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Die Pravalenz der atherosklerotischen Herz-Kreislauf-Krankheiten ist in Deutschland noch
immer hoch. Bei den Pravalenzen der pathogenetisch bedeutsamen Hauptrisikofaktoren ist
bisher keine Trendwende erkennbar.

Im Oktober/November 1986 wurde im Bezirkskrankenhaus Dessau eine 20%-
Zufallsstichprobe der 41-45jahrigen Bevdlkerung auf Risikofaktoren fir HKK untersucht. In
der vorliegenden Arbeit werden Daten dieser Studie analysiert. Es werden die Mittelwerte
und Pravalenzen der Merkmale Blutdruck, Gesamtcholesterin, HDL-Cholesterin, Atheroskle-
roseindex nach Klimov, Rauchen, Kérpergewicht sowie korperliche Aktivitat fur beide Ge-
schlechter und bei den Frauen Kontrazeptivaecinnahme dargestellt. Um eine differenzierte
Aussage zur Verteilung kardiovaskularer Risikofaktoren in dieser Stichprobe zu erméglichen,
wurden die oben genannten Merkmale in ihren wechselweisen Kombinationen getrennt nach
Geschlechtern dargestellt.

Die Manner der Dessau-Studie wiesen bei den meisten der untersuchten kardiovaskularen
Risikofaktoren gegentuber den gleichaltrigen Frauen signifikant ungtnstigere Mittelwerte und
Pravalenzen auf: beim Gesamtcholesterinspiegel, AS-Index, BMI und Rauchen. Bei den
Gruppen der Manner mit Hypertonus, mit Hypercholesterinamie, mit mittlerem oder starkem
Ubergewicht fanden sich jeweils weitere, im Vergleich zur mannlichen Gesamtstichprobe
signifikant erhohte atherogene Faktoren; bei den Frauen waren solche signifikanten Ver-
knipfungen seltener. Zum Beispiel waren bei Mannern mit arterieller Hypertonie der Ge-
samtcholesterin- und der BMI-Mittelwert signifikant héher als in der mannlichen Gesamt-
stichprobe, bei den Frauen mit arterieller Hypertonie war nur der BMI-Mittelwert signifikant
Uber dem Wert der weiblichen Gesamtstichprobe.

Manner mit Hypercholesterinamie hatten einen signifikant hdheren Blutdruck-, AS-Index- und
BMI-Mittelwert und einen signifikant niedrigeren HDL-C-Mittelwert im Vergleich zur mannli-
chen Gesamtstichprobe. Frauen mit Hypercholesterindmie wiesen einen signifikant erhdhten
AS-Index-Mittelwert auf, verglichen mit der weiblichen Gesamtstichprobe. Bei Mannern mit
mittlerem und starkem Ubergewicht waren die Mittelwerte des systolischen und diastolischen
Blutdrucks, des Gesamtcholesterins (letzteres nur bei mittlerem Ubergewicht) und des AS-
Index signifikant héher sowie das HDL-C signifikant niedriger als in der mannlichen Gesamt-
stichprobe. Frauen mit starkem Ubergewicht hatten signifikant héhere Blutdruck- und AS-
Index-Mittelwerte und einen signifikant niedrigeren HDL-C-Mittelwert als die weibliche Ge-
samtstichprobe. Frauen mit mittlerem Ubergewicht wiesen einen signifikant héheren Ge-
samtcholesterin- und AS-Index- Mittelwert und einen signifikant niedrigeren HDL-C-

Mittelwert als die weibliche Gesamtstichprobe auf.

Grafner, Klaus: ,Die Erhebung des atherogenen Risikoprofils der 41- bis 45jahrigen Dessau-
er Bevolkerung der Jahre 1986/1987¢
Halle, Univ., Med. Fak., Diss., 72 Seiten, 2003
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1. AUSGANGSPUNKT UND FRAGESTELLUNG

Die Herz-Kreislauf-Krankheiten (HKK) sind wegen ihrer Pravalenz und des durch sie bedingten
Mortalitdtsanteils in Industrielandern und auch in den Entwicklungslandern ein gesundheitspo-
litisches und sozialékonomisches Problem (178,191). Laut WHO-Angaben verstarben 1990
14,7 Millionen Menschen an HKK, 1999 waren es 17 Millionen. Herz-Kreislauf-Krankheiten
verursachen 30% der Gesamtmortalitat weltweit. Sie sind, mit Ausnahme der Sahel-Zone, die
fuhrende Todesursache weltweit (11).

Im Jahr 2000 verstarben in der Bundesrepublik Deutschland 395043 Personen an einer HKK,
dies entspricht einem Anteil von 47% an der Gesamtmortalitat. Bei 52% der weiblichen und
42% der mannlichen Verstorbenen lag als Todesursache eine HKK zugrunde (143). Damit
sind die HKK noch immer die haufigste Todesursache in Deutschland.

In der friheren DDR waren in den 80er Jahren die Halfte der mannlichen und zwei Drittel der
weiblichen Todesfalle durch HKK verursacht (41,67). Seit Mitte der 70er Jahre bestand bei der
HKK-Mortalitat ein Ost-West-Gefalle zwischen beiden Teilen Deutschlands (69,71). Es ist auch
nach der Wiedervereinigung nachweisbar (71,121,143).

Die koronare Herzkrankheit (KHK) steht in der Mortalitatsstatistik weltweit an erster Stelle, ge-
folgt von den zerebrovaskularen Erkrankungen (11,32,69). 80% der KHK-Todesfalle treten in
Landern mit niedrigem bis mittlerem Bruttosozialprodukt wie China, den GUS-Staaten, Polen,
Mauritius, Argentinien und Indien auf (11). Die koronare Herzkrankheit als eine reine
Wohlstandskrankheit zu beschreiben, wird der Verbreitung und Komplexitat dieser Erkrankung
demnach nicht gerecht (122).

In der Bundesrepublik sind die koronare Herzkrankheit und zerebrovaskulare Erkrankungen
ebenfalls die fUhrenden Todesursachen. Rund 20% der Todesfalle bei Frauen und Mannern
entfielen im Jahr 2000 auf die Folgen einer KHK (143).

Seit den 50er Jahren widmet sich neben der klinischen Medizin auch die Epidemiologie der
Ursachenerforschung und Bekampfung der KHK (2,122). In der Literatur gibt es inzwischen
eine Vielzahl publizierter Risikofaktoren (RF) oder protektiver Faktoren fir KHK (125). Bekann-
te epidemiologische Studien wie die Framingham- (32-34,85-92,155,171), die Sieben-Lander-
(98) und die Evans-County-Studie (74,181) lieferten fir das Krankheitsverstandnis die epide-
miologischen Grundlagen.

Das Risikofaktorenkonzept der KHK ist nach Epstein das bedeutendste Ergebnis der epide-
miologischen Herz-Kreislauf-Forschung (44). Es dient als Arbeitsgrundlage flir die Beurteilung
der KHK-Gefahrdung des Einzelnen und als Basis fiir die Pravention auf Bevolkerungsebene
(16,43).

Als Hauptrisikofaktoren (klassische Risikofaktoren) der KHK gelten Hypertonie, Zigarettenkon-
sum, Hypercholesterindmie (LDL) (11,32,115,130,133,193) und seit 1999 gemal der Ameri-



2
can Heart Association auch der Diabetes mellitus (3,4,149). Diese vier ,major risk factors® sind
entscheidend fur die Entstehung der Atherosklerose (11,27,90,146). Sie zeigen nach mehrheit-
licher Auffassung eine kausale Verbindung zu den klinischen Endpunkten der KHK, d.h. sie
sind vor der Krankheit nachweisbar, ihre Wirkung ist unabhangig von anderen Faktoren und
ihre krankheitsauslésende Wirkung Iasst sich klinisch belegen und experimentell reproduzieren
(43,72,133). Zu Beginn der Herz-Kreislauf-Forschung galt das Hauptinteresse der Klarung der
atiologischen Bedeutung der Hauptrisikofaktoren im Sinne von Ursache und Wirkung. Spater
wurde auch ihre statistische Verknipfung mit der KHK im Sinne des epidemiologischen Beg-
riffs ,Risikofaktor* differenziert gepruft und in ihrem Stellenwert prazisiert. Atherosklerosefor-
dernde Faktoren, deren Kausalitat jedoch noch nicht gesichert ist (,conditional risk factors®),
sind Triglyzeride, Lipoprotein (a), Hyperhomozysteindmie, Hyperkoagulabilitat, C-reaktives
Protein (13,23,88,104,127).

Faktoren mit signifikanter Wirkung auf die Hauptrisikofaktoren werden als ,predisposing fac-
tors“ bezeichnet. Zu ihnen gehéren Fehlernahrung, Fettsucht, Bewegungsmangel, familiare
KHK-Belastung (25,29,40,80,88,97,104,128,148,183). Zu letzteren gehoren auch bestimmte
psychosoziale und soziotkonomische Faktoren sowie Lebensbedingungen (93,94,159-
161,173).

Die Lebensweise (life style) wird haufig als erstes Glied in einer Kette, die Uber die somati-
schen RF zur klinischen Manifestation von Krankheiten fihrt, gesehen — wobei die Verknip-
fung von Lebensweise und Lebensverhaltnissen nicht auer Acht gelassen werden darf (44).
Die Lebensweise beeinflusst das somatische Risikofaktorniveau vor dem Hintergrund geneti-
scher Disposition bzw. Pradisposition (44). Unter Bericksichtigung dieses ,Lifestyle-Konzepts*®
(Epstein 1994) erreicht nach Stamler die Fehl- bzw. Ubererndhrung als Massenphanomen die
Qualitat eines ,etablierten Hauptrisikofaktors® in epidemiologischer Hinsicht (168).

Der Lebensstil oder im Sinne der WHO die Lebensweise, die demographische Entwicklung,
das Versorgungssystem und Pravention beeinflussen den Trend von Risikofaktoren und sind
fur die z.T. unterschiedliche Dynamik von Krankheiten in Populationen verantwortlich
(44,122,161,177).

Die im Risikofaktorenkonzept der KHK zusammengestellten Merkmale treten oft in Kombinati-
on auf. Kannel pragte dafiir den Begriff ,Risikoprofil“ (85). Diesem Risikoprofil kommt eine
groliere Bedeutung als den einzelnen RF zu, da sich beim kombinierten Auftreten die Einzelri-
siken bei der KHK-Entstehung synergistisch potenzieren (95,127). Schon bei Nicht-Diabetikern
erhoht sich durch Vorhandensein eines Haupt-RF das KHK-Risiko gegenliber Personen ohne
RF um das 2-4fache. Zwei Haupt-RF steigern dann das Risiko etwa um das 9fache, alle drei
Haupt-RF das Risiko letztlich um ca. das 16fache (95,127). Wie diese Synergie durch Diabe-
tes noch verstarkt wird, ist derzeit noch nicht vollstandig absehbar.

Durch Pravention bzw. Abbau der Haupt-RF kénnen KHK-Morbiditat und -Mortalitat gesenkt

werden (25,29,33,46). Fur Hypertonie, Zigarettenkonsum und Hypercholesterinamie wurde
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dies durch Interventionsstudien, wie im Nord-Karelien-Projekt (147), im Lipid Research Clinics
- Coronary Primary Prevention Trial (LRC-CPPT) (118,119), in der Oslo-Studie (77,113) und in
der Helsinki Heart Studie belegt (49). Der WHO European Multifactorial Prevention Trial
(36,190) und die Goteborg-Studie (193,194) erbrachten aber nicht die erwarteten Ergebnisse.
Im Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT), einer Primarpraventionsstudie, die den Ein-
fluss von Life-style-Veranderungen auf den KHK-Verlauf prifte, fanden die Autoren nach
6jahrigem Follow-up keine signifikanten Unterschiede in den Studiengruppen (62,129,164).
Die Ursachen dafir lagen u.a. im Studiendesign und im einsetzenden betrachtlichen allgemei-
nen Rickgang der KHK-Mortalitat (164). Andererseits ist bei Lifestyle-Veranderungen, frihes-

tens nach 10 Jahren eine KHK Trendanderung zu erwarten (153).

Die HKK- und KHK-Mortalitatstrends waren in den USA, Kanada, Australien, Japan, in West-
und Mitteleuropa in den letzten 30 Jahren ricklaufig (79,121,178,191). Es konnte inzwischen
gezeigt werden, dass der KHK-Trend weitestgehend dem Trend der Haupt-RF folgt und u.a.
abhangig ist von der Qualitat des Versorgungssystems sowie von Art und Dauer praventiver
Bemuhungen (114,179). Nach Epstein und Pyérala kénnte durch Primarpravention das Risiko
einer vorzeitigen KHK um funfzig Prozent gesenkt werden (43). In den USA sowie in Mittel-
und Westeuropa nimmt die Inzidenz der KHK in den letzten drei Jahrzehnten jahrlich ab, in
den USA mit 1% fir die KHK-Inzidenz und 2-4% fir die KHK-Mortalitat. Dieser Ruckgang wird
zu 25% durch eine Reduktion der Haupt-RF durch Primarpravention erklart (79).

Vielfach werden eine Veranderung der Erndhrungsgewohnheiten und des Rauchverhaltens als
die wichtigsten Faktoren bei der Primarpravention der KHK angesehen (24,25,29,88,168). In
den USA, Japan sowie in Mittel- und Westeuropa gingen Veranderungen im Ernahrungsver-
halten mit ricklaufigen KHK-Raten einher (46,114,116,165).

In der frGtheren DDR wurde die Bekampfung der HKK 1967 mit einem staatlich organisierten
Herzinfarkt- und Hypertoniebekampfungsprogramm eingeleitet (45,67,101). Die ersten epide-
miologischen Querschnittstudien fuhrten Knappe in Erfurt und Béthig in Berlin durch (60,101).
Mitte der 70er Jahre wurden Hypertoniestudien und Hypertonie-Interventions-Studien und
nachfolgend auch Risikofaktor-Interventionsstudien eingeleitet (39,60,102,199). Erfolgreiche
Interventionsergebnisse wurden in Erfurt, Schleiz, Chemnitz (Karl-Marx-Stadt) erzielt
(39,68,103,185). In der ehemaligen DDR konnte bis Mitte der 80er Jahre kein Rickgang bei
der Morbiditat und Mortalitat von Herzinfarkt und Schlaganfall erreicht werden(41,67). Ein un-
gunstiger Trend bestand sowohl bei der Pravalenz als auch bei den Durchschnittswerten der
Haupt-RF (19,20,67,69).

Entsprechend den Ergebnissen des Bundesgesundheitssurveys 1998 hatten sich die Choles-
terinmittelwerte in der Bundesrepublik Deutschland bei Mannern und Frauen im Vergleich zu
1991 kaum verandert, die altersspezifischen Hypertoniepravalenzen waren dagegen weiter

angestiegen und der Anteil der stark Ubergewichtigen war leicht angestiegen. Beim Zigaretten-
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rauchen ist bei den Mannern eine leicht ricklaufige, bei Frauen eine ansteigende Tendenz
erkennbar. Der Anteil mannlicher Raucher ist mit 37% jedoch noch deutlich héher als der bei
Frauen mit 28% (170).

1.1 Der Risikofaktor Blutdruck

Die Hypertonie ist in industrialisierten Gesellschaften eine der haufigsten chronischen Erkran-
kungen (5,6,45,152,184). Die Hypertoniepravalenz ist sowohl alters- als auch geschlechtsab-
hangig (86,89). Die Pravalenz der Hypertonie steigt mit dem Alter an (95). Epstein und Pydrala
bewerteten den tendenziellen Blutdruckanstieg mit zunehmendem Lebensalter in Industrielan-
dern als ,physiologisch® (43). Stamler vertritt die Meinung, dass der Blutdruckanstieg im fort-
geschrittenen Lebensalter Uberwiegend erndhrungsbedingt ist (168). Jedoch ist der Blutdruck-
anstieg im Alter ,kein Naturgesetz® (18). Wahrend die Bedeutung anderer RF fir KHK, einigen
Autoren zufolge, nach dem mittleren Lebensalter abnimmt, gilt dies nicht fir den Hypertonus
(115,186). Das Risiko alterer Hypertoniker, eine kardiovaskulare Komplikation zu erleiden ist,
im Vergleich zu jliingeren Hypertonikern mit gleich hohem Blutdruck doppelt so hoch (186).
Aus epidemiologischen Longitudinalstudien ist ein starker und statistisch signifikanter Zusam-
menhang zwischen Schweregrad der Hypertonie, kardiovaskularer Morbiditat und Mortalitat in
allen Altersstufen bekannt (82,86,166,171). Erhohter Blutdruck pradisponiert fur Hirninfarkt,
renale Erkrankungen, arterielle Verschlusskrankheit und Herzinsuffizienz (86,172). Pathogene-
tisch bedeutsam sind die durch den Hypertonus verursachten Lasionen der GefaRintima mit
nachfolgender Einlagerung von LDL-C und Monozyten (162). Fur die KHK und die durch sie
bedingte Fruh- bzw. Exzessmortalitdt kommt der Hypertonie eine kausale Bedeutung zu (168).
Kardiale Folge- bzw. Begleiterkrankungen bei Hypertonie sind die hypertensive Herzkrankheit,
Angina pectoris, AMI, Herzinsuffizienz, Arrhythmien und plétzlicher Herztod (86,172).

Nach Levi und Feinleib ist die Hypertonie ein individuell zuverlassigerer Pradiktor fir KHK als
Cholesterin und Rauchen (115). Kannel schatzt diesbeziiglich Hypertonus und Cholesterin als
gleichrangig ein (89). Nach Castelli ist die Beziehung zwischen hohem Blutdruck und KHK-
Inzidenz eine ,Dosis-Wirkungs-Beziehung“ (32). So fand sich in Framingham nach 14 Jahren
Follow-up eine exponentielle Beziehung zwischen Blutdruckhéhe und der KHK-Inzidenz. Bei
arterieller Hypertonie steigerte sich das KHK-Risiko um das 2-3fache, das Risiko, einen Hirnin-
farkt zu erleiden, sogar um das 7fache. Borderline-Hypertonie erhéhte die KHK-Rate um 50%,
die des Hirninfarktes um das 3fache (32). Dagegen fanden Stamler und Martin et al., dass die
KHK-Mortalitat kontinuierlich mit der Blutdruckhéhe anstieg und beziglich des Erkrankungsri-
sikos kein ,Schwellenwert® existierte (123,167).

Der Einfluss des Hochdrucks auf die Inzidenz der KHK ist unabhéangig von anderen RF
(89,168). Hypertonie ist aber haufig mit anderen RF assoziiert (33,126,179). Beispielsweise
korrelieren Adipositas, Serumcholesterin und Triglyzeride eng mit der Hypertonie (62,138,166).

Hohe Kochsalzaufnahme, Gewichtszunahme, Alkohol, Uberkalorische Erndhrung und bei
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Frauen Kontrazeptivaeinnahme flihren zur Blutdrucksteigerung (108,134,197). Eine familiare
Pradisposition als RF fur Hypertonie besteht, wenn beide Eltern Hypertoniker sind (89).
Konsequente Blutdrucknormalisierung ist Pravention der KHK (63,75,165). Hypertonie-
Interventionsstudien zeigten, dass durch medikamentése Therapie die Koronar- und Gesamt-
mortalitdt von Hypertonikern signifikant sank (63,75). Die WHO hat 1999 die Grenzwerte flr
den Bluthochdruck neu definiert und somit den Erkenntnissen aus der Primar- und Sekundar-
pravention Rechnung getragen (5,6,152).

