DBP: diastolic blood 

pressure; ET: endurance training; f: female; GTF: generalized transfer function; HI: high intensity; HIIT: high-intensity interval training HR: heart rate; HV: high 

volume; MCT: moderate continuous training; PA: physical activity PP: pulse pressure; PWA: pulse wave analysis; RCT: randomized controlled trial; RPE: rate 

of perceived exertion; RT: resistance training; SBP: systolic blood pressure; WBV: whole-body vibration  
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4.2 PEDro und TESTEX Skala 

Die Risiken für systematische Fehler der eingeschlossenen Studien wurden mittels 

PEDro und TESTEX Skala evaluiert. Die Ergebnisse sind nachfolgend in Tabelle 3 

und 4 festgehalten. 

 

Tabelle 3: Ergebnisse des qualitativen Assessments der eingeschlossenen Studien nach PEDro (1999) 

Author [1] 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 ∑ (max 10) 

Farah et al. (2018) 1 1 1 1 0 0 1 0 0 1 1 6 

Figueroa et al. (2014) 1 1 0 1 0 0 0 1 0 1 1 5 

Hanssen et al. (2017) 1 1 1 0 0 0 0 0 0 1 1 4 

Koh et al. (2010) 1 1 1 1 0 0 0 0 0 1 1 5 

Seidel et al. (2021) 1 1 0 1 0 0 0 1 1 1 1 6 

Toohey et al. (2018) 1 1 1 0 0 0 0 0 0 1 1 4 

Wall et al. (2017) 0 1 1 1 0 0 0 0 1 1 1 6 

Alvarez-Alvarado et al. (2017) 1 1 1 1 0 0 0 1 0 1 1 6 

Beck et al. (2013) 1 1 1 1 0 0 0 1 1 1 1 7 

DeVallance et al. (2016) 1 1 1 0 0 0 0 1 0 1 1 5 

Heffernan et al. (2013) 0 1 0 1 0 0 0 1 1 1 1 6 

Jaime et al. (2019) 1 1 0 1 0 0 1 0 0 1 1 5 

Sherlock et al. (2014) 1 1 0 1 0 0 0 0 0 1 1 4 

Wong et al. (2020) 1 1 0 1 0 0 1 1 1 1 1 7 

Wong & Figueroa (2014) 1 1 1 1 0 0 0 1 0 1 1 6 

Figueroa et al. (2015) 1 1 1 1 0 0 1 1 0 1 1 7 

Mean            5,57 

SD            1,00 
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Tabelle 4: Ergebnisse des qualitativen Assessments der eingeschlossenen Studien nach TESTEX (Smart et 

al., 2015) 

Author 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 ∑ (max 15) 

Farah et al. (2018) 1 1 1 1 1 0 1 0 0 1 1 1 0 1 1 11 

Figueroa et al. (2014) 1 0 0 1 0 1 0 1 0 1 1 1 0 1 0 8 

Hanssen et al. (2017) 1 1 1 0 0 0 1 0 0 1 1 1 1 0 1 9 

Koh et al. (2010) 1 1 1 1 0 0 1 1 0 1 1 1 1 1 1 12 

Seidel et al. (2021) 1 0 0 1 0 1 0 1 1 1 0 0 0 0 1 7 

Toohey et al. (2018) 1 1 1 0 0 0 1 1 0 1 1 1 0 1 1 10 

Wall et al. (2017) 0 1 1 1 0 0 1 1 1 1 1 1 1 1 1 12 

Alvarez-Alvarado et al. (2017) 1 1 1 1 0 1 1 1 0 1 1 1 1 1 1 13 

Beck et al. (2013) 1 1 1 1 0 1 1 0 1 1 1 1 0 1 1 12 

DeVallance et al. (2016) 1 0 1 0 1 1 0 0 1 1 1 1 0 1 0 9 

Heffernan et al. (2013) 0 0 0 1 0 1 0 0 1 1 1 1 0 1 0 7 

Jaime et al. (2019) 1 0 0 1 1 0 0 0 0 1 1 1 0 1 1 8 

Sherlock et al. (2014) 1 1 0 1 0 0 0 0 0 1 1 1 0 1 1 8 

Wong et al. (2020) 1 1 0 1 1 1 0 0 1 1 1 1 0 1 1 11 

Wong & Figueroa. (2014) 1 1 1 1 0 1 0 1 0 1 1 1 1 0 1 11 

Figueroa et al. (2015) 1 1 1 1 1 1 0 1 0 1 1 1 0 1 1 12 

Mean                10,05 

SD                1,96 

 

4.3 Krafttraining 

Neun der 16 eingeschlossenen Studien beinhalteten mindestens einen Studienarm, 

mit dem ein strukturiertes Krafttraining durchgeführt wurde. Von diesen neun berich-

teten alle den zentralen systolischen Blutdruck, wohingegen nur sieben das Pendant, 

den zentralen diastolischen Blutdruck, dokumentierten. Acht bzw. sieben Forscher-

gruppen notierten darüber hinaus auch den peripheren systolischen Blutdruck bzw. 

den peripheren diastolischen Blutdruck.  
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Der brachiale systolische Blutdruck zeigte über alle Studiengruppen im Hinblick auf 

die Mittelwertsveränderungen zur Baseline Größenordnungen von +3 bis hin zu -12 

mmHg auf. Eine Zunahme wurde jedoch ausschließlich in den inaktiven Kontrollgrup-

pen dokumentiert, während der periphere systolische Blutdruck in den Interventions-

gruppen entweder mit einer leichten Tendenz oder signifikant abnahm (-1 bis -12 

mmHg). Die beaufsichtigt trainierte Studiengruppe mit dem Hand-Dynamometer um 

die Forschergruppe von Farah et al. (2018) sowie das applizierte Ganzkörpervibrati-

onstraining unter den Patienten mit „normalem“ Blutdruck um Figueroa et al. (2015) 

erreichten mit einer Reduktion um 12 mmHg zum Ende des Interventionszentraumes 

die absolut größten Mittelwertsveränderungen zur Baseline. Im Verhältnis zur jewei-

ligen Kontrollgruppe ergaben sich für den zwischen Interventions- und Kontroll-

gruppe liegenden Mittelwertsunterschied Werte von +6 bis zu -14 mmHg. So lag der 

brachiale systolische Blutdruck der Interventionsgruppen von Jaime et al. (2019), von 

denen eine Gruppe ein Ganzkörpervibrationstraining und die andere ein leichtinten-

sives Krafttraining durchführte, im Gruppenvergleich zur Kontrollgruppe bei 6 mmHg. 

Dem gegenüber stehen die Ergebnisse des von Figueroa et al. (2015) ebenfalls ap-

plizierten Ganzkörpervibrationstrainings (-14 mmHg).  

Die Mittelwertsunterschiede zur Baseline belaufen sich für den brachialen diastoli-

schen Blutdruck auf Zahlenwerte zwischen +1 bis -8 mmHg. Mit dem applizierten 

Ganzkörpervibrationstraining von Jaime et al. (2019) gab es einen Interventionsarm, 

der keine Veränderung aufwies (0 mmHg). Mit -8 mmHg weist die Krafttrainings-

gruppe um Beck et al. (2013) die stärkste Mittelwertsveränderung als auch den im 

Verhältnis zur Kontrollgruppe größten Mittelwertsunterschied auf. Einzig die oben er-

wähnte Ganzkörpervibrationsgruppe um Jaime et al. (2019) wies mit +1 mmHg einen 

im Vergleich zur Kontrollgruppe positiven Wert für den zwischen Interventionsgruppe 

und Kontrollgruppe liegenden Mittelwertsunterschied auf. 

