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1 EINLEITUNG UND FRAGESTELLUNG

1 Einleitung und Fragestellung

.Krankheiten befallen uns nicht aus heiterem Himmel, sondern entwickeln sich aus
faglichen SUnden wider die Natur. Haben sich diese gehduft, brechen sie unverse-
hens hervor.“

HIPPOKRATES (ca. 460 - 375 v. Chr.)

HIPPOKRATES VON KOS stellte schon zu seiner Zeit fest, dass ein unausgewogener Le-
bens- und Erndhrungsstil viele Erkrankungen mitverursacht. Seine Beobachtung ist
heute aktueller denn je. Einem geringen Nahrungsangebot und schwerer korperli-
cher Arbeit sind Uberndhrung und Bewegungsarmut gewichen. Berufe und Tétigkei-
ten wurden mehr und mehr maschinell erleichtert. Immer haufiger werden hingegen

psychosoziale Anforderungen an einen Menschen gestellt (ALBUS und SIEGRIST, 2005).

Die Atherosklerose hat unter fehlerndhrten und/oder koérperlich inaktiven Kindern,
Jugendlichen und Erwachsenen pandemisches AusmaB angenommen. Sie ist for
etwa die Hdlfte aller Todesursachen der Uber 60jdhrigen in den Industrienationen
verantwortlich (GEBBERS, 2007). Weltweit sterben die meisten Menschen aufgrund von
Erkrankungen des Kreislaufsystems, wenn auch die absoluten Zahlen in Deutschland
seit 2003 rUcklaufig sind (-10,6 %). Mit 358 683 Sterbefdllen — entsprechend 43,4 % aller
Todesfalle waren diese 2007 trotz dieses Trends immer noch mit Abstand die hdufigs-
te Todesursache. RUcklaufige Todeszahlen werden mit einer verbesserten medizini-
schen Versorgung in Verbindung gebracht, die sich jedoch gesundheitsékonomisch
niederschlagen (GEBBERS, 2007; FLEGAL et al., 2005). Mit aktuell rund 35,4 Milliarden €
(15,0 %) verursachen HKE laut Gesundheitsberichtserstattung des Bundes die hdchs-
ten Kosten im Gesundheitssystem Deutschlands (www.gbe-bund.de).

MaBnahmen der Pré@vention, allem voran die AufkiGrung Uber den gesundheitlichen
Nutzen ausgewogener Erndhrung, zeigen maBige Erfolge. So ergaben Daten des
aktuellen Erndhrungsberichtes und der Mikrozensus-Erhebungen des Statistischen
Bundesamtes bezUglich einiger Erndhrungs- und Lebensstil-Faktoren leichte, aber
dennoch nicht ausreichende Verbesserungen. Der GemuUse- und Obstverbrauch
steigt deutlich seit den letzten 15 Jahren an. Allerdings wird eine Verlangsamung des
Anstiegs wahrgenommen, sodass in Zukunft weitere Anstrengungen notwendig sind,
um die 5-am-Tag-Kampagne zu erreichen. Erfreulicherweise sinkt dagegen der Fett-
konsum in den vergangenen Jahren, sowohl fierischer als auch pflanzlicher Natur.

Der Verbrauch von pflanzichen Olen nimmt jedoch stérker ab als der von tierischen
1



1 EINLEITUNG UND FRAGESTELLUNG

Fetten, wodurch das FettsGurenmuster ungunstig beeinflusst wird (DGE, 2008). Auch

die Zahlen aktiver Raucher sinken ferner geringfugig (www.gbe-bund.de).

Soweit die allgemeine Beschreibung der mehr oder weniger selbst beeinflussbaren
Situation. Welche Bevolkerungsgruppen aber sind einem besonderen Risiko ausge-
setzt? Neben pradispositionierten Menschen mit einem angeboren erhdhten Risiko
fur HKE k&dnnen auch berufsbedingte Einflusse zur Erkrankung fUhren. So ist weithin
bekannt, dass FUhrungspersonen ein auBerordentlich hohes Risiko fUr Herzinfarkt und
Schlaganfall haben. Arbeitsunfahigkeits-(AU)-Statistiken von Krankenkassen geben
Uberblicksweise Auskunft beziglich berufsspezifischer Risiken fur Erkrankungen. AuBer
diesen AU-Daten sind keine Ergebnisse ausfUhrlicher berufsbezogener Untersuchun-

gen zum Herz- und Kreislauferkrankungsrisiko bekannt.

Ausgehend von den hohen Anforderungen an PrédventionsmaBnahmen fur kardio-
vaskul@re Erkrankungen ist es Ziel dieser Arbeit, folgende Fragestellungen zu beant-

worten:

=  Welchen Einfluss hat die berufliche Tatigkeit auf ausgewdhlte, erndhrungsalb-
hangige Risikofaktoren fur HKE unter der besonderen BerUcksichtigung des

Kochberufes im Vergleich zu BUroangestellten?

=  Wie hoch ist das zusatzliche Risiko selbstverantwortlich prédispositionierter Ko-

che (z. B. Ubergewichtige, Raucher)?

=  Gibt es heben den bekannten Risikofaktoren fur HKE weitere Parameter, die

sich aus der beruflichen Tatigkeit des Kochs ergeben?