Die Hypertoniepravalenz war bei Erwachsenen der ehemaligen DDR seit den 60er Jahren bis
zu den MONICA-Untersuchungen 1983/84 von 20-25% auf 33% angestiegen (19). Gemal
den DHP-Erhebungen stieg die Hypertoniepravalenz auch in der 25-69jahrigen Bevdlkerung
der BRD von 1984 bis 1991 weiter an (48,106,107). 1998 hatten in der Bundesrepublik
Deutschland ca. 15,7 Mill. der 18- bis 79jahrigen Bevdlkerung eine Hypertonie (nach den da-
maligen WHO-Kriterien). Im Zeitraum von 1991-1998 sind im Altersbereich 30-69 Jahre die
altersspezifischen Pravalenzen der Hypertonie weiter angestiegen. Nur ca. 3,8 Mill. der Hyper-
toniker konnten nach WHO-Kriterien damals als ,kontrolliert hyperton® klassifiziert werden. Bei
ca. 76% der Hypertoniker ist der erhohte Blutdruck entweder nicht bekannt oder nicht entspre-
chend behandelt (170).

1.2 Der Risikofaktor Hypercholesterinamie

In der Epidemiologie wird fast durchgangig der Hypercholesterinamie, insbesondere dem LDL-
Cholesterin, eine dominante Rolle im Rahmen der multifaktoriell bedingten Atherosklerose
beigemessen (2,30,34,87). Etwa 60-70% des Gesamtcholesterins ist in den LDL-Partikeln ent-
halten, die ein Abbauprodukt (remnant particle) im zellularen Metabolismus und ein Backup-
System darstellen (64,156). Bei mittleren und hohen Gesamtcholesterinwerten kann auf eine
separate LDL-C-Bestimmung wegen der oben genannten Mengenanteile verzichtet werden
(156). Nach Seidel ist LDL-Cholesterin der einzige RF, der fir sich allein zur vorzeitigen Koro-
narsklerose flihren kann (156). Jedoch ist Hypercholesterinamie haufig mit Hypertonie, Adipo-
sitas und Diabetes mellitus assoziiert (33,126).

In bedeutenden epidemiologischen Prospektiv- und Interventionsstudien wurde ein Zusam-
menhang zwischen Gesamtcholesterin und KHK-Inzidenz belegt (12,57,143,119,120). Nach
Kannel et al. ist die Existenz einer kausalen Beziehung zwischen Gesamtcholesterin und KHK
durch das 30-Jahre-Follow-up der Framingham-Studie bewiesen (87,91). Die LRC-CPPT-
Ergebnisse sind nach Heyden der Beweis flr die Lipidhypothese der Atherosklerose beim
Menschen (75).

Nach Tyroler steigt mit der Hohe des Gesamtcholesterins graduell das Infarktrisiko (182). In
der Sieben-Lander-Studie wies nur Cholesterin eine unabhangige Beziehung zur KHK-
Inzidenz auf und diskriminierte als einziger RF das koronare Risiko zwischen Nord- und Sud-

europa (98). Salonen et al. fanden erhéhtes Cholesterin als den bedeutendsten RF fur AMI
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und andere HKK in Ostfinnland (146,147). MRFIT erbrachte eine kontinuierlich steigende und

von anderen RF unabhangige Beziehung des Gesamtcholesterins zur KHK-Mortalitat
(123,167). Nach Stamler et al. ereigneten sich 46% der gesamten KHK-Todesfalle bei Choles-
terinwerten > 180 mg/dl (4,7 mmol/l), was er als ,Exzessmortalitat* bezeichnete (167). Ein um
20 mg/dl (0,5 mmol/l) héheres Gesamtcholesterin steigerte das KHK-Risiko kontinuierlich um
das 1,17fache. Ein ,Grenzwert", der nach Auffassung von Castelli zur 3fachen Steigerung des
Erkrankungsrisikos fuhrt, wurde durch MRFIT nicht bestatigt (167).

Die pradiktive Wertigkeit des Cholesterins flir das koronare Risiko nimmt nach Kannel et al.
und Gordon et al. mit steigendem Lebensalter ab (57,87). In Framingham betrug die Differenz
der Cholesterinmittelwerte von Koronargesunden und Probanden mit KHK unter 40 Jahren ca.
70 mg/dl (1,8 mmol/l) und bei 40-45jahrigen 20 mg/dl (0,5 mmol/l) (56,57,87). Bei Probanden,
die alter als 60 Jahre waren, bestand kein Unterschied (56,57,87).

Castelli stellte 1984 fest, dass die Verminderung des Gesamtcholesterins um 1% mit einem
proportionalen Rickgang der KHK-Inzidenz von 2-3% verbunden ist (32). Im LRC-CPPT und
in der Helsinki-Heart-Study flihrte die Reduktion des Gesamtcholesterins und speziell des
LDL-C in der Interventionsgruppe zur signifikanten Senkung des KHK-Risikos (49,118,119).
Eine Senkung des Cholesterins im LRC-CPPT um 1% reduzierte die KHK-Inzidenz um 2%
(118,119). In der Oslo-Studie konnte die KHK-Inzidenz um 45% gesenkt werden, wobei allein
60% dieses Effektes durch die Verringerung des Gesamtcholesterins bedingt wurde (77,113).
In Koronarangiographiestudien konnte die Reversibilitat der Atherosklerose durch lipidsenken-
de Intervention ebenfalls nachgewiesen werden (14,35). In der ersten Konsensuskonferenz
der Europaischen Atherosklerosegesellschaft (E.A.S.) wurde zur Senkung des cholesterinbe-
dingten koronaren Risikos als Normgrenze fir Gesamtcholesterin ein Wert unter 200 mg/dl
(5,2 mmol/l) empfohlen (17,139).

Einige Autoren haben die Lipidthese der Atherogenese in Frage gestellt (37,83). So raumt v.
Schaky den Lipiden keine fihrende Risikofaktorrolle bei der KHK-Genese ein (148). Sie seien

vielmehr ein ... Risikofaktor von vielen ...“ und in ihrer Bedeutung dem Hochdruck und der
Familienanamnese unterlegen (148). Berger bemangelt die oft methodischen Unzulanglichkei-
ten von Lipidstudien und die hieraus abgeleiteten Strategien einer Primarpravention fir die
KHK (22).

In der ehemaligen DDR wies ca. ein Viertel der Erwachsenenbevdlkerung therapiebeduiirftige
Lipidabweichungen auf (64). Die Cholesterinmittelwerte waren von 1969 bis 1983/84 bei Man-
nern um 15-20 mg/dl (ca. 0,5 mmol/l) und bei Frauen um 10-15 mg/dl (ca. 0,4 mmol/l) gestie-
gen (19). Gleichzeitig waren die Hypercholesterinamiepravalenzen (Gesamt-Cholesterin > 6,7
mmol/l) bei beiden Geschlechtern von etwa 18-20% auf 26% gestiegen (19). Nach den DHP-
Erhebungen (1984-1991) waren in den alten Bundeslandern sowohl die Cholesterinmittelwerte
als auch die Pravalenz erhdhter Blutfette bei beiden Geschlechtern gestiegen (48,106,107). Im

Vergleich zu den Erhebungen von 1991 hat sich 1998 die Pravalenz erhdhter Blutfette bei den
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Mannern der Altersgruppe 30-69 Jahre nur um 0,73% und bei den Frauen um 1,3% verringert
(170).
Beim Gesamtcholesterin unterscheiden sich die Mittelwerte und Pravalenzen (> 200 mg/dl [5,2
mmol/l]) von Mannern und Frauen nur geringfligig. Oberhalb der Altersgruppe der 18-

19jahrigen fallt jedoch der Anteil normal hoher Cholesterinwerte deutlich ab (170).

1.2.1 Das High-Density-Lipoprotein-Cholesterin

Der Anteil des HDL-C am Gesamtcholesterin macht etwa 20-30% aus (15,26,64). Hinsichtlich
aller degenerativen HKK, insbesondere der KHK, stellt es einen protektiven Faktor dar (54-
57,151,197). Nach Kannel et al. kann der antiatherogene Effekt des HDL-C den negativen
Einfluss des LDL-C kompensieren, und es soll auch eine Schutzfunktion gegeniiber der durch
die Hypertonie beschleunigten Atherosklerose besitzen (89). Die Beziehung zwischen HDL-C
und KHK-Erkrankungsrisiko ist invers, d.h. héhere HDL-C-Werte sind mit geringeren KHK-
Raten verbunden (15,56). In der Framingham Heart Study hatten Manner mit dem niedrigsten
HDL-C eine hohere allgemeine, kardiovaskulare und koronare Mortalitat (197). Nach Castelli
et al. hatten in Framingham Personen mit einem HDL-C > 60 mg/dl (1,55 mmol/l) ein um 50%
geringeres KHK-Risiko als jene mit einem HDL-C < 40 mg/dl (1,03 mmol/l) (34). Nach Abbott
et al. traten nach 12 Jahren Follow-up bei Mannern mit einem HDL-C < 53 mg/dI (1,37 mmol/l)
zu 60-70% haufiger Herzinfarkte auf als bei Mannern mit héheren HDL-C-Werten (1). In der
gleichen Studie hatten Frauen mit einem HDL-C tUber 66 mg/dl (1,71 mmol/l) ein 6- bzw. 4fach
geringeres Infarktrisiko als Frauen mit einem HDL-C von unter 47 mg/dl (1,22 mmol/l) bzw. von
56-66 mg/dl (1,45-1,71 mmol/l) (1).

Nach Kannel verringert ein Anstieg des HDL-C um 10 mg/dl (0,26 mmol/l) das kardiovaskulare
Risiko um 50% (89). Nach Gorden et al. fihrte ein HDL-C-Anstieg um 1 mg/dl (0,03 mmol/l)
bei Mannern zu einem signifikanten Rickgang des KHK-Risikos um 2% in der Framingham
Heart Study, dem LRC-CPPT und MRFIT (55). Brunner et al. ermittelten fir HDL-C bei multi-
variater Analyse die hochste pradiktive Wertigkeit (invers) im Vergleich zu anderen Risikopa-
rametern beziglich des Koronarrisikos (31). Die negative Korrelation des HDL-C zur KHK ist
unabhangig von anderen RF (34,56,57,91).

Die HDL-C-Konzentrationen werden von der Erndhrung, d.h. von den Gesamtkalorien, den
Fett- und Cholesterinanteilen, der Vitamin-C-Aufnahme (25,69), vom BMI (53,141,189), von
Rauchgewohnheiten (50), von Bewegungsmangel (21,42,155), vom Alkoholkonsum (154) so-
wie von Alter, Geschlecht und Ethnie beeinflusst (56,57,182). Bei Frauen ist das HDL-C
durchschnittlich ca. 15% héher als bei Mannern (133). Zu einem HDL-C-Anstieg fuhren regel-
mafige koérperliche Belastung, Gewichtsreduktion, vitamin- und ballaststoffreiche Erndhrung

und Beendigung eines Nikotinabusus (51,115).



1.2.2 Die Dyscholesterindmie und der Atheroskleroseindex

Die Entwicklung einer atherosklerotischen HKK wird vorrangig von einer Dyscholesterindmie,
d.h. durch das ungunstige Verhaltnis von LDL-C zu HDL-C, bestimmt (64,100,140). Zur Beur-
teilung des Risikofaktors ,Fettstoffwechselstérung® ist die alleinige Betrachtung des Gesamt-
cholesterins unzureichend (15-17). Nach Castelli Uberlagern sich die Cholesterinwerte von
Patienten mit KHK und Koronargesunden besonders zwischen 200-300 mg/dl (5,2-7,8 mmol/l)
(32,34). Nach Assmann kann eine ,diskrete“ Hypercholesterinamie (Wertebereich 200-300
mg/dl) sowohl durch eine Erhéhung des LDL-C (hohes KHK-Risiko) als auch des HDL-C (nied-
riges KHK-Risiko) bedingt sein (15,16). So hatten in Framingham Personen mit einem Ge-
samtcholesterin unter 240 mg/dl (6,2 mmol/l) ein 3fach héheres KHK-Risiko als Personen mit
einem Gesamtcholesterin tUber 240 mg/dl infolge einer unginstigen Gesamtcholesterin/HDL-
C-Ratio (91). In Framingham differenzierte der Quotient Gesamtcholesterin/HDL-C das koro-
nare Risiko besser als die Einzellipidparameter (32,87,91). Bei koronarangiographierten Pati-
enten korrelierte dieser Quotient signifikant mit dem Ausmaf} der Koronarsklerose (14,35).
Nach Kannel et al. ermoglicht der Quotient eine Graduierung des Koronarrisikos (91). Seine
pradiktive Wertigkeit hinsichtlich des KHK-Risikos soll, im Gegensatz zum Gesamtcholesterin,
auch Uber das 60. Lebensjahr hinaus erhalten bleiben (75).

Nach Hanefeld liegt der Durchschnittswert des Gesamtcholesterin/HDL-C-Quotienten in der
Erwachsenenbevdlkerung bei 5. Hinsichtlich einer erfolgreichen KHK-Pravention sollte ein
Wert von 3,5 nicht Uberschritten werden (64). Reuter et al. fanden, dass der Klimov-Index, der
bei Gesunden Werte zwischen 2-3 aufweist, ebenso wie der Gesamtcholesterin/HDL-C-

Quotient eine gute Beurteilung des atherogenen Risikos erlaubt (100,140).

1.3 Der Risikofaktor Rauchen

Rauchen ist eine der wichtigsten Ursachen flr Atemwegserkrankungen und Lungenkrebs
(109,127,176). In verschiedenen prospektiven Studien war Rauchen mit der Inzidenz der KHK,
AVK und dem zerebrovaskularen Insult assoziiert (88,109,127,157). Entsprechend der Prog-
nose der Global Burden of Disease Study wird Tabakkonsum weltweit die haufigste Einzelur-
sache fir Krankheiten und vorzeitiges Sterben in den nachsten Jahrzehnten sein (150). Rau-
chen ist ein eigenstandiger Hauptrisikofaktor fir KHK (88,115,135). Seine atherogene Wirkung
ist unabhangig von anderen RF (135). Pathogenetisch bedeutsam sind die durch Nikotin ge-
steigerte Thrombozytenaggregation, eine erhéhte Vasokonstriktion, besonders aber die durch
das Kohlenmonoxid vermittelte Lasion der Gefalintima (136,137). Nach Sokolow wirkt Rau-
chen zusatzlich proarrhythmogen (162). In Studien an eineiigen Zwillingen konnte eine positive
Korrelation zwischen der Intensitdt des Rauchens und Karotisverdnderungen gezeigt werden
(96). Die klinischen Folgen der Atherosklerose korrelieren vor allem mit dem taglichen Zigaret-
tenkonsum (88,127).
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Salonen et al. fanden bei einem Verbrauch von einer Schachtel Zigaretten/Tag eine 2fach ho-
here kardiovaskulare Mortalitat im Vergleich zur Gesamtpopulation (146). Nach Levy und Fein-
leib lie® sich in retrospektiven wie in prospektiven Studien ein Zusammenhang zwischen den
taglich gerauchten Zigaretten und KHK nachweisen (113).

Das in verschiedenen Prospektivstudien ermittelte KHK-Risiko der Raucher war 1,5-2fach ho-
her als das der Nichtraucher (115,135). Bei den Rauchern stehen als klinische Endpunkte der
KHK der plétzliche Herztod und der AMI im Vordergrund (72,130,195). Das Risiko, einen leta-
len AMI zu erleiden ist bei Rauchern 2-4fach hdher als bei Nichtrauchern (135). Nach Kannel
et al. ist bei Rauchern ein Drittel der Exzessmortalitat durch KHK bedingt (88).

Rauchen potenziert die Wirkung der Hypertonie und Dyslipoproteinamie und fihrt zu einer
Abnahme des HDL-C (50,55,117,124,157,195). Nach Kannel et al. werden 25-50% der Risi-
kowirkung des Rauchens durch eine Erhéhung des Fibrinogens bedingt (88,104). Rauchen
zeigt eine inverse Beziehung zu Blutdruck und Korpergewicht (51,61,117,188).

Nach Beenden des Rauchens geht das koronare Risiko zuriick (109,133). Nach Levy sinkt das
durch Rauchen bedingte KHK-Risiko um 90% ein Jahr nach Beendigung des Rauchens (115).
In Framingham sank bei Rauchern nach einem Jahr Abstinenz das KHK-Risiko und naherte
sich in den Folgejahren dem von Nichtrauchern an (88). Auch Helidvaara und Bloom fanden
bei Exrauchern KHK-Raten, die sich von Nichtrauchern nicht signifikant unterschieden (24,72).
In der Oslo-Studie bestand zwischen der Verringerung des Tabakkonsums und der KHK-
Inzidenz eine signifikante positive Korrelation (77). Bloom et al. vertreten aus praventiver Sicht
die Meinung, dass Rauchen der am ehesten modifizierbare Haupt-RF ist (24).

Die Raucherpravalenz betrug in der ehemaligen DDR in den 80er Jahren bei den 25-
64jahrigen Mannern und Frauen 40% bzw. 17%. Bis 1983/84 sank bei der Bevdlkerung ober-
halb des 40. Lebensjahres die Pravalenz auf 30-40% bzw. 10-15% (20). Bei den Jugendlichen
nimmt in den meisten Landern Europas, auch in Deutschland, die Raucherpravalenz zu
(48,106,107,177). Die Raucherpravalenz in der Altersgruppe der 18- bis 80jahrigen betrug
1998 in Deutschland 37,3% bei den Mannern und 27,9% bei den Frauen. Der Raucheranteil in
der Altersgruppe 30-69 Jahre lag bei Mannern 1998 um 0,2-6,6% niedriger, der Frauen um
0,3-2,8% hoher im Vergleich zum Jahr 1991. Bei Mannern war die Pravalenz tendenziell rick-
laufig (170).

1.4 Diabetes mellitus

Der Diabetes mellitus entwickelt sich weltweit zu einem klinischen und gesundheitspolitischen
Problem (7). Die AHA stufte 1999 den Diabetes mellitus als einen unabhangigen kardiovasku-
laren Hauptrisikofaktor ein (4). Aufgrund der vorliegenden Daten geht die AHA aber noch wei-
ter, indem sie formuliert, dass aus Sicht der Herz-Kreislauf-Medizin ,..es dienlich sei, bei Diabe-

tes von einer kardiovaskularen Erkrankung zu sprechen.” (4).
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Der Diabetes mellitusTyp-Il ist die haufigste der primaren Diabetesformen, nur ca. 5-7% aller
primaren Diabetespatienten sind Typ-I Diabetiker.
Beide Diabetesformen weisen ein hohes Risiko fir kardiovaskulare Erkrankungen wie KHK,
Schlaganfall, AVK, Kardiomyopathie, Herzinsuffizienz und Nierenerkrankungen auf (3). Prava-
lenz, Inzidenz und Mortalitédt bezuglich jeglicher Entitdt von HKK sind bei Diabetikern im Ver-
gleich zu Nicht-Diabetikern 2-8fach hoher (7). Kardiovaskulare Erkrankungen sind die haufigs-
ten Formen der diabetesassoziierten Morbiditat (3) und haufigste Ursache (75-80%) der diabe-
tesassoziierten Mortalitat (163,84).
Kardiovaskulare Erkrankungen treten bei Diabetikern im Vergleich zu Nicht-Diabetikern in ei-
nem friheren Alter auf, zeigen eine rasche Progredienz und fiihren haufiger zu schweren und
todlichen Komplikationen (84). Die Lebenserwartung von Diabetikern (Typ-I und -Il) ist im Ver-
gleich zur Standardbevoélkerung um 6-7 Jahre vermindert (84).
Diabetes mellitus verdoppelt das KHK-Risiko fir Manner und verdreifacht es fir Frauen
(131,198). Die haufigste Todesursache des Diabetikers ist der Myokardinfarkt (132). Der Myo-
kardinfarkt tritt bei diabetischen Mannern 3,7fach, bei Diabetikerinnen 5,9fach haufiger auf als
bei Nicht-Diabetikern (84). Die Schlaganfall-Mortalitat ist bei Diabetikern 3fach hoher als bei
Nicht-Diabetikern (4). Jenseits des 65. Lebensjahres erleiden 13% der Diabetiker einen A-
poplex (4). Die diabetische Nierenerkrankung ist eine haufig schwere diabetische Komplikati-
on. Bis zu 35% der Patienten mit einer dialysepflichtigen Nierenerkrankung sind Diabetiker (4).
Das altersstandardisierte Mortalitatsrisiko ist bei Diabetes mellitus Typ-ll 3fach héher als in der
Normalbevdlkerung (163). Die KHK-Mortalitat ist bei Diabetes mellitus Typ-Il 7,5fach hoher als
bei Nicht-Diabetikern (163).
Laut WHO-Angaben gibt es gegenwartig weltweit 150 Mill. Diabetiker (11). Die Diabetesprava-
lenz wird sich in den nachsten 25 Jahren besonders in der jlingeren Bevélkerung verdoppeln
(11). Im Jahr 2025 werden ca. 300 Mill. Diabetiker 5,4% der Weltbevélkerung ausmachen (11).
In den USA weisen gegenwartig ca. 35 Mill. Amerikaner eine Form von Glukose-Stoffwechsel-
Storung (Diabetes mellitus, gestorte Glukosetoleranz) auf (7). Bisher rechnet man in Deutsch-
land mit einer Diabetespravalenz von lUber 5%, was etwa einer Anzahl von 4 Mill. Diabetikern
in der Erwachsenenbevoélkerung entspricht (84). Unter Berlcksichtigung einer betrachtlichen
Zahl nicht-diagnostizierter Diabetesfalle muss, neueren Zahlen zufolge, eine Pravalenz von 7-

8% in der Erwachsenenbevdlkerung angenommen werden (84).