Für den zentralen systolischen Blutdruck ergeben sich ähnlich dem peripheren sys-

tolischen Blutdruck vergleichsweise hohe Blutdrucksenkungen über den Studienzeit-

raum in den Ganzkörpervibrationsgruppen um Figueroa et al. (2014, 2015) sowie 

dem beaufsichtigten Griffkrafttraining um Farah et al. (2018) (alle -11 mmHg). Die 
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Mittelwertsveränderungen reichen dabei von +3 bis -11 mmHg. Weiter konnten wie 

beim brachialen systolischen Blutdruck sämtliche Interventionsgruppen ihren Blut-

druck leicht bis signifikant senken (-1 bis -11 mmHg). Die Blutdruckzunahmen zur 

Baseline fanden sich ausnahmslos in den Kontrollgruppen wieder. Hingegen konnte 

die Kontrollgruppe um Jaime et al. (2019) ihren zentralen systolischen Blutdruck über 

12 Wochen im Gruppendurchschnitt um 7 mmHg senken. Da sich die Krafttrainings-

gruppe mit leichter Intensität im selben Zeitraum nur um 1 mmHg verbesserte, ergibt 

sich für den zwischen Interventionsgruppe und Kontrollgruppe liegenden Mittelwerts-

unterschied ein positiver Wert von 6 mmHg. Dies stellt, identisch zum brachialen 

systolischen Blutdruck, zugleich das Minimum der mittleren Gruppenunterschiede 

dar (+6 bis -14 mmHg). Dem gegenüber steht das Maximum von -14 mmHg der 

Ganzkörpervibrationsgruppe um Figueroa et al. (2015), welches ebenfalls bei dem 

brachialen systolischen Blutdruck für den Gruppenvergleich mit der Kontrollgruppe 

das Maximum repräsentierte.  
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Tabelle 5: Übersicht der Studienergebnisse der Krafttrainingsinterventionen auf den brachialen Blutdruck   

Study Groups N Mean 

pre 

SBP 

SD 

pre 

SBP 

Mean 

post 

SBP 

SD 

post 

SBP 

Mean 

change 

SBP  

Mean 

Differ-

ence 

SBP 

Mean 

pre 

DBP 

SD 

pre 

DBP 

Mean 

post 

DBP 

SD 

post 

DBP 

Mean 

change 

DBP 

Mean 

Differ-

ence 

DBP 

Farah et al. 

(2018) 

CON  16 129 5 126 4 -3  73 2 73 2 0  

G1 (Home-

Based 

Handgrip) 

18 130 4 126 3 -4 -1 73 3 71 3 -2 -2 

G2 (Super-

vised Hand-

grip) 

14 132 4 120 4 -12 -9 71 2 66 2 -5 -5 

Figueroa et 

al. (2014) 

CON 13 138 13 138 11 0  79 8 80 7 1  

G1 (Whole-

Body Vibra-

tion) 

15 138 13 128 11 -10 -10* 81 9 75 8 -6 -7* 

Heffernan et 

al. (2013) 

CON 10 136 12.6 139 12.64 3  86 6.3 82 6.3 -4  

G1 (RT) 11 140 13.3 134 13.3 -6 -9* 83 6.6 77 6.6 -6 -2 

Alvarez-Al-

varado et al. 

(2017) 

CON 13 108 10.8 109 10.8 1  69 7.2 70 7.2 1  

G1 (Whole-

Body Vibra-

tion) 

25 108 5 104 5 -4 -5* 70 5 69 5 -1 -2 
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Beck et al. 

(2013) 

CON (Pre- 

hyper- 

tensives) 

15 130 11.6 130 15.5 0  81 7.7 81 7.7 0  

G1 (RT) 15 130 11.6 121 7.7 -9 -9 80 7.7 72 7.7 -8 -8 

DeVallance 

et al. (2016) 

CON 

(healthy) 

12 118 6.9 116 10.4 -2  75 6.9 73 6.9 -2  

G1 (RT 

healthy) 

16 111 12 110 8 -1 1 71 8 69 8 -2 0 

CON (Meta-

bolic Syn-

drome) 

16 127 12 126 12 -1  76 16 77 12 1  

G2 (RT Met-

abolic Syn-

drome) 

13 123 10.8 122 10.8 -1 0 72 7.2 70 7.2 -2 -3 

Jaime et al. 

(2019) 

CON 8 130 14.1 122 14.1 -8  68 5.7 67 5.7 -1  

G1 (WBVT) 13 121 14.4 119 14.4 -2 6 68 7.2 68 7.2 0 1 

G2 (Low-In-

tensity RT) 

12 123 17.3 121 17.3 -2 6 67 10.4 66 10.4 -1 0 

Figueroa et 

al. (2015) 

CON 12 139 10.4 141 10.4 2        

G1 (WBVT 

high BP) 

12 143 10.4 132 13.9 -11 -13*       

G2 (WBVT 

normal BP) 

12 134 6.9 122 13.9 -12 -14*       
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Tabelle 6: Übersicht der Studienergebnisse der Krafttrainingsinterventionen auf den zentralen Blutdruck 

Study Groups N Mean 

pre 

SBP 

SD 

pre 

SBP 

Mean 

post 

SBP 

SD 

post 

SBP 

Mean 

change 

SBP  

Mean 

Differ-

ence 

SBP 

Mean 

pre 

DBP 

SD 

pre 

DBP 

Mean 

post 

DBP 

SD 

post 

DBP 

Mean 

change 

DBP 

Mean 

Differ-

ence 

DBP 

Seidel et al. 

(2021) 

CON 

(Sham-

Handgrip) 

23 137 20 132 17 -6        

G1 (Isomet-

ric Hand-

grip) 

24 142 19 135 17 -5 1       

Farah et al. 

(2018) 

CON  16 119 5 118 4 -1  74 2 74 2 0  

G1 (Home-

Based 

Handgrip) 

18 119 4 115 3 -4 -3 74 3 71 3 -3 -3 

G2 (Super-

vised Hand-

grip) 

14 120 5 109 5 -11 -10* 73 2 67 2 -6 -6* 

Figueroa et 

al. (2014) 

CON 13 131 14 130 12 -1  82 6 82 5 0  

G1 (Whole-

Body Vibra-

tion) 

15 131 13 120 10 -11 -10* 82 9 76 7 -6 -6* 

Heffernan et 

al. (2013) 

CON 10 130 15.8 133 12.6 3  87 6.3 84 6.3 -3  

G1 (RT) 11 134 16.6 129 13.3 -5 -8* 84 6.6 77 6.6 -7 -4 

Alvarez- CON 13 100 7.2 100 7.2 0  72 3.6 73 7.2 1  
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Alvarado et 

al. (2017) 

G1 (Whole-

Body Vibra-

tion) 

25 100 5 95 5 -5 -5* 72 5 69 5 -3 -4* 

Beck et al. 

