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Referat 

Ein erhöhter Blutdruck ist einer der bedeutendsten Risikofaktoren für kardiovaskuläre 

Ereignisse und der wichtigste Risikofaktor für Schlaganfälle. Verschiedene Studien weisen auf 

substantielle Unterschiede in der regionalen Häufigkeit der Hypertonie innerhalb Deutschlands 

hin.  Erste Analysen der CARLA-Studie zeigen auch im regionalen Vergleich eine hohe Prävalenz 

von Herz-Kreislauf-Risikofaktoren. In detaillierteren Analysen werden sowohl die Prävalenz als 

auch die Inzidenz der arteriellen Hypertonie in der CARLA-Studie untersucht. 

 

Die CARLA-Studie ist eine Kohortenstudie in der älteren Allgemeinbevölkerung der Stadt Halle 

(Saale). Bei 1779 Männern und Frauen im Alter von 45-83 Jahren zur Basisuntersuchung und 

bei 1426 Teilnehmern zur 4-Jahres Follow-up-Untersuchung wurde der Blutdruck 

standardisiert oszillometrisch  gemessen (OMRON 705CP). Als hyperton wurde definiert, wer 

entweder einen systolischen Blutdruck >=140mmHg oder einen diastolischen Blutdruck 

>=90mmHg hatte oder Antihypertensiva einnahm bei bekannter Hypertonie. Rohe und 

altersstandardisierte Mittelwerte und Häufigkeiten (Standardbevölkerung Deutschland 

31.12.2000) mit 95% Konfidenzintervallen (KI) wurden berechnet.  

 

Die altersstandardisierte Prävalenz der Hypertonie zur Basisuntersuchung lag bei Männern und 

Frauen bei 74,3% (95% KI 68,6- 80,1) bzw. 68,4% (62,6-74,2). Für beide Geschlechter zeigte 

sich ein Anstieg der Prävalenz der Hypertonie mit dem Alter, bei Männern von 58,7% (51,9-

65,3) bei den 45-54jährigen bis 83,6% (78,0-88,3) bei den 75-83jährigen, bei Frauen von 55,4% 

(48,3-62,3) bis 86,5% (79,9-91,2). Von den Probanden mit Hypertonie waren 34,7% (29,5-39,8) 

der Männer und 18,7% der Frauen (14,8-22,6) sich ihrer erhöhten Blutdruckwerte nicht 

bewusst. Von den Probanden der Follow-up-Untersuchung, die in der Basisuntersuchung 

normoton waren (192 Männer und 192 Frauen), hatten 33,3% (26,6-40,0) der Männer und 

30,2% der Frauen (24,7-37,8) eine Hypertonie in der Follow-up-Untersuchung. Die 

altersstandardisierte Inzidenz der Hypertonie betrug 33,7% bei Männern (25,3-42,1) und 

32,2% bei Frauen (23,7-40,8). Das Maximum der Inzidenz bei Männern war bei den über 

75jährigen mit 50,0% (32,1-67,9) und bei Frauen bei den 65-74jährigen mit 47,8% (33,4-62,3). 
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Ergebnisse der CARLA-Studie, Halle (Saale), Univ., Med. Fak., Diss., 51 Seiten, 2015 
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1. Einleitung 

Die Hypertonie stellt eine relevante Diagnose in der Medizin dar. Als bedeutender Risikofaktor 

für weitere Erkrankungen des Herz-Kreislaufsystems, der Niere und der zerebralen Strukturen 

kommt der adäquaten Behandlung der Hypertonie eine sehr wichtige Bedeutung zu, da sie 

eine beeinflussbare Größe ist  [Lewington et al., 2002;Antikainen et al., 2006]. Darüber hinaus 

stellen Folgeerkrankungen wie Herz-Kreislauf-Erkrankungen mit circa einem Drittel aller 

Todesursachen eine der häufigsten Mortalitätsursachen weltweit dar  [Whitworth, 2003]. Man 

geht von circa 20 Millionen Hypertonikern in Deutschland, sowie 1,5 Milliarden Menschen mit 

erhöhtem Blutdruck weltweit aus  [Neuhauser et al., 2013;Chockalingam, 2008]. Im Jahr 2000 

waren 26,4% (972 Millionen) der Weltbevölkerung hyperton und 2025 wird die Prävalenz um 

2,8%, auf 29,2% (1,56 Milliarden), gestiegen sein. Von den 972 Millionen Hypertonikern 

entfielen 333 Millionen auf Industrienationen und 639 Millionen auf Entwicklungsländer 

[Kearney et al., 2005]. Im Jahr 2002 lagen die Krankheitskosten in Deutschland bei 223,6 

Milliarden Euro. Der größte Teil fiel mit 35,4 Milliarden Euro auf Herz-Kreislauf-Krankheiten. Im 

Detail entfielen 8,1 Milliarden Euro auf Bluthochdruckleiden, auf zerebrovaskuläre 

Erkrankungen wie Schlaganfälle 7,8 Milliarden Euro und auf ischämische Herzerkrankungen 7 

Milliarden Euro [Gesundheitsberichterstattung des Bundes, 2006]. 

Durch zunehmenden medizinischen Fortschritt und hygienische Standards haben 

Industrienationen weniger mit Infektionskrankheiten zu tun, als vielmehr mit degenerativen, 

chronischen Erkrankungen und kardiovaskulären Erkrankungen, die erst im höheren Alter 

auftreten, sodass die Prävalenz der Hypertonie in den letzten Jahrzehnten gestiegen ist  

[Chockalingam et al., 2000]. 

Zunehmende schlechte Lebensführung wie Rauchen, Fast-Food, Adipositas, Alkoholkonsum 

und wenig Bewegung/Sport sind Risikofaktoren und erhöhen die Wahrscheinlichkeit eine 

Hypertonie zu entwickeln und sollten daher kontrolliert werden, d.h. der systolische und 

diastolische Blutdruck sollte gesenkt werden [Davis and Jones, 2002;Stevens et al., 

2001;Hagberg et al., 2000;Xin et al., 2001;Sacks et al., 2001]. Die Prävention der Hypertonie 

scheitert insbesondere an mangelndem Gesundheitsinteresse, geringer medizinischer 

Versorgung, kulturellen Normen, mangelndem Ernährungsbewusstsein und fehlendem Zugang 

zu gesunden Lebensmitteln, sowie geringen körperlichen Aktivitäten [Chobanian et al., 2003]. 

Darüber hinaus sollte der Blutdruck frühzeitig und regelmäßig kontrolliert werden, da die 

Hypertonie wenige Symptome verursacht und so lange Zeit unentdeckt bleibt und in dieser 

Zeit sich die Wahrscheinlichkeit für Folgeschäden erhöhen kann [Flack, 1994;Whelton et al., 

2004]. 
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Des Weiteren ist die Kenntnis und Bekanntheit der Hypertonie von Bedeutung. Studien 

bildeteŶ hierzu SuďgruppeŶ, die ǀoŶ „Beǁusst, koŶtrolliert ďehaŶdelt“ üďer „Beǁusst, ŶiĐht 

ďehaŶdelt“ ďis zu „UŶďeǁusst“ reiĐheŶ; diese können hinsichtlich ihrer Prävalenz deutlich 

variieren [De Macedo et al., 2007;Dong et al., 2008;Ong et al., 2007;Hajjar and Kotchen, 

2003;Guo et al., 2012;Cheung et al., 2006;Psaltopoulou et al., 2004;Whelton et al., 2004]. 

Demzufolge sind sich 50% der Hypertoniker weltweit ihres Bluthochdruckes nicht bewusst  

[Chockalingam, 2008]. 

 

 

 

1.1 Forschungsstand 

1.1.1 Definition und Klassifikation des Blutdrucks und der Hypertonie 

Der Blutdruck beschreibt den Druck, der während des Blutflusses im Gefäßssystem herrscht. Er 

ist definiert als Herzzeitvolumen x Gefäßwiderstand [HEROLD, 2013]. 

Da der Blutdruck einer periodischen Dynamik unterliegt, wird zwischen systolischem und 

diastolischem Blutdruck (SBP und DBP) differenziert. Der systolische Blutdruck  entspricht dem 

Druck der Gefäße während der Austreibungsphase des Herzens (Systole) und damit dem 

Maximum des Gefäßdrucks. Der diastolische Wert entspricht dem Druckminimum der Gefäße 

und entsteht während der Ruhephase oder auch Relaxationsphase des Herzens (Diastole) 

[Schmidt et al., 2004]. Zusammen ergeben diese beiden Druckwerte den Blutdruck; sie werden 

in mmHg angegeben. 

Mit dem Alter steigen der SBP und DBP an und im hohen Alter ab 60 Jahren fällt der DBP ab, 

was auf eine Veränderung der Beschaffenheit der Gefäßwände zurückzuführen ist [O'Rourke, 

2002]. 

Die Messung des Blutdrucks erfolgt im ambulanten Bereich in der Regel sphygmanometrisch 

anhand von Blutdruckmanschetten und Stethoskopen. Hierbei ist die Qualität der 

Blutdruckmessung maßgeblich vom Untersucher und dessen Vorgehen abhängig [Petrie et al., 

1986;Beevers et al., 2001b]. Im Übrigen können Patienten zur Überwachung des Blutdrucks im 

Heimbereich, wie auch in Praxen oder wissenschaftlichen Studien, oszillometrische 

Blutdruckmessgeräte zur Eigenmessung benutzen. 

Gemessen wird der Blutdruck im Sitzen und auf Höhe des Herzvorhofs [Petrie et al., 1986]. Es 

ist strittig, wie lange der Patient vor Beginn der Messung ruhen sollte, empfohlen wird eine 

ruhende sitzende Position für mindestens 3 Minuten [Beevers et al., 2001a].  

Die Hypertonie wird definiert als inadäquat erhöhter Blutdruck, der die Wahrscheinlichkeit für 

Folgeschäden verschiedener Organe erhöht [Stamler et al., 1989;Kannel et al., 1970;Kannel et 
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al., 1969]. Man spricht von Hypertonie ďei eiŶeŵ PatieŶteŶ, „ǁeŶŶ eiŶe DiagŶostik uŶd 

BehaŶdluŶg ǀoŶ Vorteil siŶd“ [Evans and Rose, 1971]. 

Die Einteilung der Hypertonie erfolgt anhand eines erhöhten SBP und/oder DBP. Im klinischen 

Gebrauch gibt es keinen direkten Blutdruckparameter, an dem eine Hypertonie definitiv 

diagnostiziert wird, da andere Faktoren, wie etwa Adipositas oder ein bereits stattgehabter 

Herzinfarkt, noch zusätzlich Einfluss nehmen können und eine Behandlung früher notwendig 

machen. Trotzdem werden wissenschaftlich Richtwerte für die Hypertonie erstellt, an denen 

sich Kliniker orientieren und so eine Diagnosestellung und etwaige Entscheidung über eine 

Therapie erleichtern. So ist die Hypertonie aktuell nach WHO definiert als SBP von mindestens 

140 mmHg und/oder wenn der DBP mindestens 90 mmHg beträgt [Whitworth, 2003;Carretero 

and Oparil, 2000]. 

Tabelle 1: Klassifikationen der Hypertonie [Chobanian et al., 2003] 

Kategorie Systolisch in mmHg Diastolisch in mmHg 

Optimal < 120 und < 80 

Normal 120 – 129 und/oder 80 – 84 

Hoch-normal 130 – 139 und/oder 85 – 89 

Hypertonie Grad 1 140 – 159 und/oder 90 – 99 

Hypertonie Grad 2 160 – 179 und/oder 100 – 109 

Hypertonie Grad 3 ш ϭϴϬ uŶd/oder ш ϭϭϬ 

Isolierte systolische Hypertonie 

(ISH) 

ш 140 ч ϵϬ 

Es trifft immer die am höchsten erreichte Kategorie zu. D.h. wenn ein Patient einen Blutdruck 

von 180/90 aufweist, trifft Hypertonie Grad 3 zu. 
 

Da der Blutdruck Schwankungen unterliegen kann, sollte die Diagnose der Hypertonie 

aufgrund von mindestens 2 Messungen an 2 verschiedenen Tagen erfolgen [Mancia et al., 

2007;O'Brien et al., 2003]. 

Ebenfalls kann die „ǁhite Đoat“ HǇpertoŶie (WCH) eine Rolle bei Schwankungen des Blutdrucks 

spielen, bei der Patienten einen hypertonen Blutdruck aufweisen, wenn ärztliches Personal 

den Blutdruck misst, obwohl sie normoton sind. Hierbei können der SBP im Mittel um 11,1 

mmHg höher und der DBP um 5,7 mmHg höher als normal ausfallen [Parati et al., 1998]. Die 

Herzfrequenz unterlag ebenfalls einem Anstieg [Mancia et al., 1983]. Um einen 

wahrheitsgetreuen Blutdruck zu erhalten und Messfehler zu vermeiden, wird empfohlen, dass 

Mehrfachmessungen erfolgen und die Messungen durch trainiertes Fachpersonal durchgeführt 

werden [Pickering et al., 2005;Rose, 1965]. 
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1.1.2 Pathophysiologie der Hypertonie 

Es gibt zwei Formen der Hypertonie: die primäre (95%) und die sekundäre (5%) Hypertonie 

[Carretero and Oparil, 2000;Beevers et al., 2001c]. Die primäre Hypertonie stellt eine 

Ausschlussdiagnose dar und beruht, im Gegensatz zur sekundären Hypertonie, nicht auf 

Organschäden, sondern ist vielmehr eine polygene Erkrankung, die mit Risikofaktoren wie 

Rauchen, Alkohol, niedrigem sozioökonomischen Status und Übergewicht einhergeht. Die 

sekundäre Form der Hypertonie hingegen beruht auf endokrinen oder renoparenchymatösen 

Erkrankungen. 