1.5 Der Risikofaktor Ubergewicht, Adipositas

Angaben der WHO zufolge sind weltweit ca. 1 Milliarde Menschen Ubergewichtig oder adipds.
Weltweit sind ca. 18 Mill. Kinder im Alter unter 5 Jahren Ubergewichtig. In den USA waren
1999 35% der Erwachsenen ubergewichtig und 26% adipds (11).

Als Ubergewicht (Praadipositas) bezeichnet man den BMI-Bereich von 25-29,9 kg/m?, als Adi-
positas gilt ein BMI > 30 kg/m? (66). Zu den Faktoren, welche zur Ausbildung einer Adipositas

beitragen, zahlen eine genetische Pradisposition (66,133) und eine tberhdhte sowie fehlerhaf-
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te Energiezufuhr (38,69,141). Veranderte soziale Bedingungen, wie die zunehmende korperli-
che Entlastung in vielen Lebens- und Arbeitsbereichen, wirken zusatzlich begunstigend (128).
Die allgemeine Mortalitat der Ubergewichtigen ist im Vergleich zu Normalgewichtigen um den
Faktor 1,5 hoher (141). Gemal der NIH-Konsensuskonferenz von 1985 stellt ein BMI von >
27,5 kg/m? ein erhebliches und eigenstandiges Gesundheitsrisiko dar (38,141).

Ubergewicht fiihrt zu einer gesteigerten Morbiditat und Mortalitdt an nahezu allen schweren
HKK-Endpunkten wie Schlaganfall, KHK, Herzinsuffizienz, Kardiomyopathie und plétzlichem
Herztod (8,9,40,65,76,). In Studien wie in Evans County oder im Honolulu Heart Program war
die KHK-Inzidenz bei Adipésen hdher als bei Normalgewichtigen (24,74). Adipositas verur-
sacht Hypertonie, Diabetes mellitus, Dyslipoproteindmie, Atherosklerose, Schilaf-Apnoe und
chronische Nierenfunktionsstorungen (8,9,112). Alle diese Krankheitszustdnde beeinflussen
sich gegenseitig und steigern ihrerseits das Risiko fir HKK (8,9,66). Kannel et al. fanden
schon 1975, dass Adipositas in Verbindung mit Hypertonie mit einer erhéhten Inzidenz von

KHK und zerebrovaskularer Insuffizienz assoziiert war (86).

Die Auffassungen Uber die Wertigkeit von Adipositas als RF fur HKK, insbesondere KHK, sind
nicht einheitlich. Wahrend Nussel bei Adipositas von einem Risikoindikator fir KHK spricht
(133), bezeichnet Larsson sie als kausalen unabhéangigen RF fur KHK bei Mannern und Frau-
en (110). Nach Hubert et al. ist Adipositas ein unabhangiger koronarer RF (80). Nach Castelli
bestand in Framingham bei Mannern nach 8, bei Frauen nach 17 Jahren Follow-up eine unab-
hangige Korrelation zwischen Adipositas und KHK-Inzidenz bei multivariater Analyse (32).
Laut Harris et al. besteht eine durch Ubergewicht bedingte allgemeine Ubersterblichkeit be-
sonders oberhalb des 65. Lebensjahres, auch bei multivariater Betrachtung (65). Neben dem
absoluten Koérpergewicht ist aber auch die Fettverteilung am Stamm — die ,Waist-to-Hip-Ratio®
— bedeutsam (40,76). So ist der androide Konstitutions-Typ mit einem hdéheren KHK-Risiko
assoziiert als der gynoide Typ (40). Adipositas, insbesondere abdominale Adipositas, gilt als
ein hochdruckinduzierender Faktor. In Framingham war ein 10%iger Gewichtszuwachs mit
einem Anstieg des systolischen Blutdruckes von 6,5 mmHg assoziiert (8,9). Hunecke et al.
beobachteten eine signifikante Zunahme des systolischen und diastolischen Blutdruckes bei
Adipdsen in einer Prospektivstudie (81).

Bei familiarer Pradisposition flir Hypertonie kann Adipositas zur Hochdruckmanifestation bei-
tragen (89,111).

In den letzten Jahren hat sich zunehmend eine interaktive Beziehung zwischen Adipositas und
Hypertonie in Bezug auf die HKK bestatigt (5,6,8,9). Infolge der metabolischen Effekte von
Ubergewicht kommt es neben kardiovaskularen und renalen auch zu endokrinen und metabo-
lischen Storungen mit Dyslipoproteinamie (5,6,8,9). In Framingham und Chemnitz korrelierte
ein steigender BMI bei beiden Geschlechtern negativ mit dem HDL-C (53,55,56). In Sternberg
hatten Adip&se signifikant niedrigere HDL-C-Werte als Normalgewichtige (199). Gewichtsre-

duktion kann einen vorbestehenden erhéhten Blutdruck, Blutzucker- und Cholesterinspiegel
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senken (62,76). Populationsstudien zeigen, dass die Blutdrucksenkung proportional der Ge-
wichtsreduktion ist. Eine moderate Gewichtsreduktion kann die Normalisierung einer mittel-
schweren Hypertonie bewirken (165,166,200).

Die Ubergewichtigkeit im Kindesalter stellt einen wesentlichen Pradiktor fiir die Hypertonie im
Erwachsenenalter dar. Eine Pravention von Ubergewicht wahrend der Maturation kann das
Risiko einer Hochdruckmanifestation im Erwachsenenalter reduzieren (89,111).

Im internationalen Vergleich fallt Deutschland durch einen hohen Anteil Ubergewichtiger auf
(143). Anfang der 90er Jahre waren 19,5% der Frauen und 17,3% der Manner in den alten und
25,5% der Frauen und 20,6% der Manner in den neuen Bundeslandern stark Gbergewichtig
(BMI = 30 kg/ m? ) (143). Laut Bundes-Gesundheitssurvey wiesen 1998 in der Bundesrepublik
21,7% der Frauen und 18,7% der Manner ein starkes Ubergewicht auf. Von 1991 bis 1998 ist
der Anteil der stark Ubergewichtigen im Alter von 30-69 Jahren leicht angestiegen (170).

1.6 Die korperliche Aktivitat

Amerikanischen Studien zufolge ist sitzende Lebensweise in der Bevolkerung starker verbrei-
tet als einzelne Risikofaktoren wie Rauchen, Adipositas, Hypertonie und Diabetes mellitus
(128). Veranderungen in der Arbeitswelt haben die Verbreitung sitzender Tatigkeit erhoht,
wahrend der Anteil schwerer dynamischer Muskelarbeit im Arbeitsprozess riicklaufig ist. Sport-
liche Aktivitat in der Freizeit ist zwischen den gesellschaftlichen Statusgruppen ungleich verteilt
(48).

Bewegungsmangel ist kein unabhangiger kardiovaskularer RF (183). Im MRFIT war allerdings
geringe korperliche Aktivitat mit erhdhten KHK- und HKK-Mortalitaten assoziiert (112). Korper-
liche Aktivitat beeinflusst das kardiovaskulare Risikoprofil glinstig und zeigt eine inverse Be-
ziehung zur HKK- und KHK-Entstehung (70,73,110,155). Regelmallige korperliche Aktivitat
bewirkt eine Blutdruck- und Blutzuckersenkung und fiihrt Gber einen HDL-C-Anstieg und die
Abnahme des Cholesterins und der Triglyzeride zur Verbesserung der Lipidquotienten
(105,183). Die meisten epidemiologischen Studien haben eine inverse Beziehung zwischen
aerobem Training und KHK gezeigt (42). Das MRFIT wies flir korperliche Aktivitat eine Ab-
nahme der HKK- und HKK-Mortalitdt unabhangig von anderen RF nach (112). Der Nachweis
eines kausalen Zusammenhangs zwischen physischer Aktivitat und verringerter KHK-Rate ist
noch nicht erbracht worden.

Obwohl ca. 15% des ambulanten plétzlichen Herztodes wahrend mafiger oder intensiver kor-
perlicher Aktivitat auftreten, gilt Freizeitsport als ein bedeutender Faktor bei der Primarpraven-
tion auf Bevolkerungsebene (73,187). In der ehemaligen DDR konnte nur bei ca. 22% der
Manner und 10,4% der Frauen bei der 25-64-jahrigen Bevdlkerung ein regelmafiges Training
oder eine ausreichende koérperliche Freizeitaktivitat erhoben werden (70). In den alten Bundes-
Iandern trieben laut DHP (Zeitraum 1984-1992) ca. 21% der Manner und 12% der Frauen im
Alter 25-69 Jahre mehr als zwei Stunden Sport pro Woche (48,106,107). Laut Statistischem
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Bundesamt sind im Westen Deutschlands 57% und im Osten 47% der 25-69jahrigen sportlich

aktiv, Manner mehr als Frauen. Ca. 40% davon gaben eine sportliche Betatigung von 2 Stun-
den pro Woche an (143).

1.7 Orale Kontrazeption

Cholesterin- und Triglyzeridkonzentrationen sind bei Frauen niedriger, HDL-C-Konzentrationen
hdher als bei Mannern (120,133). Diese Geschlechtsunterschiede treten mit der Pubertat auf
und gleichen sich nach der Menopause an (182). Ostrogene haben einen HDL-C und VLDL
steigernden Effekt (108). Gestagene und Androgene bewirken eine Abnahme des HDL-C und
eine Zunahme des LDL-C (108). Thromboembolische Komplikationen sind die gefahrlichsten
Nebenwirkungen oraler Kontrazeptiva, die beim Vorliegen zusatzlicher RF klinische Relevanz
erhalten (108). Pathogenetisch bedeutsam ist die dosisabhangige Steigerung der Gerinnungs-
aktivierungsparameter und Thrombozytenfunktion durch Kontrazeptiva (108). Bei gut einge-
stelltem Hypertonus ist die Einnahme oraler Kontrazeptiva unter sorgfaltiger Uberwachung
maoglich. In einigen epidemiologischen Studien konnte ein Blutdruckanstieg bei Frauen mit
Kontrazeptivaeinnahme nachgewiesen werden, welcher jedoch nach Absetzen der Praparate
rucklaufig war (169). Eine absolute Kontraindikation fur Kontrazeptiva besteht bei Zustand
nach Herzinfarkt, anamnestischen thromboembolischen Erkrankungen und hereditarer Throm-
bophilie (108). Orale Kontrazeptiva und Zigarettenrauchen wirken synergistisch und erhéhen
das Risiko bei jungen Frauen fur Herzinfarkt und Subarachnoidalblutung (136,195). Stampfer
et al. fanden bei Frauen mit aktueller Kontrazeptivaeinnahme ein 2,5fach héheres KHK-Risiko,
insbesondere bei zusatzlichem Nikotinabusus (169). Das KHK-Risiko von Frauen mit friiherer

Kontrazeptiva-Einnahme (auch tber einen langen Zeitraum) war nicht erhdht (169).

1.8 Weitere Risiken koronarer Herzkrankheit

In der Forschung zu Risikofaktoren der KHK spielen auch psychosoziale Merkmale eine wich-
tige Rolle (161,173). Im Blickfeld stehen u. a. lebenskritische Ereignisse (52), Gratifikationskri-
sen (159,160), das job strain/control-Modell (93,94,174), mit Einschrankung auch Typ A (144).
Ferner gibt es zunehmend Hinweise auf ,soziale Unterstlitzung“ als Protektivfaktor fliir KHK
(158). Diese Konzepte werden hier nicht weiter erlautert und in ihren Ergebnissen referiert,
weil die dieser Arbeit zugrunde liegende Studie auf somatische Risikofaktoren sowie die Fak-

toren Rauchen, kérperliche Inaktivitat und Kontrazeptivaeinnahme begrenzt war.
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1.9 Grundlage und Zielstellung der Arbeit

Im Rahmen der internationalen MONICA-Studie wurde in Dessau als Teilprojekt 1983 eine
1%-Bevolkerungsstichprobe im Alter 25 bis 64 Jahre epidemiologisch untersucht. Die Studie
ergab, dass die Dessauer Bevolkerung hinsichtlich der Haufigkeit der Hypertonie, des Zigaret-
tenrauchens und des Ubergewichts alters- und geschlechtsbezogen nicht wesentlich von an-
deren stadtischen Populationen der friheren DDR, beispielsweise Schwedt (58,60) und Erfurt
(59,102) abwich. Die Vergleichsdaten liber die anderen Stadte standen aus Querschnittstudien
des Erfurt-Schwedter-Arbeitskreises zur Verfiigung (58,60,102)

Ein Unterschied bestand jedoch bei den Cholesterinwerten in der Altersgruppe 40 bis 49 Jah-
re. In der Dessauer Bevdlkerung war die Hypercholesterinamie haufiger und die Cholesterin-
mittelwerte waren hoher als in den o. g. Vergleichspopulationen.

In einer weiteren Studie wurde dieser Abweichung anhand einer grofieren Stichprobe nachge-
gangen (60). Aus praventiv-medizinischen und volkswirtschaftlichen Gesichtspunkten wurde
hierflr die Altersgruppe der 40-44jahrigen Dessauer Bevolkerung auf koronare Risikofaktoren
untersucht. Studienleiter war der damalige Chefarzt der |I. Medizinischen Klinik des Bezirks-

krankenhauses Dessau, PD Dr. sc. med. L. Grafner.

Die vorliegende Arbeit sollte im Rahmen dieser ergdnzenden Studie folgende Fragestellungen

prufen:

1. Welche Haufigkeitsverteilung und Auspragung der koronaren Risikofaktoren liegen in der
40-44jahrigen Dessauer Bevolkerung vor?

2. Werden die in den Voruntersuchungen erhobenen Abweichungen der Dessauer Bevolke-
rung im mittleren Lebensalter beim Gesamtcholesterin und bei der Pravalenz der Hyper-
cholesterindmie bestatigt?

3. Bestehen bei weiteren koronaren RF zwischen der 40-44jahrigen Dessauer Bevolkerung
und anderen, altersgleichen Populationen im ,Osten und Westen” Deutschlands Unter-
schiede?

4. Inwiefern sind bestimmte Risikofaktoren mit anderen kardiovaskularen Risikofaktoren ver-
knupft?

5. Inwiefern ist das HDL-C mit kardiovaskularen Risikofaktoren assoziiert?
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2. MATERIAL UND METHODIK

2.1 Stichprobe und Beteiligung

Aus dem Bevdlkerungsregister des Einwohnermeldeamtes Dessau wurden zum 31.12.1985
aus den Jahrgangen 1941-1945, d. h. der Altersgruppe der 40-44jahrigen, alle Personen ge-
zogen, die in den 5 Jahren am 5., 10., 15., 20., 25. und 30. eines Monats geboren waren. Dies
waren annahernd 20% der Dessauer Bevolkerung.

Wegen organisatorischer Schwierigkeiten konnte jedoch erst im Oktober/November 1986 in
der 1. Medizinischen Klinik des Bezirkskrankenhauses Dessau die 20%-Zufallsstichprobe der
dann 41-45jahrigen Dessauer auf HKK und koronare Risikofaktoren untersucht werden. Diese
Probanden wurden per Postwurfsendung zur Vorsorgeuntersuchung eingeladen. Probanden,
die den ersten Termin nicht wahrnahmen, wurde ein neuer Untersuchungstermin vorgeschla-

gen. An der Studie beteiligten sich 76,3% (n=1188) der ausgewahlten Probanden.

2.2 Datenerhebung

2.2.1 Erhobene Merkmale und Methoden

Die Datenerhebung erfolgte im Herz-Kreislaufdispensaire der 1. Medizinischen Klinik im Be-

zirkskrankenhaus Dessau. Sie umfasste ein ca. 30minltiges Interview und danach die Erfas-

sung physischer Merkmale. Der Befragung lag ein von der Arbeitsgruppe entwickelter Frage-

bogen zugrunde, mit dem folgende Merkmale erfasst wurden:

« Personaldaten (Name, Vorname, Geburtsdatum, Adresse),

« Schulbildung (Dauer), Beruf, Betriebszugehdrigkeit, Anzahl der unterstellten Mitarbeiter,

« Familienstand und Anzahl der Kinder,

. Rauchgewohnheiten, kdrperliche Aktivitat, Alkoholkonsum,

. Eigenanamnese: Diabetes mellitus, Hypertonie, Hypercholesterinamie, Herzinfarkt, Schlag-
anfall,

. Medikamenteneinnahme: Beta-Blocker, Alfa-Blocker, lipidsenkende und andere Medika-

mente.

An Messwerten wurden ermittelt:

« Korpergewicht und -gréRRe; daraus Berechnung des Body-Maf-Index (BMI) = Koérperge-
wicht in kg/KérpergroRe in m?.

o Blutdruck (WHO-Methodik): nach mindestens 10 Minuten korperlicher Ruhe wurde am
rechten Oberarm des zuriickgelehnt sitzenden Probanden eine Klebemanschette mit 12

cm Breite angelegt und eine zweimalige Messung mit einem geeichten Sphygmometer
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Typ EKOMANO durchgefuhrt. Die Messungen erfolgten vormittags in der Zeit von 9 bis 12

Uhr, Uberwiegend durch eine instruierte MTA. Fur die Auswertung wurde der Mittelwert
aus den beiden Messungen gebildet.

. Serumgesamtcholesterin und High-Density-Lipoprotein-Cholesterin: Durch Venenpunktion
wurden 5 ml Blut am nicht nichternen Probanden entnommen. Das Gesamtcholesterin
wurde nach Liebermann/Burchhard und das HDL-Cholesterin mittels Phosphorwolfram-
saure/MgFD im klinischen Labor des Bezirkskrankenhauses bestimmt. Darauf basierte die
Berechnung des Atheroskleroseindex nach Klimov: AS-Index = TC — HDL-C / HDL-C.

. EKG: Registrierung von 12 Ableitungen mit einem 6 Kanal-3-Hebelschreiber des ehemali-
gen Mess- und Geratewerkes Zwonitz durch eine instruierte MTA unmittelbar nach dem In-
terview. Die EKG-Auswertung erfolgte durch einen trainierten Kardiologen der Klinik mit
Klassifizierung nach dem Minessota-Code (WHO-Methodik).