(2013) 

CON (Pre- 

hyper- 

tensives) 

15 114 3.9 111 7.7 -3  81 3.9 78 7.7 -3  

G1 (RT) 15 114 7.7 104 7.7 -10 -7 80 7.7 73 7.7 -7 -4 

DeVallance 

et al. (2016) 

CON 

(healthy) 

12 109 10.4 106 10.4 -3  76 6.9 74 6.9 -2  

G1 (RT 

healthy) 

16 103 12 102 8 -1 2 72 8 70 8 -2 0 

CON (Meta-

bolic Syn-

drome) 

16 115 12 116 12 1  78 12 78 12 0  

G2 (RT Met-

abolic Syn-

drome) 

13 115 10.8 113 10.8 -2 -3 73 10.8 72 7.2 -1 -1 

Jaime et al. 

(2019) 

CON 8 121 11.3 114 14.1 -7  69 5.7 68 5.7 -1  

G1 (WBVT) 13 116 14.4 112 14.4 -4 3 69 7.2 68 7.2 -1 0 

G2 (Low-In-

tensity RT) 

12 115 17.3 114 17.3 -1 6 67 10.4 67 10.4 0 1 

Figueroa et 

al. (2015) 

CON 12 131 13.9 134 13.9 3        

G1 (WBVT 

high BP) 

12 136 13.9 126 17.3 -10 -13*       

G2 (WBVT 12 128 6.9 117 17.3 -11 -14*       



 

61 

 

normal BP) 
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4.4 Ausdauertraining 

Neben der parallellaufenden Ausdauertrainingsgruppe von Beck et al. (2013), wel-

che auch eine Krafttrainingsgruppe rekrutierten und somit zweifach aufgeführt sind, 

führten fünf weitere Studien Ausdauertrainingsprogramme durch. Alle sechs berich-

teten den zentralen systolischen Blutdruck, wohingegen der zentrale diastolische 

Blutdruck fünfmal dokumentiert wurde. In den gleichen fünf Studien wurden auch die 

peripheren Blutdruckparameter erhoben und berichtet. 

Die absoluten Mittelwertsveränderungen des brachialen systolischen Blutdrucks la-

gen zwischen +4,2 mmHg und -12 mmHg. Die Ausdauertrainingsgruppe von Beck et 

al. (2013) (-12 mmHg), als auch die Kontrollgruppe sowie intradialytische Ausdauer-

gruppe um Koh et al. (2010) (jeweils -9 mmHg) erzielten die in absoluten Zahlen 

gemessenen größten Veränderungen im Mittel zur Baseline. Mit dem moderaten 

kontinuierlichen Ausdauerstudienarm von Hanssen et al. (2017) zeigte eine Interven-

tionsgruppe, neben der Kontrollgruppe von Toohey et al. (2018), eine Zunahme des 

brachialen systolischen Blutdrucks (+0,3 bzw. +4,2 mmHg). Da der periphere systo-

lische Blutdruck in der Kontrollgruppe von Koh et al. (2010) innerhalb von 6 Monaten 

um 9 mmHg sank, die von zu Hause aus trainierende Ausdauergruppe jedoch im 

gleichen Zeitraum ihren Wert um 2 mmHg reduzierte, beläuft sich deren mittlere 

Gruppendifferenz nach Koh et al. (2010) auf 8 mmHg und bildet zugleich das Mini-

mum im Vergleich mit den anderen Ausdauerstudien. Im Gegensatz dazu stellt mit -

12 mmHg die von Beck et al. (2013) angeleitete Intervalltrainingsgruppe im Verhält-

nis zur Kontrollgruppe das Maximum dar.  

Der periphere diastolische Blutdruck veränderte sich im Gruppenmittelwert zur Ba-

seline in Größenordnungen von +3 bis -7 mmHg. Neben zwei Kontrollgruppen zeigte 

die von zu Hause aus trainierende Ausdauergruppe von Koh et al. (2010) eine posi-

tive Mittelwertsveränderung (+1 mmHg). Die von Beck et al. (2013) betreute Inter-

valltrainingsgruppe wies, wie auch bereits für den systolischen Blutdruck, die auf den 

brachialen diastolischen Blutdruck größte Mittelwertsveränderung sowie mittlere 

Gruppendifferenz auf (-7 mmHg). Dahingegen lag die unbeaufsichtigte, da von zu 
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Hause aus trainierende, Ausdauergruppe mit einem Wert von 6 mmHg am unteren 

Limit der Gruppendifferenzen (-7 bis +6 mmHg).  

Die Mittelwertsveränderungen der Ausdauerinterventionen auf den zentralen systo-

lischen Blutdruck liegen zwischen +3 bis -11 mmHg. Keine der Trainingsgruppen 

zeigte eine aortal systolische Blutdruckzunahme (0 bis -11 mmHg). Lediglich die 

Kontrollgruppe von Sherlock et al. (2014) legte über einen Zeitraum von 10 Wochen 

im Mittel um 3 mmHg zu. Mit -11 mmHg reduzierte die Intervalltrainingsgruppe um 

Beck et al. (2013) sowie die Ausdauergruppe von Seidel et al. (2021) ihren zentralen 

systolischen Blutdruck im Mittel am stärksten. Die mittlere Gruppendifferenz zwi-

schen Interventions- und Kontrollgruppe reicht für den zentralen systolischen Blut-

druck von +7 bis -8 mmHg. Parallel zum brachialen systolischen Blutdruck erweisen 

sich auch für den zentralen systolischen Blutdruck dieselben Studienarme als Maxi-

mum und Minimum. Während die Intervalltrainingsgruppe um Beck et al. (2013) mit 

-8 mmHg das obere Limit repräsentiert, stellt die von zu Hause aus trainierende Aus-

dauergruppe von Koh et al. (2010) mit +7 mmHg das untere Limit der mittleren Grup-

pendifferenzen dar.  

Für den zentralen diastolischen Blutdruck ergeben sich Mittelwertsveränderungen 

von +2 bis -7 mmHg. Neben der Kontrollgruppe von Sherlock et al. (2014) zeigte die 

unbeaufsichtigte Ausdauergruppe um Koh et al. (2010) eine positive Zunahme des 

zentralen diastolischen Blutdrucks. Im Gegensatz hierzu zeigte die beaufsichtigte, 

intradialytische Ausdauergruppe von Koh et al. (2010) gemeinsam mit der Intervall-

trainingsgruppe um Beck et al. (2013) die größten Mittelwertreduktionen (beide -7 

mmHg). Für die mittleren Gruppendifferenzen des zentralen diastolischen Blutdrucks 

ergeben sich Größenordnungen zwischen +6 bis -4 mmHg. Während die von zu 

Hause aus trainierende Ausdauergruppe um Koh et al. (2010) mit +6 mmHg das 

Minimum bildet, stellen die Interventionen von Beck et al. (2013) und Sherlock et al. 

(2014) die Maxima dar (beide -4 mmHg).  
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Tabelle 7: Übersicht der Studienergebnisse der Ausdauerinterventionen auf den brachialen Blutdruck 

Study Groups N Mean 

pre 

SBP 

SD 

pre 

SBP 

Mean 

post 

SBP 

SD 

post 

SBP 

Mean 

change 

SBP  

Mean Dif-

ference 

SBP 

Mean 

pre 

DBP 

SD 

pre 

DBP 

Mean 

post 

DBP 

SD 

post 

DBP 

Mean 

change 

DBP 

Mean Dif-

ference 

DBP 

Hanssen 

et al. 

