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Referat

Ein erhohter Blutdruck ist einer der bedeutendsten Risikofaktoren fur kardiovaskuldre
Ereignisse und der wichtigste Risikofaktor fiir Schlaganfalle. Verschiedene Studien weisen auf
substantielle Unterschiede in der regionalen Haufigkeit der Hypertonie innerhalb Deutschlands
hin. Erste Analysen der CARLA-Studie zeigen auch im regionalen Vergleich eine hohe Pravalenz
von Herz-Kreislauf-Risikofaktoren. In detaillierteren Analysen werden sowohl die Pravalenz als

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

Die CARLA-Studie ist eine Kohortenstudie in der alteren Allgemeinbevélkerung der Stadt Halle
(Saale). Bei 1779 Mannern 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 Haufigkeiten (Standardbevolkerung Deutschland

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

Die altersstandardisierte Pravalenz der Hypertonie zur Basisuntersuchung lag bei Mannern und
Frauen bei 74,3% (95% Kl 68,6- 80,1) bzw. 68,4% (62,6-74,2). Fir beide Geschlechter zeigte
sich ein Anstieg der Pravalenz der Hypertonie mit dem Alter, bei Mannern von 58,7% (51,9-
65,3) bei den 45-54jahrigen bis 83,6% (78,0-88,3) bei den 75-83jdhrigen, 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 Manner und 18,7% der Frauen (14,8-22,6) sich ihrer erhdohten Blutdruckwerte nicht
bewusst. Von den Probanden der Follow-up-Untersuchung, die in der Basisuntersuchung
normoton waren (192 Manner und 192 Frauen), hatten 33,3% (26,6-40,0) der Manner 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 Mé&nnern (25,3-42,1) und
32,2% bei Frauen (23,7-40,8). Das Maximum der Inzidenz bei Mannern war bei den (ber

75jahrigen mit 50,0% (32,1-67,9) und bei Frauen bei den 65-74jahrigen mit 47,8% (33,4-62,3).

Loer, Markus: Pravalenz und Inzidenz der Hypertonie in der dlteren Allgemeinbevdlkerung -
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
fiir weitere Erkrankungen des Herz-Kreislaufsystems, der Niere und der zerebralen Strukturen
kommt der addaquaten Behandlung der Hypertonie eine sehr wichtige Bedeutung zu, da sie
eine beeinflussbare GroRe ist [Lewington et al., 2002;Antikainen et al., 2006]. Dariber hinaus
stellen Folgeerkrankungen wie Herz-Kreislauf-Erkrankungen mit circa einem Drittel aller
Todesursachen eine der haufigsten Mortalitatsursachen weltweit dar [Whitworth, 2003]. Man
geht von circa 20 Millionen Hypertonikern in Deutschland, sowie 1,5 Milliarden Menschen mit
erhohtem Blutdruck weltweit aus [Neuhauser et al., 2013;Chockalingam, 2008]. Im Jahr 2000
waren 26,4% (972 Millionen) der Weltbevdlkerung hyperton und 2025 wird die Pravalenz 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 Entwicklungslander
[Kearney et al., 2005]. Im Jahr 2002 lagen die Krankheitskosten in Deutschland bei 223,6
Milliarden Euro. Der grof3te Teil fiel mit 35,4 Milliarden Euro auf Herz-Kreislauf-Krankheiten. Im
Detail entfielen 8,1 Milliarden Euro auf Bluthochdruckleiden, auf zerebrovaskulare
Erkrankungen wie Schlaganfalle 7,8 Milliarden Euro und auf ischamische 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 kardiovaskuldaren Erkrankungen, die erst im hoheren Alter
auftreten, sodass die Pravalenz der Hypertonie in den letzten Jahrzehnten gestiegen ist
[Chockalingam et al., 2000].

Zunehmende schlechte Lebensfiihrung wie Rauchen, Fast-Food, Adipositas, Alkoholkonsum
und wenig Bewegung/Sport sind Risikofaktoren und erhohen 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 Pravention der Hypertonie
scheitert insbesondere an mangelndem Gesundheitsinteresse, geringer medizinischer
Versorgung, kulturellen Normen, mangelndem Ernahrungsbewusstsein und fehlendem Zugang
zu gesunden Lebensmitteln, sowie geringen korperlichen Aktivitdten [Chobanian et al., 2003].
Dariiber hinaus sollte der Blutdruck friihzeitig und regelmafig kontrolliert werden, da die
Hypertonie wenige Symptome verursacht und so lange Zeit unentdeckt bleibt und in dieser
Zeit sich die Wahrscheinlichkeit fiir Folgeschaden erhéhen kann [Flack, 1994;Whelton et al.,
2004].



Des Weiteren ist die Kenntnis und Bekanntheit der Hypertonie von Bedeutung. Studien
bildeten hierzu Subgruppen, die von ,Bewusst, kontrolliert behandelt” Gber ,Bewusst, nicht
behandelt” bis zu ,Unbewusst” reichen; diese kdnnen hinsichtlich ihrer Pravalenz deutlich
variieren [De Macedo et al., 2007;Dong et al., 2008;0ng 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 wahrend des Blutflusses im GefaRssystem herrscht. Er
ist definiert als Herzzeitvolumen x GefaRwiderstand [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 GefdRe wéahrend der Austreibungsphase des Herzens (Systole) und damit dem
Maximum des GefaRRdrucks. Der diastolische Wert entspricht dem Druckminimum der Gefal3e
und entsteht wahrend 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 fallt der DBP ab,
was auf eine Veranderung der Beschaffenheit der Gefalwande zuriickzufihren ist [O'Rourke,
2002].

Die Messung des Blutdrucks erfolgt im ambulanten Bereich in der Regel sphygmanometrisch
anhand von Blutdruckmanschetten und Stethoskopen. Hierbei ist die Qualitdt der
Blutdruckmessung maRgeblich vom Untersucher und dessen Vorgehen abhéangig [Petrie et al.,
1986;Beevers et al., 2001b]. Im Ubrigen kénnen Patienten zur Uberwachung des Blutdrucks im
Heimbereich, wie auch in Praxen oder wissenschaftlichen Studien, oszillometrische
Blutdruckmessgerate zur Eigenmessung benutzen.

Gemessen wird der Blutdruck im Sitzen und auf Hohe 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 fir mindestens 3 Minuten [Beevers et al., 2001a].

Die Hypertonie wird definiert als inaddquat erhohter Blutdruck, der die Wahrscheinlichkeit fiir

Folgeschdaden verschiedener Organe erhoht [Stamler et al., 1989;Kannel et al., 1970;Kannel et
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al.,, 1969]. Man spricht von Hypertonie bei einem Patienten, ,wenn eine Diagnostik und
Behandlung von Vorteil sind“ [Evans and Rose, 1971].