2.2.2 Datenerfassung und -eingabe

Die durch Befragung erhobenen anamnestischen Angaben sowie die durch kérperliche Unter-
suchung, Blutentnahme und EKG ermittelten Messwerte wurden zusammen auf einem Erhe-
bungsbogen dokumentiert. Die Verschliisselung der anamnestischen Daten und ihre Ubertra-
gung erfolgte Gberwiegend durch trainierte MTAen, die auch die Laborwerte fiir Serum- und
HDL-Cholesterin in den Erhebungsbogen eintrugen und in der Regel den BMI- und den Kii-
mov-Index berechneten. Die Eingabe der Daten in einen Gro3rechner nahm ein Informatiker

vor.

2.2.3 Arbeitsanteile des Verfassers

Der Verfasser fuhrte bei der Datenerhebung, -dokumentation und -kontrolle folgende Arbeiten

durch:

— bei 250 Probanden Interview, Messung von Blutdruck, KoérpergroRe und -gewicht sowie
Venenpunktion,

— Dokumentation dieser Daten einschlieRlich der Laborwerte (Gesamt- und HDL-Cholesterin)
sowie der selbst berechneten BMI- und Atheroskleroseindizes auf den Erhebungsbogen,

— bei weiteren ca. 100 Probanden Messung von Blutdruck, KérpergroRe und -gewicht sowie
Venenpunktion, aber kein Interview,

— Dokumentation dieser Daten und BMI-Berechnung,

— Kontrolle der Dokumentationsbdgen flr 200 Probanden auf Datenvollstandigkeit und kor-

rekte Kodierung.
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2.2.4 Untergliederung in Merkmalsgruppen

Die erhobenen Merkmale wurden zum Zweck der Auswertung und Ergebnisdarstellung ent-

sprechend den (damals) geltenden international Gblichen Konventionen klassifiziert.

Blutdruck

Arterielle Hypertonie: Blutdruckwerte von > 160 Torr systolisch und/oder > 95 Torr diastolisch,
ferner anamnestische Angaben einer medikamentds behandelten Hypertonie. Bei Einnahme
von Antihypertensiva wurden die Probanden ohne Beriicksichtigung des Zufallblutdruckes als
Hypertoniker eingestuft.

Borderline-Hypertonie (Grenzwerthypertonie): Blutdruckwerte von 140 — 159 Torr systolisch
und/ oder 90 — 94 Torr diastolisch sowie keine antihypertensive Therapie.

Normotonie: Blutdruckwerte systolisch < 140 Torr und diastolisch < 90 Torr sowie keine anti-
hypertensive Therapie.

Im Jahr 1999 wurden durch die WHO die Grenzwerte fiir arterielle Hypertonie als auch Border-
line-Hypertonie neu definiert (152). Fir die vorliegende Arbeit wurden jedoch die urspriinglich

der Studie zugrunde gelegten Einteilungen beibehalten.

Gesamtcholesterin

Hypercholesterindmie: Gesamtcholesterinwerte von > 6,7 mmol/l [259 mg/dI]
Borderline-Cholesterindmie: Gesamtcholesterinwerte von > 5,2 — 6,6 mmol/l [200 — 255 mg/dl]
Normalcholesterin: Gesamtcholesterinwerte von < 5,2 mmol/l [200 mg/dl].

Entsprechend dem NIH 1985 und der E.A.S. 1988 ist bei einem Gesamtcholesterin > 5,2

mmol/l mit einem erhéhten KHK-Risiko zu rechnen (17,139).

High-Density-Lipoprotein-Cholesterin (HDL-C)
Die Einteilung fir normales bzw. niedriges HDL-C erfolgte nach den Referenzbereichen in der
medizinischen Laboratoriumsdiagnostik des Internationalen Einheitensystems (SI) fir Erwach-

sene von 1983.

Niedriges (Hypo-)HDL-C: HDL-C-Werte Manner: < 1,15 mmol/l
HDL-C-Werte Frauen: < 1,35 mmol/l
Normales (Norm-)HDL-C: HDL-C-Werte Manner: > 1,15 mmol/I

HDL-C-Werte Frauen: > 1,35 mmol/l
Dyscholesterinamie
erhéhter Atheroskleroseindex (Risiko-AS-Index): KLIMOV-Index: > 4

normaler Atheroskleroseindex: KLIMOV-Index < 4
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Rauchverhalten
Raucher: Konsum von > 1 Zigarette/Tag

Nichtraucher: kein Tabakkonsum mitgeteilt.

Korpergewicht

Untergewicht: BMI: < 19,9 kg/m?
Optimalgewicht: BMI: 20,0 < 24,9 kg/m?
Normalgewicht: BMI: 25,0 -26,9 kg/m2
leichtes Ubergewicht: BMI: 27,0 — 29,9 kg/m?
mittleres Ubergewicht: BMI: 30,0 — 31,9 kg/m?
starkes Ubergewicht: BMI: > 32,0 kg/m?

Untergewicht wurde bei 4 Probanden (3 Frauen; 1 Mann) erhoben. Diese wurden jedoch nicht

mit in die Datenauswertung einbezogen.

Korperliche Aktivitat

Korperlich inaktiv: Probanden galten als kdrperlich inaktiv, wenn sie beruflich eine vorwiegend
sitzende Tatigkeit austibten und in der Freizeit weder Sport trieben noch kérperlich arbeiteten.
Korperlich aktiv: Probanden galten als kérperlich aktiv, wenn eines der beiden Kriterien nicht

zutraf.

Orale Kontrazeption: Pille ,ja“, Pille ,nein“, bezogen auf das Einnahmeverhalten zum Zeitpunkt
der Studie.

2.3 Datenauswertung

Aus der Datenauswertung wurden 3 Probanden mit unvollstdndigem Datensatz ausgeschlos-
sen, so dass 1185 Personen (76,1%) in die Auswertung einbezogen wurden. Bei weiteren 10
Probanden fehlten einzelne Daten, die jedoch flr die hier verfolgten Fragestellungen nicht re-
levant waren. Der Anteil der Manner betrug 50,2% (n=595) und der Frauen 49,8% (n=590).
Eine erste Datenauswertung lag Ende 1987 vor.

Die Datenauswertung erfolgte mit dem Programm SPSS auf dem Grofirechner des Klinikums
Dessau. Aufgrund eines Brands im Rechenzentrum des Klinikums Dessau 1991 ging die EDV-
Datei verloren, so dass die vom Verfasser urspriinglich beabsichtigten korrelativen und multi-
variaten Datenanalysen nicht realisiert werden konnten. Flr die Ergebnisdarstellungen waren
nur noch die vor dem Dateiverlust durchgeflihrten Berechnungen anhand der gruppierten, ka-

tegorialen Merkmalsauspragungen (siehe Kap. 3.2.4) verfligbar. Anhand dieser gruppierten
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Daten — d. h. der Merkmalsgruppen wie Hypertoniker, Borderline-Hypertoniker, Normotoniker —

waren seinerzeit folgende Auswertungen durchgefihrt worden:

e Berechnung von Mittelwert und Standardabweichung fir die Merkmalsgruppen des Blut-
drucks (d. h. der Hypertoniker, Borderline-Hypertoniker, Normotoniker), des Gesamt-
cholesterins (Hypercholesterinamiker usw.), des HDL-C, des BMI-Index und des Athe-
roskleroseindex, jeweils getrennt nach Geschlecht,

e Berechnung der Pravalenz der kardiovaskularen Risikofaktoren (Hypertonie, Hypercho-
lesterinamie, Adipositas, Rauchen usw.), getrennt nach Geschlecht,

o Jeweils zwei dieser Merkmale wurden auf ihren Zusammenhang in der Weise geprift,
dass fir die Teilgruppen eines Merkmals (z. B. Hypertoniker, Borderline-Hypertoniker,
Normotoniker) die Mittelwerte des anderen Merkmals (z. B. Gesamtcholesterin) fir Manner
und Frauen berechnet wurden. Die Resultate werden im Ergebnisteil nicht in Form von

Kontingenztafeln, sondern in Form von Abbildungen dargestellt.

Diese Vorgehensweise liegt weit unterhalb der statistischen Auswertungsmoglichkeiten, die

die urspringliche Datei der Individualdaten eréffnet hatte.

Eine statistische Prifung auf Homogenitat der Merkmalsverteilungen bzw. auf Gleichheit der

Mittelwerte (Nullhypothese) wurde fiir folgende Fragestellungen durchgefinhrt:

e Verteilung der 0.g. Merkmalsauspragungen bei Mannern und Frauen,

e kombinierte Merkmalsverteilungen (z.B. Blutdruckwerte bei den verschiedenen Koérperge-
wichtsgruppen).

Bei metrischen Merkmalen erfolgte die Berechnung mittels t-Test flir unabhangige Stichproben

und bei nicht-metrischen Merkmalen mit dem chi’>-Test. Signifikanzpriifungen erfolgten bei

einem a-Fehlerniveau von 5% oder 1%. Von weiteren Signifikanzprifungen wurde wegen der

Problematik eines multiplen Testens und aus theoretischen Griinden abgesehen.

Dem folgenden Kapitel liegt folgender Aufbau zugrunde:
e FUr jedes untersuchte kardiovaskular bedeutsame Merkmal werden der Mittelwert und/oder
die Pravalenz bei Mannern und Frauen dargestellt und verglichen (mit Signifikanzprufung).
e Jeweils zwei kardiovaskular bedeutsame Merkmale werden kombiniert betrachtet:
- Zunachst werden die bivariaten Merkmalsverteilungen bei Mannern und Frauen mit-
einander verglichen (ohne Signifikanzprifung).
- Sodann werden fir jedes Geschlecht die bivariaten Merkmalsverteilungen naher be-
schrieben.
- Ferner wird bei den Merkmalen, die kategorial in drei oder mehr Gruppen gegliedert
werden (z.B. Hypertoniker, Borderline-Hypotoniker, Normotoniker) der Prozent- bzw.
Mittelwert jeder einzelnen Gruppe mit dem entsprechenden Wert der mannlichen bzw.

weiblichen Gesamtstichprobe verglichen (mit Signifikanzprifung). Bei den Merkmalen
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mit lediglich zwei kategorialen Merkmalsauspragungen (z.B. bei HDL-C, Rauchen)
werden die Werte der Risikogruppe und der Nichtrisikogruppe miteinander verglichen

(mit Signifikanzprafung).
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3. ERGEBNISSE

3.1 Blutdruck

Blutdruckmittelwerte und Pravalenzen der arteriellen Hypertonie (AH), Borderline-
Hypertonie (BHT) und Normotonie (NT):

Bei Mannern (n=595) betrug der Mittelwert des SBD 137,8 Torr (SD+16,0) und des DBD 84,9
Torr (SD+12,0). Diese Werte unterschieden sich nicht signifikant (p = 0,05) von den Blut-
druckmittelwerten der Frauen (n=590), deren SBD- und DBD-Mittelwerte 136,8 Torr (SD+17,4)
und 83,8 Torr (SD+11,0) betrugen. Etwa die Halfte der Manner (51,1%) wiesen hypertone
Blutdruckwerte auf, bei den Frauen waren es 46,8%. Bei den Pravalenzen von Normotonie,
Borderline-Hypertonie und arterieller Hypertonie (Abb.1) bestanden zwischen Mannern und
Frauen keine signifikanten Unterschiede (p 2 0,05, n.s.).

Es folgen ndhere Angaben zu Mannern und Frauen mit Hypertonie, Borderline-Hypertonie und

Normotonie (Blutdruckgruppen).

in %

48,9% 53.,2%
60
30,9%

40 20,2% 17,1%
20

0

AH BHT AH BHT NT
Méanner Frauen

Abb. 1: Pravalenz der arteriellen Hypertonie (AH), Borderline-Hypertonie (BHT) und Normotonie (NT)
bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen

Blutdruck und Mittelwerte des Gesamtcholesterins:

Bei den Mannern waren in allen drei Blutdruckgruppen sowie in der mannlichen Gesamtstich-
probe die Cholesterinmittelwerte héher als bei den Frauen dieser Gruppen (Abb.2).

Die Gruppe der mannlichen Hypertoniker (n=120) wies einen hdheren Cholesterinmittelwert
als die Manner der anderen Blutdruckgruppen und einen signifikant héheren Cholesterinmit-
telwert als die mannliche Gesamtstichprobe auf (p < 0,01). Die Frauen der drei Blutdruckgrup-
pen unterschieden sich in ihren Cholesterinmittelwerten nicht signifikant von der weiblichen
Gesamtstichprobe (p = 0,05).

In allen Blutdruckgruppen lag bei Mannern und Frauen der durchschnittliche Cholesterinspie-

gel im Bereich der Borderline-Cholesterinamie.
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Cholesterin in mmol/

6,4
SD £ 1,0 6.0 6,1
sSp+1.2 59 SD=1,1 5.7
SD £ 1,0 5,5 SD £1,0 5,5
SD + 1,0 SD £ 0,9

5,6
SD+1,0

AH BHT NT GS AH BHT NT GS

Manner Frauen

Abb. 2: Cholesterinmittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen mit arterieller Hypertonie (AH),
Borderline-Hypertonie (BHT), Normotonie (NT) und in der Gesamtstichprobe (GS)

Blutdruck und Mittelwerte des HDL-C:

Bei den Mannern lagen in allen drei Blutdruckgruppen sowie in der mannlichen Gesamtstich-
probe niedrigere HDL-C-Mittelwerte als bei den Frauen dieser Gruppen vor (Abb.3).

Zwischen den drei Blutdruckgruppen der Manner im Vergleich zur ménnlichen Gesamtstich-
probe fanden sich keine signifikanten Unterschiede der HDL-C-Mittelwerte. Das gleiche gilt fur
die Frauen. Bei Mannern mit Normotonie (n=291) war der HDL-C-Mittelwert gleich dem in der

mannlichen Gesamtstichprobe und lag unter dem HDL-C-Normwert.

HDL-C in mmol/Il

1,55
1,51 SD +0.4 1,51
SD +04 1,49 SD +0,4
1,15 1,15 SD + 04

SD +04 SD+o03 _ M4 1.14

sSb +03 SD +03

AH BHT NT GS AH BHT NT GS

Manner Frauen

Abb. 3: HDL-C-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen mit arterieller Hypertonie (AH),
Borderline-Hypertonie (BHT), Normotonie (NT) und in der Gesamtstichprobe (GS)

Blutdruck und Mittelwerte des Atherosklerose(AS)-Index:

Die Manner der drei Blutdruckgruppen sowie die mannliche Gesamtstichprobe wiesen durch-
schnittlich hohere AS-Index-Werte als die Frauen der entsprechenden Gruppen auf.

Weder bei Mannern noch bei Frauen zeigten sich signifikante Unterschiede zwischen den AS-
Index-Mittelwerten der drei Blutdruckgruppen einerseits und dem AS-Index-Mittelwert der

mannlichen bzw. weiblichen Gesamtstichprobe andererseits.
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Bei den Mannern lagen in den drei Blutdruckgruppen sowie in der Gesamtstichprobe die AS-

Index-Mittelwerte oberhalb des atherogenen Risikogrenzwertes, bei den Frauen dagegen je-

weils im Referenzbereich (Abb.4).

AS-Index

2,9
sbx12 28 28
SD+1,0 SD % 1,1

6
2 2,8
4
3
2
1
0
AH BHT NT GS AH
Manner

BHT NT GS

Frauen

Abb. 4;: AS-Index-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen mit arterieller Hypertonie (AH),

Borderline-Hypertonie (BHT), Normotonie (NT) und in der Gesamtstichprobe (GS)

Blutdruck und Mittelwerte des BMI:

In den drei Blutdruckgruppen der Manner fanden sich etwas héhere BMI-Mittelwerte als bei

den Frauen (Abb.5).

In der Gruppe mit arterieller Hypertonie war bei Mannern (n=120) und auch bei Frauen

(n=101) der BMI-Mittelwert signifikant hoher als in der jeweiligen mannlichen bzw. weiblichen

Gesamtstichprobe (p < 0,01) und entsprach der Kategorie “leichtes Ubergewicht®. In der Nor-

motonie-Gruppe war bei Mannern (n=291) und Frauen (n=314) der BMI-Mittelwert signifikant

niedriger als in der jeweiligen Gesamtstichprobe (p < 0,01).

BMI in kg/m?
28,2
’ 27,0
25,6 !
SD +£5,0 25,5 SD & 3.6 SD +5,4
SD+3,0 245 -
SD +£2,6

AH BHT NT GS AH

Manner

Frauen

25,6
SD +4,6

25,0
240 sSDx45
SD £ 3,7

BHT NT GS

Abb. 5: BMI-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen mit arterieller Hypertonie (AH),

Borderline-Hypertonie (BHT), Normotonie (NT) und in der Gesamtstichprobe (GS)
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3.2 Gesamtcholesterin (Chol)

Cholesterinmittelwerte und Pravalenzen der Hypercholesterinamie, Borderline-
Cholesterindmie und des Normalcholesterins (Norm-Chol.):

Der Cholesterinmittelwert der Manner war mit 6,1 mmol/l (SD+1,1) signifikant héher (p < 0,05)
als bei den Frauen mit 5,6 mmol/l (SD+1,0). Er lag bei beiden Geschlechtern im Bereich der
Borderline-Cholesterinamie. Manner wiesen signifikant haufiger als Frauen eine Hypercho-
lesterinamie auf (p < 0,05), die Pravalenz des Normalcholesterins war dagegen signifikant ge-
ringer (p < 0,05). Bei der Pravalenz der Borderline-Cholesterinamie bestand kein signifikanter
Unterschied zwischen Mannern und Frauen.

Es folgen nahere Angaben zu Mannern und Frauen mit Hypercholesterinamie, Borderline-

Cholesterinamie und Normalcholesterin (Cholesterinspiegelgruppen).

54,8% 53,2%

60% -

oo 26,4%

40% A ’

30% -

20%

10%

0%
Hyper-Chol. Borderline-Chol. Norm.-Chol. Hyper-Chol. Borderline-Chol. Norm-Chol.

Ménner Frauen

Abb. 6: Pravalenz der Hyper- und Borderline-Cholesterinamie und des Normalcholesterinspiegels bei
41-45jahrigen Mannern und Frauen

Gesamtcholesterin und Mittelwerte des systolischen und diastolischen Blutdrucks:

Die Manner der drei Cholesterinspiegelgruppen differierten in ihren systolischen und diastoli-
schen Blutdruckmittelwerten nicht systematisch von den Blutdruckmittelwerten der Frauen
dieser Gruppen (Abb.7,8).

Bei den Mannern mit Hypercholesterinamie (n=157) war der Mittelwert des systolischen und
des diastolischen Blutdrucks hoher als in den anderen Cholesterinspiegelgruppen der Manner
und signifikant héher als in der mannlichen Gesamtstichprobe (p < 0,01). Bei Mannern mit
Normalcholesterinspiegel (n=112) lag der Mittelwert des systolischen und diastolischen Blut-
drucks gegenuber den anderen Cholesterinspiegelgruppen hingegen niedriger und signifikant
niedriger als in der mannlichen Gesamtstichprobe (p < 0,01). — Die Frauen der drei Choleste-
rinspiegelgruppen unterschieden sich in ihren Blutdruckmittelwerten nicht signifikant von den
Blutdruckmittelwerten der weiblichen Gesamtstichprobe.

Die Gruppe mit Normalcholesterinwerten wies bei Mannern und Frauen jeweils den relativ

niedrigsten durchschnittlichen Blutdruck auf.
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Bei den Mannern der Gruppe mit Hypercholesterindmie lag der systolische Blutdruckmittelwert

im Bereich der Borderline-Hypertonie.