Eine Dysbalance zwischen Herzzeitvolumen und Resistenz der kleinen Arteriolen kann ein 

erhöhtes Herzzeitvolumen oder eine erhöhte periphere Resistenz zur Folge haben und so die 

Entstehung der Hypertonie begünstigen. 

Eine weitere Komponente, die den Blutdruck beeinflussen kann, ist das Renin-Aldosteron-

Angiotensin-System (RAAS) mit seinen endokrinen Eigenschaften [Tsioufis et al., 2011;Vasan et 

al., 2004;Vasan et al., 2004]. Angiotensin-II und Aldosteron führen zu einer Kontraktion der 

glatten Muskulatur der Gefäße und erhöhen so den Blutdruck. Ferner spielt das autonome 

Nervensystem bei der Blutdruckregulation eine wichtige Rolle durch Freisetzung von 

Adrenalinderivaten, wodurch eine Gefäßkontraktion oder –dilatation induziert werden kann 

[Beevers et al., 2001c]. Auch endotheliale Dysfunktion, intrauterine Einflüsse während der 

Schwangerschaft, sowie genetische Faktoren können die Entstehung einer Hypertonie 

begünstigen [Beevers et al., 2001c;Bianchi, 1997].  

 

 

1.1.3 Prävalenz, Inzidenz und Bekanntheit der Hypertonie 

Verschiedene Studien belegen ausgeprägte regionale Unterschiede der Hypertonieprävalenz 

[Antikainen et al., 2006;Whelton et al., 2004;Kearney et al., 2004]. So wurde 2003 bis 2004 

eine Gesamtprävalenz von 29,3% bei Erwachsenen >18 Jahre in den USA erhoben [Ong et al., 

2007]. Portugal erhob eine Gesamtprävalenz von 46,0% (Männer) und 32,9% (Frauen) in einer 

Kohorte von 5023 Probanden mit einem Altersbereich von 18-90 Jahren und Griechenland von 

40,2% (Männer) und 38,9% (Frauen) in einer Kohorte von 26913 Probanden mit einem 

Altersbereich von 20-86 Jahren [De Macedo et al., 2007;Psaltopoulou et al., 2004]. 

Währenddessen zeigen vergleichende Studien direkte Unterschiede in der 

Hypertonieprävalenz in verschiedenen Ländern.  
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Tabelle 2: Hypertonieprävalenz in verschiedenen Ländern im Alter 35-64 Jahre 

 

 [Wolf-Maier et al., 2003] 

Darüber hinaus ist die Prävalenz in ländlichen Gegenden niedriger als in Ballungsräumen  

[Gupta, 2004;Ibrahim, 1996;Ragoobirsingh et al., 2002]. 

Untersuchungen zur Inzidenz (Neuerkrankungen pro Jahr) der Hypertonie gibt es nur wenige. 

So zeigte die Framingham-Herzstudie eine Zwei-Jahresinzidenz von 3,3% (männlich) und 1,5% 

(weiblich) bei den 30-39 Jährigen und bis zu 6,2% (männlich) und 8,6% (weiblich) bei den 70-79 

Jährigen [Dannenberg et al., 1988]. Die ARIC Studie belegte eine jährliche Inzidenz von 3,5% 

(männlich) und 3,2% (weiblich), bei der Pol-Monica Studie wurde eine jährliche Inzidenz von 

5,6% (männlich) und 5,8% (weiblich) beobachtet, jeweils für Studienpopulationen im Alter von 

45-64 Jahren [Rywik et al., 2000].  

Die Bekanntheit und Kontrolle der Hypertonie wird in Studien detaillierter untersucht. 

Hypertoniker werden in diverse Untergruppen einsortiert. Aufgrund der NHANES Daten der 

amerikanischen Bevölkerung von 2003-2004 zeigte sich unter den Hypertonikern ein 

Bekanntheitsgrad von 75,7%,  eine antihypertensive Einstellung der Probanden von 65,1% und 

eine kontrollierte Behandlung der Hypertoniker von 36,8% [Ong et al., 2007]. Eine 

vergleichende Studie ergab einen Anteil von kontrolliert behandelten Hypertonikern im Alter 

von 35-64 Jahren von 54,5% (USA), 47,3% (Kanada), 40,3% (England), 29,9% (Deutschland), 

28,1% (Italien), 21,0% (Schweden) und 18,7% (Spanien)  [Wolf-Maier et al., 2004]. Augsburg 

und Greifswald führten Studien durch, die bei Hypertonikern im Alter von 25-74 Jahren die 

Subgruppen „Bewusst, kontrolliert ďehaŶdelt“ (Augsburg: 10,2% männlich, 24,7% weiblich; 

Greifswald: 8,4% männlich, 20,8% weiblich), „Beǁusst, ŶiĐht koŶtrolliert ďehaŶdelt“ 

(Augsburg: 18,0% männlich, 26,6% weiblich; Greifswald: 26,2% männlich, 30,1% weiblich), 

„Beǁusst, ŶiĐht ďehaŶdelt“ (Augsburg: 26,8% männlich, 22,3% weiblich; Greifswald: 23,0% 

männlich, 20,4% weiblich) uŶd  „UŶďeǁusst“ (Augsburg: 45,0% männlich, 26,4% weiblich; 

Greifswald: 42,4% männlich, 28,7% weiblich) definierten [Meisinger et al., 2006]. 
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1.1.4 Hypertonie als Risikofaktor für kardiovaskuläre Morbidität 

Es gibt zahlreiche Daten zur Hypertonie als Risikofaktor für kardiovaskuläre Erkrankungen. 

Viele Daten sprechen dafür, den SBP und somit auch die Isolierte systolische Hypertonie (ISH) 

als Prädiktor für kardiovaskuläre Ereignisse heranzuziehen, wobei zusätzlichen Risikofaktoren 

wie erhöhtes Cholesterol oder Rauchen die Wahrscheinlichkeit für CVD noch erhöhen [Kannel, 

2000;Lawes et al., 2003]. Bereits ein hochnormaler (definiert als SBP 130-139 mmHg und/oder 

DBP 85-89 mmHg)  Blutdruck erhöht das Auftreten von CVD und somit gibt es keine 

festgelegte Grenze für ein erhöhtes Risiko von CVD [Vasan et al., 2001a]. Insbesondere zeigt 

der SBP eine enge Korrelation mit der Mortalität von CVD-Inzidenz bei Personen mittleren 

Alters [Stamler et al., 1989]. 

Gegenstand diverser Forschungen der letzten Jahre war insbesondere die Untersuchung des 

PP (systolischer Blutdruck – diastolischer Blutdruck) und des mittleren arteriellen Druckes 

(MAD; DBP+1/3*PP) als weitere aus dem Blutdruck abgeleitete Risikofaktoren für 

kardiovaskuläre Ereignisse. Verschiedene Studien berichten, dass der PP wegen seiner 

pulsatilen Charakteristik, also seiner periodischen Ab- und Zunahme von Druck auf die Gefäße, 

dem alleinigen SBP und DBP als Vorhersagewert für CVD überlegen ist [Franklin et al., 

1999;Kao et al., 2010;Roman et al., 2009;de Simone et al., 2005], auch wenn diesbezüglich 

Uneinigkeit herrscht und teilweise wiederum der SBP favorisiert wird [Davidson et al., 2006]. 

Im Gegensatz dazu habe der MAD, der einen stetigen Druck auf die Gefäße beschreibt, zwar 

ebenfalls eine positive Korrelation mit kardiovaskulären Ereignissen, habe aber einen noch 

stärkeren Zusammenhang mit cerebrovaskulären Ereignissen wie Schlaganfällen [Verdecchia et 

al., 2001;Zheng et al., 2007]. 

 

 

1.1.5 Therapieoptionen der Hypertonie 

Die antihypertensive Therapie richtet sich jedoch nicht nach dem Blutdruck alleine, sondern 

sollte unter Berücksichtigung etwaiger zusätzlicher Risikofaktoren, wie Diabetes, stattgehabter 

Schlaganfall und Nikotingenuss erfolgen.  

Unter Berücksichtigung dieser vielfältigen Faktoren wurden Empfehlungen zur Therapie 

ausgesprochen. 
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Abbildung 1: Therapiempfehlungen nach kardiovaskulärem Risiko [Mancia et al., 2013] 

Initiale Vorgehensweisen beschränken sich auf Änderungen des Lebensstils. Dazu gehören 

weniger Salz- und Alkoholkonsum, gesündere Ernährung, mehr Bewegung/Sport und 

konsekutiv Gewichtsabnahme und das Aufgeben von Rauchen. Reicht eine Änderung der 

Lebensgewohnheiten nicht aus, wird medikamentös therapiert. Hierbei ist die Wahl der 

Antihypertensiva abhängig vom individuellen Fall, da die verschiedenen 

Medikamentengruppen (ACE-Hemmer, Calcium-Antagonisten, Diuretika, Beta-Blocker) keine 

signifikanten Unterschiede in der Risikoreduktion für CVD ergaben [Turnbull, 2003] oder 

zumindest Calcium-Antagonisten nur eine unwesentlich geringere Risikoreduktion für CVD 

erreichten [Staessen et al., 2001]. 

Die Häufigkeiten der Einnahme verschiedener Antihypertensiva wurde über 10 Jahre (2002-

2012) in Frankreich untersucht. Insgesamt stieg die Einnahme von Antihypertensiva von 8,2 

Millionen Patienten (24%) in 2002 auf 11,4 Millionen Patienten (30%) in 2012. Hier ergaben 

sich keine relevanten Veränderungen in der Einnahme von Diuretika (41% zu 42%), ACE-

Hemmer (24% zu 23%) und Beta-Blocker (35% zu 36%). Hingegen gab es eine Zunahme in der 

Einnahme von Angiotensinrezeptorblockern (23% zu 47%) und Calcium-Antagonisten (24% zu 

34%) [Girerd et al., 2013]. Geschlechtsspezifisch ist eine häufigere Einnahme von Beta-

Blockern bei Frauen zu beobachten, wohingegen Männer am ehesten ACE-Hemmer 

einnehmen [Thoenes et al., 2010] 
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2. Zielstellungen 

Regionale Studien über die Hypertonie, deren Prävalenz und Inzidenz, sind rar in Deutschland. 

Besonders in den neuen Bundesländern herrscht Aufklärungsbedarf über die 

Hypertonieprävalenz. 

Die CARLA-Studie ist eine bevölkerungsbezogene Kohortenstudie, die sowohl die Prävalenz 

und Inzidenz kardiovaskulärer Erkrankungen, als auch deren Risikofaktoren sowie 

prognostische Faktoren untersucht.  Ziel ist es, damit verbundene Fragestellungen zu 

untersuchen. 

Prävalenz und Inzidenz der Hypertonie wurden auf Populationsebene in Deutschland nur 

unzureichend untersucht und beschrieben, sodass sich folgende Fragen stellen lassen: 

1. Wie hoch sind Prävalenz und Inzidenz der Hypertonie? 

Da der Blutdruck altersabhängigen Schwankungen unterliegt des Weiteren: 

2. Wie sind der systolische und diastolische Blutdruck nach Altersgruppen verteilt? 

Longitudinale Beobachtungsstudien bezüglich der Blutdruckveränderung sind rar, sodass die 

Frage besteht: 

3. Wie ist die Veränderung des systolischen und diastolischen Blutdrucks von CARLA-0 zu 

CARLA-1? 

Probandenangaben über das Krankheitsbewusstsein wurden in anderen Studien ebenfalls 

untersucht: 

4. Wie sind das Bewusstsein der Hypertonie und die Kontrolle der Hypertonie verteilt? 

Bei hoher Hypertonieprävalenz besteht der Verdacht auf nicht ausreichende Medikation oder 

therapieresistente Hypertonie: 

5. Wie sind die Häufigkeitsverteilungen antihypertensiver Medikamente unter den  

Hypertonikern? 