Die Einteilung der Hypertonie erfolgt anhand eines erhéhten 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 zusatzlich Einfluss nehmen kénnen und eine Behandlung friiher notwendig
machen. Trotzdem werden wissenschaftlich Richtwerte fiir die Hypertonie erstellt, an denen
sich Kliniker orientieren und so eine Diagnosestellung und etwaige Entscheidung (iber 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 betragt [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 > 180 und/oder >110

Isolierte systolische Hypertonie 2> 140 <90

(ISH)

Es trifft immer die am hdochsten 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;0'Brien et al., 2003].

Ebenfalls kann die ,, white coat” Hypertonie (WCH) eine Rolle bei Schwankungen des Blutdrucks
spielen, bei der Patienten einen hypertonen Blutdruck aufweisen, wenn arztliches Personal
den Blutdruck misst, obwohl sie normoton sind. Hierbei konnen der SBP im Mittel um 11,1
mmHg hoher und der DBP um 5,7 mmHg hdéher 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 durchgefiihrt

werden [Pickering et al., 2005;Rose, 1965].



1.1.2 Pathophysiologie der Hypertonie

Es gibt zwei Formen der Hypertonie: die primare (95%) und die sekundare (5%) Hypertonie
[Carretero and Oparil, 2000;Beevers et al.,, 2001c]. Die primare Hypertonie stellt eine
Ausschlussdiagnose dar und beruht, im Gegensatz zur sekunddren Hypertonie, nicht auf
Organschdden, sondern ist vielmehr eine polygene Erkrankung, die mit Risikofaktoren wie
Rauchen, Alkohol, niedrigem soziodkonomischen Status und Ubergewicht einhergeht. Die
sekundare Form der Hypertonie hingegen beruht auf endokrinen oder renoparenchymatdsen
Erkrankungen.

Eine Dysbalance zwischen Herzzeitvolumen und Resistenz der kleinen Arteriolen kann ein
erhohtes Herzzeitvolumen oder eine erhéhte periphere Resistenz zur Folge haben und so die
Entstehung der Hypertonie begiinstigen.

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 fihren zu einer Kontraktion der
glatten Muskulatur der GefdRe und erhohen so den Blutdruck. Ferner spielt das autonome
Nervensystem bei der Blutdruckregulation eine wichtige Rolle durch Freisetzung von
Adrenalinderivaten, wodurch eine GefaBkontraktion oder —dilatation induziert werden kann
[Beevers et al., 2001c]. Auch endotheliale Dysfunktion, intrauterine Einflisse wahrend der
Schwangerschaft, sowie genetische Faktoren koénnen die Entstehung einer Hypertonie

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

1.1.3 Prédvalenz, Inzidenz und Bekanntheit der Hypertonie

Verschiedene Studien belegen ausgepragte regionale Unterschiede der Hypertoniepravalenz
[Antikainen et al., 2006;Whelton et al., 2004;Kearney et al., 2004]. So wurde 2003 bis 2004
eine Gesamtpravalenz von 29,3% bei Erwachsenen >18 Jahre in den USA erhoben [Ong et al.,
2007]. Portugal erhob eine Gesamtpravalenz von 46,0% (Manner) und 32,9% (Frauen) in einer
Kohorte von 5023 Probanden mit einem Altersbereich von 18-90 Jahren und Griechenland von
40,2% (Manner) 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].
Wahrenddessen  zeigen  vergleichende Studien direkte  Unterschiede in der

Hypertoniepradvalenz in verschiedenen Landern.



Tabelle 2: Hypertoniepravalenz in verschiedenen Landern im Alter 35-64 Jahre

Prevalence, % Hypertensive
I i Persons Taking
Country All Men Women Medications, % BMI
MNorth Amernica 276 0.4 248 444 271
United States 27E 208 2hE h2h 274
Canada 274 31.0 238 36.3 268
Europe 442 40.7 6.6 268 260
[tahy ar.s 44 5 0.6 320 264
Sweden 5.4 448 320 262 265
England LA 460 36.5 248 271
Spain 468 40.0 446 268 274
Finland 487 667 416 250 27 A
Germany 56.3 60.2 50.3 26.0 273

*Ana adusted. BMI calculated as weight in kilograms divided by the height in meters squared.

[Wolf-Maier et al., 2003]

Dariber hinaus ist die Pravalenz in landlichen Gegenden niedriger als in Ballungsraumen
[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% (mannlich) und 1,5%
(weiblich) bei den 30-39 Jahrigen und bis zu 6,2% (mannlich) und 8,6% (weiblich) bei den 70-79
Jahrigen [Dannenberg et al., 1988]. Die ARIC Studie belegte eine jdhrliche Inzidenz von 3,5%
(mannlich) und 3,2% (weiblich), bei der Pol-Monica Studie wurde eine jahrliche Inzidenz von
5,6% (mannlich) und 5,8% (weiblich) beobachtet, jeweils fur 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 Bevodlkerung 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% (ltalien), 21,0% (Schweden) und 18,7% (Spanien) [Wolf-Maier et al., 2004]. Augsburg
und Greifswald fuhrten Studien durch, die bei Hypertonikern im Alter von 25-74 Jahren die
Subgruppen ,Bewusst, kontrolliert behandelt” (Augsburg: 10,2% mannlich, 24,7% weiblich;
Greifswald: 8,4% mannlich, 20,8% weiblich), ,Bewusst, nicht kontrolliert behandelt”
(Augsburg: 18,0% mannlich, 26,6% weiblich; Greifswald: 26,2% mannlich, 30,1% weiblich),
»Bewusst, nicht behandelt” (Augsburg: 26,8% mannlich, 22,3% weiblich; Greifswald: 23,0%
mannlich, 20,4% weiblich) und ,Unbewusst” (Augsburg: 45,0% mannlich, 26,4% weiblich;
Greifswald: 42,4% mannlich, 28,7% weiblich) definierten [Meisinger et al., 2006].



1.1.4 Hypertonie als Risikofaktor fiir kardiovaskuldare Morbiditat

Es gibt zahlreiche Daten zur Hypertonie als Risikofaktor fiir kardiovaskuldre Erkrankungen.
Viele Daten sprechen dafiir, den SBP und somit auch die Isolierte systolische Hypertonie (ISH)
als Pradiktor fur kardiovaskuldre Ereignisse heranzuziehen, wobei zusatzlichen Risikofaktoren
wie erhohtes Cholesterol oder Rauchen die Wahrscheinlichkeit fir CVD noch erhéhen [Kannel,
2000;Lawes et al., 2003]. Bereits ein hochnormaler (definiert als SBP 130-139 mmHg und/oder
DBP 85-89 mmHg) Blutdruck erhéht das Auftreten von CVD und somit gibt es keine
festgelegte Grenze fiir ein erhohtes Risiko von CVD [Vasan et al., 2001a]. Insbesondere zeigt
der SBP eine enge Korrelation mit der Mortalitdt 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 fir
kardiovaskuldre Ereignisse. Verschiedene Studien berichten, dass der PP wegen seiner
pulsatilen Charakteristik, also seiner periodischen Ab- und Zunahme von Druck auf die Gefalie,
dem alleinigen SBP und DBP als Vorhersagewert fiir CVD Uberlegen ist [Franklin et al.,
1999;Kao et al., 2010;Roman et al., 2009;de Simone et al., 2005], auch wenn diesbeziiglich
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 Gefalle beschreibt, zwar
ebenfalls eine positive Korrelation mit kardiovaskuldren Ereignissen, habe aber einen noch
starkeren Zusammenhang mit cerebrovaskuldren Ereignissen wie Schlaganfillen [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 Berlicksichtigung etwaiger zusatzlicher Risikofaktoren, wie Diabetes, stattgehabter
Schlaganfall und Nikotingenuss erfolgen.
Unter Bericksichtigung dieser vielfadltigen Faktoren wurden Empfehlungen zur Therapie

ausgesprochen.