SBD in Torr
142,5 138.8
SDE18E 1367 83317%86 0 SD+16,7 137,0
SD £ 14,9 = SD+17,2 1368
1345 © 1358 gpi174
SD+13,5 SD + 18,1
160+
1404
1204
1004
804
604
40+
204
0-
Hyper-  Borderline- Norm- GS Hyper- Borderline- Norm- GS
Chol. Chol. Chol. Chol. Chol. Chol.
Manner Frauen

Abb. 7: SBD-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen mit Hyper- und Borderline-
Cholesterinamie, Normalcholesterinspiegel und in der Gesamtstichprobe (GS)
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SD +12,2
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84,4 SD+12,0 846 < 102 83,8
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100-
80+
60
40-
204
04
Hyper-  Borderline- Norm- GS Hyper- Borderline- Norm- GS
Chol. Chol. Chol. Chol. Chol. Chol.
Méanner Frauen

Abb. 8: DBD-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen mit Hyper- und Borderline-
Cholesterinamie, Normalcholesterinspiegel und in der Gesamtstichprobe (GS)
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Gesamtcholesterin und Mittelwerte des HDL-C:
In den drei Cholesterinspiegelgruppen lagen bei Frauen die HDL-C-Mittelwerte Gber den ent-
sprechenden Werten der Manner.
Bei den Mannern wiesen die drei Cholesterinspiegelgruppen keine signifikanten Unterschiede
des HDL-C-Mittelwerts im Vergleich zur mannlichen Gesamtstichprobe auf. Bei den Frauen mit
Normalcholesterinwerten (n=200) war der HDL-C-Mittelwert am niedrigsten und signifikant
niedriger als in der weiblichen Gesamtstichprobe (p < 0,05) (Abb.9), jedoch im Normbereich.
Lediglich bei Mannern mit Borderline-Cholesterinamie (n=326) lag der HDL-C-Mittelwert im

Referenzbereich.

HDL-C in mmol/Il

1,55
SD+0,4 155 1,51

' 143 SD=+0,4
_ 1.17 SD+0,4 ’ ’
2,0 1.14 114 SD + 0,4

© 77 SD*0,3 sp+0,3

1,54
1,04

0,5+

0,0

l

Hyper-  Borderline- Norm- GS Hyper-  Borderline- Norm- GS
Chol. Chol. Chol. Chol. Chol. Chol.
Ménner Frauen

Abb. 9: HDL-C-Mittelwerte bei 41-45jédhrigen Mannern und Frauen mit Hyper- und Borderline-
Cholesterindmie, Normalcholesterinspiegel und in der Gesamtstichprobe (GS)

Gesamtcholesterin und Mittelwerte des Atherosklerose(AS)-Index:

Bei den Mannern der drei Cholesterinspiegelgruppen sowie in der mannlichen Gesamtstich-
probe fanden sich durchgangig héhere AS-Index-Mittelwerte als bei den Frauen dieser Grup-
pen.

Bei den Mannern mit Hypercholesterinamie (n=157) lag der AS-Index-Mittelwert héher als in
den anderen Cholesterinspiegelgruppen und signifikant héher als in der mannlichen Gesamt-
stichprobe (p < 0,01). Die beiden Teilgruppen der Manner mit Borderline-Cholesterinamie
(n=326) und mit Normalcholesterinwerten (n=112) wiesen dagegen einen signifikant niedrige-
ren AS-Index-Mittelwert auf als die mannliche Gesamtstichprobe (p < 0,05 bzw. p < 0,01)
(Abb.10).

Bei den Frauen mit Hypercholesterinamie (n=76) lag der AS-Index-Mittelwert gleichfalls hoher
als in den anderen Cholesterinspiegelgruppen und signifikant héher als in der weiblichen Ge-
samtstichprobe (p < 0,01); bei Frauen mit Normalcholesterinspiegel (n=200) war er hingegen

signifikant niedriger als in der weiblichen Gesamtstichprobe (p < 0,01).
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In allen drei weiblichen Cholesterinspiegelgruppen und in der weiblichen Gesamtstichprobe
befand sich der AS-Index-Mittelwert im Normbereich, bei den Mannern dagegen nur bei der

Normalcholesterinspiegelgruppe.

AS-Index
5,8
SD £ 1,7
4.5
4,3 ’

64 SD 1.3 SD + 1,6 3.9
54
44
34
24
14
04«2

Hyper-  Borderline- Norm- GS Hyper- Borderline- Norm- GS

Chol. Chol. Chol. Chol. Chol. Chol.

Manner Frauen

Abb. 10: AS-Index-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen mit Hyper- und
Borderline-Cholesterindmie, Normalcholesterinspiegel und in der Gesamtstichprobe (GS)

Gesamtcholesterin und Mittelwerte des BMI:

Bei den Mannern waren in allen drei Cholesterinspiegelgruppen sowie in der mannlichen Ge-
samtstichprobe etwas héhere BMI-Mittelwerte als bei den Frauen zu verzeichnen.

Bei den Mannern mit Hypercholesterindmie (n=157) lag der BMI-Mittelwert héher als in den
anderen Cholesterinspiegelgruppen der Manner und signifikant héher als in der mannlichen
Gesamtstichprobe (p < 0,01). Fur Frauen zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwi-
schen den BMI-Mittelwerten der drei Cholesterinspiegelgruppen einerseits und dem BMI-

Mittelwert der weiblichen Gesamtstichprobe andererseits (Abb.11).
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Abb. 11: BMI-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen mit Hyper- und
Borderline-Cholesterinamie, Normalcholesterinspiegel und in der Gesamtstichprobe (GS)

3.3 High-Density-Lipoprotein-Cholesterin

Mittelwerte und Pravalenzen des niedrigen (Hypo-) und normalen (Norm-) HDL-C

Der HDL-C-Mittelwert der Manner war mit 1,14 mmol/l (SD+0,3) signifikant niedriger als bei
den Frauen mit 1,51 mmol/l (SD+0,4) (p < 0,05), er lag ferner unterhalb des Normbereichs.
Manner wiesen mit einer Pravalenz von 55,1% signifikant haufiger ein niedriges HDL-C auf als
Frauen mit 32,2% (p < 0,05) (Abb.12).

Es folgen ndhere Angaben fur Manner und Frauen mit Hypo- und Norm-HDL-C (HDL-C-
Gruppen).

Manner Frauen

32,2%

67,8%

[0 Hypo-HDL-C M Norm-HDL-C 0 Hypo-HDL-C M Norm-HDL-C

Abb. 12: Pravalenz des Hypo- und Norm-HDL-C bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen
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HDL-C und Mittelwerte des systolischen und diastolischen Blutdrucks:

Bei den Mannern waren in den beiden HDL-C-Gruppen (Hypo- und Norm-HDL-C) die Mittel-
werte des SBD und des DBD geringfligig hdher als bei den Frauen beider Gruppen.

Die Gruppe der Manner mit Norm-HDL-C wies leicht, aber nicht signifikant héhere Blutdruck-
Mittelwerte auf als die Gruppe der Manner mit Hypo-HDL-C. Gleiches fand sich in der Gruppe
der Frauen mit Norm-HDL-C fur den Mittelwert des SBD (Abb.13), wahrend der DBD nahezu

gleich war.

SBD und DBD in Torr
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Abb. 13: SBD- und DBD-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen mit
Hypo- und Norm-HDL-C

HDL-C und Mittelwerte des Gesamtcholesterins:

Bei den Mannern waren in den beiden HDL-C-Gruppen die Cholesterinmittelwerte hoher als
bei den Frauen dieser Gruppen.

Weder bei Mannern noch bei Frauen zeigten sich signifikante Unterschiede zwischen den
Cholesterinmittelwerten der beiden HDL-C-Gruppen. Alle vier Mittelwerte lagen im Wertebe-

reich der Borderline-Cholesterinamie (Abb.14).

HDL-C und Mittelwerte des Atherosklerose(AS)-Index:

Bei den Mannern waren in beiden HDL-C-Gruppen die AS-Index-Mittelwerte hoher als bei den
Frauen dieser Gruppen.

Sowohl die Manner (n=328) wie auch die Frauen (n=190) der Hypo-HDL-C-Gruppe wiesen
einen signifikant hoheren AS-Index-Mittelwert auf als die Gruppe mit Norm-HDL-C (p < 0,01).
Bei den Mannern mit Hypo-HDL-C war der AS-Index-Mittelwert am héchsten und lag Gber dem

atherogenen Risikogrenzwert (Abb.15).
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Abb. 14: Cholesterinmittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen mit Hypo- und Norm-HDL-C
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Abb. 15: AS-Index-Mittelwerte bei 41-45-jahrigen Mannern und Frauen mit Hypo- und Norm-HDL-C

HDL-C und Mittelwerte des BMI:

Fur die Manner zeigte sich in beiden HDL-C-Gruppen ein héherer BMI-Mittelwert als fir die
Frauen dieser Gruppen.

Sowohl bei den Mannern als auch bei den Frauen der Hypo-HDL-C-Gruppe lag der BMI-Mittel-
wert signifikant hoher als in der Gruppe mit Norm-HDL-C (p < 0,01) und entsprach der Katego-
rie ,Normalgewicht* (Abb.16).
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Abb. 16: BMI-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen mit Hypo- und Norm-HDL-C

3.4 Der Atheroskleroseindex

Mittelwerte des Atheroskleroseindex und Pravalenz des erhéhten und normalen
Atheroskleroseindex

Manner hatten einen signifikant hdheren AS-Index-Mittelwert als Frauen (p < 0,05). Der mittle-
re AS-Index betrug bei den Mannern 4,5 (SD+1,6) und bei den Frauen 2,8 (SD+1,1). Die Pra-
valenz des Risiko-AS-Index erreichte mit 58,3% bei den Mannern einen signifikant hdheren
Wert als bei den Frauen mit 13,6% (p < 0,05) (Abb.17).

Es folgen nahere Angaben zu Mannern und Frauen mit Risiko- und mit Norm-AS-Index (AS-

Index-Gruppen).

Manner Frauen

41,7% 86,4%
13,6%

O Risiko-AS-I. Il Norm-AS-I. O Risiko-AS-I. Bl Norm-AS-I.

58,3%

Abb. 17: Pravalenz des erhdhten und normalen AS-Index bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen
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Atheroskleroseindex und Mittelwerte des systolischen und diastolischen Blutdrucks:
Bei den Mannern waren in der Risiko-AS-Index-Gruppe die Mittelwerte des SBD und des DBD
etwas hoher als bei den Frauen dieser Gruppen. Die Mittelwerte des SBD und des DBD der
Norm-AS-Index-Gruppe waren fir Manner und Frauen nahezu gleich.
Manner und Frauen mit einem erhéhten AS-Index unterschieden sich in den Blutdruckmittel-

werten nicht signifikant von den Mannern und Frauen mit normalem AS-Index (Abb.18).
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Abb. 18: SBD- und DBD-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen mit
erhéhtem und normalem AS-Index

Atheroskleroseindex und Mittelwerte des Gesamtcholesterins und des HDL-C:

Die Manner wiesen in den beiden AS-Index-Gruppen geringfiigig hdhere Cholesterinmittelwer-
te auf als die Frauen der entsprechenden Gruppe.

In der Gruppe mit Risiko-AS-Index waren bei den Mannern (n=347) wie auch bei den Frauen
(n=80) die Cholesterinmittelwerte signifikant héher (p < 0,01) als in der Gruppe mit normalem
AS-Index. Alle vier Cholesterinmittelwerte bewegten sich im Bereich der Borderline-
Cholesterinamie.

Fur die beiden AS-Index-Gruppen der Manner waren niedrigere HDL-C-Mittelwerte zu ver-
zeichnen als fiur die entsprechenden AS-Index-Gruppen der Frauen.

In der Gruppe mit Risiko-AS-Index waren sowohl bei Mannern als auch bei Frauen die HDL-C-
Mittelwerte signifikant niedriger als in der Gruppe mit normalem AS-Index (p < 0,01) und lagen
unter dem Referenzbereich (Abb.19, 20).
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Abb. 19: Cholesterinmittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen mit erhdhtem und
normalem AS-Index
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Abb. 20: HDL-C-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen mit erhéhtem und normalem
AS-Index

Atheroskleroseindex und Mittelwerte des BMI:

Die Gruppe der Manner und die Gruppe der Frauen mit Norm-AS-Index unterschieden sich
nicht im BMI-Mittelwert. Bei Mannern mit Risiko-AS-Index lag der BMI-Mittelwert leicht unter
dem der Frauen der entsprechenden Gruppe.

Sowohl in der Gruppe der Manner als auch in der Gruppe der Frauen mit Risiko-AS-Index wa-
ren die BMI-Mittelwerte signifikant hoher als in der Gruppe mit normalem AS-Index (jeweils p <
0,01). Bei Frauen mit Risiko-AS-Index entsprach der BMI-Mittelwert der Kategorie ,leichtes
Ubergewicht* (Abb.21).
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Abb. 21: BMI-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen mit erhéhtem und normalem
AS-Index

3.5 Korpergewicht

BMI-Mittelwerte und Pravalenzen der Gewichtsgruppen:

Der BMI-Mittelwert war bei den Mannern mit 25,6 kg/m? (SD+3,6) signifikant héher als bei den
Frauen mit 25,0 kg/m? (SD+4,5) (p < 0,05). Die Pravalenz des Ubergewichts betrug bei den
Ménnern insgesamt 29,0%, wobei 20,2% der Manner leichtes, 5,4% mittleres und 3,4% star-
kes Ubergewicht aufwiesen (Abb.22). Von den Frauen waren 27,3% Ubergewichtig, wobei bei
12,7% der Frauen leichtes, bei 5,8% mittleres und bei 8,8% starkes Ubergewicht vorlag. Man-
ner hatten haufiger leichtes, Frauen haufiger starkes Ubergewicht (Abb.22). Bei allen Ge-
wichtsgruppen — mit Ausnahme der Gruppe ,mittleres Ubergewicht — unterschied sich der
Prozentsatz der Manner signifikant von dem der Frauen (p < 0,05).

Es folgen ndhere Angaben zu Mannern und Frauen der verschiedenen Gewichtsgruppen.

Haufigkeit der Gewichtsgruppen
bei Mdnnern und Frauen

59,7

0G NG UG m.UG s.UG 0oG NG .LUG m.UG s.UG

Manner Frauen

Abb. 22: Pravalenz unterschiedlicher Gewichtsgruppen bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen

Legende: Optimalgewicht (OG), Normalgewicht (NG), leichtes Ubergewicht (L.UG), mittleres
Ubergewicht (m.UG), starkes Ubergewicht (s.UG)
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Koérpergewicht und Mittelwerte des systolischen und diastolischen Blutdrucks:
Manner mit mittlerem und starkem Ubergewicht wiesen durchschnittlich deutlich erhéhte SBD-
und DBD-Werte im Vergleich zu den Frauen dieser Gewichtsgruppen auf; auch der DBD-
Mittelwert in der Gruppe “leichtes Ubergewicht“ war bei Mannern héher (Abb.23).
Méanner mit Optimalgewicht (n=269) hatten unter allen Mannern den niedrigsten SBD- und
DBD-Mittelwert. Im Vergleich zur mannlichen Gesamtstichprobe war dieser Unterschied signi-
fikant (jeweils p < 0,01). Bei Mannern mit leichtem Ubergewicht (n=120) war der SBD-
Mittelwert hoher, der DBD-Mittelwert signifikant héher als in der mannlichen Gesamtstichprobe
(p < 0,01). Bei Mannern mit mittlerem (n=32) und starkem Ubergewicht (n=20) waren sowohl
der SBD-Mittelwert als auch der DBD-Mittelwert signifikant héher als in der mannlichen Ge-
samtstichprobe (jeweils p < 0,01).
Die SBD-Mittelwerte der Manner mit leichtem, mittlerem und starkem Ubergewicht lagen ober-
halb des Grenzwertes fiir Borderline-Hypertonie. Die DBD-Mittelwerte der Manner mit mittle-
rem Ubergewicht und starkem Ubergewicht lagen oberhalb der Grenzwerte fiir Borderline-

Hypertonie bzw. arterielle Hypertonie (Abb.23).

SBD und DBD in Torr bei Mannern

152,6 156,7
133,9 137,0 140,5 SD + 18,1 SD + 20,1 137,8
16097 sp+ 151 SD + 14,2 SD+136 SD + 16,0
140
120 84,9
100+ SD % 12,0

804
60+
40
204

SBD DBD SBD DBD SBD DBD SBD DBD SBD DBD SBD DBD
0G NG 1. UG m. UG s. UG GS

Abb. 23: SBD- und DBD-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern unterschiedlicher Gewichtsgruppen
und in der mannlichen Gesamtstichprobe (GS)

Legende siehe Abb.22

Frauen mit Optimalgewicht (n=352) hatten unter allen Frauen den niedrigsten SBD- und DBD-
Mittelwert (Abb.24). Im Vergleich zur weiblichen Gesamtstichprobe war dieser Unterschied
signifikant (jeweils p < 0,01). Bei Frauen mit leichtem Ubergewicht (n=75) waren der SBD- und
DBD-Mittelwert signifikant héher als in der weiblichen Gesamtstichprobe (p < 0,05 bzw. p <
0,01) wie auch bei Frauen mit starkem Ubergewicht (n=52) (jeweils p < 0,01) (Abb.24). Dage-
gen waren die SBD- und DBD-Mittelwerte der Frauen mit mittlerem Ubergewicht (n=34) im
Vergleich zur weiblichen Gesamtstichprobe nicht signifikant erhdht (Abb.24). Bei den Frauen

mit leichtem Ubergewicht lag nur der SBD-Mittelwert, bei Frauen mit starkem Ubergewicht la-
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gen sowohl der SBD- als auch der DBD-Mittelwert oberhalb des Grenzwertes fir Borderline-

Hypertonie.
SBD und DBD in Torr bei Frauen
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SBD DBD SBD DBD SBD DBD SBD DBD SBD DBD SBD DBD
OoG NG 1. UG m. UG s. UG GS

Abb. 24: SBD- und DBD-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Frauen unterschiedlicher Gewichtsgruppen
und in der weiblichen Gesamtstichprobe (GS)

Legende siehe Abb.22

Korpergewicht und Mittelwerte des Gesamtcholesterins:

Bei den Mannern waren in allen Gewichtsgruppen die Cholesterinmittelwerte héher als bei den
Frauen der entsprechenden Gewichtsgruppen (Abb.25).

Manner mit Optimalgewicht (n=269) hatten gegeniber den anderen Gewichtsgruppen der
Manner einen niedrigeren und im Vergleich zur mannlichen Gesamtstichprobe einen signifi-
kant niedrigeren Cholesterinmittelwert (p < 0,05). Bei Mannern mit mittlerem Ubergewicht
(n=32) war der Cholesterinmittelwert signifikant héher (p < 0,05) als in der mannlichen Ge-
samtstichprobe.

Bei den Frauen der verschiedenen Gewichtsgruppen zeigten sich keine signifikanten Unter-
schiede des Cholesterinmittelwerts im Vergleich zur weiblichen Gesamtstichprobe.

Sowohl bei Mannern als auch bei Frauen lagen in den verschiedenen Gewichtsgruppen die

Cholesterinmittelwerte durchgangig im Bereich einer Borderline-Cholesterinamie.
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Abb. 25: Cholesterinmittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen unterschiedlicher
Gewichtsgruppen und in der Gesamtstichprobe (GS)

Legende siehe Abb.22

Korpergewicht und Mittelwerte des HDL-C:

Bei den Mannern waren in allen Gewichtsgruppen die HDL-C-Mittelwerte niedriger als bei den
Frauen dieser Gruppen (Abb.26).

Manner mit Optimalgewicht (n=269) hatten gegeniber den Mannern der anderen Gewichts-
gruppen einen hoéheren und im Vergleich zur mannlichen Gesamtstichprobe einen signifikant
héheren HDL-C-Mittelwert (p < 0,05). Bei Mannern mit leichtem Ubergewicht (n=120) und mitt-
lerem Ubergewicht (n=32) war der HDL-C-Mittelwert signifikant niedriger als in der mannlichen
Gesamtstichprobe (jeweils p < 0,05). Manner mit starkem Ubergewicht (n=20) wiesen einen
geringfiigig héheren HDL-C-Mittelwert als in der Gruppe mit mittlerem Ubergewicht und einen
niedrigeren HDL-C-Mittelwert als in der mannlichen Gesamtstichprobe auf; die Differenz war
jedoch nicht signifikant. Bei Mannern mit leichtem, mittlerem und starkem Ubergewicht lag der
HDL-C-Mittelwert unter dem Referenzbereich.