(2017) 

CON 12 121.8 11.1 120.7 10 -1.1  78.3 7.6 77.4 7.4 -0.9  

G1 (MCT) 12 117.7 10.2 118 13.3 0.3 3.5 76.8 6.7 73.2 6.4 -3.6 -2 

G2 (HIT) 13 118.8 8.1 115.6 9.3 -3.2 -2 78.7 5.9 76.8 7.4 -1.9 -1.1 

Beck et 

al. 

(2013) 

CON (Pre- 

hyper- 

tensives) 

15 130 11.6 130 15.5 0  81 7.7 81 7.7 0  

G2 (ET) 13 132 10.8 120 7.2 -12 -12 81 3.6 74 7.2 -7 -7 

Koh et 

al. 

(2010) 

CON 

(Usual 

Care) 

16 145 18 136 29 -9  80 9 75 15 -5  

G1 (Intradi-

alytic ET) 

15 148 22 139 22 -9 0 83 10 77 10 -6 -1 

G2 (Home-

Based ET) 

15 144 32 142 29 -2 8 78 16 79 16 1 6 

Sher-

lock et 

al. 

(2014) 

CON 16 131 20 131 20 0  67 12 70 12 3  

G1 (Aquatic 

ET) 

17 127 12.4 124 16.5 -3 -3 68 8.2 66 12.4 -2 -5* 

Toohey 

et al. 

(2018) 

CON 12 123.9 15.4 128.1 12.7 4.2  78.2 5.3 79.9 6.1 1.7  

G1 (HIIT) 24 127.3 18.3 121.8 9.7 -5.5 -9.7 79.7 8.3 77.8 6.9 -1.9 -3.6 

G2 (MCT) 21 130.9 15.5 130.4 14.7 -0.5 -4.7 81.5 11.7 81.4 6.5 -0.1 -1.8 



 

65 

 

Tabelle 8: Übersicht der Studienergebnisse der Ausdauerinterventionen auf den zentralen Blutdruck 

Study Groups N Mean 

pre 

SBP 

SD 

pre 

SBP 

Mean 

post 

SBP 

SD 

post 

SBP 

Mean 

change 

SBP  

Mean Dif-

ference 

SBP 

Mean 

pre 

DBP 

SD 

pre 

DBP 

Mean 

post 

DBP 

SD 

post 

DBP 

Mean 

change 

DBP 

Mean Dif-

ference 

DBP 

Seidel et 

al. 

(2021) 

CON 

(Sham-

Handgrip) 

23 137 20 132 17 -6        

G2 (MCT) 19 145 15 135 19 -11 -5       

Hanssen 

et al. 

(2017) 

CON 12 113.7 10.8 113.1 11.3 -0.6  79.1 7.7 78.3 7.5 -0.8  

G1 (MCT) 12 109.8 9.1 107 8 -2.8 -2.9 77.8 6.8 73.7 6.6 -4.1 -2 

G2 (HIT) 13 188.1 23.4 109.8 15.7 -8.3 -4.7 79.1 5.9 78.2 11.4 -0.9 -2.3 

Beck et 

al. 

(2013) 

CON (Pre- 

hyper- 

tensives) 

15 114 3.9 111 7.7 -3  81 3.9 78 7.7 -3  

G2 (ET) 13 114 7.2 103 7.2 -11 -8 81 7.2 74 7.2 -7 -4 

Koh et 

al. 

(2010) 

CON 

(Usual 

Care) 

16 129 18 122 27 -7  81 10 77 16 -4  

G1 (Intradi-

alytic ET) 

15 137 23 129 22 -8 -1 85 11 78 11 -7 -1 

G2 (Home-

Based ET) 

15 129 31 129 30 0 7 80 16 81 17 1 6 

Sher-

lock et 

al. 

CON 16 118 20 121 20 3  69 12 71 12 2  

G1 (Aquatic 

ET) 

17 118 16.5 115 12.4 -3 -6 69 8.2 67 8.2 -2 -4* 
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(2014) 

Toohey 

et al. 

(2018) 

CON 12 116.7 12.1 115.3 13.5 -1.4  82.7 6.9 81.1 7.1 -1.6  

G1 (HIIT) 24 118.6 17.7 111.3 10.7 -7.3 -5.9* 83.3 9.1 80.3 7.9 -3 -1.4 

G2 (MCT) 21 121.8 15.9 119.9 8.9 -1.9 -0.5 85.9 10.6 82.8 7.1 -3.1 -1.5 
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4.5 Kombiniertes Ausdauer- und Krafttraining 

Die eingeschlossene Studie von Wall et al. (2017) führten als einzige der 16 Studien 

in der Interventionsgruppe ein kombiniertes Ausdauer- und Krafttrainingsprotokoll 

durch. Dabei dokumentierten sie sowohl die zentralen als auch peripheren systoli-

schen- und diastolischen Blutdruckparameter. Die erhaltenen Ergebnisse der Mittel-

wertsveränderungen zeigen auf, dass neben der Interventions- auch die Kontroll-

gruppe ihre brachialen und zentralen Blutdruckparameter in vergleichbarem Ausmaß 

über den 6-monatigen Zeitraum reduzierten. Kohärent entwickelte sich die mittlere 

Gruppendifferenz mit geringen Abweichungen um den Wert 0.  

 

 



 

68 

 

Tabelle 9: Übersicht der Studienergebnisse der kombinierten Ausdauer- und Krafttrainingsinterventionen auf den brachialen Blutdruck 

Study Groups N Mean 

pre 

SBP 

SD 

pre 

SBP 

Mean 

post 

SBP 

SD 

post 

SBP 

Mean 

change 

SBP  

Mean Dif-

ference 

SBP 

Mean 

pre 

DBP 

SD 

pre 

DBP 

Mean 

post 

DBP 

SD 

post 

DBP 

Mean 

change 

DBP 

Mean Dif-

ference 

DBP 

Wall 

et al. 

(2017) 

CON (Usual 

Care) 

47 150 23 145 22 -5  87 14 83 11 -4  

G1 (Com-

bined) 

50 151 20 148 18 -3 3 87 10 83 10 -4 -1 

 

 

Tabelle 10: Übersicht der Studienergebnisse der kombinierten Ausdauer- und Krafttrainingsinterventionen auf den zentralen Blutdruck 

Study Groups N Mean 

pre 

SBP 

SD 

pre 

SBP 

Mean 

post 

SBP 

SD 

post 

SBP 

Mean 

change 

SBP  

Mean Dif-

ference 

SBP 

Mean 

pre 

DBP 

SD 

pre 

DBP 

Mean 

post 

DBP 

SD 

post 

DBP 

Mean 

change 

DBP 

Mean Dif-

ference 

DBP 

Wall 

et al. 

(2017) 

CON (Usual 

Care) 

47 139 25 135 23 -4  87 14 84 12 -3  

G1 (Com-

bined) 

50 140 19 137 18 -3 1 88 10 84 10 -4 0 
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4.6 Beweglichkeitstraining 

Die zwei Beweglichkeitsstudien, in denen Wong als Erstautor aufgeführt ist, erhoben 

neben den zentralen auch die peripheren systolischen und diastolischen Blutdruck-

werte. Zusammengefasst reduzierten die Beweglichkeitsgruppen ihre aortalen wie 

auch brachialen Blutdruckwerte sowohl in der Systole als auch in der Diastole im 

Mittel ausgeprägter als die der Kontrollgruppen. Entsprechend ergeben sich für alle 

Blutdruckparameter mittlere Gruppendifferenzen mit einem negativen Vorzeichen. 