Blood Pressure (mmHg)
Orther risk factors,
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BP = blood preszure; CED = chronic kidney diveaze; CV = cardiovazcular; CVD = cardiovazcular diseaze; DBP = dizstolic blood pressure; HT = hypertension;
D = organ damage; RF = rick factor; SBP = systolic blood pressure.

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

Initiale Vorgehensweisen beschrianken sich auf Anderungen des Lebensstils. Dazu gehéren
weniger Salz- und Alkoholkonsum, gesiindere Erndhrung, mehr Bewegung/Sport und
konsekutiv Gewichtsabnahme und das Aufgeben von Rauchen. Reicht eine Anderung der
Lebensgewohnheiten nicht aus, wird medikament6s therapiert. Hierbei ist die Wahl der
Antihypertensiva  abhangig vom  individuellen Fal,, da die verschiedenen
Medikamentengruppen (ACE-Hemmer, Calcium-Antagonisten, Diuretika, Beta-Blocker) keine
signifikanten Unterschiede in der Risikoreduktion fiir CVD ergaben [Turnbull, 2003] oder
zumindest Calcium-Antagonisten nur eine unwesentlich geringere Risikoreduktion fiir CVD
erreichten [Staessen et al., 2001].

Die Haufigkeiten der Einnahme verschiedener Antihypertensiva wurde tber 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 Veranderungen 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 haufigere Einnahme von Beta-
Blockern bei Frauen zu beobachten, wohingegen Manner am ehesten ACE-Hemmer

einnehmen [Thoenes et al., 2010]



2. Zielstellungen

Regionale Studien Uber die Hypertonie, deren Prdvalenz und Inzidenz, sind rar in Deutschland.

Besonders in den neuen Bundesldndern herrscht Aufklarungsbedarf Uber die

Hypertoniepravalenz.

Die CARLA-Studie ist eine bevolkerungsbezogene Kohortenstudie, die sowohl die Pravalenz

und Inzidenz kardiovaskuldrer Erkrankungen, als auch deren Risikofaktoren sowie

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

untersuchen.

Pravalenz und Inzidenz der Hypertonie wurden auf Populationsebene in Deutschland nur

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

1. Wie hoch sind Pravalenz und Inzidenz der Hypertonie?

Da der Blutdruck altersabhangigen Schwankungen unterliegt des Weiteren:

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

Longitudinale Beobachtungsstudien beziiglich der Blutdruckverdanderung sind rar, sodass die

Frage besteht:

3. Wie ist die Veranderung des systolischen und diastolischen Blutdrucks von CARLA-O zu
CARLA-1?

Probandenangaben (iber das Krankheitsbewusstsein wurden in anderen Studien ebenfalls

untersucht:

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

Bei hoher Hypertoniepravalenz besteht der Verdacht auf nicht ausreichende Medikation oder

therapieresistente Hypertonie:

5. Wie sind die Haufigkeitsverteilungen antihypertensiver Medikamente unter den

Hypertonikern?

3. Material und Methoden

3.1 Studiendesign

Bei der CARLA-Studie handelt es sich um eine Kohortenstudie der dlteren
Allgemeinbevélkerung von Halle (Saale). Aus dem Melderegister der 233.705 Einwohner Halles
(Stand 31. Dez. 2002) wurde eine zuféllige 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 urspriinglich 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 Manner, 812 Frauen) Probanden {(brig 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 Fakultat der Universitat Halle-Wittenberg geprift und genehmigt.

Die Follow-up-Untersuchung, an der noch 1436 Probanden teilnahmen (Response 92%),
erfolgte von Marz 2007 bis Marz 2010; der Mittelwert fiir den Zeitraum zwischen
Basisuntersuchung und Follow-up-Untersuchung betrug fiir 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 durchgefiihrt, 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 durchgefiihrt. Bei Probanden mit unbekannter Telefonnummer wurden 2
Einladungsschreiben ausgesandt, auf die, falls sie unbeantwortet blieben, ebenfalls ein
Hausbesuch durchgefiihrt 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 Universitatsklinik Halle-Wittenberg durchgefiihrt.
Falls Probanden gesundheitlich nicht in der Lage waren zu erscheinen, wurden Hausbesuche
durchgefiihrt, um die Untersuchungen zu Hause durchzufiihren. Fragebégen 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 durchgefiihrt [Meisinger et al.,
2006;John et al., 2001;Heinrich and Doring, 2004]. Die Messung von Korpergrole,
Korpergewicht, Hift- und Taillen-Umfang, EKG, Ankle-Arm-Index, Herzfrequenz, Blutdruck und
Blutentnahmen wurden von Studienschwestern durchgefiihrt. Der Blutdruck wurde
standardisiert oszillometrisch mittels Omron 705-CP gemessen, was die Kriterien fiir den
Einsatz bei klinischen Studien erfillt, 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 sal8. Die Blutdruckmanschette wurde entsprechend dem

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

Manschettengrofle ausgewahlt und bei einer Oberarmweite >32cm wurde eine grofere

Blutdruckmanschette ausgewahlt. Die Manschette befand sich bei der Messung auf Héhe 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. einen systolischen Blutdruck = 140 mmHg oder

2. einen diastolischen Blutdruck > 90 mmHg aufwiesen 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, unabhdngig 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, CO03 Diuretika, CO7 Betablocker, C08

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

Aldosteron System.

Bei Probanden mit Hypertonie wurden Variablen zum Wissen Uber 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 addquat 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 Universitadts- 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

Haufigkeiten und Mittelwerte wurden geschlechtsspezifisch und altersstandardisiert berechnet
und die zugehorigen 95% Konfidenzintervalle anhand der Populationsverteilung der BRD vom
31. Dezember 2000 ermittelt.

Samtliche Berechnungen und Analysen wurden mittels der Software SAS Version 9.1 (SAS
Institute, Cary, NC, USA) durchgefihrt.

Prozeduren zur Auswertung von Haufigkeitsverteilungen waren:

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

Proc Freq, um absolute Haufigkeiten der Pravalenzen der Hypertonie zu berechnen.

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

darzustellen.

4. Ergebnisse

4.1 Stichprobencharakteristik

Die Studienpopulation der CARLA-Studie umfasst 1779 Probanden, bestehend aus 967
Mannern und 812 Frauen mit einem mittleren Alter von 64,9 Jahren bei Mannern und 63,8
Jahren bei Frauen.