 

 

3. Material und Methoden 

3.1 Studiendesign 

Bei der CARLA-Studie handelt es sich um eine Kohortenstudie der älteren 

Allgemeinbevölkerung von Halle (Saale). Aus dem Melderegister der 233.705 Einwohner Halles 

(Stand 31. Dez. 2002) wurde eine zufällige Stichprobe von 5000 Personen gezogen. Die 

Altersstratifizierung erfolgte in die Altersgruppen 45-49, 50-54, 55-59, 60-64, 65-69, 70-74 und 

75-80. Von ursprünglich 3437 eingeladenen Personen wurden 663 Personen ausgeschlossen, 

974 verweigerten die Teilnahme und weitere 21 konnten nicht rekrutiert werden, sodass eine 
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Studienpopulation von 1779 (967 Männer, 812 Frauen) Probanden übrig blieb. Die 

Rekrutierung der Probanden erfolgte von Dezember 2002 bis Januar 2006 und die 

Responseproportion betrug 64%. Die Studie wurde von der Ethikkommission der 

medizinischen Fakultät der Universität Halle-Wittenberg geprüft und genehmigt. 

Die Follow-up-Untersuchung, an der noch 1436 Probanden teilnahmen (Response 92%), 

erfolgte von März 2007 bis März 2010; der Mittelwert für den Zeitraum zwischen 

Basisuntersuchung und Follow-up-Untersuchung betrug für alle Probanden etwa 4 Jahre. Von 

1426 Probanden lagen zur BU als auch zur FU Blutdruckwerte vor. 

 

 

3.2 Datenerhebung 

Die Rekrutierung erfolgte anhand eines standardisierten Vorgehens. Probanden mit bekannter 

Telefonnummer wurden erstmalig per Post angeschrieben, um einen Kontakt herzustellen. 

Kam auf diese Weise kein Kontakt zustande, wurden bis zu 10 Telefonanrufe an verschiedenen 

Tagen und zu unterschiedlichen Tagesuhrzeiten durchgeführt, bis ein Kontakt entstand. Blieb 

nach dieser Zeit der Kontakt immer noch aus, so wurde letztmalig ein Brief mit 

Einladungsschreiben ausgesandt. Bei Nichtzustandekommen eines Kontakts wurden 

Hausbesuche durchgeführt. Bei Probanden mit unbekannter Telefonnummer wurden 2 

Einladungsschreiben ausgesandt, auf die, falls sie unbeantwortet blieben, ebenfalls ein 

Hausbesuch durchgeführt wurde. Die Datenerhebung wurde anhand von computerassistierten 

und standardisierten Interviews zur medizinischen Anamnese, sowie zu Herz-Kreislauf-

relevanten Symptomen, Lifestylefaktoren und soziodemographischen Aspekten von geschulten 

Interviewerinnen im Studienzentrum der Universitätsklinik Halle-Wittenberg durchgeführt. 

Falls Probanden gesundheitlich nicht in der Lage waren zu erscheinen, wurden Hausbesuche 

durchgeführt, um die Untersuchungen zu Hause durchzuführen. Fragebögen bezogen sich auf 

das gesundheitsrelevante Verhalten der Probanden, wie etwa Rauch-, Trink- und Essverhalten. 

Viele Befragungsinstrumente und Untersuchungsteile wurden in Abstimmung mit 

vergleichbaren Studien, wie der SHIP- und der KORA-Studie durchgeführt [Meisinger et al., 

2006;John et al., 2001;Heinrich and Doring, 2004]. Die Messung von Körpergröße, 

Körpergewicht, Hüft- und Taillen-Umfang, EKG, Ankle-Arm-Index, Herzfrequenz, Blutdruck und 

Blutentnahmen wurden von Studienschwestern durchgeführt. Der Blutdruck wurde 

standardisiert oszillometrisch mittels Omron 705-CP gemessen, was die Kriterien für den 

Einsatz bei klinischen Studien erfüllt, die von der British Hypertension Society validiert wurde 

und eine akkurate Methode der Blutdruckmessung darstellt  [O'Brien et al., 1996]. Es wurden 

drei Messungen im Abstand von 3 Minuten im Sitzen am linken Arm vorgenommen, nachdem 
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der Proband zuvor 5 Minuten ruhig saß. Die Blutdruckmanschette wurde entsprechend dem 

Oberarmdurchmesser ausgewählt. Bei einer Oberarmweite <32cm wurde eine normale 

Manschettengröße ausgewählt und bei einer Oberarmweite >32cm wurde eine größere 

Blutdruckmanschette ausgewählt. Die Manschette befand sich bei der Messung auf Höhe des 

Herzvorhofs. Die in der Arbeit dargestellten Ergebnisse beruhen auf dem Mittelwert der 

zweiten und dritten Blutdruckmessung. 

Die Herzfrequenz wurde manuell in den Ruhephasen zwischen Blutdruckmessungen erhoben. 

Als hyperton wurden jene Probanden in der CARLA-Studie definiert, die  

1. eiŶeŶ sǇstolisĐheŶ BlutdruĐk ш ϭ4Ϭ ŵŵHg oder  

2. einen diastolischeŶ BlutdruĐk ш ϵϬ ŵŵHg aufǁieseŶ oder  

3. eine antihypertensive Medikation bei anamnestisch bekannter Hypertonie einnahmen. 

Andere Studien verwenden zur Definition der Hypertonie die gleichen systolischen und/oder 

diastolischen Parameter, definieren Probanden aber bereits als hyperton, wenn sie 

antihypertensive Medikamente einnehmen, unabhängig von der anamnestisch bekannten 

Hypertonie [Hicks et al., 2003;Hajjar and Kotchen, 2003;Guo et al., 2012;Conceicao Ferreira et 

al., 2010]. 

Die antihypertensive Medikation war ein weiterer wesentlicher Bestandteil der vorliegenden 

Arbeit und wurde bei der Befragung computerassistiert erhoben und in Wirkstoffgruppen nach 

ATC-Code eingeteilt: C02 Antihypertensiva, C03 Diuretika, C07 Betablocker, C08 

Calciumantagonisten und C09 Medikamente mit Wirkungen auf das Renin-Angiotensin-

Aldosteron System. 

Bei Probanden mit Hypertonie  wurden Variablen zum Wissen über die Bekanntheit der 

Hypertonie (Bewusstsein) und den Behandlungsstatus der Hypertonie gebildet. Hierbei 

wurden die Hypertoniker einer der folgenden 4 Gruppen zugeordnet: 

1. unbekannter Hypertonus 

2. bekannter Hypertonus, aber nicht mit antihypertensiven Medikamenten behandelt  

3. bekannter Hypertonus, aber unkontrolliert behandelt, d.h. der systolische und/oder 

diastolische Blutdruck konnte nicht unter die Hypertoniegrenze von 140 mmHg systolisch 

und 90 mmHg diastolisch gesenkt werden 

4. bekannter Hypertonus bei adäquat eingestelltem systolischen und diastolischen Blutdruck 

(<140/90mmHg) 

Im Rahmen des Interviews wurde ebenfalls der Bildungsgrad der Probanden erfasst. Dabei 

wurden 3  Bildungsgrade anhand der Schul- und Berufsausbildung  definiert: 

1. Akademiker (Personen mit Universitäts- oder Fachhochschulabschluss) 

2. Probanden mit Schulabschluss und Berufsausbildung an einer Berufsschule 
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3. Probanden mit oder ohne Schulabschluss und ohne Berufsausbildung 

Eine weitere Untersuchung der Probanden erfolgte zur Follow-up-Untersuchung (CARLA-1). Zu 

CARLA-1 wurde das Patientenkollektiv erneut kontaktiert und untersucht. 105 Probanden 

waren zwischenzeitlich verstorben und 115 Probanden mussten aus der Studie ausgeschlossen 

werden [Haerting et al., 2012]. Das Untersuchungsprogramm der Follow-up-Untersuchung war 

identisch zur Basisuntersuchung.  

 

 

 

3.3       Statistische Methoden 

Häufigkeiten und Mittelwerte wurden geschlechtsspezifisch und altersstandardisiert berechnet 

und die zugehörigen 95% Konfidenzintervalle anhand der Populationsverteilung der BRD vom 

31. Dezember 2000 ermittelt. 

Sämtliche Berechnungen und Analysen wurden mittels der Software SAS Version 9.1 (SAS 

Institute, Cary, NC, USA) durchgeführt. 

Prozeduren zur Auswertung von Häufigkeitsverteilungen waren: 

Proc Means, um Mittelwerte und Konfidenzintervalle für den Blutdruck zu berechnen. 

Proc Freq, um absolute Häufigkeiten der Prävalenzen der Hypertonie zu berechnen. 

Proc Gplot, um die Verteilung des SBP und DBP in Abhängigkeit des Alters in Abbildungen 

darzustellen.  

 

 

4. Ergebnisse 

4.1 Stichprobencharakteristik 

Die Studienpopulation der CARLA-Studie umfasst 1779 Probanden, bestehend aus 967 

Männern und 812 Frauen mit einem mittleren Alter von 64,9 Jahren bei Männern und 63,8 

Jahren bei Frauen. 

Herzkreislaufparameter wie der systolische Blutdruck betrug bei Männern 145,5 mmHg (144,2-

146,7 95%KI) im Mittel und 140,4 mmHg (138,8-141,9 95%KI) bei Frauen. Der diastolische 

Wert betrug 87,1 mmHg (86,4-87,8 95%KI) bei Männern und 83,7 mmHg (82,9-84,4 95%KI) bei 

Frauen. Zusätzliche Herzkreislaufparameter wie die Herzfrequenz, der arterielle Mitteldruck 

und Pulsdruck wurden ebenfalls erhoben.  

Blutprobenentnahmen wurden laborchemisch auf Cholesterol untersucht und quantifiziert. 

Sport, Rauchen und Alkoholkonsum wurden als Lifestylefaktoren aufgenommen. 
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Weitere wesentliche Bestandteile waren wichtige Komorbiditäten wie Schlaganfall, Herzinfarkt 

und Diabetes mellitus.    

Antihypertensive Medikamente wurden nach ATC-Code erfasst und in Anzahl der Probanden 

mit Einnahme aus der jeweiligen Wirkstoffklasse aufgenommen. 

 

Tabelle 3: Basischarakteristiken der Probanden der CARLA-Studie 

 n Männer 95% KI n Frauen 95% KI 

Alter (Jahren) MW 967 64,9 64,2-65,5 812 63,8 63,1-64,4 

BMI (kg/m²) MW 967 28,2 27,9-28,4 812 28,5 28,2-28,9 

Syst. RR (mmHg) MW 966 145,9 144,6-147,1 812 141,7 140,1-143,3 

Diast. RR (mmHg) MW 966 85,9 85,2-86,6 812 83,2 82,5-84,0 
Herzfrequenz (1/min) MW 966 71,4 70,6-72,2 812 71,5 70,8-72,2 

Pulsdruck (mmHg) MW 966 60,0 59,0-60,9 812 58,5 57,3-59,7 

Art. Mitteldruck (mmHg) 

MW 

966 105,9 105,1-106,7 812 102,7 101,8-103,7 

Gesamtcholesterol 

(mmol/l) MW 

960 4,6 4,5-4,7 807 5,1 5,0-5,2 

LDL Cholesterol (mmol/l) 

MW 

960 3,3 3,3-3,4 807 3,5 3,5-3,6 

HDL Cholesterol (mmol/l) 

MW 

960 1,3 1,2-1,3 807 1,6 1,5-1,6 

LDL/HDL MW 960 2,8 2,7-2,9 807 2,4 2,4-2,5 

Alkoholkonsum% > 20 g/d 

Frauen; 30 g/d Männer 

197 20,1 17,8-22,9 32 3,9 2,6-5,3 

Raucher % 225 23,3 20,6-26,0 119 14,7 12,2-17,1 

Ex-Raucher % 496 51,4 48,2-54,5 140 17,2 14,6-19,8 

Nie-Raucher % 245 25,4 22,6-28,1 553 68,1 64,9-71,3 

Sport: % aktiv 296 30,6 27,7-33,6 347 42,8 39,4-46,2 

Bildung 1 36 3,7 2,5-4,9 121 14,9 12,5-17,4 

Bildung 2 592 61,2 58,2-64,3 535 66,0 62,7-69,2 

Bildung 3 339 35,1 32,1-38,1 155 19,1 16,4-21,8 
Hyperton % 742 76,7 73,9-79,4 582 71,7 68,4-74,8 

Myokardinfarkt % 88 9,2 7,3-11,0 17 2,1 1,1-3,1 

Schlaganfall % 42 4,4 3,1-5,7 27 3,3 2,1-4,6 

Diabetes mellitus % 154 15,9 13,6-18,3 120 14,8 12,3-17,2 

Betablocker¹ 307 31,8 28,8-34,7 279 34,4 31,1-37,6 

ACE-Hemmer¹ 340 35,2 32,2-38,2 254 31,2 28,1-34,5 

Diuretika¹ 104 10,8 8,8-12,7 80 9,9 7,8-11,9 

Calciumantagonisten¹ 148 15,3 13,0-17,7 123 15,2 12,7-17,6 

n = Anzahl in Personen.MW = Mittelwert. ¹ = Anzahl der Einnahmen der jeweiligen 

Medikamente. Bildung 1=Akademiker (Personen mit Universitäts- oder 

Fachhochschulabschluss) , Bildung 2=Probanden mit Schulabschluss und Berufsausbildung an 

einer Berufsschule, Bildung 3=Probanden mit oder ohne Schulabschluss und ohne 

Berufsausbildung 
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4.2 Querschnittsanalysen 

4.2.1 Verteilung des systolischen und diastolischen Blutdrucks 

Zur Basisuntersuchung wurden höhere mittlere Blutdruckwerte bei älteren Probanden 

beobachtet, besonders bei Männern mit einem Maximum von 148,9 mmHg bei den 65-74 

jährigen Probanden. Auffällig war ein niedrigerer SBP bei den 75-83 Jährigen mit einem Wert 

von 146,6 mmHg. 