= Welche evidenzbasierten nachhaltigen MaBnahmen kdnnen eine erfolgrei-

che Pr&dvention sichern@



2 RISIKOFAKTOREN VON HERZ- UND KREISLAUFERKRANKUNGEN

2 Risikofaktoren von Herz- und Kreislauferkrankungen

Die Atherosklerose als wesentlicher Initiator von HKE ist ein Uber Jahrzehnte verlau-
fender, chronisch degenerativer Prozess an den GefaBwdanden, der mit Verhdrtung,
Verdickung, ElastizitGtsverlust und Verringerung des Gef@Bvolumens einhergeht
(HAHN et al., 2002; Ross, 1993). Es werden zwei Hypothesen zu ihrer Entstehung ge-
nannt:
- die ,,Response-to-injury“-Hypothese, bei der eine Verletzung des Endothels
den Beginn des pathogenetischen Geschehens darstellt (Ross, 1986) und
- die ,Llipoprotein-induced-atherosclerosis“-Hypothese, welche atherogene
Lipoproteine fur die Initiation verantwortlich macht (STARY et al., 1994;
Abbildung 2, Seite 8).

Die Ursachen fur die Entstehung sind nicht nur polygen, sondern bedingen sich ge-
genseitig, sodass fur die Prévention ein mdglichst ganzheitlicher Ansatz und nicht nur
das Ausschalten eines oder weniger Risikofaktoren gefordert ist (GEBBERS, 2007; HENNIG
et al., 2007; vgl. Abbildung 1).

Genetik Adipositas Rauchen Umwelt
Hypertonie Hyperlipidamie
Metabolisches ATHEROSKLEROSE Diabetes
Syndrom mellitus
HDL-C-Mangel Homocysteindmie
Bewegungsarmut Infektionen Chronisch-entzindl.
Erkrankungen

Abbildung 1: Poly&tiologie der Atherosklerose (nach GEBBERS, 2007)

Im Folgenden wird ein Einblick Uber die wichtigsten, aktuell diskutierten Parameter

mit Einfluss auf Krankheiten des Kreislaufsystems gegeben.
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2.1 Allgemeine Parameter

2.1.1 Body-Mass-Index und Korperzusammensetzung

Der BMI, auch Kérpermassen- oder Quételet-Index, ist der Quotient aus dem Korper-
gewicht [kg] und der Kérperhdhe im Quadrat [m?] (Deutsche Adipositas-Gesellschaft
(DAG), 2007). Er stellt das gegenwartige Instrument zur Charakterisierung des Korper-

gewichts eines Menschen dar (vgl. Tabelle 1).

Tabelle 1: Gewichtsklassifikation bei Erwachsenen anhand des BMI (WHO, 2000)

Kategorie BMI Risiko fir Begleiterkrankungen des Ubergewichts
Untergewicht <18,5 niedrig
Normalgewicht 18,5-24,9  durchschnittlich
Ubergewicht >25,0
Préadipositas 25,0-29,9 gering erhént
Adipositas Grad | 30,0-34,9 erhoht
Adipositas Grad |l 350-39,9 hoch
Adipositas Grad llI > 40 sehr hoch

Ein Nachteil des BMI liegt in der fehlenden Einbeziehung der Kérperzusammenset-
zung. FUr eine korrekte Einschdtzung des ErnGhrungszustandes eines Menschen ist es
daher immer notwendig, diese zusatzlich mitzubestimmen. Sie kann mit unterschiedli-
chen Methoden (z. B. durch Hautfaltendickenmessung, Bioelekirische Impedanzana-

lyse oder Dual-energy-x-ray-Absorptiometrie) erfasst werden (DORHOFER, 2002).

Aktuelle Daten der amerikanischen NHANES-Erhebungen I-lll (National Health and
Nutrition Examination Survey) ergaben, dass das relative Mortalitétsrisiko bei Unter-
gewicht und mit dem Grad der Adipositas leicht zunimmt, nicht aber bei Uberge-
wicht (FLEGAL et al., 2005). Todesursachensperzifisch betrachtet, gab es bei Uberge-
wichtigen keinen Hinweis darauf, dass ein mé&Big erhdhtes Gewicht Einfluss auf das
Risiko von HKE und Krebs hat. Das Risiko fUr alle anderen Todesursachen war in der
Gruppe der Ubergewichtigen sogar signifikant geringer (FLEGAL et al., 2007).
Tatsé&chlich scheint es wesentlich weniger Mehrtode durch Ubergewicht zu geben,
als in froheren Schatzungen angenommen. Unterschiedlich verwendete BMI-Kate-
gorien rufen eine zusatzlich statistische Schieflage in der Uberlebensstatistik hervor
(GREENBERG, 2006).

Weil Geschlecht und Alter keinen Bezug finden, nimmt die Kritik am BMI zu (JANSSEN,
2007). HelaT et al. (2001) schlagen einen altersadjustierten BMI vor, da speziell fur dlte-
re Menschen der optimale BMI zwischen 18,5 und 25 zu restriktiv gewdahlt sei. Grund-
lage fur diese Aussage bildet eine Metaanalyse aus 13 Studien, die den Zusammen-

hang zwischen BMI und Gesamtssterblichkeit respektive kardiovaskuldren Erkrankun-
4
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gen bei Personen dlter als 65 Jahre untersucht haben. Ein gewollter oder ungewollter
Gewichtsverlust um mehr als 4 % ist bei dlteren Mdnnern sogar mit deutlich héherer
Sterblichkeit assoziiert (WALLACE et al., 1995). Die DAG nimmt auf einer lhrer Internet-
seiten Empfehlungen von HEIAT et al. bereits auf (www.mybmi.de/main.php).

Ohne die dramatische Gewichtsentwicklung der letzten zehn Jahren zu verharmlo-
sen, verweisen GREGG et al., 2005 im Zuge der BMI-Diskussion auf sékulare Trends. Mit
Ausnahme des Diabetes mellitus seien alle Risiken fur HKE in den letzten fUnfzig Jah-
ren betrachtlich gesunken, obwohl Ubergewichtige Menschen in der Regel hdhere
Risikowerte aufweisen als schlanke. FLEGAL et al., 2005 fUhren dies nicht zuletzt auf die

bessere arztliche Versorgung und Medikation zurUck.