Herzkreislaufparameter wie der systolische Blutdruck betrug bei Mannern 145,5 mmHg (144,2-
146,7 95%KIl) 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 Mannern und 83,7 mmHg (82,9-84,4 95%KIl) bei
Frauen. Zusatzliche 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 Komorbiditdten 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  Manner 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/m3?) 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) 966 105,9 105,1-106,7 812 102,7 101,8-103,7
MW

Gesamtcholesterol 960 4,6 4,5-4,7 807 5,1 5,0-5,2
(mmol/l) MW
LDL Cholesterol (mmol/l) 960 3,3 3,3-3,4 807 3,5 3,5-3,6
MW
HDL Cholesterol (mmol/I) 960 1,3 1,2-1,3 807 1,6 1,5-1,6
MW
LDL/HDL MW 960 2,8 2,7-2,9 807 2,4 2,4-2,5
Alkoholkonsum% > 20 g/d 197 20,1 17,8-22,9 32 3,9 2,6-5,3
Frauen; 30 g/d Minner
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
Betablocker' 307 31,8 28,8-34,7 279 34,4 31,1-37,6
ACE-Hemmer' 340 35,2 32,2-38,2 254 31,2 28,1-34,5
Diuretika' 104 10,8 8,8-12,7 80 9,9 7,8-11,9
Calciumantagonisten' 148 15,3 13,0-17,7 123 15,2 12,7-17,6
n = Anzahl in Personen.MW = Mittelwert. ' = Anzahl der Einnahmen der jeweiligen
Medikamente. Bildung 1=Akademiker (Personen mit Universitats- 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 hohere mittlere Blutdruckwerte bei &lteren Probanden
beobachtet, besonders bei Mdannern mit einem Maximum von 148,9 mmHg bei den 65-74
jahrigen Probanden. Auffallig war ein niedrigerer SBP bei den 75-83 Jahrigen mit einem Wert
von 146,6 mmHg.

Der mittlere DBP war bei dlteren mannlichen Probanden niedriger. Er lag bei 89,2 mmHg bei

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

Tabelle 4: Mittelwerte der systolischen und diastolischen Blutdruckwerte in mmHg

Manner
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
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

n = Anzahl der Personen in der Altersgruppe. * Altersstandardisierte Blutdruckwerte ;
Standardpopulation Deutschlands, 31. Dezember 2000

Bei Frauen wurde ebenfalls ein hdherer mittlerer SBP bei den alteren Probanden beobachtet,
mit einem Maximum von 149,0 mmHg bei den 75-83 Jahrigen; er war somit sogar héher als bei
Mannern.

Der mittlere DBP war bei dlteren Probanden ebenfalls niedriger, d.h. bei den 75-83 Jahrigen
Frauen wurde ein Mittelwert von 80,4 mmHg gemessen wurde, der aber ebenfalls hoher war
als bei Mannern.

Im Geschlechtsvergleich waren die Mittelwerte fir den Blutdruck, sowohl systolisch als auch
diastolisch, im mittleren Alter bei Mannern hoher als bei Frauen. Ab einem Alter von 75 Jahren
Uberstiegen die Blutdruckwerte der Frauen die Werte der Manner.

Frauen hatten einen niedrigeren Blutdruck, sodass eine Mittelwertsdifferenz von 5,1 mmHg
systolisch und 3,4 mmHg diastolisch fiir alle Probanden zwischen beiden Geschlechtern unter

den altersstandardisierten Werten bestand.
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Abbildung 2: SBP der Manner und Frauen in mmHg zur Basisuntersuchung

Diastolischer Blutdruck Manner & Frauen CARLA O

0.040 4
0.036 4 MW Manner = 85,9 mmHg (85,2-85,6)
| MW Frauen = 83,2 mmHg (82,5-83,9)
0.0324 MW Diff = 2,7 mmHg (1,7-3,7)
0.028+
0.024 -+
i I
50020 /
a 1
0.016+
0.012-
0.008+
0.004 +
0.000 : i i . . :
40 50 60 70 BO 80 100 110 120 130 140
Diastolischer Blutdruck (mmHa)
Legende —— Frauen —— Maenner

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

Anhand der Mittelwerte des Blutdrucks fir alle Probanden stellten sich ungiinstigere
Blutdruckverhéltnisse fir Manner (145,9 mmHg systolisch und 85,9 mmHg diastolisch) als fiir

Frauen (141,7 mmHg systolisch und 83,2 mmHg diastolisch) dar.
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Abbildung 4:
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4.2.2 Pravalenz der Hypertonie

Die Pradvalenz der Hypertonie stieg mit zunehmendem Alter fiir beide Geschlechter bis zu
einem Maximum von 83,8% (95% Kl 78,9-88,1) bei den 65-74 jahrigen Méannern und 86,5%
(95% K1 79,9-91,2) bei den 75-83 jahrigen Frauen.

Im Geschlechtsvergleich bei den 45-54 und 55-64 Jahrigen waren relativ mehr Manner 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 jahrigen relativ mehr Frauen als Manner hyperton (83,8% vs 84,2% und 83,6% vs
86,5%). Die Haufigkeiten fir die Hypertonieprdvelenz fir alle Probanden unter den
altersstandardisierten Werten ergab, dass der Anteil an Hypertonikern bei den Mannern

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

Tabelle 5: Pravalenzen der Hypertonie geschlechtsspezifisch

Manner Frauen
Alter n Hypertonie 95% Kl 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 Hypertonieprdvalenzen

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 Mannern 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 mannlichen Hypertoniker war der eigene Bluthochdruck unbekannt.
Frauen lagen mit circa 19% deutlich unter diesem Wert.

Fiir die Kategorien ,,Hypertonie bekannt, aber nicht behandelt” und ,Hypertonie bekannt, aber
nicht kontrolliert behandelt” ergaben sich mit jeweils circa 11% und 41% gleiche relative

Haufigkeiten bei beiden Geschlechtern. Darliber hinaus erzielten Frauen eine relative
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Haufigkeit von etwa 29% bei den addquat therapierten Hypertonikern und Manner nur etwa

18%.
50
e Manner N=742
e Frauen N=582
t
[J]
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o

HTM bekannt, HTH bekannt, nicht HTM bekannt,
kontroliiert behandelt  kontrolliert behandelt nicht behandelt HTM nicht bekannt

Abbildung 5: Bewusstsein, Behandlung und Kontrolle der Hypertonie unter den Hypertonikern,
95% KI

Unter den Méannern 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 Abhadngigkeit der Bildung

Niedrige Bildung Mittlere Bildung Hohe Bildung
Manner Frauen Manner Frauen Manner Frauen
Hypertonie 7(26,9) 19(20,9) 161(34,9) 62(16,2) 62(24,4) 29(28,2)

unbekannt, N(%)

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

N(%)

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

behandelt, N(%)

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

N(%)

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 n Diuretika, N Beta- ACE- Ca-

Antihypertensiva Blocker, N Hemmer, N  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 Mdnnern ACE-Hemmer (MW fiir alle Altersklassen 63,9%) am
haufigsten eingenommen, gefolgt von Beta-Blockern (57,7%), Ca-Antagonisten (27,8%) und

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

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

Tabelle 8: Medikamentdse Einstellung

Manner
Alter n Diuretika, N(%) Beta-Blocker, ACE-Hemmer, Ca-
N(%) N(%) 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, ACE-Hemmer, Ca-
N(%) N(%) 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

100

90

80

1 Antihypertensivum 2 Antihypertensiva 3 Antihypertensiva 4 Antihypertensiva

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)
mannliche Probanden und 57 (53,5) weibliche Probanden Antihypertensiva aus einer
Wirkstoffklasse. 118 (39,1) maéannliche und 58 (33,6) weibliche Probanden nahmen
Antihypertensiva aus zwei Wirkstoffklassen. 32 (10,6) méannliche und 21 (10,8) weibliche
Probanden nahmen Antihypertensiva aus drei Wirkstoffklassen. 7 (2,3) mannliche und 4 (1,7)

weibliche Probanden nahmen Antihypertensiva aus allen vier Wirkstoffklassen.