Die Ausmaße der Blutdruckveränderungen sind hierbei bei gleicher Probandengröße 

zwischen der Studienpopulation von 2014 mit der von 2020 vergleichbar ähnlich. So 

wiesen die mittleren Gruppendifferenzen des zentralen systolischen Blutdrucks 

Werte von -6 bis -7 mmHg aus. Hingegen betrug die mittlere Gruppendifferenz des 

aortalen diastolischen Blutdruck in beiden Studien jeweils -4 mmHg (Wong & Figu-

eroa, 2014; Wong et al., 2020). 
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Tabelle 11: Übersicht der Studienergebnisse der Beweglichkeitsinterventionen auf den brachialen Blutdruck 

Study Groups N Mean 

pre 

SBP 

SD 

pre 

SBP 

Mean 

post 

SBP 

SD 

post 

SBP 

Mean 

change 

SBP  

Mean Dif-

ference 

SBP 

Mean 

pre 

DBP 

SD 

pre 

DBP 

Mean 

post 

DBP 

SD 

post 

DBP 

Mean 

change 

DBP 

Mean Dif-

ference 

DBP 

Wong & 

Figueroa 

(2014) 

CON  14 137 15 138 15 1  80 7.5 79 7.5 -1  

G1 (Stretch-

ing) 

14 133 11.2 128 11.2 -5 -6* 77 7.5 73 7.5 -4 -3 

Wong et 

al. (2020) 

CON  14 127 7,5 128 11,2 1  75 7,5 76 7,5 1  

G1 (Mat Pila-

tes) 

14 126 7,5 121 7,5 -5 -6* 76 7,5 72 7,5 -4 -5* 

 

Tabelle 12: Übersicht der Studienergebnisse der Beweglichkeitsinterventionen auf den zentralen Blutdruck 

Study Groups N Mean 

pre 

SBP 

SD 

pre 

SBP 

Mean 

post 

SBP 

SD 

post 

SBP 

Mean 

change 

SBP  

Mean Dif-

ference 

SBP 

Mean 

pre 

DBP 

SD 

pre 

DBP 

Mean 

post 

DBP 

SD 

post 

DBP 

Mean 

change 

DBP 

Mean Dif-

ference 

DBP 

Wong & 

Figueroa 

(2014) 

CON  14 128 15 127 15 -1  84 15 84 15 0  

G1 (Stretch-

ing) 

14 125 11.2 118 11.2 -7 -6* 78 7.5 74 7.5 -4 -4* 

Wong et 

al. (2020) 

CON  14 119 7,5 120 11,2 1  77 7,5 77 3,7 0  

G1 (Mat Pila-

tes) 

14 118 7,5 112 7,5 -6 -7* 78 7,5 74 7,5 -4 -4* 
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5 Diskussion 

Diese systematische Übersichtsarbeit mit 16 publizierten, randomisiert kontrollierten 

Studien ist die nach bestem Wissen des Autors zum derzeitigen Zeitpunkt umfang-

reichste Analyse mit über 700 Probanden hinsichtlich der chronischen Effekte von 

systematischem Training auf den zentralen Blutdruck. Die Ergebnisse weisen stu-

dienübergreifend darauf hin, dass ein regelmäßiges Ausdauer-, Kraft-, kombiniertes 

Kraft- und Ausdauer- sowie Beweglichkeitstraining im Gruppenmittel den zentralen 

systolischen Blutdruck effektiv senken kann und in jedem Fall nicht erhöht. Von den 

15 Studien, welche eine Signifikanzanalyse der Gruppendifferenzen durchführten, 

konnten jedoch nur 9 von 23 Trainingsgruppen die signifikante Reduktion des zent-

ralen systolischen Blutdrucks bestätigen. Jede dieser neun Gruppen trainierte drei-

mal pro Woche und davon wiederum zwei Drittel für 12 Wochen. Unter den neun 

statistisch signifikanten Studiengruppen hinsichtlich der zentral systolischen Blut-

druckabnahme finden sich alle vier im Rahmen dieses Reviews eingeschlossenen 

Vibrationstrainingsgruppen sowie beide Beweglichkeitstrainingsgruppen. Insgesamt 

bestätigen 7 der 12 Krafttrainingsgruppen eine statistisch signifikante zentrale Blut-

druckabnahme während der Systole. Dahingegen zeigten Kontrollgruppen gegen-

über vier anderen Krafttrainingsgruppen (Seidel et al., 2021; DeVallance et al., 2016; 

Jaime et al., 2019), einer Ausdauertrainingsgruppe (Koh et al., 2010) sowie in der 

kombinierten Kraft- und Ausdauertrainingsgruppe (Wall et al., 2017) ausgeprägtere 

Reduktionen des aortalen systolischen Blutdrucks. Indessen lassen die Beweglich-

keitsstudien durchweg auf eine Bevorzugung des Beweglichkeitstrainings im Ver-

gleich zur Kontrollkondition bezüglich der blutdrucksenkenden Effekte vermuten. Al-

lerdings untersagt sich eine Übertragbarkeit der Ergebnisse des Beweglichkeitstrai-

nings auf die Gesamtpopulation: eine entsprechende meta-analytische Analyse wäre 

hinsichtlich deren Aussagekraft aufgrund der Datenmenge von nur zwei Studien mit 

jeweils kleinen Stichproben limitiert (Wong & Figueroa, 2014; Wong et al., 2020). Für 

den brachialen systolischen Blutdruck finden sich in 22 von 23 Trainingsgruppen Ver-

besserungen in unterschiedlichen Ausmaßen. Allerdings zeigten nur 15 



 

72 

 

Trainingsgruppen auch eine im Vergleich zur Kontrollgruppe ausgeprägtere Blut-

druckreduktion auf. Cornelissen und Smart (2013) kommen in ihrer Meta-Analyse zu 

dem Ergebnis, dass mit Ausnahme des kombinierten Ausdauer- und Krafttrainings 

sowohl ein dynamisches wie auch isometrisches Kraft- als auch ein Ausdauertraining 

signifikant den brachialen systolischen Blutdruck reduzieren. Die größte Effektstärke 

fand sich hierbei nach dem isometrischen Krafttraining (Cornelissen & Smart, 2013). 

Die Ergebnisse bezüglich des zentralen systolischen Blutdrucks dieser Übersichts-

arbeit decken sich weitestgehend mit denen aus der Meta-Analyse von Zhang et al. 