Ungeachtet der definierten Grenzen fir Ubergewicht und Adipositas nimmt die Pra-
valenz stark Ubergewichtiger Menschen seit Jahren weltweit sowohl in zahlreichen
westlichen, wie auch in den Entwicklungsl@ndern stetig zu und stellt eine der groBten
Herausforderungen des Gesellschafts- und Gesundheitssystems dar (BURKE et al,
2008; BERG et al., 2008; DORING et al., 2005).

Da die viszerale Fettmasse besonders eng mit kardiovaskuldren Risikofaktoren korre-
liert, gewinnt der Taillen-Umfang bei der Risikobeurteilung seit einiger Zeit an Bedeu-
tung (DESPRES et al., 2001; vgl. 2.1.5). Der Umfang der Taille ist nach der WHO ein Indi-
kator fur abdominale Adipositas und erhdht mdaBig aber signifikant die Vorhersage-
kraft fr das koronare Herzerkrankungsrisiko in Verbindung mit der Berechnung des
BMI. Dies gilt allerdings nicht fur Menschen, die dlter als 65 Jahre sind (IwWAO et al.,
2001; WHQO, 2000). Das National Heart, Lung and Blood Institute (NHLBI) verweist au-
Berdem darauf, dass der Taillenumfang seine Vorhersagekraft ab einem BMI gréBer
oder gleich 35 verliert (NHLBI, 1998).

TANAKA et al. haben indessen die Relevanz des Kdrperfettanteils fUr kardiovaskul&re
Erkrankungen bei normalgewichtigen Individuen Uberprift. Mannliche Normalge-
wichtige mit erhdhtem Korperfettanteil wiesen auch eine héhere Pravalenz fUr Risiko-
faktoren auf. Bei weiblichen Normalgewichtigen konnten hingegen keine signifikan-
ten Unterschiede festgestellt werden (TANAKA et al., 2002).

Des Weiteren scheint das AusmaB der kérperlichen Aktivitat bei stark Ubergewichti-
gen Uber das Risiko zu entscheiden. Vor allem mdannliche akfive Adipdse haben ein
geringeres Risiko fUr kardiovaskul&re Erkrankungen als inaktive Adipdse (AKBARTABAR-

TOORI et al., 2008).
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2.1.2 Blutdruck und Hypertonie

Ein wesentlicher Risikofaktor fur HKE ist ein erhdhter Blutdruck (Hypertonie). Der Blut-
druck wird charakterisiert durch den systolischen (w&hrend Herzkontraktion) sowie
diastolischen (w&hrend Herzentspannung) Druck des Blutes in bzw. an einer periphe-
ren Arterie. Bei dauerhafter Hypertonie werden BlutgefdBe und Organe, v. a. das
Herz und die Nieren mit der Zeit geschadigt. Folgeerkrankungen sind Herzinfarkt und
Schlaganfall (PSCHYREMBEL, 2004). Nach den Kriterien der WHO wird der Blutdruck wie

folgt klassifiziert:

Tabelle 2: Klassifizierung des Blutdrucks von Erwachsenen (WHO, 1999)

Bewertung systolisch diastolisch
[mm Hg] [mm Hg]
optimaler Blutdruck <120 <80
normaler Blutdruck <130 <85
hoch-normaler Blutdruck 130-139 85-89
milde Hypertonie (l) 149 - 159 90 -99
mittlere Hypertonie (1) 160-179 100 -109
schwere Hypertonie (lll) =180 =110
systolische Hypertonie > 140 <90

Es wird zwischen primdrer (unbekannte Ursache) und sekunddrer Hypertonie (renal,
endokrin, alimentdr, kardiovaskuldr, neurogen oder durch Schwangerschaft bedingt)
unterschieden. Oft spielt bei der Entwicklung eine Kombination aus unausgewogener
Erndhrung, Bewegungsmangel und Stress eine Rolle. Hypertoniker werden immer jun-
ger (DIN-DzIETHAM et al., 2007).
Alimentér kdnnen verschiedene Nahrungsmittel (z. B. Lakritze) den Blutdruck erho-
hen. Etwa ein Drittel der Bevolkerung reagiert empfindlich auf raffinierten Zucker, ein
Viertel auf Salz, im Sinne einer Nahrungsmittelunvertréaglichkeit. Des Weiteren haben
Medikamente Einfluss auf den Blutdruck (MCCARTHY, 2004).
Als blutdrucksenkende Nahrstoffe werden u. a. diskutiert:

= Kalium, Calcium, Magnesium (SONG et al., 2005),
Taurin (FRANCONI et al., 1995; MELDRUM et al., 1994),
Vitamin C (HOUSTON, 2007), Vitamin D (Houck, 2004),
Coenzym Quo (PEPE et al., 2007; ROSENFELDT et al., 2007),
Omega-3-FettsGuren (MORI, 2006; ROBINSON und STONE, 2006)

Nahrungsfasern, komplexe Kohlenhydrate (LEe et al., 2008; STREPPEL et al., 2005)

R

erndhte Proteinaufnahme (LEE et al., 2008; HOUSTON, 2007)
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2.1.3 Lipidstoffwechsel

Die Qualitat der Lipidstoffwechselfunktionen tragen entscheidend zur Regulation des
Risikos von HKE bei (vgl. Tabelle 3). Dabei spielen bekanntermalBen auch hier sowohl
digtetische, lebensstilfaktorenabhdngige (z. B. das Rauchverhalten) und genetische

Aspekte eine Rolle.