Der mittlere DBP war bei älteren männlichen Probanden niedriger. Er lag bei 89,2 mmHg bei 

den 45-54 Jährigen und bei einem Wert von 79,2 mmHg bei den 75-83 Jährigen. 

Tabelle 4: Mittelwerte der systolischen und diastolischen Blutdruckwerte in mmHg 

Männer 

Alter (Jahre) n Syst. RR  95% KI Dias. RR 95% KI 

45-54 218 140,3 137,9-142,8 89,2 87,9-90,5 

55-64 268 146,8 144,6-149,0 89,2 88,0-90,5 

65-74 266 148,9 146,4-151,4 85,3 84,0-86,6 

75-83 214 146,6 143,8-149,3 79,2 77,8-80,6 

45-83 966 145,9 144,6-147,1 85,9 85,2-86,6 
45-83* 966 145,5 144,2-146,7 87,1 86,4-87,8 

 

 

 

 

 

n = Anzahl der Personen in der Altersgruppe. * Altersstandardisierte Blutdruckwerte ; 

Standardpopulation Deutschlands, 31. Dezember 2000 

Bei Frauen wurde ebenfalls ein höherer mittlerer SBP bei den älteren Probanden beobachtet, 

mit einem Maximum von 149,0 mmHg bei den 75-83 Jährigen; er war somit sogar höher als bei 

Männern. 

Der mittlere DBP war bei älteren Probanden ebenfalls niedriger, d.h. bei den 75-83 Jährigen 

Frauen wurde ein Mittelwert von 80,4 mmHg gemessen wurde, der aber ebenfalls höher war 

als bei Männern. 

Im Geschlechtsvergleich waren die Mittelwerte für den Blutdruck, sowohl systolisch als auch 

diastolisch, im mittleren Alter bei Männern höher als bei Frauen. Ab einem Alter von 75 Jahren 

überstiegen die Blutdruckwerte der Frauen die Werte der Männer. 

Frauen hatten einen niedrigeren Blutdruck, sodass eine Mittelwertsdifferenz von 5,1 mmHg 

systolisch und 3,4 mmHg diastolisch für alle Probanden zwischen beiden Geschlechtern unter 

den altersstandardisierten Werten bestand. 

Frauen 

Alter (Jahre) n Syst. RR 95% KI Dias. RR  95% KI 

45-54 204 134,2 131,4-137,0 85,0 83,5-86,5 

55-64 251 140,1 137,3-142,9 84,1 82,8-85,4 
65-74 209 145,9 142,9-148,8 82,5 83,9-81,0 

75-83 148 149,0 145,1-152,9 80,4 82,2-78,5 

45-83 812 141,7 140,1-143,3 83,2 82,5-84,0 

45-83* 812 140,4 138,8-141,9 83,7 82,9-84,4 
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Anhand der Mittelwerte des Blutdrucks für alle Probanden stellten sich ungünstigere 

Blutdruckverhältnisse für Männer (145,9 mmHg systolisch und 85,9 mmHg diastolisch) als für 

Frauen (141,7 mmHg systolisch und 83,2 mmHg diastolisch) dar.

Abbildung 2: SBP der Männer und Frauen in mmHg zur Basisuntersuchung 

Abbildung 3: DBP der Männer und Frauen in mmHg zur Basisuntersuchung 
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Männer      Frauen

 

Abbildung 4:  Geschlechtsspezifische Streudiagramme des systolischen und diastolischen Blutdrucks in Abhängigkeit des Alters mit 95% KI
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4.2.2 Prävalenz der Hypertonie 

Die Prävalenz der Hypertonie stieg mit zunehmendem Alter für beide Geschlechter bis zu 

einem Maximum von 83,8% (95% KI 78,9-88,1) bei den 65-74 jährigen Männern und 86,5% 

(95% KI 79,9-91,2) bei den 75-83 jährigen Frauen. 

Im Geschlechtsvergleich bei den 45-54 und 55-64 Jährigen waren relativ mehr Männer als 

Frauen hyperton (58,7% vs 55,4% und 78,8% vs 65,7%). Im Gegensatz dazu waren bei den 65-

74 und 75-83 jährigen relativ mehr Frauen als Männer hyperton (83,8% vs 84,2% und 83,6% vs 

86,5%). Die Häufigkeiten für die Hypertonieprävelenz für alle Probanden unter den 

altersstandardisierten Werten ergab, dass der Anteil an Hypertonikern bei den Männern 

(74,3%) höher war als bei den Frauen (68,4%). 

 

Tabelle 5: Prävalenzen der Hypertonie geschlechtsspezifisch 

  Männer   Frauen  

Alter n Hypertonie 95% KI n Hypertonie 95% KI 

45-54 218 128(58,7) 51,9-65,3 204 113(55,4) 48,3-62,3 

55-64 269 212(78,8) 73,4-83,5 251 165(65,7) 59,5-71,6 

65-74 266 223(83,8) 78,9-88,1 209 176(84,2) 78,6-88,9 

75-83 214 179(83,6) 78,0-88,3 148 128(86,5) 79,9-91,2 

45-83 967 742(76,7) 73,9-79,4 812 582(71,7) 68,4-74,8 

45-83* 967 742(74,3) 68,6-80,1 812 582(68,4) 62,6-74,2 

n = Personen in der Altersgruppe. * Altersstandardisierte Hypertonieprävalenzen 

Deutschlands, 31. Dezember 2000 

 

 

4.2.3 Bewusstsein, Behandlung und Kontrolle der Hypertonie zur BU 

Die Anzahl der Hypertoniker betrug absolut 742 Probanden bei den Männern und 582 

Probanden bei den Frauen. Die weitere Unterteilung der Hypertoniker erfolgte nach ihrer 

Krankheitskenntnis und der therapeutischen Kontrolle der Hypertonie durch die in den 

Material und Methoden genannten Kriterien. 

Rund einem Drittel der männlichen Hypertoniker war der eigene Bluthochdruck unbekannt. 

Frauen lagen mit circa 19% deutlich unter diesem Wert. 

Für die KategorieŶ „HǇpertoŶie ďekaŶŶt, aďer ŶiĐht ďehaŶdelt“ uŶd „HǇpertoŶie ďekaŶŶt, aďer 

ŶiĐht koŶtrolliert ďehaŶdelt“ ergaďeŶ siĐh ŵit jeǁeils ĐirĐa ϭϭ% uŶd 4ϭ% gleiĐhe relatiǀe 

Häufigkeiten bei beiden Geschlechtern. Darüber hinaus erzielten Frauen eine relative 
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Häufigkeit von etwa 29% bei den adäquat therapierten Hypertonikern und Männer nur etwa 

18%. 

 

             

Abbildung 5: Bewusstsein, Behandlung und Kontrolle der Hypertonie unter den Hypertonikern, 

95% KI 

Unter den Männern wurde bei den Probanden mit niedriger Bildung eine Verteilung von 

Hypertonie unbekannt 7 (26,9%), Hypertonie bekannt und nicht behandelt 2 (7,7%), 

Hypertonie bekannt und nicht ausreichend behandelt 13 (50,0%) und Hypertonie bekannt und 

ausreichend behandelt 4 (15,4%) beobachtet. Bei mittlerem Bildungsgrad wurden 

Verteilungen von Hypertonie unbekannt 161 (34,9%), Hypertonie bekannt und nicht behandelt 

44 (9,5%), Hypertonie bekannt und nicht ausreichend behandelt 180 (39,0%) und Hypertonie 

bekannt und ausreichend behandelt 77 (16,7%) beobachtet. Als letztes wurde beim hohen 

Bildungsgrad eine Unterteilung von Hypertonie unbekannt 62 (24,4%), Hypertonie bekannt 

und nicht behandelt 33 (13,0%), Hypertonie bekannt und nicht ausreichend behandelt 109 

(42,9%) und Hypertonie bekannt und ausreichend behandelt 115 (30,1%) erhoben. 

Unter den Frauen hingegen wurde bei den Probandinnen mit niedriger Bildung eine Aufteilung 

von Hypertonie unbekannt 19 (20,9%), Hypertonie bekannt und nicht behandelt 12 (12,6%), 

Hypertonie bekannt und nicht ausreichend behandelt 41 (43,2%) und Hypertonie bekannt und 

ausreichend behandelt 23 (24,2%) beobachtet. Probandinnen mit mittlerem Bildungsgrad 

wurden anteilig in Hypertonie unbekannt 62 (16,2%), Hypertonie bekannt und nicht behandelt 

35 (9,2%), Hypertonie bekannt und nicht ausreichend behandelt 170 (44,5%) und Hypertonie 

bekannt und ausreichend behandelt 115 (30,1%) eingeteilt. Zuletzt hatten Probandinnen mit 

niedrigem Bildungsgrad eine Aufteilung von Hypertonie unbekannt 29 (28,2%), Hypertonie 
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bekannt und nicht behandelt 17 (16,5%), Hypertonie bekannt und nicht ausreichend behandelt 

29 (28,2%) und Hypertonie bekannt und ausreichend behandelt 28 (27,2%) aufgewiesen. 

Tabelle 6: Bekanntheit und Kontrolle der Hypertonie in Abhängigkeit der Bildung 

 Niedrige Bildung Mittlere Bildung Hohe Bildung 

 Männer Frauen Männer Frauen Männer Frauen 

Hypertonie 

unbekannt, N(%) 

7(26,9) 19(20,9) 161(34,9) 62(16,2) 62(24,4) 29(28,2) 

Hypertonie bekannt, 

nicht behandelt, 

N(%) 

2(7,7) 12(12,6) 44(9,5) 35(9,2) 33(13,0) 17(16,5) 

Hypertonie bekannt, 

nicht adäquat 

behandelt, N(%) 

13(50,0) 41(43,2) 180(39,0) 170(44,5) 109(42,9) 29(28,2) 

Hypertonie bekannt, 

adäquat behandelt, 

N(%) 

4(15,4) 23(24,2) 77(16,7) 115(30,1) 50(19,7) 28(27,2) 

 

4.2.4 Antihypertensive Medikation zur BU 

Unter den 1324 hypertonen Probanden gab es 422 Probanden, die keine antihypertensiven 

Medikamente einnahmen, 447 Probanden mit Einnahme von Antihypertensiva aus einer 

Klasse, 316 Probanden mit Einnahme von Antihypertensiva aus 2 Klassen, 118 Probanden mit 

Einnahme von Antihypertensiva aus 3 Klassen und 21 Probanden mit Einnahme von 

Antihypertensiva aus 4 Klassen. 

Tabelle 7: Kumulative Einnahme von Antihypertensiva bei allen Hypertonikern 

      

Anzahl 

Antihypertensiva 

n Diuretika, N Beta-

Blocker, N 

ACE-

Hemmer, N 

Ca-

Antagonisten, 

N 

0 422 0 0 0 0 

1 447 8(1,8) 180(40,3) 196(43,9) 63(14,1) 

2 316 63(19,9) 227(71,8) 240(76,0) 102(32,3) 

3 118 71(60,2) 99(83,9) 109(92,4) 75(63,6) 

4 21 21(100,0) 21(100,0) 21(100,0) 21(100,0) 

gesamt 1324 163(12,3) 527(39,8) 566(42,8) 261(19,7) 

 

In allen Altersklassen wurden bei Männern ACE-Hemmer (MW für alle Altersklassen 63,9%) am 

häufigsten eingenommen, gefolgt von Beta-Blockern (57,7%), Ca-Antagonisten (27,8%) und 

Diuretika (19,6%).  
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Bei Frauen wurden am häufigsten Beta-Blocker (61,9%) eingenommen, gefolgt von ACE-

Hemmern (56,3%), Ca-Antagonisten (27,3%) und Diuretika (17,7%). 