(2018) in diesem Feld. 8 von 10 Trainingsgruppen deuteten auf eine Blutdruckab-

nahme gegenüber der Kontrollbedingung hin (zum Vergleich: 17 von 23 im Rahmen 

dieses Reviews). In etwas über 350 Probanden aus neun randomisiert kontrollierten 

Studien konnte somit eine Mittelwertsdifferenz von -6,57 mmHg zugunsten der Trai-

ningsgruppen für den aortalen systolischen Blutdruck ermittelt werden. Die zwei 

Krafttrainingsstudien von Beck et al. (2013) und Heffernan et al. (2013) generierten 

mit ihren knapp 50 Studienteilnehmern bei einer Heterogenität von 0% ein anteiliges 

Gewicht von 46%. Im Vergleich zu den sieben Ausdauertrainingsstudien mit 282 Pro-

banden (anteiliges Gewicht: 48,9%; Mittelwertsdifferenz: -5,87) und der einen kom-

binierten Ausdauer- und Krafttrainingsstudie mit 26 Teilnehmern (anteiliges Gewicht: 

5,1%; Mittelwertsdifferenz: -3,82) erzielte das Krafttraining mit einer Mittelwertsdiffe-

renz von -7,62 mmHg die ausgeprägtesten zentral systolischen Blutdruckverände-

rungen (Zhang et al., 2018). Demzufolge könnten die Probanden beider Krafttrai-

ningsgruppen nach Xie et al. (2016) unter anderem ihr kardiovaskuläres Risiko für 

einen Myokardinfarkt um durchschnittlich 13%, und für einen Schlaganfall um gemit-

telt 22% gesenkt haben. Die Risikoreduktion hinsichtlich kardiovaskulärer Events so-

wie der Mortalität zeigte sich jedoch erst bei systolischen Blutdruckwerten von über 

140 mmHg signifikant (Brunström & Carlberg, 2018). Sowohl Beck et al. (2013) als 

auch Heffernan et al. (2013) rekrutierten für ihre Studienpopulationen Prähypertoni-

ker respektive unbehandelte Hypertoniker, wenngleich auch in unterschiedlichen Al-

tersgruppen. Zusammengenommen suggerieren die Studienergebnisse der beiden 

Krafttrainingsstudien, dass ein dreimal wöchentlich durchgeführtes dynamisches, 
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extensives Hypertrophietraining an Krafttrainingsmaschinen in einem Zeitraum von 

acht beziehungsweise zwölf Wochen den aortalen systolischen Blutdruck effektiv in 

medikamentös unbehandelten Prähypertonikern senken kann. Die Mehrheit der in-

kludierten Krafttrainingsgruppen (7/12), darunter auch das maschinenbasierte Wi-

derstandstraining von Heffernan et al. (2013), bestätigen die Signifikanz des Kraft-

trainings bezüglich aortalen systolischen Blutdruckveränderungen. Dahingegen 

konnte für Patienten mit einem metabolischen Syndrom ein vergleichbares dynami-

sches Krafttraining zu keinen signifikanten Blutdruckveränderungen führen (DeVall-

ance et al., 2016). 

Im Hinblick auf den zentralen diastolischen Blutdruck zeigten sämtliche Interventi-

onsgruppen von Prä- zu Postwerten mit der Ausnahme der zu Hause trainierenden 

Ausdauertrainingsgruppe von Koh et al. (2010) entweder eine Blutdruckabnahme 

oder zumindest keine Zunahme. Jedoch konnten von den 19 Trainingsgruppen, wel-

che den aortalen diastolischen Blutdruck berichteten, nur 5 Trainingsgruppen eine 

Signifikanz gegenüber der Kontrollgruppe aufzeigen. Im Vergleich zur jeweiligen 

Kontrollgruppe konnten sich das niedrigintensive Krafttraining (Jaime et al., 2019) 

und das häuslich durchgeführte Ausdauertraining (Koh et al., 2010) bezüglich zent-

raler diastolischer Blutdruckreduktionen nicht verbessern. Dabei lassen die hohen 

Standardabweichungen der Blutdruckdaten (Prä- als auch Postwerte) in den Stu-

diengruppen von Koh et al. (2010), insbesondere aber in der genannten zu Hause 

trainierenden Ausdauergruppe, auf eine hohe Varianz innerhalb der Probandengrup-

pen schließen. Folglich könnten extreme Werte, die ober- oder unterhalb des Grup-

penmittelwertes liegen, die Ergebnisse maßgeblich beeinflusst haben. Die auf das 

RAAS-System wirkende erhöhte Aldosteron- und Angiotensinproduktion in Folge der 

Minderperfusion der Niere bei den Niereninsuffizienzpatienten könnte in Abhängig-

keit des jeweiligen Krankheitsstadiums zusätzlich zur hohen Streuung der aortalen 

Blutdruckparameter beigetragen haben (Steffel et al., 2014). Koh et al. (2010) bestä-

tigen die geringe Power für ihre Daten in einer retrospektiven Poweranalyse. Hin-

sichtlich der peripheren diastolischen Blutdruckveränderungen verbesserten sich 19 

von 23 Trainingsgruppen, darunter 17 auch im Vergleich zur Kontrollgruppe. Für 
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anvisierte brachiale diastolische Blutdruckreduktionen empfehlen sich nach Corne-

lissen und Smart (2013) dynamisches wie isometrisches Krafttraining, Ausdauertrai-

ning oder eine Kombination von beidem, wobei das isometrische Krafttraining den 

größten Effekt zu haben scheint.  

Im Vergleich zur Meta-Analyse von Zhang et al. (2018) zeigte sich in über 290 Pro-

banden aus 6 Studien für den zentral diastolischen Blutdruck eine Mittelwertsdiffe-

renz von -2,66 mmHg zugunsten des körperlichen Trainings, wobei sich aus den 

knapp 200 Studienteilnehmern der Ausdauertrainingsgruppen keine signifikante Ver-

besserung ableiten ließ. Letzteres steht weitestgehend im Kontrast zu den Studien-

ergebnissen der fünf eigens eingeschlossenen Ausdauerinterventionen, in denen 

sich sieben von acht Ausdauergruppen hinsichtlich eines niedrigeren diastolischen 

zentralen Blutdrucks im Vergleich zur Kontrollgruppe verbessern konnten (Koh et al., 

2010; Beck et al., 2013; Sherlock et al., 2014; Hanssen et al., 2017, Toohey et al. 

2018). Seidel et al. (2021) berichteten nicht den aortalen diastolischen Blutdruck, 

weshalb ihr durchgeführtes moderat kontinuierliches Ausdauertraining diesbezüglich 

nicht bewertet werden kann. Jene verbleibende der acht Ausdauergruppen, welche 

sich nicht zugunsten des aktiven Trainings verbesserten, war die zu Hause trainie-

rende Gruppe mit Niereninsuffizienzpatienten (Koh et al., 2010). Ungeachtet dessen 

konnte sich nur eine Ausdauertrainingsgruppe hinsichtlich der zentral diastolischen 

Blutdruckreduktion gegenüber der Kontrollgruppe auch statistisch signifikant verbes-

sern (Sherlock et al., 2014). Hingegen erweist sich der aggregierte Effekt von sieben 

Trainingsgruppen mit -2,66 mmHg in der Arbeit von Zhang et al. (2018) als statistisch 

signifikant.  