Tabelle 3: Lipide sowie Lipoproteine und ihre Funktion im Lipidstoffwechsel (nach BIE-
SALSKI und GRIMM, 2002)

Lipid/Lipoprotein Funktion

Triacylglyceride (TAG)  Energiereserve

Cholesterol (Chol.) Einbau in Zellmembranen, Verstoffwechselung zu Gallenséuren, Ste-
roidhormonen und Cholecalciferol

Total Cholesterol (TC) die Gesamtheit des in den Lipoproteinen enthaltenen Chol.

freie FettsGuren (FFS) Energiebereitstellung

Chylomikronen (CM) Transport von TAG, Chol. und Phospholipiden im Blut, Versorgung
der Fett- und Muskelzellen mit FFS

Chylomikronenrem- an Apolipoprotein E gebundene rezeptorvermittelte Aufnahme in

nants (REM) die Leber

very low denisity lipo- Transport von TAG, Chol. und Phospholipiden von der Leber zu den

proteins (VLDL) Geweben

intermediate density Transport von TAG, Chol. und Phospholipiden von der Leber zu den

lipoproteins (IDL) Geweben, Zwischenprodukt nach Apspaltung FFS von VLDL

low density lipopro- rezeptorvermittelte Endocytose, Bereitstellung von Cholesterolestern

teins (LDL) fUr die Zelle, LDL-C ist die Gesamtheit des in den LDL enthaltenen
Chol.

high denisity lipopro- RUcktransport Gberschissiger Cholesterolester und Phospholipide zur

teins (HDL) Leber, HDL-C ist die Gesamtheit des in den HDL enthaltenen Chol.

Lipoprotein (a) (Lp (a)) hohe Strukturhomologie zum Plasminogen = thrombo- bzw. athero-
gen

Apolipoprotein B Erkennungsregion fUr LDL-Rezeptor

(ApoB)

LDL-C, ApoB sowie Lp (a) sind zusammen mit den Triacylglyceridreichen Lipoprotei-
nen (CM, VLDL) und IDL an der Entwicklung der Atherosklerose beteiligt und werden
daher als atherogene Lipoproteine bezeichnet (CARMENA et al., 2004). Die bedeu-
tendste Rolle nimmt das LDL-C bei der Atherogenese ein, weil es u. a. durch freie Ro-
dikale leicht oxidierbar ist (vgl. Abbildung 2). Oxidiertes LDL-C (ox-LDL-C) bewirkt eine
beschleunigte Monozytenmigration in die Intima und seine Differenzierung zum
Makrophagen. Im weiteren Verlauf phagozytiert der Makrophage das ox-LDL-C. Die
dabei gebildeten Schaumzellen lagern zusétzlich Fett ein und bilden sogenannte
wFafty streaks". Die Schaumzellbildung verursacht EntzOndungsreaktionen, die nach
und nach in fiefere Bereiche der GefdBwand Ubergreifen. Als Folge des allmdahlichen
Gewebeumbaus entstehen atherosklerotische Plagues mit Lipidkern und bindege-
websartiger Kappe (PARTHASARATHY et al., 1999). Neben der ausgepragten atheroge-

nen Wirkung werden erhdhte ox-LDL-C-Konzentrationen mit der Diabetogenese in
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Verbindung gebracht. Die Zusammenhdnge sind noch nicht im Detail aufgeklart
(Gortues et al., 2005).

zirkulierender Monozyt
GEFASSLUMEN

D L]
Schaumzellen

\ \Nﬁerenneru%qund'ung und
+ + Ablagerung
Oxidation durch Q Makrophage

freie Radikale

natives LDL-C

O
'l' . -[- .
O

Endothelzellen

Monozytenmigration

ox-LDL-C Phagozytose
INTIMA

%)\') GeféBmuskelzellen
- e =

Abbildung 2: Die Rolle des LDL-C bei der Atherogenese (CoBsoLD et al., 2002)

Small dense LDL-C (sdLDL-C), kleines und dichteres LDL-C, dringt leichter in das Ge-
fadBendothel und neigt stdrker zur Oxidation (ST. PIERRE et al., 2001; GRIFFIN, 1999; LA-
MARCHE et al., 1997). Hypertriacylglycerid@mie bewirkt eine vermehrte Produktion von
sdLDL-C und beschleunigt den Abbau von HDL-C (GINSBERG, 2000; GRIFFIN, 1999). BoI-
ZEL et al. schlagen deshalb vor, das Verhdlinis von Triglyceriden zu HDL-C als einen
Indikator fUr LDL-PartikelgréBe zu nutzen. In ihrer Studie konnten sie feststellen, dass
90 % der Patienten mit erhdhter sdLDL-C-Konzentration einen TG-HDL-C-Quotient
groBer als 1,33 hatten (BoizEL et al., 2000).

Die PartikelgréBe und damit die exakte Partikelanzahl des LDL-C scheinen einen gro-
Beren Einfluss auf das Risiko von HKE zu haben als das LDL-C selbst. In einer Subgrup-
pe der EPIC'-Norfolk-Kohorte war die LDL-Partikelanzahl in der Gruppe, die innerhalb
eines 6-Jahres-Follow-up eine koronare Arterienerkrankung entwickelte, hdchst signi-
fikant héher als bei der Kontrollgruppe (EL HARCHAOUI et al., 2007).

Als Bestandteil der LDL stellt ApoB die Erkennungsregion fUr den LDL-Rezeptor der Zel-
len dar und dient somit der Lipoproteinendozytose. Da jeder LDL- und VLDL-Partikel

exakt ein ApoB enthdlt, kann ApoB eingesetzt werden, um das Verhdltnis von LDL-

1 EPIC - European Prospective Investigation info Cancer and Nutrition (EPIC)
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Partikelanzahl und -gréBe zu schdatzen. Das Risiko fur HKE wird somit genauer be-
stimmbar (EL HARCHAOUI et al., 2007, BARTER et al., 2006).