 

Tabelle 8: Medikamentöse Einstellung 

   Männer   

Alter n Diuretika, N(%) Beta-Blocker, 

N(%) 

ACE-Hemmer, 

N(%) 

Ca-

Antagonisten, 

N(%) 

45-54 51 4(7,8) 29(56,9) 30(58,8) 12(23,5) 
55-64 131 16(12,2) 72(55,0) 83(63,4) 31(23,7) 

65-74 177 33(18,6) 104(58,8) 115(65,0) 46(26,0) 

75-83 173 51(29,5) 102(59,0) 112(64,7) 59(34,1) 

45-83 532 104(19,6) 307(57,7) 340(63,9) 148(27,8) 

 

   Frauen   

Alter n Diuretika, N(%) Beta-Blocker, 

N(%) 

ACE-Hemmer, 

N(%) 

Ca-

Antagonisten, 

N(%) 

45-54 74 9(12,2) 56(75,7) 35(47,3) 13(17,6) 

55-64 114 15(13,2) 80(70,2) 63(55,3) 30(26,3) 

65-74 142 25(17,6) 88(62,0) 75(52,8) 43(30,3) 
75-83 121 31(25,6) 55(45,5) 81(66,9) 37(30,6) 

45-83 451 80(17,7) 279(61,9) 254(56,3) 123(27,3) 

n = Anzahl der Probanden mit Einnahme antihypertensiver Medikamente. Ein Proband kann 

mehrere Antihypertensiva einnehmen 

 

 

 

Abbildung 6: Anzahl von Medikamenten, die von unkontrolliert behandelten Hypertonikern 

eingenommen wurden (aufgetrennt nach Geschlecht mit 95% KI) 
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Insgesamt nahmen unter den nicht kontrolliert behandelten Hypertonikern 144 (47,7) 

männliche Probanden und 57 (53,5) weibliche Probanden Antihypertensiva aus einer 

Wirkstoffklasse. 118 (39,1) männliche und 58 (33,6) weibliche Probanden nahmen 

Antihypertensiva aus zwei Wirkstoffklassen. 32 (10,6) männliche und 21 (10,8) weibliche 

Probanden nahmen Antihypertensiva aus drei Wirkstoffklassen. 7 (2,3) männliche und 4 (1,7) 

weibliche Probanden nahmen Antihypertensiva aus allen vier Wirkstoffklassen. 

 

 

 

Abbildung 7: Medikamenteneinnahme bei kontrolliert behandelten Hypertonikern 
geschlechtsgetrennt 

 

Insgesamt nahmen unter den kontrolliert behandelten Hypertonikern 53 (40,5) männliche 

Probanden und 77 (46,4) weibliche Probanden  Antihypertensiva aus einer Wirkstoffklasse. 45 

(34,4) männliche und 55 (33,1) weibliche Probanden nahmen Antihypertensiva aus zwei 

Wirkstoffklassen.  25 (19,1) männliche und 32 (19,3) weibliche Probanden nahmen 

Antihypertensiva aus drei Wirkstoffklassen. 8 (6,1) männliche und 2 (1,2)  weibliche Probanden 

nahmen Antihypertensiva aus allen vier Wirkstoffklassen. 

Festzustellen ist, dass bei den kontrolliert behandelten Hypertonikern der relative Anteil an 

Probanden mit Einnahme von 3 oder mehr antihypertensiven Medikamenten höher ist als bei 

unkontrolliert behandelten Hypertonikern. Der relative Anteil von Probanden mit 1 oder 2 

antihypertensiven Medikamenten ist bei den unkontrolliert behandelten wiederum höher. 
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4.3 Längsschnittanalysen 

4.3.1 Veränderung des systolischen und diastolischen Blutdrucks von CARLA-0 zu CARLA-1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 8: SBP der Männer und Frauen in mmHg zur Basisuntersuchung (CARLA-0) 

und zur Follow-up-Untersuchung (CARLA-1) 

Abbildung 9: DBP der Männer und Frauen in mmHg zur Basisuntersuchung (CARLA-0) 

und zur Follow-up-Untersuchung (CARLA-1) 
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Im Folgenden wird die Veränderung des systolischen und diastolischen Blutdruckes bei den 

1426 Probanden untersucht, die sowohl an der Basis- als auch an der Follow-up-Untersuchung 

teilnahmen und bei denen Blutdruckwerte erhoben wurden. 

Für Männer sank der Mittelwert für den SBP von 145,9 mmHg auf 138,7 mmHg. Diastolisch 

sank der Wert von 85,9 mmHg auf 80,6 mmHg. Für Frauen sank der SBP von 141,7 mmHg auf 

135,2 mmHg. Diastolisch sank der Wert von 83,2 mmHg auf 79,0 mmHg. 

 

4.3.2 Veränderung des Blutdrucks bei Probanden ohne antihypertensive Medikation von 

CARLA-0 zu CARLA-1 

   Männer     Frauen 

 

Basis   Follow-up            Basis     Follow-up 

Abbildung 10: Veränderung des systolischen Blutdruckes mmHg der Männer und Frauen bei 

Probanden ohne antihypertensive Medikation in CARLA-0 und CARLA-1 mit 95% KI (Männer: 

N= 273, Frauen: N= 210) 

   Männer     Frauen 

 

 Basis   Follow-up           Basis   Follow-up 

Abbildung 11: Veränderung des diastolischen Blutdruckes in mmHg der Männer und Frauen 

bei Probanden ohne antihypertensive Medikation in CARLA-0 und CARLA-1 mit 95% KI 

(Männer: N= 273, Frauen: N= 210) 
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Da in der Kohorte ein unerwarteter Rückgang des SBP von CARLA-0 zu CARLA-1 zu beobachten 

war, wurde der Blutdruck für Probanden untersucht, die stets ohne antihypertensive 

Medikation waren, um so die Entwicklung des Blutdrucks ohne Medikamente zu analysieren, 

da angenommen wird, dass die Senkung des Blutdrucks mit der Neuverordnung von 

Blutdruckmedikamenten einhergeht. 

Es befanden sich 483 Probanden in der Kohorte, die weder zur BU noch zur FU 

antihypertensive Medikamente einnahmen. 

Der SBP sank bei den Männern von 139,6 mmHg auf 137,2 mmHg bei einer 

Mittelwertsdifferenz von 2,4 mmHg. Der DBP fiel von 86,1 mmHg auf 81,3 mmHg bei einer 

Mittelwertsdifferenz von 4,8mmHg. 

Bei den Frauen hingegen stieg der systolische Blutdruck von 130,7 mmHg auf 131,8 mmHg, bei 

einer Mittelwertsdifferenz von 1,2 mmHg. Der diastolische Blutdruck fiel von 81,3 mmHg auf 

80,4 mmHg, bei einer Mittelwertsdifferenz von 0,9 mmHg. 
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4.3.3 Vergleich der Blutdruckveränderung (Hypertoniker vs Normotoniker von CARLA-0 zu 

CARLA-1) 

 

Probanden mit RR >=140/90 (Männer:N=494,Frauen:N=313) 

   Männer     Frauen 

 

Basis   Follow-up  Basis   Follow-up 

 

  Basis   Follow-up  Basis   Follow-up 

Abbildung 12: Veränderung des SBP und DBP in mmHg für Probanden mit RR >=140/90 mmHg, 

95% KI 

 

Bei 494 männlichen Probanden wurde zur Basisuntersuchung ein hypertoner Blutdruck 

beobachtet. Bei diesen Probanden lag der Mittelwert des SBP bei 157,0 mmHg (KI 95% 155,6-

158,3 mmHg) und fiel zur Follow-up-Untersuchung auf 144,1 mmHg (KI 95% 142,4-148,8 

mmHg). Der Mittelwert des DBP lag bei 91,3 mmHg (95% KI 90,5-92,2 mmHg) und fiel zur 

Follow-up-Untersuchung auf 82,6 mmHg (95% KI 81,6-83,5 mmHg). 

Bei 313 weiblichen Probanden wurde zur Basisuntersuchung ebenfalls ein hypertoner 

Blutdruck beobachtet. Bei diesen Probanden lag der Mittelwert des SBP bei 157,4 mmHg (KI 

95% 155,4-159,3 mmHg) und fiel zur Follow-up-Untersuchung auf 143,5 mmHg (KI 95% 141,3-

145,6 mmHg). Der Mittelwert des DBP lag bei 90,1 mmHg (95% KI 89,1-91,2 mmHg) und fiel 

zur Follow-up-Untersuchung auf 81,9 mmHg (95% KI 80,8-83,0 mmHg). 
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Normotone Probanden  (Männer: N=292, Frauen:N=327) 

   Männer     Frauen 

 

  Basis   Follow-up  Basis   Follow-up 

 

  Basis   Follow-up  Basis   Follow-up 

Abbildung 13: Veränderung des SBP und DBP in mmHg für Normotoniker, 95% KI 

 

Bei 292 männlichen Probanden wurde zur Basisuntersuchung ein normotoner Blutdruck 

beobachtet. Bei diesen Probanden lag der Mittelwert des SBP bei 126,7 mmHg (KI 95% 125,6-

127,7 mmHg) und stieg zur Follow-up-Untersuchung auf 129,7 mmHg (KI 95% 127,9-131,5 

mmHg). Der Mittelwert des DBP lag bei 78,5 mmHg (95% KI 77,7-79,4 mmHg) und fiel zur 

Follow-up-Untersuchung auf 77,2 mmHg (95% KI 76,2-78,3 mmHg). 

Bei 327 weiblichen Probanden wurde zur Basisuntersuchung ebenfalls ein normotoner 

Blutdruck beobachtet. Bei diesen Probanden lag der Mittelwert des SBP bei 123,7 mmHg (KI 

95% 122,5-124,8 mmHg) und stieg zur Follow-up-Untersuchung auf 127,2 mmHg (KI 95% 

125,3-129,1 mmHg). Der Mittelwert des DBP lag bei 76,8 mmHg (95% KI 76,0-77,6 mmHg) und 

fiel zur Follow-up-Untersuchung auf 76,3 mmHg (95% KI 75,4-77,3 mmHg). 
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4.3.4 Inzidenz der Hypertonie 

Der Zeitraum zwischen CARLA-0 und CARLA-1 betrug im Durchschnitt 4 Jahre. In diesem 

Zeitraum standen alle Probanden, bei denen zur Basisuntersuchung keine Hypertonie 

beobachtet wurde, unter dem Risiko eine Hypertonie neu zu entwickeln. Die Probanden, die 

dieses Ereignis entwickelten, werden im Folgenden als inzidente Fälle aufgeführt. 

Die Inzidenz stieg mit zunehmendem Alter für beide Geschlechter. Für die männlichen 

Probanden ergab sich eine Inzidenz von 17,5% bei den 45-54 Jährigen bis zu einem Maximum 

von 50% bei den über 75 Jährigen. Unter den weiblichen Probanden stieg die Inzidenz von 25% 

bei den 45-54 Jährigen bis auf 47,8% bei den 65-74 Jährigen und fiel im hohen Alter bei einer 

niedrigeren Fallzahl auf 41,7% wieder ab. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nenner = Probanden unter Exposition. % Anteil an neuen Hypertonikern, * 

Altersstandardisierte Prozente; Standardpopulation Deutschlands, 31. Dezember 2000 

 

Tabelle 10: Normoton und Hyperton in CARLA-

0 und CARLA-1 

BU/FU Normoton Hyperton 

Normoton 262(18,4) 122(8,6) 

Hyperton 90(6,3) 952(66,8) 

 

262(18,4) Probanden waren sowohl in der BU als auch in der FU normoton. 122(8,6) 

Probanden waren zur FU neu hyperton. 90(6,3) Probanden waren darüber hinaus neu 

normoton zur FU. Der größte Anteil mit 952(66,8) Probanden war zu BU und zur FU hyperton. 

 

 

 

Tabelle 9: Inzidenz der Hypertonie (mittlerer FU-Zeitraum = 4,02 Jahre)  

  Männer  Frauen   

Alter(1/2 

FU 

Zeitraum) 

Nenner N(%) KI 95% Nenner N(%) KI 95% 

45-54 63 11(17,5) 8,1-26,8 60 15(25) 14,0-35,9 

55-64 66 23(34,8) 23,3-46,3 74 18(24,3) 14,5-34,1 

65-74 33 15(45,4) 28,5-62,4 46 22(47,8) 33,4-62,3 

≥ 75 30 15(50,0) 32,1-67,9 12 5(41,7) 13,7-69,6 

45-85 192 64(33,3) 26,6-40,0 192 58(30,2) 24,7-37,8 

45-85* 192 33,7 25,3-42,1 192 32,2 23,7-40,8 

Jährliche Inzidenz 

45-85* 192 8,4 4,2-12,6 192 8,1 3,7-12,3 
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4.3.5 Veränderung des Bewusstsein, der Behandlung und der Kontrolle der Hypertonie 

 

 

Abbildung 14: Bewusstsein, Behandlung und Kontrolle der Hypertonie zur FU, 95% KI 

 

 

 

Abbildung 15: Veränderung des Bewusstseins, Behandlung und Kontrolle der Hypertonie von 

CARLA-0 zu CARLA-1 
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Alle relatiǀeŶ Werte der KategorieŶ „HǇpertoŶie ďekaŶŶt, ŶiĐht koŶtrolliert ďehaŶdelt“, 

„HǇpertoŶie ďekaŶŶt, ŶiĐht ďehaŶdelt“ uŶd „HǇpertoŶie uŶďekaŶŶt“ ǁareŶ ǀoŶ der BU zur FU 

rückläufig. 

Einzig die relativen Anteile für „HǇpertoŶie ďekaŶŶt, koŶtrolliert ďehaŶdelt“ stiegeŶ jeǁeils 

von 17,7% auf 39,3% (Männer), sowie 28,6% auf 46,6% (Frauen). 