Obwohl die Frage nach den blutdrucksenkenden Mechanismen außerhalb des Ziel-

bereichs dieser Übersichtsarbeit liegt, so könnte eine Beantwortung eben dieser Auf-

schluss über die anzuvisierenden morphologischen Adaptionsprozesse geben, nach 

welchen dann die sporttherapeutische Intervention zur zentralen Blutdruckbehand-

lung gestaltet werden könnte. So zeigt sich studienübergreifend, dass neben einer 

Steigerung des systolischen zentralen Blutdrucks auch die erhöhte PWV mit einem 

höheren Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen einhergeht (Mitchell, 2014). Beide 
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verbindet der maßgebliche Einfluss der arteriellen Gefäßsteifigkeit. Nach Gollasch 

(2020) weisen signifikante Studienergebnisse darauf hin, dass der arteriellen Hyper-

tonie eine erhöhte Gefäßsteifigkeit vorhergeht und nicht wie zunächst vermutet die 

arterielle Hypertonie die erhöhte Gefäßsteifigkeit bedingt. Folglich stehen neben dem 

totalen peripheren Gefäßwiderstand sowie dem Herzminutenvolumen als bekannte 

determinierende Parameter des Blutdrucks auch die arterielle Gefäßelastizität als in 

der spottherapeutischen Trainingsplanung zu berücksichtigender Einflussfaktor zur 

Verfügung. Hingegen diskutieren Zhang et al. (2018) in ihrer Arbeit unter anderem 

die Annahme, dass die Reduktionen des aortalen systolischen Blutdruck im Zuge 

eines Ausdauer- oder Krafttrainings auf eine Verbesserung der Endothelfunktion zu-

rückzuführen seien, welche unter anderem Beck et al. (2013) für die Reduktionen 

der peripheren Pulswellengeschwindigkeit sowie des zentralen Blutdrucks verant-

wortlich machen. Wong et al. (2020) suggerieren für ihr zwölfwöchiges Pilatestraining 

ebenfalls eine verbesserte Endothelfunktion, die sie mit chronisch erhöhten Stick-

stoffmonoxidkonzentrationen nach Studienende belegen. Gemäß dem Studienpro-

tokoll von da Silva et al. (2022) soll zu den Auswirkungen von aerobem Training, 

Krafttraining sowie dem kombinierten Ausdauer- und Krafttraining auf die Endothel-

funktion älterer Erwachsener eine meta-analytische Untersuchung angefertigt wer-

den, welche hierzu einen vielversprechenden Forschungsbeitrag leisten könnte. In-

des erklären Toohey et al. (2018) den moderaten Effekt auf den zentralen systoli-

schen Blutdruck in ihrer hochintensiven Intervalltrainingsgruppe von Krebsüberle-

benden über trainingsbedingt verringerte, schädigende Auswirkungen der Chemo-

therapie auf die Endothelfunktion, welche eigentlich zu einer Endotheldysfunktion 

führt. Auf der anderen Seite assoziieren Heffernan et al. (2013) Abnahmen des Re-

servoirdrucks, welcher im Zuge des Windkesseleffekts bedingten Volumenanstiegs 

innerhalb zentraler Arterien entsteht, mit systolischen als auch diastolischen Blut-

druckreduktionen in Folge des Krafttrainings. Prinzipiell steigt der Reservoirdruck 

hierbei mit fortschreitendem Alter sowie der damit einhergehenden Zunahme der Ge-

fäßsteifigkeit (Davies et al., 2010). Heffernan et al. (2013) erklären, dass mit einem 

im Zuge des Krafttrainings verringerten peripher vaskulären Widerstand sowie des 

arteriellen Tonus die Impedanz zugunsten einer stärkeren Durchblutung 
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mikrovaskuläre Gefäße während der Diastole verändert wird und somit nachhaltig zu 

einem reduziertem Reservoirdruck führt.  

Obgleich vermutet wird, dass blutdrucksenkende Mechanismen für ein Kraft- als 

auch ein Ausdauertraining homogen sein könnten, verbesserte sich der zentrale sys-

tolische Blutdruck in kombinierten Trainingsgruppen wie die von Wall et al. (2017) 

oder Lee et al. (2015) nicht signifikant (Zhang et al., 2018). Beide Studiengruppen 

gingen dabei vergleichbaren Trainingsprotokolle nach, welche in ihrer Abfolge der 

Trainingsinhalte (Warm-Up, Ausdauertraining, Krafttraining, Cool down), nicht jedoch 

hinsichtlich der Trainingsfrequenz (2x/Woche vs. 3x/Woche), identisch waren (Wall 

et al., 2017; Lee et al., 2015). Somit wäre, besonders vor dem Hintergrund angenom-

mener gleichartiger blutdruckreduzierender Mechanismen, von Interesse, inwiefern 

sich periodisierte Trainingsprogramme in einem Zeitraum von 8 bis 12 Wochen ge-

genüber den in jedem Mikrozyklus durchgeführten Ausdauer- und Krafttraining be-

züglich zentraler Blutdruckveränderungen verhalten. 

Die qualitative Analyse der eingeschlossenen Studien bezüglich des Risikos für sys-

tematischen Bias ergab für die TESTEX- und die PEDro Skala Summenmittelwerte 

von 10,05 respektive 5,57 Punkten. Keine der Trainingsinterventionen erzielte den 

jeweiligen Maximalwert. Nur 5 der 16 eingeschlossenen Einzelstudien führten eine 

„intention-to-treat“ Analyse durch. Folglich wurden größtenteils ausschließlich jene 

Probandendaten ausgewertet, die das Trainingsprogramm bis zum Ende durchführ-

ten, gegebenenfalls noch unter zusätzlichen autorenabhängigen Zielkriterien wie bei-

spielsweise eine mindestens zu erreichenden Trainingsquote (Anzahl teilgenomme-

ner Trainingseinheiten/Gesamtanzahl der angebotenen Trainingseinheiten). Nach 

Tripepi et al. (2020) könnten die Untersucher das Interesse verfolgt haben, die theo-

retisch potenziellen klinischen Effekte der Intervention bei einer verbesserten Trai-

ningsteilnahme zu erfahren. Allerdings könnte jenes Ergebnis der „per-protocol“ Sub-

gruppe nicht allein aufgrund der erhöhten Trainingsteilnahme, sondern unter Um-

ständen wegen des auf das Outcome einflussnehmenden Charaktermerkmals, wes-

wegen sie sich planungskonform verhielten, zu Stande gekommen sein (Tripepi et 

al., 2020). Dementsprechend sollte die „intention-to-treat“ Analyse, welche neben der 
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Erhaltung der Randomisierung die Identifikation gemeinsamer Patientencharakteris-

tiken unter den Studienabbrechern zum Ziel hat, weiterhin das Mittel erster Wahl 

sein, wenngleich ein ebenfalls positives Ergebnis der „per-protocol“ Analyse das Ver-

trauen in die Studienergebnisse unterstützt (Head et al., 2012; Smart et al. 2015; 

Schulz et al., 2010). Indessen rekrutierten einzelne Studien, wie beispielweise jene 

von Heffernan et al. (2013) vergleichsweise geringe Probandenzahlen, die zu einem 

verzerrten Eindruck der Kriterien „Outcome measures assessed in 85% of patients“ 

sowie „intention-to-treat analysis“ führen könnten. Schließlich gab es in der randomi-

siert-kontrollierten Studie keinen Drop-out. Entsprechend wurde technisch gesehen 

eine „intention-to-treat analysis“ durchgeführt, jedoch hätte sich erst bei einem Drop-

out herausgestellt, ob die Autoren mit einer „intention-to-treat“ oder einer „per-proto-

col“ Analyse die Daten bewertet hätten. 