Das Lp (a) stellt eine Abwandlung des LDL-C dar. Es ist ein Plasmalipoprotein beste-
hend aus LDL-C, ApoB und dem Apolipoprotein (a). Aufgrund seiner hohen Struk-
turhomologie zum Plasminogen wirkt es thrombo- bzw. atherogen. Die Plasmakon-
zentration von Lp () ist streng genetisch konftrolliert und kann nur eingeschrankt mit
LebensstimaBnahmen beeinflusst werden. Neuere Untersuchungen weisen darauf
hin, dass moglicherweise hdéher dosierte Nicotin- und Ascorbinséuresupplemente die

Lp (a)-Konzentrationen senken k&dnnen (ASSMANN, 2005).

HDL hingegen wirken allgemein protektiv. So ist bekannt, dass dltere Menschen ohne
HKE insbesondere héhere HDL-C-Werte neben einem insgesamt einheitlicheren Fett-
stoffwechsel aufweisen (CAMPBELL et al., 1993). Die praventive Wirkung des HDL-C
ergibt sich aus dem CholesterinrGckiransport von der Peripherie zur Leber und der
Hemmung artherosklerotischer Prozesse. Es bremst die LDL-C-Oxidation, die Zelladha-
sion und die Plattchenaktivierung (CRIQUI und GOLOMB, 1998). Neuere Untersuchun-
gen demonstrieren auch antiinflammatorische, antithrombotische sowie antioxidati-
ve Wirkungen der HDL (CHAIT et al., 2005; BARTER et al., 2007). Neue Erkenntnisse der
EPIC-Studie zeigen, dass sehr groBe HDL-Partikel allerdings eher mit einem erhéhten
kardiovaskul&ren Risiko assoziiert sind.

Die Bestandteile der HDL, die Apolipoproteine A | (ApoA-l) und A Il (ApoA-ll), sind
daher méglicherweise bessere Pradiktoren als das HDL-C (WATTS et al., 2008), da bei-
de invers mit dem Risiko fUr HKE assoziiert sind (BIRIMOHUN et al., 2007; BARTER UND RYE,
2006). Dabei beeinflusst ApoA-l die Plasma-HDL-C-Konzentration und ist Aktivator der
Lecithin-Cholesterin-Acetyliransferase (LCAT), die ihrerseits kardiopréaventive Wirkung
besitzt (vgl. Tabelle 14). Oxidiertes ApoA-I stellt einen eigenstGndigen Marker fur Athe-

rosklerose dar (ROBINSON und STONE, 2006; CHAIT et al., 2005).

Nicht nur die absoluten Konzentrationen der einzelnen Lipid-Parameter im Plasma
geben Auskunft Uber das Risiko fUr atherosklerotische Verdnderungen, sondern auch
deren Verhdiltnisse. In der Literatur werden die jeweiligen Verhdlinisse von TAG, TC,
LDL-C und ApoB zu HDL-C oft als zuverl&@ssige Prédiktoren bezUglich des Risikos fur
kardiovaskuldre Erkrankungen genannt (RIDKER et al. 2005; JUKEMA et al., 2005; KINOSI-
AN et al., 1994). Dabei besitzt der TC/HDL-C-Quotient die héchste Vorhersagekraft for
die Entwicklung von HKE (NHLBI, 2002; LEMIEUX et al., 2001; CrRIQUI und GOLOMB, 1998;

JEPPESEN et al., 1998). Mdnner weisen hohere TC/HDL-C-Verhdltnisse auf als Frauen

9
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(INGELSSON et al., 2007). Prinzipiell gilt, je niedriger das Verhdlinis von TC zu HDL-C, um-
so geringer ist das Risiko fUr kardiale Ereignisse. Der Quotient sollte winschenswert
unter vier liegen. Verhdltnisse groBer als neun stellen ein klar erhéhtes Risiko dar (RID-
KER et al., 1998; CRIQUI und GOLOMB, 1998). Das ApoB/HDL-C-Verhdlinis eignet sich
ebenfalls gut fur die Vorhersage von kardiovaskuldren Erkrankungen. Der klinische
Zusatznutzen der Bestimmung von ApoB ist in der der Praxis allerdings eher gering,
wenn TC und HDL-C bestimmt werden (INGELSSON et al., 2007; RIDKER et al., 2005).
Familien-Analysen der Framingham-Heart-Study (FHS) ergaben v. a. fUr ein erhéhtes
TAG/HDL-C-Verhdlinis eine genetische Vererblichkeit (HORNE et al., 2003; SHEARMAN et
al., 2000).

2.1.4 Insulinresistenz und Diabetes mellitus

Das verminderte Ansprechen der Zellen des Kérpers auf Insulin (Insulinresistenz) fOhrt
zu weit reichenden Konsequenzen, die mehr oder minder mit dem Risiko fur HKE as-

soziiert sind (vgl. Tabelle 4).

Tabelle 4: Funktionen und Effekte des Insulins in Abh&ngigkeit von normaler und ge-
storter Insulinwirkung (DANDONA et al., 2005)

Wirkung auf Normale Insulinwirkung Insulinresistenz
Kohlenhydrate U bilére Glucose-Produktion Hyperglycdmie
T Glucose-Ausnutzung Hyperinsulindmie
1 Glucogenese
Fette U Lipolyse M Lipolyse
U freie Fettsduren/Glycerol 1 freie Fettsduren/Glycerol
I Lipogenese 1 bilare TAG und ApoB-Synthese
M HDL-C Hypertriglyceridémie
UTAG UHDL-C
Nl sdLDL-C
EiweiBe U Gluconeogenese T Gluconeogenese
U Aminoséuren N Proteinkatabolismus
! Proteinsynthese U Proteinsynthese
Purine Mt Harnséure-Clearance HyperuricGmie
U Harns&ure-Bildung
GefaBe antioxidativ prooxidativ
gefd@Berweiternd gefaBverengend
entzindungshemmend entzindungsférdernd
antithrombotisch prothrombotisch
profibrinolytisch antifibrinolytisch
antiatherosklerotisch proatherosklerotisch
kardioprotektiv

Die Insulinresistenz wird weithin als Hauptursache des Typ-2-Diabetes (non insulin de-
pendent Diabetes mellitus) verstanden, welcher ca. 90 % der Diabetes-Erkrankungen

ausmacht. Er ist pathogenetisch nicht einheitlich und manifestiert sich nicht nur in
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einer herabgesetzten Insulinempfindlichkeit, sondern auch in einer verminderten Insu-
linsynthese-Kapazitat der B-Zellen.