Tabelle 11: Veränderung des Bewusstseins, der Behandlung und der Kontrolle der Hypertonie 

von BU zur FU Männer 

Follow-up 1 2 3 4 gesamt 

Basis      

1 66(45,2) 13(8,9) 30(20,6) 37(25,3) 146(27,0) 

2 10(15,6) 11(17,2) 18(28,1) 25(39,1) 64(11,8) 

3 5(2,2) 4(1,7) 132(56,9) 91(39,2) 232(42,9) 

4 2(2,0) 1(1,0) 33(33,3) 63(63,6) 99(18,3) 

gesamt 83(15,3) 29(5,4) 213(39,4) 216(39,9) 541(100,0) 

1=Hypertonie unbekannt, 2=Hypertonie bekannt, nicht behandelt, 3=Hypertonie bekannt, 

nicht kontrolliert behandelt, 4=Hypertonie bekannt, kontrolliert behandelt 

 

Bei Männern waren unter 146 Probanden, denen ihre Hypertonie zur Basisuntersuchung nicht 

bewusst war, 37 (25,3%) Probanden im Follow-up schon kontrolliert behandelt und  30 (20,6%) 

Probanden nicht kontrolliert behandelt; 13 (8,9%) Probanden waren sich mittlerweile ihrer 

Hypertonie bewusst, aber immer noch nicht behandelt und 66 (45,2%) Probanden waren sich 

ihrer Hypertonie immer noch nicht bewusst.  

Weiterhin waren von 64 Probanden, denen ihre Hypertonie zur Basisuntersuchung bewusst 

war, die aber nicht behandelt wurden, mit 25 (39,1%) Probanden ein großer Anteil in der 

Follow-up-Untersuchung kontrolliert behandelt, 18 (28,1%) Probanden wurden weiterhin nicht 

kontrolliert behandelt,  mit 11 (17,2%) Probanden ein kleiner Anteil nach wie vor nicht 

therapiert und 10 (15,6%) waren sich ihrer Hypertonie nicht bewusst. 

Von 232 Probanden, die sich in der Basisuntersuchung ihrer Hypertonie bewusst waren, aber 

nicht kontrolliert behandelt wurden, wurden im Follow-up 91 (39,2%) Probanden nun 

kontrolliert behandelt, 132 (56,9%) Probanden zeigten einen unveränderten Status und waren 

nach wie vor nicht kontrolliert behandelt, 4 (1,7%) Probanden nicht mehr behandelt und 5 

(2,2%) sich ihrer Hypertonie nicht bewusst. 

Bei 99 Probanden, die in der Basisuntersuchung kontrolliert behandelt wurden, waren 63 

(63,6%) Probanden nach wie vor kontrolliert behandelt, 33 (33,3%) nicht mehr kontrolliert 

behandelt, 1 (1,0%) Proband  ließ sich gar nicht mehr behandeln und 2 (2,0%) waren sich ihrer 

Hypertonie nicht bewusst. 
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Tabelle 12: Veränderung des Bewusstseins, der Behandlung und der Kontrolle der Hypertonie 

von BU zur FU Frauen 

Follow-up 1 2 3 4 gesamt 

Basis      

1 25(40,3) 4(6,5) 20(32,3) 13(21,0) 62(14,9) 

2 8(17,4) 9(19,6) 17(37,0) 12(26,1) 46(11,1) 

3 2(1,1) 2(1,1) 93(52,8) 79(44,9) 176(42,4) 

4 11(8,4) 0(0,0) 30(22,9) 90(68,7) 131(31,6) 

gesamt 46(11,1) 15(3,6) 160(38,6) 194(46,8) 415(100,0) 
1=Hypertonie unbekannt, 2=Hypertonie bekannt, nicht behandelt, 3=Hypertonie bekannt, 

nicht kontrolliert behandelt, 4=Hypertonie bekannt, kontrolliert behandelt 

 

Von den 62 Frauen, die sich ihrer Hypertonie zur Basisuntersuchung nicht bewusst waren, 

wurden 13 (21,0%) im Follow-up bereits kontrolliert behandelt, 20 (32,3%) wurden behandelt, 

jedoch nicht kontrolliert, 4 (6,5%) sich ihrer Hypertonie bewusst und ließen sich weiterhin 

nicht therapieren und 25 (40,3%) sich ihrer Hypertonie immer noch nicht bewusst.  

Weiterhin waren von 46 Probandinnen, denen ihre Hypertonie zur Basisuntersuchung bewusst 

war, die aber nicht behandelt wurden, 12 (26,1%) Probandinnen in der Follow-up-

Untersuchung nun kontrolliert behandelt, 17 (37,0%) Probandinnen behandelt jedoch noch 

nicht ausreichend, 9 (19,6%) Probandinnen nach wie vor nicht therapiert und 8 (17,4%) waren 

sich ihrer Hypertonie nicht bewusst. 

Bei 176 Frauen, denen in der Basisuntersuchung ihre Hypertonie bekannt war, die aber nicht 

kontrolliert behandelt wurden, wurden im Follow-up 79 (44,9%) Probandinnen kontrolliert 

behandelt, 93 (52,8%) nach wie vor nicht kontrolliert behandelt, 2 (1,1%) Probandinnen nicht 

mehr behandelt und 2 (1,1%) sich ihrer Hypertonie nicht bewusst. 

Von 131 Probandinnen, die in der Basisuntersuchung kontrolliert behandelt wurden, waren im 

Follow-up 90 (68,7%) Probandinnen nach wie vor kontrolliert behandelt und 30 (22,9%) nicht 

mehr kontrolliert behandelt. 11 (8,4%) waren sich ihrer Hypertonie nicht bewusst. 

Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass die relativen Anteile von kontrolliert behandelten 

Hypertoniker jeweils von 18,3% auf 39,9% (Männer) und 31,6% auf 39,9% (Frauen) von der 

Basisuntersuchung zum Follow-up stiegen und somit ein positiver Effekt nachzuweisen ist. 

Der relative Anteil an kontrolliert behandelten Hypertonikern zum Follow-up ist in allen 

Gruppen durchweg hoch (mindestens 21%). 
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Abbildung 16: Veränderung des Bewusstseins, der Behandlung und der Kontrolle der 

Hypertonie von CARLA-0 zu CARLA-1 

 

Sowohl männliche als auch weibliche Probanden, denen die Hypertonie zur BU nicht bekannt 

war, haben sich zu einem großen Teil medikamentös einstellen lassen und sind damit in der FU 

in die Kategorien „Hypertonie bekannt, kontrolliert behandelt“ oder „Hypertonie bekannt, 

nicht kontrolliert behandelt“ gekommen. Des Weiteren haben sich viele Probanden, deren 

Hypertonie bekannt, die aber bisher unbehandelt waren,  im Follow-up ebenfalls 

medikamentös einstellen lassen. 
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4.3.6 Veränderung der antihypertensiven Medikation 

Von 380 männlichen Probanden, die in CARLA-0 keine antihypertensiven Medikamente 

einnahmen, nahmen 107 (28,2%) antihypertensive Medikamente im Follow-up von CARLA-0 zu 

CARLA-1 neu ein. Von 209 weiblichen Probandinnen, die in CARLA-0 keine antihypertensiven 

Medikamente einnahmen, nahmen 88 (29,5) im Follow-up antihypertensive Medikamente von 

CARLA-0 zu CARLA-1 neu ein. 

Von 406 männlichen Probanden, die in CARLA-0 antihypertensive Medikamente einnahmen, 

setzten 11 (2,7%) im Follow-up zu CARLA-1 die Medikamente ab. Von den 342 weiblichen 

Probanden, die in CARLA-0 antihypertensive Medikamente einnahmen, setzten 12 (3,5%) die 

Medikamente im weiteren Verlauf ab. 

 

5. Diskussion 

Häufigkeiten der Hypertonie und Erklärung der erhöhten Hypertonieprävalenz 

Eine altersstandardisierte Prävalenz der Hypertonie von 74,3% unter Männern und 68,4% 

unter Frauen in einer Kohorte von 45-83 Jahren bedeutet eine vergleichsweise erhöhte 

Prävalenz. Auf nationaler Ebene zeigte die SHIP-Studie in der Region von Greifswald eine 

Prävalenz von 60,1% (männlich) und 38,5% (weiblich) in einer Kohorte von 3744 Probanden 

mit einem Altersspektrum von 25-74 Jahren. Die KORA-Studie in Augsburg erzielte bei 

demselben Altersspektrum und einer Probandenanzahl von 4224 Probanden eine Prävalenz 

von 41,4% unter Männern und 28,6% unter Frauen  [Meisinger et al., 2006]. Im Detail ergaben 

sich folgende vergleichbare Prävalenzen 

Tabelle 13: Vergleichbare Prävalenzen von KORA-, SHIP- und CARLA-Studie 

 KORA SHIP CARLA 

Alter m w m w m w 

45-54 46,2 36,7 69,5 43,2 58,7 55,4 

55-64 54,7 42,9 73,3 60,7 78,8 65,7 

65-74 70,8 61,5 81,2 74,5 83,8 84,2 

 

Damit liegt die CARLA-Studie mit sämtlichen vergleichbaren Prävalenzen über den Prävalenzen 

der KORA- und SHIP-Studie, abgesehen von den 45-54 jährigen Männern. 

Auf internationaler Ebene zeigte die NHANES Studie in den USA eine Prävalenz von 26,8% bei 

einem mittleren Alter von circa 44 Jahren und einer Probandenzahl von 4749  [Ong et al., 

2007]. Diese Studie definierte Probanden neben einem zu hohen Blutdruck (140 mmHg 

systolisch und 90 mmHg diastolisch) bereits als hyperton, wenn sie antihypertensive 

Medikamente einnahmen. In einer zusammenfassenden Studie zur Hypertonieprävalenz hatte 
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Deutschland die höchste Prävalenz mit 55,3% im Vergleich zu Italien 37,7% oder England 

41,7%   [Wolf-Maier et al., 2003]. Eine weitere Studie, die Hypertonie-Prävalenzen in einem 

Review verglich, zeigte die höchste Prävalenz in Polen bei einer Kohorte im Alter von 45-64 

Jahren mit einer Hypertonieprävalenz von 70,7% [Kearney et al., 2004;Rywik et al., 1998]. 

Diese hohe Prävalenz in Polen wurde einerseits durch Alkoholkonsum (besonders exzessives 

Trinken von hochprozentigen Spirituosen), geringe körperliche Aktivität und erhöhte Blutfette 

erklärt, andererseits durch Limitationen bei der Studiendurchführung, da nur eine 

Einheitsgröße für die Blutdruckmanschette verwendet wurde. Die Gründe für die erhöhte 

Hypertonieprävalenz der CARLA-Studie sind möglicherweise ebenso auf einen vergleichsweise 

ungünstigen Lebensstil zurückzuführen. 

Der Mittelwert des BMI liegt mit 28,6 bei Frauen und 28,3 bei Männern im Alter von 45-74 

Jahren in der CARLA-Studie ähnlich wie die BMI Werte in der KORA- und SHIP-Studie nach 

Stang et. al.; ein erhöhter BMI hat eine positive Korrelation mit der Entwicklung einer 

Hypertonie besonders wenn sich ein hoher BMI im jungen Alter entwickelt [Shihab et al., 

2012;Stang et al., 2011]. Auffällig war jedoch, dass der Taillenumfang der Probanden in der 

CARLA-Studie im Vergleich zu anderen innerdeutschen Studien deutlich höher war. Männer 

hatten in der KORA-Studie einen Taillenumfang von 100,3 cm im Mittel, in der SHIP-Studie 98,9 

cm. Männer in der CARLA-Studie lagen mit 103,6 cm deutlich über den Vergleichswerten. 

Ähnlich verhielten sich die Taillenumfänge bei den Frauen. Frauen hatten in der KORA-Studie 

einen Taillenumfang von 89,2 cm im Mittel, in der SHIP-Studie 87,7 cm. Frauen in der CARLA-

Studie lagen mit 95,6 cm erneut deutlich über den Werten der Vergleichsstudien  [Stang et al., 

2011]. 