100

90

80

70

60
Manner

Frauen

30

20

10

0
1 Antihypertensivum 2 Antihypertensiva 3 Antihypertensiva 4 Antihypertensiva

Abbildung 7: Medikamenteneinnahme bei kontrolliert behandelten Hypertonikern
geschlechtsgetrennt

Insgesamt nahmen unter den kontrolliert behandelten Hypertonikern 53 (40,5) mannliche
Probanden und 77 (46,4) weibliche Probanden Antihypertensiva aus einer Wirkstoffklasse. 45
(34,4) mannliche und 55 (33,1) weibliche Probanden nahmen Antihypertensiva aus zwei
Wirkstoffklassen. 25 (19,1) mannliche und 32 (19,3) weibliche Probanden nahmen
Antihypertensiva aus drei Wirkstoffklassen. 8 (6,1) mannliche 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 héher ist als bei
unkontrolliert behandelten Hypertonikern. Der relative Anteil von Probanden mit 1 oder 2

antihypertensiven Medikamenten ist bei den unkontrolliert behandelten wiederum hoher.
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4.3

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

Langsschnittanalysen

Systolischer Blutdruck Manner & Frauen, CARLAQ & CARLA1

MW Manner CARLA 1= 138,7 mmHg (137,4-140,1)
MW Frauen CARLA 1= 135,2 mmHg (133,6-136,7)
MW Diff Manner = -7,0 mmHg (-8,4--5,5)
MW Diff Frauen = -5,0 mmHg (-6,6--3,4)

Legende ---

a0

100 110 120 130 140 150

160

170 180 190 200 210 220 230 240

Systolischer Blutdruck (mmHag)

-~ Frauen CARLAQ — Frauen CARLA1 -

---- Maenner CARLA B— Maenner CARLA1

Abbildung 8: SBP der Ménner und Frauen in mmHg zur Basisuntersuchung (CARLA-0)
und zur Follow-up-Untersuchung (CARLA-1)

Diastolischer Blutdruck Manner & Frauen, CARLA 0 & CARLA1

Legende --

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

e e T e et R

70 B0 a0

MW Manner CARLA 1 = 80,6 mmHg (79,9-81,3)
MW Frauen CARLA 1 = 79,0 mmHg (78,3-79,8)
MW Diff Manner = -6,0mmHg (-6,7--5,3)
MW Diff Frauen = -4,3mmHg (-5,0--3,5)

100 na 130 140

Diastolischer Blutdruck (mmHg)

--- Frauven CARLA O — Frauen CARLA 1

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

Maenner CARLA G—— Maenner CARLA 1
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Im Folgenden wird die Veranderung 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.

Fiir Manner sank der Mittelwert fiir den SBP von 145,9 mmHg auf 138,7 mmHg. Diastolisch
sank der Wert von 85,9 mmHg auf 80,6 mmHg. Fiir 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 Verdanderung des Blutdrucks bei Probanden ohne antihypertensive Medikation von

CARLA-0 zu CARLA-1

Manner Frauen

150 150

145 145
b N )

&

SBP in n_"lmHg

120 120
Basis Follow-up Basis Follow-up

Abbildung 10: Veranderung des systolischen Blutdruckes mmHg der Manner und Frauen bei
Probanden ohne antihypertensive Medikation in CARLA-O und CARLA-1 mit 95% KI (Manner:
N= 273, Frauen: N=210)

Manner Frauen
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84
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s
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-
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b

T

S

Basis Follow-up Basis Follow-up
Abbildung 11: Verdnderung des diastolischen Blutdruckes in mmHg der Manner und Frauen

bei Probanden ohne antihypertensive Medikation in CARLA-O und CARLA-1 mit 95% KI
(Manner: N= 273, Frauen: N= 210)
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Da in der Kohorte ein unerwarteter Riickgang des SBP von CARLA-0 zu CARLA-1 zu beobachten
war, wurde der Blutdruck fir 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 Mannern 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.

23



4.3.3 Vergleich der Blutdruckverdnderung (Hypertoniker vs Normotoniker von CARLA-0 zu
CARLA-1)

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

Manner Frauen
160 160
155 - 155 -
oo
T 150 150
E 145 145
.E 140 140
% 135 135
(%]
130 130
125 125
120 120
Basis Follow-up Basis Follow-up
a5 g5
93 93
Qo a1 g1
T a9 89
€
a7 &Y
E 85 BS
E 83 83
g 81 81
rE) rl
Il I
75 75
Basis Follow-up Basis Follow-up

Abbildung 12: Verinderung des SBP und DBP in mmHg fiir Probanden mit RR >=140/90 mmHg,
95% Kl

Bei 494 mannlichen 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% Kl 90,5-92,2 mmHg) und fiel zur
Follow-up-Untersuchung auf 82,6 mmHg (95% Kl 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% Kl 89,1-91,2 mmHg) und fiel
zur Follow-up-Untersuchung auf 81,9 mmHg (95% Kl 80,8-83,0 mmHg).
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Normotone Probanden (Manner: N=292, Frauen:N=327)

Manner Frauen
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95 93
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Abbildung 13: Veranderung des SBP und DBP in mmHg fiir Normotoniker, 95% KI

Bei 292 mannlichen 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% Kl 77,7-79,4 mmHg) und fiel zur
Follow-up-Untersuchung auf 77,2 mmHg (95% Kl 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 (Kl 95%
125,3-129,1 mmHg). Der Mittelwert des DBP lag bei 76,8 mmHg (95% Kl 76,0-77,6 mmHg) und
fiel zur Follow-up-Untersuchung auf 76,3 mmHg (95% Kl 75,4-77,3 mmHg).
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4.3.4 Inzidenz der Hypertonie

Der Zeitraum zwischen CARLA-O 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 Falle aufgefiihrt.

Die Inzidenz stieg mit zunehmendem Alter fiir beide Geschlechter. Fir die mannlichen
Probanden ergab sich eine Inzidenz von 17,5% bei den 45-54 Jahrigen bis zu einem Maximum
von 50% bei den Ulber 75 Jahrigen. Unter den weiblichen Probanden stieg die Inzidenz von 25%
bei den 45-54 Jahrigen bis auf 47,8% bei den 65-74 Jahrigen und fiel im hohen Alter bei einer

niedrigeren Fallzahl auf 41,7% wieder ab.