Frauen mit Optimalgewicht (n=352) hatten gegeniiber den anderen Gewichtsgruppen der
Frauen einen héheren und im Vergleich zur weiblichen Gesamtstichprobe einen signifikant
hdéheren HDL-C-Mittelwert (p < 0,05) (Abb.26). Bei Frauen mit mittlerem (n=34) und starkem
Ubergewicht (n=52) war der HDL-C-Mittelwert signifikant niedriger als in der weiblichen Ge-
samtstichprobe (jeweils p < 0,01). Bei Frauen mit starkem Ubergewicht lag der HDL-C-

Mittelwert am niedrigsten und unter dem Referenzbereich.
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Abb. 26: HDL-C-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen unterschiedlicher
Gewichtsgruppen und in der Gesamtstichprobe (GS)

Legende siehe Abb.22

Korpergewicht und Mittelwerte des Atherosklerose(AS)-Index:

Bei den Mannern waren in allen Gewichtsgruppen die AS-Index-Mittelwerte hdéher als bei den
Frauen dieser Gruppen (Abb.27).

Manner mit Optimalgewicht (n=269) hatten gegenuber den Mannern der anderen Gewichts-
gruppen einen niedrigeren, im Vergleich zur mannlichen Gesamtstichprobe einen signifikant
niedrigeren AS-Index-Mittelwert (p < 0,01). Bei Mannern mit leichtem Ubergewicht (n=120),
mittlerem Ubergewicht (n=32) sowie starkem Ubergewicht (n=20) war der AS-Index-Mittelwert
signifikant hoher als in der mannlichen Gesamtstichprobe (jeweils p < 0,05). Die AS-Index-
Mittelwerte aller Gewichtsgruppen der Manner lagen oberhalb des atherogenen Risikogrenz-
wertes.

Frauen mit Optimalgewicht (n=352) hatten gegenuber den Frauen der anderen Gewichtsgrup-
pen den niedrigsten, gegenuber der weiblichen Gesamtstichprobe einen signifikant niedrigeren
AS-Index-Mittelwert (p < 0,01) (Abb.27). Bei Frauen mit mittlerem Ubergewicht (n=34) und
starkem Ubergewicht (n=52) waren die AS-Index-Mittelwerte signifikant hdher als in der weibli-
chen Gesamtstichprobe (jeweils p < 0,01), wobei der AS-Index in der Gruppe ,mittleres Uber-
gewicht“ insgesamt am hdéchsten war. Die AS-Index-Mittelwerte aller Gewichtsgruppen sowie

der weiblichen Gesamtstichprobe bewegten sich im Referenzbereich.
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Abb. 27: AS-Index-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen unterschiedlicher
Gewichtsgruppen und in der Gesamtstichprobe (GS)

Legende siehe Abb.22

3.6 Rauchgewohnheiten

Die Raucherpravalenz bei Mannern Ubertraf mit 40,7% deutlich jene der Frauen mit 17,3%
(p < 0,05) (Abb.28).

Manner Frauen

59,3%
82,7%
17,3%
40,7%

O Raucher Bl Nichtraucher O Raucher B Nichtraucher

Abb. 28: Pravalenz von Rauchern und Nichtrauchern bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen

Rauchen und Mittelwerte des systolischen und diastolischen Blutdrucks:

Im Vergleich von Mannern und Frauen wiesen mannliche Raucher einen niedrigeren SBD- und
DBD- Mittelwert als weibliche Raucher auf, und umgekehrt waren mannliche Nichtraucher
durch einen héheren SBD- und DBD- Mittelwert charakterisiert als die Gruppe der nichtrau-
chenden Frauen.

Ferner hatten mannliche Raucher (n=242) einen signifikant niedrigeren systolischen und dia-

stolischen Blutdruckmittelwert als die Gruppe der mannlichen Nichtraucher (p < 0,05 bzw.
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p < 0,01). Bei Raucherinnen waren der systolische und diastolische Blutdruckmittelwert héher

als bei Nichtraucherinnen, jedoch bestanden keine signifikanten Unterschiede (Abb.29).

SBD und DBD in Torr
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Raucher Nichtraucher Raucherinnen Nichtraucherinnen

Abb. 29: SBD- und DBD-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Rauchern/innen und Nichtrauchern/innen

Rauchen und Mittelwerte des Gesamtcholesterins und des HDL-C:

Sowohl mannliche Raucher wie Nichtraucher wiesen einen héheren Cholesterinmittelwert als
rauchende und nichtrauchende Frauen auf. Umgekehrt verhielt es sich mit dem HDL-C-
Mittelwert, der bei mannlichen Rauchern und Nichtrauchern im Vergleich zu rauchenden und
nichtrauchenden Frauen erniedrigt war.

Beim Vergleich der Teilgruppen untereinander waren bei Rauchern und bei Raucherinnen die
Cholesterinmittelwerte héher und die HDL-C-Mittelwerte jeweils niedriger als bei nichtrauchen-
den Mannern bzw. nichtrauchenden Frauen, aber die Unterschiede waren nicht signifikant
(Abb.30).

Die Cholesterinmittelwerte der Raucher/innen und Nichtraucher/innen lagen im Bereich der
Borderline-Cholesterinamie. Bei mannlichen Rauchern lag der HDL-C-Mittelwert unter dem

Referenzbereich.
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Abb. 30: Cholesterin- und HDL-C-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Rauchern/innen und
Nichtrauchern/innen
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Rauchen und Mittelwerte des Atherosklerose(AS)-Index und des BMI:

Mannliche Raucher und Nichtraucher wiesen einen héheren AS-Index-Mittelwert als weibliche
Raucher und Nichtraucher auf (Abb.31), der oberhalb des atherogenen Risikogrenzwertes lag.
Die Gruppe der mannlichen Raucher (n=242) hatte einen signifikant héheren AS-Index-
Mittelwert (p < 0,01) als die Gruppe der mannlichen Nichtraucher (Abb.31). Das gleiche fand
sich bei den Gruppen rauchender und nichtrauchender Frauen.

Rauchende Manner und rauchende Frauen hatten einen fast identischen BMI-Mittelwert. Bei
nichtrauchenden Mannern war der BMI-Mittelwert etwas héher als jener der nichtrauchenden
Frauen (Abb.31).

Bei mannlichen Rauchern lag der BMI-Mittelwert signifikant niedriger als bei den mannlichen
Nichtrauchern (p < 0,01). Zwischen der Gruppe der Raucherinnen und der Nichtraucherinnen

unterschied sich der BMI-Mittelwert nicht signifikant.

AS-Index BMI in kg/m?
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Abb. 31: AS-Index- und BMI-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Rauchern/innen und Nichtrauchern/innen

3.7 Korperliche Aktivitat

Die Pravalenz korperlich aktiver Manner war mit 75,2% signifikant hoher als die Pravalenz
korperlich aktiver Frauen mit 65,3% (p < 0,05).

Korperliche Aktivitat und Mittelwerte des systolischen und diastolischen Blutdrucks:
Korperlich inaktive wie aktive Manner wiesen einen — wenn auch teilweise nur geringflgig —
hoéheren SBD- und DBD-Mittelwert als die Frauen der jeweiligen Gruppe auf (Abb.32).

Unter den Mannern waren in der Gruppe der korperlich Inaktiven (n=146) die SBD- und DBD-
Mittelwerte hoher als bei kérperlich Aktiven. In der Gruppe der kérperlich inaktiven Frauen
(n=205) waren die SBD- und DBD-Mittelwerte niedriger als bei korperlich aktiven Frauen. Die-
se Unterschiede erreichten aber sowohl bei Mannern als auch bei Frauen nicht das Signifi-

kanzniveau.
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Abb. 32: SBD- und DBD-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen mit kdrperlicher
Inaktivitat bzw. Aktivitat

Korperliche Aktivitat und Mittelwerte des Gesamtcholesterins und des HDL-C:

Sowohl in der Gruppe der kdrperlich inaktiven als auch der aktiven Manner fanden sich héhere
Cholesterinmittelwerte und niedrigere HDL-C-Mittelwerte als bei den Frauen der jeweiligen
Gruppe (Abb.33).

Korperlich inaktive und koérperlich aktive Manner unterschieden sich nicht signifikant in ihren
Cholesterin- und ihren HDL-C-Mittelwerten; gleiches galt fir die Frauen.

Die Cholesterinmittelwerte aller Gruppen lagen im Bereich der Borderline-Cholesterinamie. Bei

korperlich inaktiven Mannern unterschritt der HDL-C-Mittelwert den Referenzbereich.

Cholesterin in mmol/I HDL-C in mmol/l
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Abb. 33: Cholesterin- und HDL-C-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen mit
korperlicher Inaktivitat bzw. Aktivitat

Korperliche Aktivitat und Mittelwerte des Atherosklerose(AS)-Index und des BMI:
Kdrperlich inaktive und aktive Manner wiesen einen merklich héheren AS-Index-Mittelwert als
korperlich inaktive und aktive Frauen auf (Abb. 34).

Die Gruppen der korperlich inaktiven und der aktiven Manner unterschieden sich im AS-Index-

Mittelwert nicht signifikant; bei den Frauen war es ebenso. Die AS-Index-Mittelwerte lagen
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sowohl bei den kdrperlich inaktiven wie bei den aktiven Mannern oberhalb des Risikogrenz-
wertes.

Der BMI-Mittelwert war in den Gruppen der kérperlich inaktiven und der aktiven Manner ge-
ringflgig hoéher als bei den Frauen jener Gruppen (Abb.34).

Weder bei den Mannern noch bei den Frauen unterschieden sich die Gruppen der kérperlich
Inaktiven und der Aktiven in ihren BMI-Mittelwerten.
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Abb. 34: AS-Index- und BMI-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Mannern und Frauen mit korperlicher
Inaktivitat bzw. Aktivitat

3.8 Orale Kontrazeption (Pille)

Die Pravalenz der oralen Kontrazeptionsnutzung betrug 40,9%.

Orale Kontrazeption und Mittelwerte des systolischen und diastolischen Blutdrucks:

In der Gruppe mit oraler Kontrazeption war der SBD-Mittelwert signifikant héher (p < 0,05) als
bei Frauen ohne Einnahme. Der DBD-Mittelwert war flr beide Gruppen annahernd gleich
(Abb.35).
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Abb. 35: SBS- und DBD-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Frauen mit und ohne oraler Kontrazeption
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Orale Kontrazeption und Mittelwerte des Gesamtcholesterins und des HDL-C:
Fir Frauen mit bzw. ohne orale Kontrazeption unterschieden sich die Cholesterinmittelwerte
nicht signifikant und lagen im Bereich der Borderline-Cholesterinamie. Der HDL-C-Mittelwert

war bei oraler Kontrazeption signifikant héher (p < 0,01) (Abb.36).

Cholesterin in mmol/I HDL-C in mmol/
5,6 55 1,61 144
SD+0,9 SD+1.0 SD+04 SD+0.4
7 2,0
6 15
g 1,0
2 0,5
0 0,0

Pileja Pille nein Pilleja  Pille nein

Abb. 36: Cholesterin- und HDL-C-Mittelwerte bei 41-45jahrigen Frauen mit und ohne oraler
Kontrazeption

Orale Kontrazeption und Mittelwerte des Atherosklerose(AS)-Index und des BMI:
Die Gruppe der Frauen mit oraler Kontrazeption wies einen signifikant niedrigeren AS-Index-
Mittelwert (2,6) auf als die andere Gruppe (3,0) (p < 0,01). Der BMI-Mittelwert unterschied sich

nicht signifikant zwischen den Gruppen mit und ohne orale Kontrazeption (24,5 bzw. 25,2).
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4. DISKUSSION

Die unterschiedlichen positiven wie auch negativen KHK-Trends der letzten Jahrzehnte in In-
dustrieldndern sind auf differierende soziale und dkonomische Bedingungen aber z. B. auch
auf Unterschiede praventiver Aktivitaten zurickzufihren (122). In der ehemaligen DDR konnte
kein Rickgang der Morbiditat und Mortalitdt an Herzinfarkt und Schlaganfall erreicht werden.
Auch die Entwicklung bei der Primarpravention von RF der KHK zeigte einen unbefriedigenden
Trend (19,20). In den alten Bundeslandern war zwischen 1984-1992 keine Trendwende bei
den kardiovaskularen RF feststellbar, teilweise war sogar in diesem Zeitraum eine Verschlech-

terung zu verzeichnen (106).

Die Ergebnisse der Studie ,Dessau 1986/87“ werden im folgenden mit den in der ehemaligen
DDR durchgeflihrten Untersuchungen in Erfurt und Schwedt, der MONICA-DDR-Studie,
MONICA-Erfurt-Studie und der DHP-Studie (Ost- und Westdeutschland) (Tab. 1) verglichen
und diskutiert.

Tab. 1: Ubersicht tiber die zum Vergleich herangezogenen Untersuchungen

: . . Studien- Alter
Studie Studienpopulation jahr(e) in Jahren N
; . 40-44 J. 2235
Schwedt Bevolkerungsscreening 1975/76 4549 J. 1495
Betriebspopulations- 40-44 J. 2423
Erfurt screening 1975176 45-49 J. 1624
. : 40-44 J. 210
%-
Schwedt 5%-Bevdlkerungsstichprobe 1982 45-49 J. 128
MONICA-DDR | 1%-Bevélkerungsstichprobe | 1983/84 40-49 J. nicht
angegeben
Dessau 20%-Bevdlkerungsstichprobe | 1986/87 40-44 J. 1185
MONICA- o ; . 40-44 J. 221
Erfurt 1%-Bevolkerungsstichprobe 1987/88 45-49 J. 285
8':tP'StUd'e Bevolkerungsstichprobe 1991/92 40-49 J. 231
\[/)Vl_ett Studie Bevolkerungsstichprobe 1991/92 40-49 J. 547
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Die Untersuchungsergebnisse aus Schwedt 1975/76 und 1982 und aus MONICA-Erfurt
1987/88 sind wegen der gleichen RF-Definition und der gleichen Methode der Lipidbestim-

mung mit den Ergebnissen von Dessau 1986/87 gut vergleichbar.

Im Ubrigen aber ist die Vergleichbarkeit zwischen den Studien der Tab. 1 in mehrerer Hinsicht

eingeschrankt:

Stichprobe: bei der Erfurt-Studie 1975/76 war eine Betriebsbelegschaft die Studienpopula-
tion, bei den anderen Studien die allgemeine Wohnbevolkerung.
Unterschiedliche Altersgruppen: in den Studien Schwedt 1975/76, Erfurt 1975/76, Schwedt
1982 wurden die Ergebnisse stets fir die Altersgruppen 40-44 und 45-49 Jahre getrennt
dargestellt, in der MONICA-Erfurt-Studie 1987/88 und der DHP-Studie 1991/92 hingegen
stets fUr die Altersgruppe 40-49 Jahre, im DDR-MONICA-Projekt 1983/84 teils fur die Al-
tersgruppe 40-49, teils flr die Gruppen 35-44 und 45-54 Jahre und in der Dessau-Studie
1986/87 fur die 41-45jahrigen.
Um einen Vergleich der Dessauer Daten mit denen der MONICA-Erfurt-Studie 1987/88 zu
ermoglichen, fihrte der Autor eine eigene Auswertung der Stammdaten dieser Studie
durch. Dies beinhaltete die Unterteilung und getrennte Auswertung der urspriinglichen Al-
tersgruppe 40-49 Jahre der MONICA-Erfurt-Studie in die Altersgruppen 40-44 und 45-49
Jahre mit Berechnung der Pravalenzen von arterieller und Borderline-Hypertonie, Hyper-
und Borderline-Cholesterinamie, der Mittelwerte des HDL-C und des BMI, der Pravalenz
der verschiedenen HDL-C-Gruppen, der Ubergewichtspravalenz, der Raucherpréavalenz
und Pravalenz der Kontrazeptivaeinnahme.
Definition des Ubergewichts: In der DHP-Studie 1991/92 ein BMI > 25 kg/m?, in der Des-
sau-Studie 1986/87 ein BMI > 27 kg/m? im MONICA-DDR-Projekt 1983/84 ein BMI
> 27,8 kg/m?. Fir die MONICA-Erfurt-Studie 1987/88 berechnete der Autor das Uberge-
wicht neu anhand der Kriterien der Dessau-Studie.
Andere Grenzwerte fur Hypercholesterinamie und Hypo-HDL-C in der DHP-Studie:

Hypercholesterinamie: Chol > 250 mg/dlI,

Borderline-Cholesterinamie: Chol 200 <250 mg/dl,

niedriges (Hypo-) HDL-C:  HDL-C < 35 mg/dl,

normales HDL-C: HDL-C > 35 mg/dl.

Uber die Beteiligung der Studienpopulationen an den Screenings informiert Tab. 2.

Die Screeningbeteiligung in Dessau 1986/87 war etwa so hoch wie in Schwedt 1975/76, hoher
als in Erfurt 1975/76 und niedriger als in Schwedt 1982 und MONICA-Erfurt 1987/88. In der
DHP-Studie wurde beim tabellarischen Vergleich der kardiovaskularen Risikofaktoren zwi-
schen den alten und neuen Bundeslandern (DHP-Ost und DHP-West) und in der MONICA-
DDR-Studie 1983/84 die Screeningbeteiligung nicht gesondert ausgewiesen.



Tab. 2: Absolute und prozentuale Screeningbeteiligung in den Untersuchungen

. o Alter Beteilgung Beteiligung

Studie SEIEmEE) in Jahren absolut in Prozent

40-44 2235 74,8
Schwedt 1975/76 45-49 1495 738

40-44 2423 o574
Erfurt 1975/76 45-49 1624 59.4

40-44 210 83,3
Schwedt 1982 45-49 128 883
MONICA nicht ange- nicht ange-
DDR 1983/84 40-49 geben geben
Dessau 1986/87 41-45 1185 76,0
MONICA 40-44 216 98,0
Erfurt 1987/88 45-49 285 93,0
DHP-Studie 1991/92 40-49 231 nicht ange-
Ost geben
DHP-Studie 1991/92 40-49 547 nicht ange-
West geben
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4.1 Blutdruck

Mittelwerte des Blutdrucks

In fast allen der hier verglichenen Studien (Ausnahme Schwedt 1982) hatten Manner im
Durchschnitt hdhere Blutdruckwerte als Frauen (Tab. 3), was Ergebnissen der internationalen
Forschung entspricht wie z. B. den Studien in Evans County, Nord-Karelien sowie dem HDFP
(82,147,181).

Vergleicht man die mittleren SBD-Werte der Dessauer Manner 1986/87 mit denen anderer
Studien der ehemaligen DDR und der DHP-Ost, so liegen sie im Bereich der in den 1980er
Jahren bis 1991/92 ermittelten Werte. Gegenlber der Studie in Schwedt 1975/76 waren die
SBD-Mittelwerte aller folgenden Studien hdher. Beim mittleren DBD verzeichneten die Des-
sauer Manner hingegen den guinstigsten Wert, auch im Vergleich mit den altersgleichen Grup-
pen in Schwedt 1975/76 und Schwedt 1982. Deutlich glinstigere Blutdruckmittelwerte fanden
sich in der DHP-West 1991/92 im Vergleich zur DHP-Ost 1991/92 (Tab. 3).
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Tab. 3: Mittlerer systolischer (SBD) und diastolischer Blutdruck (DBD) in Torr bei Mannern und Frauen
verschiedener Studien 1975-92

_ Alter in Manner Méanner Frauen Frauen
Studie/Jahr SBD DBD SBD DBD
Jahren . . . ,
in Torr in Torr in Torr in Torr
Schwedt 40-44 135 87 130 84
1975/76 45-49 136 87 133 84
Schwedt 40-44 139 88 134 86
1982 45-49 140 89 141 90
MONICA-DDR
1983/84 40-49 137 88 136 87
Dessau
1986/87 41-45 138 85 137 84
MONICA-Erfurt
1987/88 40-49 140 91 138 88
DHP-Ost
1991/92 40-49 138 90 133 85
DHP-West
1991/92
40-49 133 86 128 82

Bei den Frauen lag der mittlere SBD in Dessau hoéher als in den altersgleichen Gruppen in
Schwedt 1975/76 sowie Schwedt 1982 und selbst héher als in der etwas alteren Gruppe (40-
49 Jahre) der MONICA-DDR-Studie 1983/84 und der DHP-Ost 1991/92. Dagegen war der
DBD-Mittelwert mit Blick auf die anderen Studien der ehemaligen DDR niedriger oder allenfalls
gleich hoch (Schwedt 1975/76). Deutlich glnstigere Blutdruckwerte fanden sich in der DHP-
West 1991/92 (Tab. 3).