Die qualitative Analyse nach systematischen Fehlerquellen offenbarte darüber hin-

aus, dass nur 5 der 16 inkludierten Studien die körperliche Aktivität der Kontroll-

gruppe maßen und somit kontrollierten. Folglich könnten Probanden aus der Kon-

trollgruppe nach Studienstart, zum Beispiel aufgrund der die Studienteilnahme be-

dingte Motivation nach körperlicher Betätigung, eigenständig ihren Aktivitätslevel ge-

steigert haben, womit die wahren, zwischen den Gruppen ermittelten Effekte unter-

schätzt worden wären. So waren über 50% der Herzinfarktpatienten der HF-ACTION 

Studie enttäuscht über ihre Zuordnung zur Standardtherapie und ein Teil von Ihnen 

initiierte selbständig ein Trainingsprogramm (O’Connor et al., 2009). Im Wissen um 

die blutdruckreduzierenden Effekte körperlicher Aktivität als auch potenziellen Kör-

pergewichtsabnahmen sollten zukünftige Studiendesigns die Messung der körperli-

chen Aktivität als auch des Körpergewichts idealerweise in beiden Studiengruppen 

vor dem Hintergrund potenziell verzerrender Ergebnisse berücksichtigen. 

Das ursprüngliche Studiendesign dieser Arbeit sah zunächst eine Meta-Analyse vor, 

welche auf der Gesamtheit der hier inkludierten Einzelstudien quantitativ Effektstär-

ken zu sporttherapeutischen Effekten auf den zentralen Blutdruck generiert. Aller-

dings stellte sich mit dem Abschluss der Literaturrecherche heraus, dass sich die 

vorliegende Studienlage sowohl hinsichtlich untersuchter Probandengruppen als 
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auch gewählter Trainingsmittel sowie Belastungsparameter sehr heterogen gestaltet. 

Folglich empfiehlt sich nach Marzi et al. (2021) eine qualitative Datenanalyse, welche 

sich diese Arbeit annahm. Obgleich bereits 16 randomisiert kontrollierte Studien 

identifiziert werden konnten, offenbarten sich im zeitlichen Verlauf der Bearbeitung 

weitere Einzelstudien, die potenziell hätten aufgenommen werden können, darunter 

acht von insgesamt zehn inkludierten RCTs in der Übersichtsarbeit von Zhang et al. 

(2018), wenn weitere Datenbanken wie die von EBSCO und ScienceDirect durch-

sucht worden wären. Mitunter hätte sich dann eine homogenere Studienpopulation 

herauskristallisiert. Ungeachtet dessen empfiehlt sich in sportwissenschaftlichen 

Übersichtsarbeiten mit ähnlichem Studiendesign methodisch die Einschränkung auf 

die primäre Hypertonie, zumindest so lange wie der zentrale Blutdruck beispiels-

wiese über Regressionsmodelle nicht signifikant prognostiziert werden kann und so-

mit blutdruckbeeinflussende Faktoren nicht hinreichend bekannt sind. Andernfalls 

vermischen sich in quantitativen Analysen Trainingseffekte zwischen Gruppen mit 

primären und sekundären Hypertonikern miteinander. 

Abschließend können nach qualitativen Maßstäben die in dieser Arbeit untersuchten 

Trainingsmethoden des Ausdauer-, Kraft- und Beweglichkeitstrainings sowie des 

kombinierten Ausdauer- und Krafttrainings als sporttherapeutische Interventionen 

zur Reduktion des zentralen systolischen Blutdrucks grundlegend empfohlen wer-

den. Jedoch zeigten nur die Vibrations- und die Beweglichkeitstrainingsgruppen so-

wie eine Mehrheit der Krafttrainingsstudien auch eine statistische Signifikanz. Mit 

Ausnahme des kombinierten Ausdauer- und Krafttrainings bestätigen Zhang et al. 

(2018) die blutdrucksenkenden Effekte für das Kraft- und Ausdauertraining inferenz-

statistisch (p < 0,00001 respektive p=0,0001). Folglich sollte, unter Vorbehalt zukünf-

tiger Forschungsergebnisse, die Entscheidung zugunsten eines ausdauer- oder 

kraftorientierten Trainingsprogramms, aber auch die Wahl der Trainingsmittel bzw. 

Sportart, gemeinsam mit dem Patienten nach dessen individuellen Anforderungen 

sowie Präferenzen getroffen werden. Damit wäre die intrinsische Motivation zur Aus-

übung erhöht, und eine langfristige Adhärenz hinsichtlich des Trainingsregimes, auch 

vor dem Hintergrund einer therapeutisch gewünschten strategischen 
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Lebensstilmodifikation hin zu einer regelmäßigen sportlichen Betätigung, wahr-

scheinlicher (Teixeira et al., 2012). Hiermit würde die Wahrscheinlichkeit für eine 

Trainingsunterbrechung von ein bis zwei Wochen, welche einen Rückgang der Blut-

druckwerte auf den ursprünglichen Zustand zur Folge hätte, verringert (Kindermann, 

2007). Hinsichtlich der Trainingsdauer zeigten bereits achtwöchige Trainingspro-

gramme, dass sie im Rahmen der sporttherapeutischen Blutdruckbehandlung den 

aortalen zentralen Blutdruck signifikant senken können (Zhang et al., 2018). Es liegt 

an qualitativ hochwertigen RCTs wie CardioRACE die Ergebnisse durchgeführter 

systematischer Übersichtsarbeiten zu bestätigen (Brellenthin et al., 2019). 
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6 Zusammenfassung 

Die vorliegende Arbeit setzte sich mit den Einflüssen strukturierter Trainingsmetho-

den auf den zentralen Blutdruck auseinander. Hierzu wurde eine systematische Li-

teraturrecherche in vier Datenbanken durchgeführt, die insgesamt 505 Treffer gene-

rierte. Final wurden 16 randomisiert kontrollierte Studien nach zuvor definierten Eig-

nungskriterien inkludiert. Die artikelspezifischen Probandendaten, Messmethoden 

sowie Ergebnisse der zentralen (primäres Outcome) als auch peripheren (sekundä-

res Outcome) Blutdruckdaten wurden extrahiert. Von den Autoren nicht berichtete 

Standardabweichungen, Mittelwertsveränderungen (Mean Change) sowie zwischen 

den Gruppen liegende Mittelwertsdifferenzen (Mean Difference) wurden mittels Stan-

dardfehler bzw. Prä- und Postwerte berechnet. Anschließend sind die Ergebnisse 

jedes Studienarms gepaart mit der Kontrollgruppe tabellarisch in Abhängigkeit der 

jeweils hauptsächlich beanspruchten motorischen Fähigkeit einander gegenüberge-

stellt worden. Die qualitativen Ergebnisse weisen darauf hin, dass ein systemati-

sches Kraft-, Ausdauer-, kombiniertes Kraft- und Ausdauer- sowie Beweglichkeits-

training im Gruppenmittelwert den zentralen systolischen Blutdruck senken kann und 

in jedem Fall nicht erhöht. Die Vibrations- sowie die Beweglichkeitstrainingsgruppen 

reduzierten ihren aortalen systolischen Blutdruck hierbei allesamt signifikant. Zukünf-

tige randomisiert kontrollierte Studien in diesem Feld versprechen Aufschluss über 

zur aortalen Blutdruckreduktion geeignete Belastungsparameter innerhalb einzelner 

Trainingsmethoden zu geben. 
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