Auswertungen von Krankenkassendaten der lefzten Jahre ergaben einen Anstieg der
Diabetesfdlle um 54 % seit 1988. Dies entspricht etwa 6,4 Millionen - zunehmend insu-
linbehandelten - Erkrankten. Da die Dunkelziffer an bisher unentdeckten Diabetikern
unterschatzt wurde, wird mit einem weiteren Anstieg auf 10 Millionen bis 2010 ge-
rechnet (DDU, 2007).

2.1.5 Das Metabolische Syndrom

REAVEN stellte 1988 erstmals die Theorie auf, dass eine Insulinresistenz Stérungen wie
Hypertonie, Hyperlipiddmie, Hyperglycdmie und Hyperinsulindmie hervorruft und
nannte dieses Phdnomen Syndrom X. Inzwischen ist es unter dem Metabolischen
Syndrom (MeftS) etabliert und wurde in den vergangen Jahren inhaltlich immer wie-
der neu definiert (MOEBUS et al., 2007; COOPER-DEHOFF und PEPINE, 2007; LOTTENBERG et
al., 2007, etc.). Die haufigste verwendete Definition ist die des National Cholesterol
Education Programm, Adult Treatment Panel lll (NCEP ATP lll), wonach bei drei oder

mehr der in Tabelle 5 aufgezeigten Kriterien die Diagnose gestellt wird.

Tabelle 5: Klinische Kriterien des metabolischen Syndroms nach NCEP ATP Il (2001)

Risikofaktor positiv bei

Abdominelle Fettsucht, Taillenumfang (gemessen in Nabelhdhe)

Manner >102cm

Frauen >88cm

Triglyceride > 150 mg/dL (> 1,7 mmol/L)
HDL-Cholesterin

Manner <40 mg/dL (< 0,9 mmol/L)
Frauen <50 mg/dL (< 1,1 mmol/L)
Blutdruck >130:85

Nuchternglucose > 110 mg/dL (> 6,1 mmol/L)

Die Diskussion Uber eine einheitliche Begriffsbestimmung ist aktuell vielseitig publiziert.
Unterschiedliche Definitionen schaffen Verwirrung befreffend des prognostischen
Nutzens bei einer Diagnosestellung (DE SIMONE et al., 2007). Im Vordergrund sollte aber
nicht die Debatte der Validitat des Begriffs ,,Metabolisches Syndrom* stehen, son-

dern die Klarung der individuellen Risikofaktoren (QIAO et al., 2007; DAY, 2007).

Pathophysiologisch bewirken sowohl das MetS als auch der spater manifeste Typ-2-
Diabetes einen beeintrachtigten Stoffwechsel des GefdBendothels, welcher beglei-
tet wird von einer verminderten BioverfUgbarkeit des vasodilatatorischen Stickstoff-

monoxids (NO) (BALLETSHOFER, 2000; vgl. Abbildung 3). Indessen ruft die Insulinresistenz

11
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eine exzessive Produktion reaktiver Sauerstoffspezies (ROS) durch die Freisetzung von
FettsGuren aus dem Fettgewebe (Guzik, 2002) hervor. Das Fettgewebe selbst ist eine
reichliche Quelle fUr Adipocytokine, wie z. B. den Tumornekrosefaktor-a (TNF-a) und
das Interleukin 6 (IL-6). Diese wiederum kdénnen zusatzlich zur Insulinresistenz sowie zu

abdominaler Fettleibigkeit beisteuern (HOTAMISLIGIL, 1995).

Exogene Fakiorer.\.
e kalorische Ubererndahrung Genetische Disposition

Inaktivitat \ /

Metabolisches Syndrom

= ]

Fettzelle == | Insulinresistenz/Insulin | <=—==> _ Renin/Angiotensin

=D -
\dipocy‘rokine CRP 1 /
| oxidativer Stress; NO-Verfigbarkeit J; NF-kB und AP-1 1! |
Entzindung Thrombose
Endothelin I Zytokine ! Thrombocytenaktivierung
ox-LDL-CT1 TNF-afl PAI-1 N
CRP 1t IL-1 1 Gewebe-Faktor NI
Endothelin 1!
mma (=Y S =y oy = =W =y

Leukocytenrekrutierung

Media
Konstriktion

Hyperplasie

Hypertrophie Atherosklerose Sl Hypertonie
Auswanderung

NF-kB: Nuklearfaktor kB; AP-1: Aktivatorprotein-1; oxLDL: oxidiertes LDL; TNF-a: Tumornekrosefaktor-a;
CRP: Capsel-reaktives Protein; IL-1: Interleukin-1; PAI-1: Plasminogen-Akfivator-Inhibitor Typ 1

Abbildung 3: Pathophysiologie der kardiovaskuldren Folgekrankheiten des metaboli-
schen Syndroms (modifiziert nach EISENLOHR, 2005)

Die Aktivierung von Inflammationspromotoren aufgrund des oxidativen Stresses ver-
ursacht entzindliche und thrombotische Prozesse (DICHTL, 1999). DarUber hinaus
nimmt durch Hyperinsulindmie Muskelwachstum und -proliferation zu (Suzuki, 2001).