Ferner besteht eine positive Korrelation zwischen Cholesterol-Spiegeln und Blutdruck  [Wilson 

et al., 1998;Brown et al., 2000]. Die mittleren Cholesterol-Spiegel in der CARLA-Studie liegen 

mit 5,72 mmol/l bei Männern und 5,38 mmol/l bei Frauen jedoch leicht unter denen in der 

KORA- und SHIP-Studie bei jeweils insgesamt 6,1 mmol/l [Hense et al., 2008]. Die 

Studienergebnisse über die Assoziation von Alkoholkonsum und erhöhtem Blutdruck sind 

uneinheitlich. So ergab eine zusammenfassende Studie, dass circa 25% der 

Alkoholkonsumenten auch einen höheren Blutdruck haben; allerdings wiesen auch 40% der 

Probanden, die keinen Alkohol konsumierten, einen höheren Blutdruck auf als solche, die 2-3 

alkoholische Getränke am Tag zu sich nahmen [MacMahon, 1987]. Europäische Studien 

zeigten, dass Personen, die keinen Alkohol zu sich nahmen, einen gleich hohen oder sogar 

höheren Blutdruck hatten, als solche Personen, die 1-2 alkoholische Getränke zu sich nahmen 

[Gyntelberg and Meyer, 1974;Milon et al., 1982;Cairns et al., 1984]. Erhöhte sich der 

Alkoholkonsum auf 3-5 alkoholische Getränke pro Tag, überstieg der Blutdruck den von 
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Personen, die keinen Alkohol zu sich nahmen  [Gyntelberg and Meyer, 1974;Milon et al., 

1982]. Die durchschnittlich aufgenommene  Alkoholmenge in der CARLA-Studie von 17,87 

g/Tag bei Männern und 4,13 g/Tag bei Frauen ist im Vergleich zur KORA- und SHIP-Studie 

niedriger (SHIP: 21,9 g/Tag Männer und 6,1 g/Tag Frauen, KORA: 23,5 g/Tag Männer 8,6 g/Tag 

Frauen)  [Meisinger et al., 2006]. Bei weiteren Vergleichen mit der Framingham-Studie 

beispielsweise ist die Alkoholeinnahme in der CARLA-Studie dennoch erhöht, da die 

Framingham Kohorte bei einem durchschnittlichen Alkoholkonsum von 10,1 g/Tag liegt 

[Djousse et al., 2009].  

Das Alter nimmt ebenfalls einen großen Stellenwert als Risikofaktor der Hypertonie ein und 

zeigte in der CARLA-Studie ebenfalls eine positive Korrelation. Eine Studie zur 

Hypertonieprävalenz bei Personen >65 Jahren in Deutschland zeigte eine Hypertonieprävalenz 

von 53%  [Trenkwalder et al., 1994]. Die Hypertonie wurde hier definiert als  SBP >160 mmHg 

und/oder der DBP >90 mmHg oder die Einnahme antihypertensiver Medikamente. In dieser 

Studie lag der SBP für Männer bei 154,5 mmHg und für Frauen bei 156,0 mmHg; der DBP lag 

bei Männern und Frauen jeweils bei 84,9 mmHg und war somit deutlich höher als in der 

CARLA-Studie, was den Blutdruckanstieg mit steigendem Alter noch einmal unterstreicht  

[Trenkwalder et al., 1994]. 

Die Assoziation von sozialpsychologischen Hintergründen wie Arbeit, Stress und Umwelt mit 

dem Risiko für die Entwicklung einer Hypertonie wurde vielfach in Studien untersucht 

[Markovitz et al., 1993;Nyberg et al., 2013;Kivimaki et al., 2013;Kivimaki et al., 2012;Clays et 

al., 2007;Pickering et al., 1996;Sega et al., 2001;Mancia et al., 1987;Yan et al., 2003;Markovitz 

et al., 1991;Cesana et al., 2003]. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen zeigen eine Ursache 

der erhöhten Hypertonieprävalenz in der CARLA-Studie und könnten damit auch in einer 

erhöhten psychosozialen Belastung der Bevölkerung zu finden sein. 

Die Arbeitsbelastung und der daraus resultierende Stress wurden in einer Metaanalyse von 

2013 als nicht ursächlich für eine Hypertonie bewertet [Nyberg et al., 2013]. So lag die 

Prävalenz der Hypertonie in einer Kohorte von circa 47000 Probanden bei Personen ohne 

Stress bei 30,4% und bei Probanden mit Stress bei 30,1%  [Nyberg et al., 2013]. Demgegenüber 

zeigte die Studie von Clays [Clays et al., 2007], welche Probandengruppen nach hoher 

Arbeitsbelastung und niedriger Arbeitsbelastung unterteilte, dass der 24-Stunden-Blutdruck 

bei Probanden mit hoher Arbeitsbelastung signifikant höher war als bei Probanden ohne hohe 

Arbeitsbelastung und somit ein unabhängiger Risikofaktor für die Hypertonie ist  [Clays et al., 

2007]. Zusätzlich ist Arbeitsstress und Angst eher ein Risikofaktor für Hypertonie bei Männern 

und weniger bei Frauen [Markovitz et al., 1993;Pickering et al., 1996]. Eine weitere 

Metaanalyse untersuchte den Zusammenhang von Arbeitsstress und CVD und kam zu dem 
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Schluss, dass Probanden mit hoher Arbeitsbelastung eine höhere Inzidenz für CVD hatten, als 

solche ohne Arbeitsstress  [Kivimaki et al., 2012].  

In einer Studie von Yan et al.  [Yan et al., 2003] wurde gezeigt, dass psychologische 

Charakteristika wie Zeitdruck, Ungeduld und Wettbewerb im Gegensatz zu Angst, Depression 

und Feindseligkeit eine positiven Zusammenhang zur Inzidenz der Hypertonie aufwiesen. 

Dagegen fanden Markovitz et al., dass Angst und Wut den Blutdruck bei Frauen mittleren 

Alters beeinflussen und somit in Hypertonie münden können [Markovitz et al., 1991]. Eine 

Metaanalyse zeigte weiterhin, dass Personen mit Stress und ungesunder Lebensweise eine 

doppelt so hohe Inzidenz für CVD hatten als solche, die Stress bei einer gesunden Lebensweise 

hatten  [Kivimaki et al., 2013]. 

Die Luftverschmutzung zeigt ebenfalls einen positiven Zusammenhang mit dem Blutdruck  

[Schwartz et al., 2012;Ibald-Mulli et al., 2001;Dvonch et al., 2009] oder sogar mit Herzinfarkten  

[Zanobetti and Schwartz, 2005]. Eine große Studie der American Heart Association stellt 

epidemiologische und biochemische Aussagen über den Zusammenhang von 

Luftverschmutzung und CVD dar [Brook et al., 2010]. Hier wurde zusammengestellt, dass eine 

hohe Luftverschmutzung mit kardiovaskulärer Mortalität, kardiovaskulärer Hospitalisation, 

ischämischen Herzerkrankungen, Herzarrhythmien, Schlaganfällen und vaskulären 

Erkrankungen einhergeht und dass Langzeitbelastung durch Feinstaub einen noch größeren 

Einfluss auf die Gesamtmortalität hat als Kurzzeitbelastung und somit die Lebenserwartung um 

Monate bis Jahre vermindern kann. Einen expliziten Zusammenhang von Langzeitbelastung 

durch Feinstaub mit Hypertonie gilt es noch zu erforschen, aber Hinweise für diesen 

Zusammenhang bestehen bereits  [Brook et al., 2010]. Pro 10 µm/m³ Erhöhung an 

Feinstaubbelastung kann sich der SBP um 1-4 mmHg erhöhen [Chuang et al., 2005;Zanobetti et 

al., 2004;Choi et al., 2007;Auchincloss et al., 2008;Liu et al., 2007]. Eine Studie in Peking zeigte, 

dass Personen, die eine Schutzmaske trugen, um ein Einatmen des Feinstaubes zu vermeiden, 

einen geringeren Blutdruck hatten, als wenn sie keine Schutzmaske tragen würden  [Langrish 

et al., 2009]. Ebenfalls wurde in dieser Studie nachgewiesen, dass die Herzfrequenzvariabilität 

(HRV) erhöht war, wenn Schutzmasken getragen wurden, was darauf hinweist, dass der 

unmittelbare Anstieg des Blutdrucks dadurch zustande kommt, dass der eingeatmete 

Feinstaub das autonome Nervensystem aktiviert. 

Eine Studie in Erfurt untersuchte die Luftverschmutzung von 1980-1989  [Spix et al., 1993]. Die 

SĐhǁefeldioǆidkoŶzeŶtratioŶ ;SO₂Ϳ wurde kontinuierlich und die Staubpartikelkonzentration  in 

den letzten 2 Jahren dieses Zeitraumes analysiert. Ergebnis dieser Studie war, dass die 

Gesamtmortalität bei erhöhter Luftverschmutzung durch SO₂ uŶd durĐh Stauďpartikel 

(äußerlich erscheinend als Rauch und industriebedingter Nebel) erhöht war. Die positive 
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KorrelatioŶ ŵit der Gesaŵtŵortalität ǁar für Stauďpartikel höher als für SO₂. Die 

Luftverschmutzung ist somit maßgeblich an CVD beteiligt. Da in Halle und Umgebung früher 

Industrie angesiedelt war, ist von einer Mitbeteiligung der Luftverschmutzung an der 

Hypertonieprävalenz auszugehen. 

Nach Neuhauser et al. sind etwa 20 Millionen Deutsche von Hypertonie betroffen. Jeder dritte 

Erwachsene in Deutschland (33% Männer und 30% Frauen) wäre hyperton. Weiteres Ergebnis 

der PuďlikatioŶ „Results of the German Health Interview and Examination Survey for Adults 

(DEGS1)“ war, dass etwa drei Viertel der 70-79 jährigen Hypertoniker wären [Neuhauser et al., 

2013]. Vergleichsweise wurden in der CARLA-Studie höhere Prävalenzen von deutlich über 

80% bereits ab 65 Jahren, sowohl für Männer als auch Frauen, erzielt. 

 

Inzidenz und Veränderung des Blutdrucks (Interventionseffekte in Beobachtungsstudien) 

In Längsschnittstudien ist der Basisblutdruck von großer Bedeutung bei der Inzidenz der 

Hypertonie. Studien zeigten, dass nicht nur das hohe Alter ein Risikofaktor für die Entwicklung 

einer Hypertonie darstellt, sondern dass der Basisblutdruck von Probanden, sofern er nicht im 

optimalen Bereich liegt (d.h. <120 mmHg systolisch oder <80 mmHg diastolisch), die Gefahr 

erhöht, eine Hypertonie zu entwickeln oder kardiovaskuläre Endpunkte zu erreichen  [Vasan et 

al., 2001a]. Normale (120-129 mmHg systolisch und 80-84 mmHg diastolisch) oder 

hochnormale (130-139 mmHg systolisch und 85-89 mmHg diastolisch) Blutdruckwerte zeigten 

in der Framingham-Studie nach 4 Jahren Follow-up unterschiedlich hohe Inzidenzen, bis zu 

einem Maximum von 52,5% bei Probanden, die hoch-normale Blutdruckwerte hatten und über 

65 Jahre alt waren, also die meisten Risikofaktoren vereinten [Vasan et al., 2001b]. Auf der 

Basis dieser Ergebnisse erscheint es wahrscheinlich, dass einige Probanden in der CARLA-

Studie bereits vor der Basisuntersuchung hoch-normale Blutdruckwerte hatten. 

Es gibt nur wenige longitudinale Studien, die sich mit dem SBP und DBP befassen. Eine Studie 

beschreibt das Verhalten des SBP und DBP mit zunehmenden Alter unter Berücksichtigung 

sozioökonomischer Faktoren wie Bildung, Einkommen, Arbeitsstatus und Wohnort in einer 

Kohorte von Probanden im Alter von 45-64 Jahren in den USA [Diez Roux et al., 2002]. Diese 

Studie beobachtete einen altersadjustierten SBP von 114,6 mmHg unter weißen Männern, 

110,9 mmHg unter weißen Frauen, 117,6 mmHg unter afroamerikanischen Männern und 116,9 

mmHg unter afroamerikanischen Frauen. Der SBP wurde über einen Zeitraum von 5 Jahren 

beobachtet; das Ergebnis bestand aus einer Zunahme des SBP um 4,4 mmHg unter weißen 

Männern, 6,3 mmHg unter weißen Frauen, 5,2 mmHg unter afroamerikanischen Männern und 

6,9 mmHg unter afroamerikanischen Frauen. Der DBP nahm bei allen ethnischen Gruppen 

über einem Alter von 50 Jahren ab und bei einem Alter unter 50 Jahren zu. Bei dem Rückgang 
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des SBP in der CARLA-Studie ist von einem Interventionseffekt auszugehen, da Probanden in 

der CARLA-Studie beispielsweise im Follow-up mehr Antihypertensiva einnahmen, besser 

therapiert wurden und insbesondere Probanden neu blutdrucksenkende Medikamente 

einnahmen, die vorher keine Medikation aufweisen konnten, wie die in 4.3.6 genannten 

Prozente verdeutlichen.  