Die héheren Blutdruckwerte in Dessau kénnten Ausdruck des allgemeinen negativen Blut-
drucktrends sein, den Barth bereits 1986 fiir die ehemalige DDR formulierte (19). Auch in den
alten Bundeslandern war gemaflt DHP von 1984-1992 beim SBD (Manner und Frauen) und

beim DBD (nur Frauen) ein Anstieg zu verzeichnen (106).

Pravalenz der arteriellen Hypertonie (AH) und Borderline-Hypertonie (BHT)

Die Pravalenz der arteriellen Hypertonie war bei Dessauer Mannern (1986/87) geringer als in
den altersgleichen oder jingeren Gruppen in Schwedt 1975/76 und 1982, in MONICA-DDR
1983/84 und als in der etwas alteren Gruppe der DHP-Ost 1991/92, aber héher als in den bei-
den Erfurt-Studien und der DHP-West. Die Pravalenz der BHT lag in Dessau im Vergleich mit
anderen Studien im héheren Wertebereich (Tab. 4).

Bei Dessauer Frauen (1986/87) war die Haufigkeit der arteriellen Hypertonie teils hdher als in
den vergleichbaren Altersgruppen anderer Studien (Erfurt 1975/76, MONICA-Erfurt 1987/88),
teils niedriger (Schwedt 1975/76, Schwedt 1982, MONICA-DDR 1983/84). Hingegen war die
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BHT-Pravalenz gegenuber allen anderen Studien unter den Dessauer Frauen am hdchsten
(Tab. 4).
Die Pravalenz der AH ordnete sich fiir die Dessauer Population in den von Faulhaber (45) fir

die DDR-Bevdlkerung seinerzeit angegebenen Bereich ein.

Tab. 4: Pravalenz der arteriellen Hypertonie (AH) und der Borderline-Hypertonie (BHT)
bei Mannern und Frauen verschiedener Studien 1975-92

. Alter in Méqner Ménqer Fragen Fraugn

Studie/Jahr Jahren AH in BHT in AH in BHT in
Prozent Prozent Prozent Prozent

Schwedt 40-44 22 30 20 18
1975/76 45-49 24 46 22 24
Erfurt 40-44 14 14
1975/76 45-49 18 22
Schwedt 40-44 29 33 25 28
1982 45-49 28 38 46 27
MONICA-DDR 35-44 28 24
1983/84 45-54 41 43
Dessau
1986/87 41-45 20 31 17 30
MONICA-Erfurt 40-44 17 25 14 15
1987/88 45-49 21 18 24 20
DHP-Ost 1991/91 40-49 32 27 18 19
DHP-West 40-49 19 21 12 17
1991/92

4.2 Serumlipide
Mittelwerte des Gesamtcholesterins(Chol)

Der internationalen Literatur zufolge, weisen Manner im mittleren Lebensalter durchschnittlich
héhere Cholesterinwerte als gleichaltrige Frauen auf (182). Auch in den meisten der in Tab. 5
dargestellten Studien fand sich eine solche Verteilung. Die Manner der Erfurt-Studie 1975/76
und der Dessau-Studie 1986/87 wiesen die niedrigsten Cholesterin-Mittelwerte insgesamt auf,
jedoch ist dieser Unterschied zu den meist alteren Vergleichsgruppen der anderen Studien
nicht wesentlich. Bei den Frauen der Dessau-Studie lag, verglichen mit den anderen Studien
der Tab. 5, der niedrigste durchschnittliche Cholesterinwert vor. Gegenuber den Studien in
Schwedt 1975/76 und 1982 ist dieser Unterschied deutlich.

Bei den Mannern lassen die in Tab. 5 aufgeflhrten Studien keinen eindeutigen Trend erken-
nen. Bei den Frauen lasst sich zumindest kein Anstieg erkennen.

Mit Ausnahme der Frauen der Dessau-Studie waren, unter Bertcksichtigung der Empfehlun-
gen der Europaischen Atherosklerosegesellschaft (E.A.S.), die Cholesterin-Mittelwerte in den

Studien bei Mannern und Frauen (Tab. 5) zu hoch. Eine unglnstige Entwicklung wurde von
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Barth schon in den 1980er Jahren fir die ehemalige DDR kritisch diskutiert (19). Entsprechend
den Ergebnissen der DHP hatten sich auch in den alten Bundeslandern bei Mannern und
Frauen die durchschnittlichen Cholesterinwerte im Zeitraum von 1984-92 erhoht (106). In den
USA sind, einigen Autoren zufolge, die Cholesterin-Mittelwerte dagegen seit ca. 20 - 25 Jahren
rucklaufig (29,46,114).

Tab. 5: Cholesterinmittelwerte bei Mannern und Frauen verschiedener Studien 1975-92

Studie/Jahr Alter in Jahren Manner Chol Frauen Chol
in mmol/l in mmol/l

Schwedt 40-44 6,4 6,6

1975/76 45-49 6,4 6,7

Erfurt 40-44 6,1 59

1975/76 45-49 6,1 5,9

Schwedt 40-44 6,6 6,4

1982 45-49 6,4 6,5

MONICA-DDR

1983/84 40-49 6,3 6,0

Dessau

1986/87 41-45 6,1 5,6

MONICA-Erfurt

1987/88 40-49 6,3 5,9

DHP-Ost 40-49 6,4 6,0

1991/92

DHP-West 40-49 6,2 6,0

1991/92

Pravalenz der Hypercholesterinamie und Borderline-Cholesterinamie

Fir den Vergleich der Haufigkeiten von Hypercholesterin- und Borderline-Cholesterinamie
stehen die Studien Schwedt 1975/76 und 1982 sowie Erfurt 1975/76 nicht zur Verfigung, da
hier nur Mittelwertangaben erfolgten. Bei der MONICA-DDR-Studie 1983/84 wurde nur die
Pravalenz der Hypercholesterinamie erfalt. Bezuglich der DHP-Studien verweisen wir auf die
abweichende Definition bei der Hypercholesterin- und Borderline-Cholesterinamie (s. Seite 46
dieser Arbeit).

In allen in Tab. 6 aufgeflihrten Studien wiesen Manner gegenlber Frauen eine deutlich hdhere
Pravalenz der Hypercholesterinamie auf. Unter den Dessauer Mannern 1986/87 war Hyper-
cholesterinamie deutlich seltener als in den altersgleichen oder etwas alteren Studiengruppen
der anderen Untersuchungen — ausgenommen die MONICA-DDR-Studie 1983/84 mit ahnli-
chen Werten.

Die Frauen der Dessau-Studie wiesen im Vergleich mit den anderen Studien durchgangig die
niedrigste Pravalenz der Hypercholesterindmie auf. Allerdings war der Unterschied zu den
etwas ,alteren“ Kohorten der DHP-Ost und DHP-West sehr gering.

In den Studien der Tab. 6 fanden sich zwischen Mannern und Frauen nur geringe Unterschie-

de der Pravalenz der Borderline-Cholesterinamie. Allerdings war die Haufigkeit der Borderline-
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Cholesterinamie in Dessau 1986/87 gegenuber der altersgleichen Gruppe in Erfurt 1987/88
und den etwas alteren Gruppen von DHP-Ost und DHP-West 1991/92 deutlich hoher.
Werden die Empfehlungen der E.A.S. zugrunde gelegt, so errechnet sich fiir 81% der Manner
und 66% der Frauen der Dessau-Studie 1986/87 allein durch das Cholesterin ein erhdhtes
KHK-Risiko, in Erfurt 1987/88 fir 81% der Manner und 64% der Frauen, in der DHP-Ost fir
87% bzw. 60%, in der DHP-West fur 83% bzw. 62%. In den alten Bundeslandern hat laut DHP
von 1984-92 die Pravalenz der Hyper- und der Borderline-Cholesterindmie zugenommen
(106).

Tab. 6: Pravalenz der Hyper- und Borderline-Cholesterindmie bei Mannern und Frauen
verschiedener Studien 1982-92

Manner Manner Frauen Frauen
Jahr/Studie Alter in I:iyr_)erchol.- Borde"rllr)e- I:iyr_)erchol.- Bordq_rllqe-
Jahren amie in Chol.amie amie in Chol.amie
Prozent in Prozent Prozent in Prozent
MONICA-Erfurt
1982 40-49 44 21
MONICA-DDR | 35-44 27 20
1983/84 45-54 30 29
Dessau
1986/87 41-45 26 55 13 53
MONICA-Erfurt | 40-44 34 47 21 43
1987/88 45-49 34 52 28 57
DHP-Ost
1991/92 40-49 45 42 15 45
DHP-West
1991/92 40-49 40 43 16 46
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4.3 High-Density-Lipoprotein-Cholesterin
Mittelwerte des High-Density-Lipoprotein-Cholesterins

Fur den Vergleich der HDL-C-Mittelwerte stehen aus den Studien Schwedt 1975/76 und 1982
sowie MONICA-Erfurt 1975/76 und MONICA-DDR 1983/84 keine Werte zur Verfigung. Die
Bestimmung des HDL-C im Rahmen grofierer Studien war bis 1985 an begrenzte labortechni-
sche sowie an besondere finanzielle und administrative Voraussetzungen gebunden. Bezlg-
lich der DHP-Studien verweisen wir auf die abweichende Definition bei den HDL-C-

Grenzwerten (s. Seite 46 dieser Arbeit).

In den Studien der Tab. 7 wies die Gruppe der Manner stets niedrigere HDL-C-Mittelwerte als
Frauen auf, wofur sich Parallelen auch in der internationalen Literatur finden (1,55,107). Die
Dessauer Manner und Frauen 1986/87 wiesen gegenuber allen anderen Studiengruppen die
niedrigsten HDL-C-Werte auf. Die Differenz war besonders ausgepragt im Vergleich zur al-
tersgleichen sowie zur etwas alteren Gruppe der MONICA-Erfurt-Studie 1987/88. Bei den
Dessauer Mannern unterschritt der HDL-C-Mittelwert der Stichprobe sogar die untere Grenze
des Normbereichs. Ahnlich ungiinstige HDL-C-Mittelwerte in der Altersgruppe 40-44 Jahre
fand Assmann 1985 in der PROCAM-Studie (16). Gemal den Ergebnissen der DHP-Studie
waren 1984-1992 bei Mannern und Frauen in den alten Bundeslandern die HDL-C-Mittelwerte

gestiegen (106).

Tab. 7: HDL-C-Mittelwerte bei Mannern und Frauen verschiedener Studien 1986-92

Studie/Jahr Alter in Jahren !\/Iénner HDL-C !:rauen HDL-C
in mmol/l in mmol/l

Dessau

1986/87 41-45 1,14 1,51

MONICA-Erfurt 40-44 1,58 1,86

1987/88 45-49 1,57 1,85

DHP-Ost

1991/92 40-49 1,46 1,76

DHP-West

1991/92 40-49 1,35 1,78
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Pravalenz des niedrigen High-Density-Lipoprotein-Cholesterins

In der Dessau-Studie 1986/87 wiesen ca. jeder zweite Mann und jede dritte Frau niedrige
HDL-C-Werte auf. Somit lag bei Dessauer Mannern und Frauen im Vergleich zur altersglei-
chen Gruppe in Erfurt 1987/88, aber auch im Vergleich zu den etwas alteren Gruppen der
DHP-Ost und -West 1991/92 eine deutlich héhere Pravalenz niedriger HDL-C-Werte vor (Tab.
8).

Tab. 8: Pravalenz von normalem (Norm-) und niedrigem (Hypo-) HDL-C bei Mannern und Frauen
verschiedener Studien 1986-1992

Manner Manner Frauen Frauen
: Alter in Norm- Hypo-HDL-C Norm- Hypo-HDL-C
Studie/Jahr Jahren HDL-C in |in Prozent HDL-C in |in Prozent
Prozent Prozent
Dessau
1986/87 41-45 45 55 68 32
'\E"r%'\r‘t'CA' 40-44 88 12 94 6
1987/88 45-49 92 8 92 8
DHP-Ost
1991/92 40-49 96 4 99 1
DHP-West
1991/92 40-49 92 8 98 2

4.4 Atheroskleroseindex

Nach Reuter et al. besitzt der Klimov-Index die gleiche Wertigkeit wie der Cholesterin/HDL-C-
Quotient (140). Reuter et al. ermittelten fir den Klimov-Index Werte zwischen 2 und 3 bei kili-
nisch gesunden Probanden (140). Bei den von uns zum Vergleich herangezogenen Studien
erfolgte nur in der DHP-Studie die Berechnung eines Lipidquotienten (und zwar: HDL-

C/Cholesterin x 100), der aber nicht ohne Weiteres mit dem Klimov-Index vergleichbar ist.

Bei den Mannern der Dessau-Studie 1986/87 lag der AS-Indexmittelwert mit 4,5 Gber dem von
Reuter et al. angegebenen Bereich. Bei den Dessauer Frauen bestand bei einem Mittelwert
von 2,8 keine Abweichung vom Referenzbereich. In der Dessau-Studie wiesen entsprechend
der Risikofaktordefinition 58% der Manner und 14% der Frauen einen pathologischen AS-
Index und somit eine Dyscholesterinamie auf. Durch den Klimov-Index lieR sich die bei der
Hypercholesterindmie-Pravalenz gefundene ungulnstige Situation, vor allem bei den Frauen,

relativieren.



54

4.5 Rauchen

Das Rauchverhalten hat einen komplexen Hintergrund, wobei psychosozialen Aspekten eine
Schlisselfunktion zukommt. In den Studien der Tab. 9 gab es 1,5-2 mal mehr Manner als
Frauen, die rauchten. Die Zeitfolge der in Tab. 9 aufgeflihrten Studien Iasst einen leicht riick-
laufigen Trend der Raucherpravalenzen bei Mannern und Frauen (Ausnahme: Frauen
MONICA-Erfurt 1987/88, Frauen DHP-West 1991/92) vermuten. In der ehemaligen DDR wur-
de in den 1980er im Vergleich zu den 1970er Jahren eine geringere Raucherpravalenz der 40-
49jahrigen beobachtet (20). Die Raucherpravalenz bei Dessauer Mannern lag im Wertebereich
der Studien der 1980er und Anfang der 1990er Jahre, aber niedriger als in den beiden Studien
der 1970er Jahre (Schwedt, Erfurt). Die Raucherpravalenz unter Dessauer Frauen war ver-
gleichbar mit den meisten Studienergebnissen in den 1980er Jahren bis Anfang der 1990er
Jahre, aber merklich niedriger als in den beiden Studien der 1970er Jahre (Schwedt, Erfurt)
und als bei den altersgleichen Frauen von MONICA-Erfurt 1987/88. Die héchste Raucherpra-
valenz wiesen die Frauen der DHP-West 1991/92 auf. In den alten Bundeslandern hatte ent-
sprechend den Ergebnissen der DHP die Raucherpravalenz von 1984-1992 bei den Mannern

abgenommen, bei den Frauen dagegen zugenommen (106).

Tab. 9: Pravalenz von Rauchern und Nichtrauchern bei Mannern und Frauen verschiedener Studien

1975-1992
Alter in Manner Manner Frauen Frauen
Studie/Jahr Raucher in | Nichtraucher [Raucher in | Nichtraucher
Jahren . :
Prozent in Prozent Prozent in Prozent
Schwedt 40-44 53 47 23 77
1975/76 45-49 56 44 27 73
Erfurt 40-44 48 52 26 74
1975/76 45-49 56 44 30 70
Schwedt 40-44 38 62 15 85
1982 45-49 44 56 15 85
MONICA-DDR
1983/84 40-49 37 63 14 86
Dessau
1986/87 41-45 41 59 17 83
MONICA-Erfurt 40-44 40 60 29 71
1987/88 45-49 41 59 14 86
DHP-Ost
1991/92 40-49 39 61 15 85
DHP-West
1991/92 40-49 40 60 31 69
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4.6 Korpergewicht

Mittelwerte des Body-Mass-Index

In den in Tab. 10 aufgefiuihrten Studien hatten Manner einen héheren BMI-Mittelwert als Frau-
en — mit Ausnahme der DHP-Ost. Der BMI-Mittelwert in der Dessau-Studie 1986/87 lag bei
den Mannern etwas unter dem Wert der altersvergleichbaren Gruppe in MONICA-DDR
1983/84 und entsprach dem Wert der MONICA-Erfurt-Studie 1987/88. Bei den Dessauer
Frauen war der BMI-Mittelwert etwas hoher als in der altersgleichen Gruppe der MONICA-
DDR-Studie 1983/84 und der MONICA-Erfurt-Studie 1987/88. Die Werte der DHP-Ost lagen
bei beiden Geschlechtern oberhalb jener der DHP-West. In den alten Bundeslandern war ge-
mafl DHP der durchschnittliche BMI bei beiden Geschlechtern von 1984 bis 1992 gestiegen
(106).

Tab. 10: BMI-Mittelwerte bei Mannern und Frauen verschiedener Studien 1983-92

Studie/Jahr Alter Manner Frauen
in Jahren BMI-Mittelwert BMI-Mittelwert

MONICA-DDR 40-44 26,3 24,7
1983/84 45-49 27,0 25,8
Dessau 41-45 256 25,0
1986/87

MONICA-Erfurt 40-44 25,7 24,0
1987/88 45-49 26,1 25,6
DHP-Ost 40-49 27.4 27,7
1991/92

DHP-West 40-49 27.0 25,7
1991/92

Haufigkeit des Ubergewichts und der Adipositas

Das Ubergewicht wurde in den verschiedenen Studien teils nach BMI, teils nach
Moehr/Johnson (Schwedt 1975/76 und Schwedt 1982, Erfurt 1975/76) bestimmt. Der BMI ist
mit der Einteilung des Kodrpergewichts nach Moehr/Johnson nicht gleichzusetzen, weshalb
diese Studien hier aus der Diskussion ausgeschlossen werden. Die Ergebnisse der MONICA-
DDR-Studie 1983/84 werden nicht berucksichtigt, da beim Kdérpergewicht zum einen die Al-
tersgruppeneinteilung abweichend erfolgte und zum anderen Ubergewicht als BMI > 27,8
kg/m? definiert wurde. In der DHP-Studie 1991/92 wurde Ubergewicht als BMI > 25 kg/m? defi-

niert.
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Tab. 11: Pravalenz des Ubergewichts und der Adipositas bei Mannern und Frauen verschiedener
Studien von 1986-92
1) Ubergewicht > 27 kg/m®, Adipositas BMI > 30 kg/m?
2) Die Werte wurden vom Autor gemaR Kriterium 1) berechnet.
3) Ubergewicht BMI > 25 kg/m?, Adipositas BMI > 30 kg/m?
4) Ubergewicht BMI > 25,1 kg/m?, Annaherung an das DHP-Kriterium.