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

Manner Frauen

Alter(1/2 Nenner N(%) KI 95% Nenner N(%) KI 95%
FU

Zeitraum)

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
275 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

Jahrliche Inzidenz

45-85* 192 8,4 4,2-12,6 192 8,1 3,7-12,3
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 dariiber hinaus neu

normoton zur FU. Der groRRte Anteil mit 952(66,8) Probanden war zu BU und zur FU hyperton.
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4.3.5 Verdnderung des Bewusstsein, der Behandlung und der Kontrolle der Hypertonie

60

e Manner N=605
50 ==

e Frauen N=476

HTHM bekannt, HTM bekannt, nicht HTM bekannt,
kontrolliert behandelt  kontrolliert behandelt  nicht behandelt  HTH nicht bekannt

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

25

21.6

Prozent

-15 -11.9

HTM bekannt, HTH bekannt, nicht HTHM bekannt,
kontroliert behandelt  kontrolliert behandelt  nicht behandelt  HTM nicht bekannt

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

CARLA-0 zu CARLA-1
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Alle relativen Werte der Kategorien ,Hypertonie bekannt, nicht kontrolliert behandelt”,
»Hypertonie bekannt, nicht behandelt” und , Hypertonie unbekannt” waren von der BU zur FU
racklaufig.

Einzig die relativen Anteile fir ,Hypertonie bekannt, kontrolliert behandelt” stiegen jeweils

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

Tabelle 11: Veranderung des Bewusstseins, der Behandlung und der Kontrolle der Hypertonie
von BU zur FU Manner

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 Mannern 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 groRer 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 unverdnderten 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 lieB sich gar nicht mehr behandeln und 2 (2,0%) waren sich ihrer

Hypertonie nicht bewusst.
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Tabelle 12: Veranderung 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)
L} 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 lieRen 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 lasst sich feststellen, dass die relativen Anteile von kontrolliert behandelten
Hypertoniker jeweils von 18,3% auf 39,9% (Manner) 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: Veranderung des Bewusstseins, der Behandlung und der Kontrolle der
Hypertonie von CARLA-O zu CARLA-1

Sowohl mannliche als auch weibliche Probanden, denen die Hypertonie zur BU nicht bekannt
war, haben sich zu einem groRen Teil medikamentos 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
bisher unbehandelt waren,

die aber im Follow-up ebenfalls

Hypertonie bekannt,
medikamentds einstellen lassen.
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4.3.6 Verdnderung der antihypertensiven Medikation

Von 380 mannlichen Probanden, die in CARLA-O keine antihypertensiven Medikamente
einnahmen, nahmen 107 (28,2%) antihypertensive Medikamente im Follow-up von CARLA-O zu
CARLA-1 neu ein. Von 209 weiblichen Probandinnen, die in CARLA-O keine antihypertensiven
Medikamente einnahmen, nahmen 88 (29,5) im Follow-up antihypertensive Medikamente von
CARLA-0 zu CARLA-1 neu ein.

Von 406 mannlichen Probanden, die in CARLA-O 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

Haufigkeiten der Hypertonie und Erkldrung der erhdhten Hypertoniepravalenz

Eine altersstandardisierte Pravalenz der Hypertonie von 74,3% unter Mannern und 68,4%
unter Frauen in einer Kohorte von 45-83 Jahren bedeutet eine vergleichsweise erhohte
Pravalenz. Auf nationaler Ebene zeigte die SHIP-Studie in der Region von Greifswald eine
Pravalenz von 60,1% (mannlich) 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 Pravalenz
von 41,4% unter Mannern und 28,6% unter Frauen [Meisinger et al., 2006]. Im Detail ergaben

sich folgende vergleichbare Pravalenzen

Tabelle 13: Vergleichbare Pravalenzen 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 samtlichen vergleichbaren Pravalenzen tiber den Pravalenzen
der KORA- und SHIP-Studie, abgesehen von den 45-54 jahrigen Mannern.

Auf internationaler Ebene zeigte die NHANES Studie in den USA eine Pravalenz 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 Hypertoniepravalenz hatte
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Deutschland die hochste Pravalenz mit 55,3% im Vergleich zu Italien 37,7% oder England
41,7% [Wolf-Maier et al., 2003]. Eine weitere Studie, die Hypertonie-Pravalenzen in einem
Review verglich, zeigte die hochste Pravalenz in Polen bei einer Kohorte im Alter von 45-64
Jahren mit einer Hypertoniepravalenz von 70,7% [Kearney et al., 2004;Rywik et al., 1998].
Diese hohe Prévalenz in Polen wurde einerseits durch Alkoholkonsum (besonders exzessives
Trinken von hochprozentigen Spirituosen), geringe korperliche Aktivitdt und erhéhte Blutfette
erklart, andererseits durch Limitationen bei der Studiendurchfiihrung, da nur eine
Einheitsgrofle fir die Blutdruckmanschette verwendet wurde. Die Griinde fir die erhohte
Hypertoniepravalenz der CARLA-Studie sind moglicherweise ebenso auf einen vergleichsweise
unglinstigen Lebensstil zurtickzufihren.

Der Mittelwert des BMI liegt mit 28,6 bei Frauen und 28,3 bei Mannern im Alter von 45-74
Jahren in der CARLA-Studie ahnlich wie die BMI Werte in der KORA- und SHIP-Studie nach
Stang et. al.; ein erhohter 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]. Auffallig war jedoch, dass der Taillenumfang der Probanden in der
CARLA-Studie im Vergleich zu anderen innerdeutschen Studien deutlich hoher war. Manner
hatten in der KORA-Studie einen Taillenumfang von 100,3 cm im Mittel, in der SHIP-Studie 98,9
cm. Manner in der CARLA-Studie lagen mit 103,6 cm deutlich (iber den Vergleichswerten.
Ahnlich verhielten sich die Taillenumfinge 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 Gber 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 Mannern 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 Uber die Assoziation von Alkoholkonsum und erhéhtem Blutdruck sind
uneinheitlich. So ergab eine zusammenfassende Studie, dass circa 25% der
Alkoholkonsumenten auch einen hoheren Blutdruck haben; allerdings wiesen auch 40% der
Probanden, die keinen Alkohol konsumierten, einen hoheren Blutdruck auf als solche, die 2-3
alkoholische Getranke am Tag zu sich nahmen [MacMahon, 1987]. Europdische Studien
zeigten, dass Personen, die keinen Alkohol zu sich nahmen, einen gleich hohen oder sogar
hoheren Blutdruck hatten, als solche Personen, die 1-2 alkoholische Getrdanke zu sich nahmen
[Gyntelberg and Meyer, 1974;Milon et al., 1982;Cairns et al., 1984]. Erhohte sich der

Alkoholkonsum auf 3-5 alkoholische Getrdnke pro Tag, Uberstieg 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 Méannern und 4,13 g/Tag bei Frauen ist im Vergleich zur KORA- und SHIP-Studie
niedriger (SHIP: 21,9 g/Tag Méanner und 6,1 g/Tag Frauen, KORA: 23,5 g/Tag Manner 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 erhoht, da die
Framingham Kohorte bei einem durchschnittlichen Alkoholkonsum von 10,1 g/Tag liegt
[Djousse et al., 2009].