Das Renin-Angiotensin-System (RAS) hat daneben einen eigenen starken Einfluss auf
die Entwicklung von Hypertonie und Atherosklerose. Es nutzt die gleichen Signal-

tfransduktionswege wie das Insulin (Phosphatidylinositol-3-Kinase-, MAP-Kinase-Weg).
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Aus diesem Grund hemmt die Aktivierung des RAS die metabolischen Vorgdnge von
Insulin (VELLOSO, 1996). Hyperglycdmie und Insulin aktivieren umgekehrt das RAS
durch Steigerung der Angiotensinogen- und Angiotensin-ll-Ausschittung sowie der
Angiotensin-1-Rezeptor-Expression. Letzterer wird besonders stark an der GefdBmus-
kulatur exprimiert (GROTHE et al., 2004). Die Summe all dieser Vorg&nge kann bei Pati-
enten mit Insulinresistenz zu Hypertonie fUhren (NICKENIG et al., 1998).

Das RAS wird im Weiteren mit der Bildung atherosklerotischer Plaques in Verbindung
gebracht (GROTHE et al., 2004). POTIER et al. bewiesen 1998, dass Makrophagen in
atherosklerotischen Lasionen groBe Mengen an Angiotensin Il enthalten. Diese Men-
ge korrelierte mit dem Grad der Atherosklerose in GefdBen. Daneben hat Angioten-
sinogen scheinbar einen Einfluss auf die Regulation der Fettmasse. Angiotensinogen-
deffiziente Mduse wiesen eine verminderte Lipogenese kombiniert mit einer erhdéhten

Mobilitat des Bewegungsapparates auf (MASSEIRA et al., 2001).

Die Pravalenz des Metabolischen Syndroms in Deutschland ist abhdngig von Alter,
Geschlecht, Region sowie Bildungsstand und steigt kontinuierlich. Die Ergebnisse des
GEMCAS-Projektes 2005 (German Metabolic and Cardiovascular Risk Projekt) zeigten
eine alterstandardisierte Pravalenz von derzeitig 18,7 % (Mdanner: 19,5 %,; Frauen:
18,1 %) der Deutschen Bevélkerung (MOEBUS et al., 2008; 2007).

Basierend auf frGheren Definitionen der WHO betrug die allgemeine Prévalenz des
MetS nichtdiabetischer Erwachsener in der DECODE-Study-Group ca. 15 %. Diese
Gruppe reprdsentierte eine aus 11 prospektiven europdischen Kohortenstudien zu-
sammengestellte Studienpopulation mit Gber 11 500 M&nnern und Frauen zwischen
30 und 89 Jahren (Hu et al., 2004).

Die Daten des NHANES (1999 — 2002) ergaben Pravalenzraten von 20 - 40 % in Ameri-
ka, je nach genutzter Definition (COOPER-DEHOFF und PEPINE, 2007; CHEUNG et al.,
2006).

2.2 Spezielle Parameter

2.2.1 C-reaktives Protein

Das C-reaktfive Protein (CRP) gehdért zu den Akute-Phase-Proteinen und stellt einen
hochsensitiven Inflammationsmarker dar, der als Reaktion auf eine akute Verletzung,
Infektion oder einen anderen inflammatorischen Stimulus innerhalb von 24 bis 48
Stunden um das ca. Eintfausendfache ansteigen kann. Es werden potenzielle Effekte

von CRP in der Atherothrombose beschrieben, darunter u. a. (KOENIG et al., 2003):
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Komplexierung an Zellmembranen
Forderung der Expression von Adhdsionsmolekulen
Rekrutierung von Monocyten

BeguUnstigung der Cholesterinaufnahme in Makrophagen

O

Verdnderung der GefdBarchitektur und —funktion Uber Bindung an den Kom-
plementrezeptor glatter GefaBmuskelzellen und damit Aktivierung des Kom-
plementsystems (Immunantwort, Entzindungsreaktion)

= Stimulation der Biosynthese des Tissue-factor (vgl. Tabelle 14)
DarUber hinaus ist CRP zusammen mit Interleukin é ein Pradiktor fUr Diabetes mellitus
Typ 2 und deutet auf eine inflammatorische Rolle bei der Diabetogenese hin (PRA-
DAHN et al., 2001). Die Serum-CRP-Konzentration wird indessen von zahlreichen Fakto-

ren beeinflusst (vgl. Tabelle 6).

Tabelle 6: Auswahl CRP beeinflussender Faktoren

Avutoren Zusammenhang

KING et al., 2005; SONG et al., 2005 U Magnesiumaufnahme « I CRP

Hak et al., 1999, Lo et al., 2006 T BMI, Tailenumfang, PAI-1 - I CRP
MEIER-EWERT et al., 2004 Schlafentzug (total oder partiell) - I CRP
Kondo et al., 2006, 2005 aerobes Ausdauertraining « | CRP
MORA et al., 2006; PLUTZKY und RIDKER, 2001 Statin-Therapie - | CRP

TSITOURAS et al., 2008; ROBINSON und STONE, 2006 1 w-3-Fettséureaufnahme - | CRP

- erhoht; U - emiedrigt

Eine Meta-Analyse aus dem Jahr 2000 fasste die bis dahin erschienenen epidemiolo-
gischen Langzeitstudien (n = 11) zusammen und fand heraus, dass auch leicht erhoh-
te CRP-Konzentrationen die Inzidenz eines akuten tédlichen und nichttédlichen Myo-
kardinfarkts erhdhen. Dabei wiesen Personen mit CRP-Konzentrationen oberhalb drei
mg/L ein doppelt so hohes Risiko fUr zukUnftige koronare Ereignisse auf, als Menschen
mit CRP-Werten unter einem mg/L (DANESH et al., 2000).