Manner Frauen
, Alter Ubergewicht/ Ubergewicht/
Sl LT in Jahren Adipositas in Adipositas in
Prozent Prozent
Dessau 29/9 27 115
1986/87" 41-45 559 409
MONICA-Erfurt 40-44 30/10 2317
1987/882 45-49 36/15 31/14
DHP-Ost
1991/92% 40-49 74 /23 60/ 26
DHP-West
1991/929 40-49 70/18 48 /16

Die Ubergewichtspravalenz war bei allen Studien der Tab. 11 bei Mannern héher als bei Frau-
en. Die Pravalenz des Ubergewichts und der Adipositas war bei Dessauer Mannern etwa so
hoch wie in der gleichaltrigen Gruppe der MONICA-Erfurt-Studie 1987/88 und niedriger als in
der alteren Gruppe dieser Studie. Gegenlber den beiden etwas alteren DHP-Kohorten
1991/92 hatten Dessauer Manner eine deutlich niedrigere Pravalenz des Ubergewichts und
der Adipositas. Auch nach einer Neuberechnung der Dessau-Ubergewichtswerte (BMI > 25,1
kg/m?, d.h. angendhert an das DHP-Kriterium) war die Ubergewichtspravalenz bei Dessauer
Mannern mit 55% noch deutlich geringer als in den DHP-Kohorten.

Bei den Dessauer Frauen war die Pravalenz des Ubergewichts héher als in der altersver-
gleichbaren Gruppe der MONICA-Erfurt-Studie 1987/88 und etwas niedriger als in der alteren
Gruppe dieser Studie. Die Pravalenz der Adipositas lag bei Dessauer Frauen merklich héher
als in der vergleichbaren Altersgruppe von MONICA-Erfurt. Gegenuber den beiden etwas alte-
ren Kohorten der DHP-Ost und DHP-West wiesen Dessauer Frauen eine erheblich niedrigere
Pravalenz des Ubergewichts auf, im Vergleich zur DHP-Ost auch eine niedrigere Pravalenz
der Adipositas. Auch nach einer Neuberechnung der Dessau-Ubergewichtswerte im Sinne des
DHP-Kriteriums war die Ubergewichtspravalenz bei Dessauer Frauen immer noch erheblich
niedriger als in der DHP-Ost.

GemalR den Erhebungen der DHP war die Ubergewichtspravalenz bei Mdnnern und Frauen

von 1984 bis 1992 in den alten Bundeslandern gestiegen (106).



4.7 Korperliche Aktivitat

Altersvergleichbare Angaben zur korperlichen Aktivitat stehen nur aus den Schwedter Studien
1975/76 und 1982 sowie aus der DHP-Studie 1991/92 zur Verfigung. Der Anteil korperlich
aktiver Manner und Frauen war in Dessau 1986/87 deutlich niedriger als in Schwedt 1975/76
und 1982, aber deutlich hdher als in den etwas alteren Kohorten der DHP-Studie 1991/92

(Tab. 12). Dessauer Manner gaben haufiger als Frauen kdrperliche Aktivitat an.

Die MONICA-DDR-Studie 1983/84 hatte flir die 25- bis 64jahrige Bevdlkerung bei ca. 22% der

Méanner und 10,4% der Frauen ein regelmafRliges Training oder eine ausreichende physische

Freizeitgestaltung ermittelt (70).

Tab. 12: Pravalenz kérperlicher Aktivitat bei Mannern und Frauen verschiedener
Studien 1975-92

Studie/Jahr Alter in Jahren |  Manner - korperlich Frauen - korperlich
aktiv in Prozent aktiv in Prozent

Schwedt 40-44 93 93

1975/76 45-49 94 92

Schwedt 40-44 93 75

1982 45-49 86 86

Dessau

1986/87 41-45 75 65

DHP-Ost

1991/92 40-49 51 46

DHP-West

1991/92 40-49 66 56

4.8 Orale Kontrazeptiva (Pille)

Angaben zur Kontrazeptivaeinnahme sind in herz-kreislauf-epidemiologischen Studien relativ

selten. Wie aus Tab. 13 hevorgeht, war der Anteil der Frauen mit Kontrazeptivaeinnahme in

Dessau hoher als in Erfurt 1987/88.

Tab. 13: Pravalenz der Pillen-Einnahme bei Frauen verschiedener Studien 1986-88

Studie/Jahr Alter in Jahren File e Pille "Nein"
in Prozent in Prozent

Dessau

1986/87 41-45 41 59

MONICA-Erfurt 40-44 34 66

1987/88 45-49 16 84
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5. ZUSAMMENFASSUNG

Bei den Pravalenzen der kardiovaskularen Hauptrisikofaktoren ist in Deutschland bisher kei-
ne Trendwende erkennbar. Die Autoren der DHP fanden von 1984-1992 sogar eine Ver-
schlechterung des Risikofaktorniveaus bei der 25-69jahrigen Bevolkerung. In den neuen
Bundeslandern besteht hier mit Ausnahme bei den HDL-C-Werten der Manner und beim
Rauchverhalten der Frauen eine noch ungunstigere Situation.

Dessauer Manner und Frauen im mittleren Lebensalter wiesen keine relevanten Unterschie-
de in den Blutdruckmittelwerten auf. Arterielle und Borderline-Hypertonie waren bei den
Mannern nicht signifikant haufiger als bei den Frauen. In der Gruppe mit arterieller Hyperto-
nie war bei Mannern der Gesamtcholesterin- und BMI-Mittelwert signifikant héher als in der
mannlichen Gesamtstichprobe, bei den Frauen der BMI-Mittelwert im Vergleich zur weibli-
chen Gesamtstichprobe. In der Normotonie-Gruppe war bei Mannern und Frauen der BMI-
Mittelwert signifikant niedriger als in der jeweiligen Gesamtstichprobe. Die Blutdruckmittel-
werte und die Pravalenzen der arteriellen Hypertonie der Dessauer Stichprobe lagen im
Spektrum der Werte anderer Studien der 80er Jahre in der ehemaligen DDR. Die Pravalenz
der Borderline-Hypertonie war etwas hoher als in diesen Studien.

Bei Dessauer Mannern fanden sich gegenuber den Frauen signifikant hohere Gesamt-
cholesterinmittelwerte und signifikant haufiger eine Hypercholesterinamie (26,4% vs. 12,9%).
Demnach hatten im Sinne der E.A.S.-Empfehlung 81% der Manner und 66% der Frauen ein
allein durch Cholesterin erhdhtes KHK-Risiko. Bei Mannern mit Hypercholesterinamie waren
signifikant hohere Blutdruck-, AS-Index- und BMI-Mittelwerte als in der mannlichen Gesamt-
stichprobe zu verzeichnen, der HDL-C-Mittelwert lag unter dem Referenzbereich, der AS-
Index-Mittelwert oberhalb des Risikogrenzwertes. Manner mit Borderline-Cholesterinamie
wiesen einen signifikant niedrigeren AS-Index- Mittelwert als die mannliche Gesamtstichpro-
be auf. Manner mit Normalcholesterin hatten einen signifikant niedrigeren Blutdruck- und AS-
Index-Mittelwert als die mannliche Gesamtstichprobe. Sie hatten als einzige Gruppe einen
normalen AS-Index-Mittelwert, wahrend der HDL-C-Mittelwert unter dem Referenzbereich
lag. Bei Frauen mit Hypercholesterinamie war der AS-Index-Mittelwert signifikant hdher als in
der weiblichen Gesamtstichprobe. Bei den Frauen mit Normalcholesterin lagen der HDL-C-
und AS-Index-Mittelwert signifikant unter dem in der weiblichen Gesamtstichprobe. Die Cho-
lesterinmittelwerte und die Pravalenzen der Hypercholesterinamie in der Dessau-Studie wa-
ren etwas glnstiger als in anderen Studien der 80er Jahre, wobei deren meist etwas héherer
Altersdurchschnitt zu bedenken ist. Die Pravalenz der Borderline-Cholesterinamie in der
Dessau-Studie war tendenziell etwas hoher als in den anderen Studien.

Bei Dessauer Mannern fanden sich gegenlber den Frauen ein signifikant niedrigerer HDL-C-
Mittelwert und eine signifikant héhere Pravalenz verminderter HDL-C-Konzentration (55% vs.
32%). Sowohl bei Mannern als auch bei Frauen mit geringem HDL-C-Spiegel waren der AS-

Index- und der BMI-Mittelwert signifikant héher als in der Gruppe mit normalem HDL-C. Bei
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Mannern mit geringem HDL-C-Spiegel lag der AS-Index-Mittelwert oberhalb des Risiko-
grenzwertes. Die HDL-C-Mittelwerte der Dessau-Studie waren gegenuber den zum Vergleich
herangezogenen Studien deutlich niedriger, die Pravalenzen niedriger HDL-C-Werte deutlich
hdéher.
Dessauer Manner wiesen gegenlber den Frauen einen signifikant hdheren AS-Index-
Mittelwert auf, die Dyscholesterinamie (erhdhter AS-Index) war bei ihnen signifikant haufiger
als bei den Frauen (58% vs. 14%). Bei Mannern und Frauen mit erhéhtem AS-Index waren
der Gesamtcholesterin- und BMI-Mittelwert jeweils signifikant héher und der HDL-C-
Mittelwert signifikant niedriger als in der Gruppe mit normalem AS-Index.
Die Raucherpravalenz bei Dessauer Mannern ubertraf signifikant jene der Frauen (41%
vs.17%). In der Gruppe mannlicher Raucher wurden signifikant niedrigere systolische und
diastolische Blutdruck- sowie BMI-Mittelwerte registriert als bei Nichtrauchern. Der AS-Index-
Mittelwert war bei Rauchern und Raucherinnen jeweils signifikant hdher als in der Grupper
der Nichtraucher bzw. Nichtraucherinnen; in der Gruppe der mannlichen Raucher lag er Gber
dem Risikogrenzwert. Die Raucherpravalenzen in der Dessau-Studie lagen im Wertebereich
der herangezogenen Vergleichsstudien.
Der BMI-Mittelwert war bei den Dessauer Mannern signifikant hdher als bei den Frauen. 29%
der Manner waren ubergewichtig und 27% der Frauen. Optimalgewicht war bei Mannern und
Frauen mit einem signifikant niedrigeren systolischen und diastolischen Blutdruck-, Gesamt-
cholesterin- (nur Manner) und AS-Index-Mittelwert verbunden als in der jeweiligen Gesamt-
stichprobe, das HDL-C war signifikant hoher. Bei Mannern mit mittlerem und starkem Uber-
gewicht waren die Mittelwerte des systolischen und diastolischen Blutdrucks, des Gesamt-
cholesterins (hier: nur bei mittlerem Ubergewicht) und des AS-Index signifikant héher, das
HDL-C signifikant niedriger als in der mannlichen Gesamtstichprobe. Bei Mannern mit leich-
tem Ubergewicht fanden sich signifikant héhere diastolische Blutdruck-, AS-Index- sowie
signifikant niedrigere HDL-C-Mittelwerte. Bei Frauen mit starkem Ubergewicht waren der
systolische und diastolische Blutdruck- und der AS-Index-Mittelwert signifikant héher, der
HDL-C-Mittelwert jedoch signifikant niedriger als in der weiblichen Gesamtstichprobe. Bei
Frauen mit mittlerem Ubergewicht verhielten sich der AS-Index- und der HDL-C-Mittelwert
ahnlich wie beim starken Ubergewicht, zusatzlich war hier das Gesamtcholesterin signifikant
héher. Frauen mit leichtem Ubergewicht wiesen signifikant erhéhte systolische und diastoli-
sche Blutdruckmittelwerte im Vergleich zur weiblichen Gesamtstichprobe auf. Die BMI-
Mittelwerte der Dessau-Studie und der Vergleichsstudien zeigten ein anndhernd gleiches
Niveau. Die Pravalenz des Ubergewichts war bei Mannern in Dessau und Erfurt fast gleich,
bei den Frauen in Erfurt etwas niedriger.
In der Dessau-Studie gaben, ahnlich wie in den Vergleichsstudien, Manner haufiger als

Frauen koérperliche Aktivitat an.
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Bei Frauen mit oraler Kontrazeption waren der systolische Blutdruck- und der HDL-C-
Mittelwert signifikant héher, der AS-Index-Mittwert signifikant niedriger als bei Frauen ohne

Einnahme.
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THESEN

Die Pravalenzen der atherosklerotischen Herz-Kreislauf-Krankheiten wie auch der sie
beglnstigenden somatischen und verhaltensbedingten Risikofaktoren sind in Deutsch-

land noch immer hoch.

Im Oktober/November 1986 wurde im damaligen Bezirkskrankenhaus Dessau eine 20%-
Zufallsstichprobe der 41-45jahrigen Bevolkerung der Stadt (1185 Personen) auf kardio-

vaskulare Risikofaktoren untersucht.

Die vorliegende Arbeit sollte die Haufigkeitsverteilung und Auspragung der Merkmale
Blutdruck, Gesamtcholesterin, HDL-Cholesterin, Atheroskleroseindex, Rauchen, Korper-
gewicht und korperliche Aktivitat bei Erwachsenen im mittleren Lebensalter (41-45 Jah-
re), ferner bei Frauen die orale Kontrazeption darstellen. Um eine differenzierte Aussage
zur Verknipfung dieser Merkmale zu ermoéglichen, wurden sie in ihrer wechselweisen
Kombination getrennt nach Geschlechtern dargestellt. Die Daten wurden mit Studiener-
gebnissen aus Ost- und Westdeutschland der 1970er bis Anfang der 1990er Jahre ver-

glichen.

Die Datenerhebung umfasste ein standardisiertes Interview zur Anamneseerhebung, die
Erhebung von Kérpergewicht, Kérpergrofie und Blutdruck, eine Venenpunktion zur Be-
stimmung des Gesamtcholesterins und HDL-Cholesterins sowie eine EKG-Registrierung.
Es wurden der BMI und ferner der Atheroskleroseindex nach Klimov berechnet. Die Pri-

fung auf statistische Verteilungsunterschiede erfolgte mit dem chi®-Test oder t-Test.

Die Manner der Dessau-Studie wiesen bei den meisten der untersuchten kardiovaskula-
ren Risikofaktoren gegeniber den gleichaltrigen Frauen signifikant unglinstigere Mittel-
werte und Pravalenzen auf: beim Gesamtcholesterin, Atheroskleroseindex, Body-Mass-
Index (BMI) und Rauchen.

Bei 51% der Manner fanden sich hypertone Blutdruckwerte. Die Gruppe der Manner mit
arterieller Hypertonie hatte einen signifikant héheren Cholesterin- und BMI-Mittelwert als
die mannliche Gesamtstichprobe. Hypertonikerinnen (47%) wiesen einen signifikant ho-

heren BMI-Mittelwert als die weibliche Gesamtstichprobe auf.

In der Gruppe der Manner und Frauen mit Normotonie lag dagegen der BMI-Mittelwert

signifikant niedriger als in der jeweiligen Gesamtstichprobe. Normotonie war bei beiden
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Geschlechtern mit einem guinstigeren Risikofaktorprofil verbunden als in der Gruppe der

Hypertoniker.

Die mannliche Stichprobe wies signifikant hdhere Cholesterinmittelwerte und signifikant
haufiger eine Hypercholesterinamie (26%) als die weibliche Gesamtstichprobe (13%) auf.
Entsprechend der Empfehlungen der Europaischen Atherosklerosegesellschaft (Ge-
samtcholesterin < 5,2 mmol/l) hatten damit 81% der Manner und 66% der Frauen ein al-

lein durch das Cholesterin erhohtes KHK-Risiko.

In der Gruppe der Manner mit Hypercholesterinamie waren signifikant héhere Blutdruck-,
Atheroskleroseindex- und BMI-Mittelwerte als in der mannlichen Gesamtstichprobe zu
verzeichnen. Frauen mit Hypercholesterinamie wiesen einen signifikant hoheren Athe-

roskleroseindex-Mittelwert als die weibliche Gesamtstichprobe auf.

Die mannliche Stichprobe wies im Vergleich zu den Frauen einen signifikant niedrigeren
HDL-C-Mittelwert und eine signifikant hoéhere Pravalenz niedriger HDL-C-
Konzentrationen (55% vs. 32%) auf. In der Gruppe der Manner wie auch der Frauen mit
niedrigem HDL-C-Spiegel fand sich ein signifikant hdherer Mittelwert des Atherosklero-

seindex und des BMI als in der Gruppe mit normalem HDL-C.

. Bei den Mannern waren sowohl der Atheroskleroseindex-Mittelwert als auch die Prava-

lenz des erhdhten Atheroskleroseindex (Dyscholesterindmie) gegenlber den Frauen sig-
nifikant hoher (58% vs. 14%).

In der Gruppe der Manner und Frauen mit erhéhtem Atheroskleroseindex lag der Choles-
terin- und BMI-Mittelwert jeweils signifikant hdher, der HDL-C-Mittelwert signifikant nied-
riger als in der jeweiligen Gruppe mit normalem Atheroskleroseindex. Bei Frauen war ein

erhdhter Atheroskleroseindex statistisch mit leichtem Ubergewicht assoziiert.

In der mannlichen Stichprobe war ein hdoherer Prozentsatz von Rauchern zu verzeichnen
als bei den Frauen (41% vs. 17%). Rauchern war bei Mannern mit einem signifikant nied-
rigeren Mittelwert des systolischen und diastolischen Blutdrucks- sowie des BMI-
Mittelwertes im Vergleich zur Gruppe der Nichtraucher. Dagegen Ubertraf der Atheroskle-
roseindex-Mittelwert bei Rauchern und bei Raucherinnen signifikant jenen der Nichtrau-

cher.

Die mannliche Stichprobe wies einen signifikant héheren BMI-Mittelwert als die weibliche

Stichprobe auf. 29% der Manner und 27% der Frauen waren als tUbergewichtig einzustu-
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fen, wobei bei Mannern signifikant haufiger leichtes, bei Frauen signifikant haufiger
schweres Ubergewicht vorlag. Ein BMI > 27,0 kg/m? war vor allem in der Gruppe der
Manner statistisch mit weiteren Risikofaktoren verknlpft: hypertonen Blutdruckwerten,

erhdhtem Cholesterin, Dyscholesterinamie, niedrigem HDL-C.

In der Gruppe der Manner und Frauen mit Optimalgewicht (BMI 20,0 - 24,9 kg/m?) waren
die Mittelwerte des systolischen und diastolischen Blutdrucks des Gesamtcholesterins
(hier: nur Manner), des Atherosklerosindex signifikant niedriger, der HDL-C-Mittelwert

dagegen signifikant hoéher als in der jeweiligen Gesamtstichprobe.

Fur die Gruppe der Frauen mit oraler Kontrazeption waren signifikant héhere Mittelwerte
des systolischen Blutdrucks- und des HDL-C zu verzeichnen, wahrend der Mittelwert des

Atheroskleroseindex signifikant niedriger als in der Gruppe ohne orale Kontrazeption war.

Die Blutdruck- und Cholesterinmittelwerte, die Pravalenzen hypertoner Blutdruckwerte
und erhdhter Cholesterinwerte wiesen bei Mannern und Frauen im mittleren Lebensalter
insbesondere in den neuen Bundeslandern im Zeitraum 1975-1992 einen unglnstigen

Trend auf, was durch die Ergebnisse der Dessau Studie bestatigt wurde.

Beim Ost-West-Vergleich 1991/92 (DHP) zeigte sich fur Manner im mittleren Lebensalter
in Ostdeutschland beim HDL-C eine giinstigere Situation als in den alten Bundeslandern.
Beim Vergleich der Dessau-Studie mit anderen Studienergebnissen aus Ost- und West-
deutschland waren dagegen sowohl bei Mannern als auch bei Frauen die HDL-C-

Mittelwerte niedriger und die Pravalenz niedriger HDL-C-Werte deutlich héher.

Die Pravalenz des Ubergewichts lag in der Dessau-Studie bei Mannern und Frauen, die
Pravalenz der Adipositas bei den Mannern deutlich unter jener in der DHP-Ost und DHP-
West.
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