Das Alter nimmt ebenfalls einen groflen Stellenwert als Risikofaktor der Hypertonie ein und
zeigte in der CARLA-Studie ebenfalls eine positive Korrelation. Eine Studie zur
Hypertoniepradvalenz bei Personen >65 Jahren in Deutschland zeigte eine Hypertoniepravalenz
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 fiir Manner bei 154,5 mmHg und fiir Frauen bei 156,0 mmHg; der DBP lag
bei Mannern und Frauen jeweils bei 84,9 mmHg und war somit deutlich héher als in der
CARLA-Studie, was den Blutdruckanstieg mit steigendem Alter noch einmal unterstreicht
[Trenkwalder et al., 1994].

Die Assoziation von sozialpsychologischen Hintergriinden wie Arbeit, Stress und Umwelt mit
dem Risiko fiir 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 erhohten Hypertonieprdvalenz in der CARLA-Studie und kénnten damit auch in einer
erhohten psychosozialen Belastung der Bevolkerung zu finden sein.

Die Arbeitsbelastung und der daraus resultierende Stress wurden in einer Metaanalyse von
2013 als nicht ursachlich fiir eine Hypertonie bewertet [Nyberg et al.,, 2013]. So lag die
Pravalenz 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]. Demgegeniber
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 hoher war als bei Probanden ohne hohe
Arbeitsbelastung und somit ein unabhangiger Risikofaktor fiir die Hypertonie ist [Clays et al.,
2007]. Zusatzlich ist Arbeitsstress und Angst eher ein Risikofaktor flir Hypertonie bei Mannern
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 héhere Inzidenz fiir 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 miinden kénnen [Markovitz et al., 1991]. Eine
Metaanalyse zeigte weiterhin, dass Personen mit Stress und ungesunder Lebensweise eine
doppelt so hohe Inzidenz fiir 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;lbald-Mulli et al., 2001;Dvonch et al., 2009] oder sogar mit Herzinfarkten
[Zanobetti and Schwartz, 2005]. Eine groRe Studie der American Heart Association stellt
epidemiologische und biochemische Aussagen (ber den Zusammenhang von
Luftverschmutzung und CVD dar [Brook et al., 2010]. Hier wurde zusammengestellt, dass eine
hohe Luftverschmutzung mit kardiovaskuldrer Mortalitdt, kardiovaskuldrer Hospitalisation,
ischdmischen  Herzerkrankungen, Herzarrhythmien, Schlaganfallen und vaskuldren
Erkrankungen einhergeht und dass Langzeitbelastung durch Feinstaub einen noch groRReren
Einfluss auf die Gesamtmortalitat 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 fiir diesen
Zusammenhang bestehen bereits [Brook et al., 2010]. Pro 10 pum/m3® Erhdéhung an
Feinstaubbelastung kann sich der SBP um 1-4 mmHg erhéhen [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 wirden [Langrish
et al., 2009]. Ebenfalls wurde in dieser Studie nachgewiesen, dass die Herzfrequenzvariabilitat
(HRV) erhoht 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
Schwefeldioxidkonzentration (SO,) wurde kontinuierlich und die Staubpartikelkonzentration in
den letzten 2 Jahren dieses Zeitraumes analysiert. Ergebnis dieser Studie war, dass die
Gesamtmortalitdt bei erhohter Luftverschmutzung durch SO, und durch Staubpartikel

(duBerlich erscheinend als Rauch und industriebedingter Nebel) erhoht war. Die positive
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Korrelation mit der Gesamtmortalitdit war fur Staubpartikel hoéher als fir SO,. Die
Luftverschmutzung ist somit maRgeblich an CVD beteiligt. Da in Halle und Umgebung friiher
Industrie angesiedelt war, ist von einer Mitbeteiligung der Luftverschmutzung an der
Hypertoniepravalenz auszugehen.

Nach Neuhauser et al. sind etwa 20 Millionen Deutsche von Hypertonie betroffen. Jeder dritte
Erwachsene in Deutschland (33% Manner und 30% Frauen) ware hyperton. Weiteres Ergebnis
der Publikation , Results of the German Health Interview and Examination Survey for Adults
(DEGS1)“ war, dass etwa drei Viertel der 70-79 jahrigen Hypertoniker waren [Neuhauser et al.,
2013]. Vergleichsweise wurden in der CARLA-Studie hohere Prdvalenzen von deutlich tber

80% bereits ab 65 Jahren, sowohl fiir Manner als auch Frauen, erzielt.

Inzidenz und Verdnderung des Blutdrucks (Interventionseffekte in Beobachtungsstudien)

In Langsschnittstudien ist der Basisblutdruck von grolRer Bedeutung bei der Inzidenz der
Hypertonie. Studien zeigten, dass nicht nur das hohe Alter ein Risikofaktor fiir 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
erhoht, eine Hypertonie zu entwickeln oder kardiovaskuldre 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 Gber
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 Berlicksichtigung
sozioOkonomischer 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 weiBen Mannern,
110,9 mmHg unter weiBen Frauen, 117,6 mmHg unter afroamerikanischen Mannern und 116,9
mmHg unter afroamerikanischen Frauen. Der SBP wurde (ber einen Zeitraum von 5 Jahren
beobachtet; das Ergebnis bestand aus einer Zunahme des SBP um 4,4 mmHg unter weilRen
Mannern, 6,3 mmHg unter weiRen Frauen, 5,2 mmHg unter afroamerikanischen Mannern und
6,9 mmHg unter afroamerikanischen Frauen. Der DBP nahm bei allen ethnischen Gruppen

Uber einem Alter von 50 Jahren ab und bei einem Alter unter 50 Jahren zu. Bei dem Riickgang
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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 Veranderung des SBP und DBP unter Berlicksichtigung der
Bildung und der Arbeitsklasse bei 602 gesunden Probanden (237 Mé&nner und 365 Frauen) im
Alter von 70-88 Jahren (MW 75,7 Jahre) [Starr et al., 1998]. Resultat war, dass Uber 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 dhnliches Ereignis beobachtet,
wie in der CARLA-Studie. Probanden mit neu diagnostizierter Hypertonie hatten in einer
Follow-up-Untersuchung schlieflich 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 fir 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 gedndert hatte; von 202 Probanden entwickelten 36 eine
Hypertonie. Der starkste prognostische Faktor war der Basisblutdruck [Yong et al., 1993].