Eine weitere Studie analysierte die Veränderung des SBP und DBP unter Berücksichtigung der 

Bildung und der Arbeitsklasse bei 602 gesunden Probanden (237 Männer und 365 Frauen) im 

Alter von 70-88 Jahren (MW 75,7 Jahre) [Starr et al., 1998]. Resultat war, dass über einen 

medianen FU-Zeitraum von 4,20 Jahren 195 Probanden gesund blieben, 29 Probanden eine 

Hypertonie entwickelten und 163 Probanden eine andere Krankheit entwickelten. Bei den 195 

gesunden Probanden wurde zur Basisuntersuchung ein Mittelwert von 153 mmHg systolisch 

und 84 mmHg diastolisch und im Follow-up ein Mittelwert von 159 mmHg systolisch und 87 

mmHg diastolisch erhoben. Bei den 29 Probanden die zum Follow-up eine Hypertonie 

entwickelten, wurde zur Basisuntersuchung ein systolischer Blutdruck von 181 mmHg und 96 

mmHg diastolisch beobachtet und zur Follow-up-Untersuchung ein Blutdruck von 169 mmHg 

systolisch und 90 mmHg diastolisch. In dieser Studie wurde ein ähnliches Ereignis beobachtet, 

wie in der CARLA-Studie. Probanden mit neu diagnostizierter Hypertonie hatten in einer 

Follow-up-Untersuchung schließlich auch niedrigere Blutdruckwerte als in der 

Basisuntersuchung, wie es in der CARLA-Studie der Fall ist. 

Eine weitere Publikation von Starr et. al. untersuchte den Blutdruck zur Basisuntersuchung und 

zu zwei weiteren Follow-up-Zeitpunkten.  

Es wurde deutlich, dass der Blutdruck bei neu diagnostizierten Hypertonikern im Follow-up 

sinkt. Im Detail sank der Blutdruck von 179 mmHg systolisch auf 167 mmHg systolisch für 37 

Probanden, bei denen zwischen der Basisuntersuchung und dem ersten Follow-up-Zeitpunkt 

eine Hypertonie diagnostiziert wurde. Des Weiteren stieg der Blutdruck bei 81 gesunden 

Probanden im Laufe der Zeit an, wie es physiologisch zu erwarten ist. Hier zeigte sich ein 

Anstieg des SBP von 150 mmHg auf 155 mmHg zum ersten Follow-up-Zeitpunkt und auf 164 

mmHg zum zweiten Follow-up-Zeitpunkt  [Starr et al., 2000]. 

Eine weitere Beobachtungsstudie kam zu dem Resultat, dass sich der Blutdruck bei Probanden, 

die zum Untersuchungszeitpunkt circa 17 Jahre alt waren, nach einem Follow-up-Zeitraum von 

30 Jahren nicht wesentlich geändert hatte; von 202 Probanden entwickelten 36 eine 

Hypertonie. Der stärkste prognostische Faktor war der Basisblutdruck  [Yong et al., 1993]. 

Eine Studie, die eine Intervention für Probanden mit Hypertonie evaluierte, kam zu dem 

Ergebnis, dass eine Intervention einen positiven Einfluss auf den Blutdruck haben kann [Welch 

et al., 2011]. Demnach wurden 283 Probanden, im Alter von 18-85 Jahren mit diagnostizierter 
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und unkontrollierter Hypertonie (RR >140/90 mmHg oder >130/80 bei Probanden mit Diabetes 

oder chronischer Nierenerkrankungen) in eine Interventionsgruppe von 138 und eine 

Kontrollgruppe von 145 Probanden eingeteilt. Die Interventionsgruppe zeichnete eigens den 

gemessenen Blutdruck kontinuierlich auf, erhielt eine intensive ärztliche Betreuung und 

umfassende Betreuung durch Telefonanrufe zur genauen Aufzeichnung der Blutdruckwerte. 

Die Kontrollgruppe hingegen zeichnete den Blutdruck ebenfalls auf, wurde aber nicht durch 

Studienpersonal fachlich betreut, sondern sollte sich an den Hausarzt zur Verlaufskontrolle 

wenden. Es zeigte sich, dass nach einem Beobachtungszeitraum von 6 Monaten 51,5% der 

Interventionsgruppe und lediglich 46,9% der Kontrollgruppe zum Follow-up einen kontrolliert 

behandelten Blutdruck aufwiesen.  

 

Bewusstsein, Behandlung und Kontrolle der Hypertonie im Vergleich 

Tabelle 14: Vergleiche über das Bewusstsein der Hypertonie bei Männern 

Alter HTN 

unbekannt 

HTN bekannt, 

nicht behandelt 

HTN bekannt, 

nicht kontrolliert 

behandelt 

HTN bekannt, 

kontrolliert 

behandelt 

 

45-54 

CARLA 38,3 25,8 25,8 10,2 

SHIP 43,1 26,4 25,1 5,4 

KORA 51,3 27,2 14,4 7,2 

 

55-64 

CARLA 36,3 9,9 41,5 12,3 

SHIP 41,5 14,7 23,1 9,7 

KORA 31,1 22,4 29,9 16,6 

 

65-74 

CARLA 26,0 10,3 43,5 20,2 

SHIP 34,9 7,2 42,8 15,1 

KORA 31,5 16,3 33,0 19,2 

 

Im Vergleich mit verfügbaren Daten von der SHIP und KORA Studie wird deutlich, dass Männer 

in der CARLA-Studie höhere Anteile unter nicht kontrolliert behandelten Hypertonikern haben 

als die Vergleichsstudien. 
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Tabelle 15: Vergleiche über das Bewusstsein der Hypertonie bei Frauen 

Alter HTN 

unbekannt 

HTN bekannt, 

nicht behandelt 

HTN bekannt, 

nicht kontrolliert 

behandelt 

HTN bekannt, 

kontrolliert 

behandelt 

 

45-54 

CARLA 15,9 19,5 34,5 30,1 

SHIP 28,2 28,8 21,8 21,2 

KORA 41,0 21,1 16,9 21,1 

 

55-64 

CARLA 23,0 15,8 32,7 28,5 

SHIP 26,7 12,2 35,9 25,2 

KORA 21,1 21,6 27,0 30,3 

 

65-74 

CARLA 19,3 5,1 47,2 28,4 

SHIP 25,7 10,4 44,6 19,4 

KORA 14,9 12,6 41,9 30,6 

 

Teilweise wurden bei Frauen ebenfalls höhere Anteile unter nicht kontrolliert behandelten 

Hypertonikern erreicht mit Ausnahme der 55-64 Jährigen. 

 

 

Limitationen der vorliegenden Ergebnisse 

Methoden zur Durchführung der CARLA-Studie und Definition der Hypertonie bestanden aus 

Blutdruckmessungen, die dreifach am linken Arm in sitzender Position durchgeführt wurden, 

mit jeweils 3 Minuten Abstand zwischen den Messungen mittels Omron 705-CP und der 

Ermittlung des Mittelwertes von zweiter und dritter Blutdruckmessung als endgültigen 

Blutdruck. Die oszillometrische Messung mittels Omron 705-CP ist geeignet zur Messung des 

Blutdrucks in größeren Studien [Vera-Cala et al., 2011]. Der Mittelwert von zwei 

Blutdruckmessungen ist exakter und nähert sich besser an den tatsächlichen Blutdruck als eine 

einzelne Messung [Jamieson et al., 1990]. Trotzdem korreliert eine 24 Stunden 

Blutdruckmessung eher mit Endorganschäden durch Hypertonie, als einzelne 

Blutdruckmessungen [Parati et al., 1995]. Zunehmend gibt es Hinweise dafür, dass der 

gemessene Blutdruck in der Praxis weniger gut mit kardiovaskulären Endpunkten korreliert als 

der selbstständig zuhause gemessene Blutdruck  [Pickering et al., 2005]. 

Die White-Coat-Hypertension (WCH) wird definiert als hypertoner Blutdruck in der Praxis bei 

normalem Blutdruck zuhause und muss vom White-Coat-Effect (WCE) abgegrenzt werden, der 

lediglich einen Blutdruckanstieg in Gegenwart von medizinischem Personal bedeutet [O'Brien 
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et al., 2003;de la, 2013;Martin and McGrath, 2013]. Fraglich ist es bisher, ob die WCH eine 

Rolle als prognostischer Faktor für CVD spielt, jedoch stellt eine zusammenfassende Studie 

einen positiven Zusammenhang und eine klinische Relevanz für CVD dar [Martin and McGrath, 

2013]. Trotzdem stellt eine Studie in Aussicht, dass ein eigens zuhause gemessener Blutdruck 

das Risiko für CVD ausreichend abschätzt [Hanninen et al., 2012]. Die Möglichkeit, dass 

Probanden der CARLA-Studie diesem Phänomen der WCH ausgesetzt waren, besteht dadurch, 

dass der Körper sich vor dem Messvorgang in einer Stresssituation sieht und dadurch der 

Blutdruck ansteigt [O'Brien et al., 2003]. Das Ausmaß dieser Schwankung durch die WCH ist 

von Proband zu Proband unterschiedlich und kann zwischen 4-75 mmHg systolisch und 1-36 

mmHg diastolisch zum gemessenen 24-Stunden Blutdruck betragen  [Mancia et al., 1983]. Das 

Maß der Ausprägung der WCH und damit die Auswirkung auf die Hypertonieprävalenz in der 

CARLA-Studie ist nicht fassbar, da keine Messung eines 24 Stunden Blutdruckes stattfand. 

Positiv zu bewerten ist, dass der Blutdruck von Schwestern ohne Kittel, ohne unmittelbaren 

Bezug zur medizinischen Praxis gemessen wurde und nicht von Ärzten, wodurch die WCH nur 

halb so hoch ausfallen dürfte  [Mancia et al., 1987]. Trotzdem kann die Prävalenz der WCH 

zwischen 9-12% betragen und somit einen erheblichen Einfluss nehmen  [Sega et al., 2001]. 

 

 

6. Zusammenfassung und Schlussfolgerung 

Hypertonie ist eine häufige Erkrankung, die einer Therapie bedarf, da Hypertonie zur 

Pathogenese vieler anderer Erkrankungen wie Schlaganfällen und Herzinfarkten beiträgt.  

Insgesamt liegt die Hypertonieprävalenz  in der CARLA-Studie bei Männern bei 76,7% und 

71,7% bei Frauen; sie ist damit im nationalen und internationalen Vergleich erhöht. Die 

Prävalenz steigt mit höherem Alter bei Männern und Frauen mit Ausnahme der ältesten 

Männergruppe. Der SBP lag bei Männern bei 145,9 mmHg und bei Frauen bei 141,7mmHg im 

Mittel. Der DBP lag bei Männern bei 78,1 mmHg und bei Frauen bei 83,7 mmHg im Mittel. 

Darüber hinaus wurde das Bewusstsein der Hypertonie qualitativ in Kategorien eingeteilt. Am 

größten war die Gruppe der Probanden, die sich ihrer Hypertonie bewusst, aber nicht oder 

nicht ausreichend therapiert waren (Männer 40,7% und Frauen 41,5%).  

Beta-Blocker wurden von Frauen am häufigsten eingenommen, bei Männern waren es ACE-

Hemmer. 

Die Inzidenz der Hypertonie, die über einen medianen Follow-up Zeitraum von 4,02 Jahren 

beobachtet wurde, zeigte eine hohe Inzidenz mit 33,3% bei Männern und 31,2% bei Frauen.  

Im Längsschnitt war ein Abfall des SBP und DBP zu beobachten, was vermutlich auf eine 

verbesserte Gesundheitswahrnehmung zurückzuführen ist. In diesem Zusammenhang ließen 
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sich viele Hypertoniker, die zur Basisuntersuchung nicht medikamentös eingestellt waren, neu 

auf blutdrucksenkende Medikamente einstellen (28,2% Männer und 29,5% Frauen). 

Die Prävention der Hypertonie sollte flächendeckend und nachhaltig erfolgen. Dadurch werden 

insbesondere begleitende oder nachfolgende Erkrankungen, wie oben genannt, in ihrer 

Entstehung und damit verbundene Krankheitskosten minimiert. Dies bezieht sich nicht nur auf 

eine optimale Therapiestrategie, sondern auch auf Früherkennung und leitliniengerechte 

Diagnostik (etwa durch geeignetes und geschultes Personal und valide Messmethoden) der 

Hypertonie. 
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8. Thesen 

1. Die Prävalenz der Hypertonie in der CARLA-Studie ist im nationalen und internationalen 

Vergleich erhöht. 

2. In der CARLA-Studie leiden mehr Männer als Frauen an Hypertonie. 

3. Ungünstige Lifestylefaktoren wie Rauchen, Übergewicht, ungünstige Umwelteinflüsse 

(Luftverschmutzung, hohe psychosoziale Belastungen) und nicht ausreichende 

medikamentöse Therapie könnten ursächlich für die hohe Hypertonieprävalenz sein. 

4. Bei Frauen steigt der systolische Blutdruck kontinuierlich bis ins hohe Alter an. Bei 

Männern fällt er im hohen Alter wieder ab. 

5. Frauen ist ihre Hypertonie häufiger bekannt und wird häufiger therapiert im Vergleich zu 

Männern. 

6. Männer werden eher mit ACE-Hemmern antihypertensiv behandelt, Frauen  eher mit 

Beta-Blockern. 

7. Im Vergleich der BU (Basisuntersuchung) zur FU (Follow-Up-Untersuchung) der CARLA-

Studie ist von einem Interventionseffekt auszugehen, der sich  durch niedrigere 

Blutdruckwerte äußert und mit einer erhöhten Einnahme an blutdrucksenkenden 

Medikamenten zur FU verbunden ist.  
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