Eine Studie, die eine Intervention flir 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 arztliche 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 (iber das Bewusstsein der Hypertonie bei Mannern

Alter HTN HTN  bekannt, HTN bekannt, HTN bekannt,

unbekannt nicht behandelt nicht kontrolliert kontrolliert

behandelt behandelt

CARLA 38,3 25,8 25,8 10,2
45-54  SHIP 43,1 26,4 25,1 5,4

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

CARLA 36,3 9,9 41,5 12,3
55-64  SHIP 41,5 14,7 23,1 9,7

KORA 31,11 22,4 29,9 16,6

CARLA 26,0 10,3 43,5 20,2
65-74  SHIP 34,9 7,2 42,8 15,1

KORA 315 16,3 33,0 19,2

Im Vergleich mit verfigbaren Daten von der SHIP und KORA Studie wird deutlich, dass Manner
in der CARLA-Studie hohere Anteile unter nicht kontrolliert behandelten Hypertonikern haben

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

Alter HTN HTN  bekannt, HTN bekannt, HTN bekannt,

unbekannt nicht behandelt nicht kontrolliert kontrolliert

behandelt behandelt
CARLA 15,9 19,5 34,5 30,1
45-54  SHIP 28,2 28,8 21,8 21,2
KORA 41,0 21,1 16,9 21,1
CARLA 23,0 15,8 32,7 28,5
55-64  SHIP 26,7 12,2 35,9 25,2
KORA 21,1 21,6 27,0 30,3
CARLA 19,3 5,1 47,2 28,4
65-74  SHIP 25,7 10,4 44,6 19,4
KORA 14,9 12,6 41,9 30,6

Teilweise wurden bei Frauen ebenfalls hohere Anteile unter nicht kontrolliert behandelten

Hypertonikern erreicht mit Ausnahme der 55-64 Jahrigen.

Limitationen der vorliegenden Ergebnisse

Methoden zur Durchfiihrung der CARLA-Studie und Definition der Hypertonie bestanden aus
Blutdruckmessungen, die dreifach am linken Arm in sitzender Position durchgefiihrt wurden,
mit jeweils 3 Minuten Abstand zwischen den Messungen mittels Omron 705-CP und der
Ermittlung des Mittelwertes von zweiter und dritter Blutdruckmessung als endgiiltigen
Blutdruck. Die oszillometrische Messung mittels Omron 705-CP ist geeignet zur Messung des
Blutdrucks in groReren Studien [Vera-Cala et al.,, 2011]. Der Mittelwert von zwei
Blutdruckmessungen ist exakter und nahert sich besser an den tatsachlichen Blutdruck als eine
einzelne Messung [Jamieson et al., 1990]. Trotzdem korreliert eine 24 Stunden
Blutdruckmessung eher mit Endorganschaden durch Hypertonie, als einzelne
Blutdruckmessungen [Parati et al., 1995]. Zunehmend gibt es Hinweise daflr, dass der
gemessene Blutdruck in der Praxis weniger gut mit kardiovaskuldaren Endpunkten korreliert als
der selbststandig 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 fiir CVD spielt, jedoch stellt eine zusammenfassende Studie
einen positiven Zusammenhang und eine klinische Relevanz fiir CVD dar [Martin and McGrath,
2013]. Trotzdem stellt eine Studie in Aussicht, dass ein eigens zuhause gemessener Blutdruck
das Risiko fir CVD ausreichend abschatzt [Hanninen et al.,, 2012]. Die Moglichkeit, dass
Probanden der CARLA-Studie diesem Phanomen der WCH ausgesetzt waren, besteht dadurch,
dass der Korper sich vor dem Messvorgang in einer Stresssituation sieht und dadurch der
Blutdruck ansteigt [O'Brien et al., 2003]. Das AusmalR 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
Mald der Auspragung der WCH und damit die Auswirkung auf die Hypertonieprdvalenz 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 Arzten, wodurch die WCH nur
halb so hoch ausfallen diirfte [Mancia et al., 1987]. Trotzdem kann die Prdvalenz der WCH

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

6. Zusammenfassung und Schlussfolgerung

Hypertonie ist eine haufige Erkrankung, die einer Therapie bedarf, da Hypertonie zur
Pathogenese vieler anderer Erkrankungen wie Schlaganfillen und Herzinfarkten beitragt.
Insgesamt liegt die Hypertoniepravalenz in der CARLA-Studie bei Mdnnern bei 76,7% und
71,7% bei Frauen; sie ist damit im nationalen und internationalen Vergleich erhoht. Die
Pravalenz steigt mit héherem Alter bei Madnnern und Frauen mit Ausnahme der &ltesten
Mannergruppe. Der SBP lag bei Madnnern bei 145,9 mmHg und bei Frauen bei 141,7mmHg im
Mittel. Der DBP lag bei Mannern bei 78,1 mmHg und bei Frauen bei 83,7 mmHg im Mittel.
Daruber hinaus wurde das Bewusstsein der Hypertonie qualitativ in Kategorien eingeteilt. Am
groBten war die Gruppe der Probanden, die sich ihrer Hypertonie bewusst, aber nicht oder
nicht ausreichend therapiert waren (Manner 40,7% und Frauen 41,5%).

Beta-Blocker wurden von Frauen am haufigsten eingenommen, bei Mannern waren es ACE-
Hemmer.

Die Inzidenz der Hypertonie, die lber einen medianen Follow-up Zeitraum von 4,02 Jahren
beobachtet wurde, zeigte eine hohe Inzidenz mit 33,3% bei Mannern und 31,2% bei Frauen.

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

verbesserte Gesundheitswahrnehmung zuriickzufiihren ist. In diesem Zusammenhang lieRen
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sich viele Hypertoniker, die zur Basisuntersuchung nicht medikamentds eingestellt waren, neu
auf blutdrucksenkende Medikamente einstellen (28,2% Manner und 29,5% Frauen).

Die Pravention der Hypertonie sollte flaichendeckend 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 Friherkennung und leitliniengerechte
Diagnostik (etwa durch geeignetes und geschultes Personal und valide Messmethoden) der

Hypertonie.
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Thesen
Die Prdvalenz der Hypertonie in der CARLA-Studie ist im nationalen und internationalen

Vergleich erhoht.

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

Ungiinstige Lifestylefaktoren wie Rauchen, Ubergewicht, ungiinstige Umwelteinfliisse
(Luftverschmutzung, hohe psychosoziale Belastungen) und nicht ausreichende
medikamentdse Therapie kénnten ursachlich fir die hohe Hypertoniepradvalenz sein.

Bei Frauen steigt der systolische Blutdruck kontinuierlich bis ins hohe Alter an. Bei
Mannern fallt er im hohen Alter wieder ab.

Frauen ist ihre Hypertonie haufiger bekannt und wird haufiger therapiert im Vergleich zu
Mannern.

Maéanner werden eher mit ACE-Hemmern antihypertensiv behandelt, Frauen eher mit
Beta-Blockern.

Im Vergleich der BU (Basisuntersuchung) zur FU (Follow-Up-Untersuchung) der CARLA-
Studie ist von einem Interventionseffekt auszugehen, der sich durch niedrigere
Blutdruckwerte duBert und mit einer erhdhten Einnahme an blutdrucksenkenden

Medikamenten zur FU verbunden ist.
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