Bereits einmal gemessene erhdhte CRP-Werte kdnnten bei gesund erscheinenden
Personen schon mit einem erhdhten Risiko koronarer Ereignisse assoziiert sein (KOENIG
et al., 2003). Die Centers for Desease Control der AHA bestimmen folgende CRP-
Kategorien bezUglich des Risikos fur HKE (PEARSON et al., 2003; SABATINE et al., 2007):

= niedriges Risiko: <1 mg/L
= mittleres Risiko: 1-3 mg/L
= hohes Risiko: >3 mg/L

Im Vergleich zu anderen inflammatorischen Faktoren, Lipoproteinen und Homo-
cystein scheint CRP in diesem Sinne einer der besten unabhd&ngigen Pradiktoren zu

sein, u. a. auch deshalb, weil es leicht und kostengUnstig bestimmibar ist (ALBERT et al.,
14
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2002; HASHIMOTO et al., 2001; RIDKER et al., 2000). CRP-Konzentrationen im Blut sind zu-
dem tageszeitunabhdngig und eignen sich daher fur die Risikobestimmung besser als

andere Inflammationsmarker wie z. B. Interleukin 6 (MEIER-EWERT et al., 2000).

2.2.2 Homocystein

Homocystein (Hcy) ist ein schwefelhaltiges Intermedidrprodukt des Methioninstoff-
wechsels. Es enfsteht durch die stndige Demethylierung des Methylgruppendona-
tors S-Adenosyl-Methionin und wird selbst unter Beteiligung von Folséure, Pyridoxin
(Vitamin B¢) und Cobalamin (Vitamin Bi2) remethyliert (STANGER et al., 2003; vgl.
Abbildung 4).

Nahrung ‘ |_> S-Adenosyl-Methionin » Methylgruppen

1 DEMETHYLIERUNG

Methionin S-Adenosyl-Homocystein
MTHFR* REMETHYLIERUNG
| Homocystein | |
folat-, cobalaminabhéngig
Cystqthionin-B-Synthqsel TRANSSULFURIERUNG
pyridoxinabh&ngig
Cystein

* 5,10-Methylentetrahydrofolat-Reduktase

Abbildung 4: Stoffwechsel des Homocysteins (vereinfacht nach CHEN et al., 1999)

Hcy ist ein Zellgift, welches deshalb aus der Zelle exportiert wird und im Plasma nach-
weisbar ist. In kardiovaskul@ren Zellen wurde bisher kein Transsulfurierungsschritt nach-
gewiesen, sodass GefaBzellen ausschlieBlich auf den Remethylierungsschritt ange-
wiesen sind. Aufgrund dessen kann die Hcy-Synthese schnell den Zellexport Uberstei-
gen. Die Folgen sind Zellschadigungen bis hin zum Zelluntergang. Tabelle 7 zeigt dar-

Uber hinaus eine Auswahl weiterer atherogener Hcy-Wirkungen.

Tabelle 7: Ausgewdhlte atherogene Homocysteinwirkungen

Wirkung auf Art der Wirkung  Wirkungsbeispiel

GefaBarchitektur U Endothelschaden T, Schaumzellbildung 1t

Zellstruktur Mitochondriensché&den 1t

Endothelfunktion NO-Verfugbarkeit U

Transkriptionsfaktoren Lipidbiosynthese I, beeinflusst Genexpression

Oxidativen Stress Lipidperoxidation fI, Produktion ROS !

= = = & &=

Chemotaxis Leukocytenadhésion !

Thromboseneigung ) Gerinnungsaktivierung, Fibrinolyse-Hemmung

1 - erhdht; U - vermindert, verschlechtert
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Hyperhomocysteindmie ist vor allem Ursache fUr vorzeitige koronare Arterienerkran-
kungen (bei Menschen junger als 45 Jahre). Dies gilt insbesondere fir M&nner und
Menschen mit Vitamin-Bi>-Mangel (SADEGHIAN et al., 2006). Neben Alter und Ge-
schlecht sind Hcy-Erhbhungen im Wesentlichen assoziiert mit einem Mangel der am
Abbau betelligten Vitamine (ROBINSON et al., 1998). Seltener sind Enzymdefekte fur
hohe Hcy-Werte verantwortlich zu machen. Ein homocygoter Defekt im Gen der
5,10-Methylentetrahydrofolat-Reduktase (MTHFR) fUhrt bei 5-15% der D.A.CH.-
Bevolkerung? zu einer verminderten Enzymaktivitdt um 70 %. Weitaus weniger Men-
schen (1% der Bevdlkerung) weisen eine Mutation im Gen der Cystathionin-p-

Synthase in heterocygoter Form auf (STANGER et al., 2003).

2.2.3 Harnsdure

Harnséure (2,6,8-Trinydroxypurin) ist ein Purinstoffwechselendprodukt, welches vor-
wiegend Uber die Nieren ausgeschieden wird. Der Harnsé@uregehalt setzt sich aus der
Purinzufuhr Uber die Nahrung und der kérpereigenen HarnsGuresynthese zusammen.
Eine erhdhte HarnsGurekonzentration im Blut kann zur Ausfallung von HarnsGurekristal-

len sowie Bildung von Harnsteinen fuhren.

Obwohl Harns@ure auch antioxidative Eigenschaften besitzt und damit einen protek-
tiven Faktor bezUglich kardiovaskuldrer Erkrankungen darstellen kénnte, leiteten
JOHNSON et al. 2003 ab, dass in der Uberwiegenden Anzahl der bis dato existierenden
Studien Harnsdure das Risiko fur Hypertonie erhdht. Dies gilt unabhdngig von Con-
foundern wie Rauchen, BMI, Diabetes oder der Nierenfunktion (SYAMALA et al. 2007).
Der Grund fur die Erhdhung des Blutdrucks liegt in der Stimulation der Proliferation der
glatten GefdBmuskelzellen und Aktivierung der zirkulierenden Thrombocyten (SHAN-
KAR et al., 2006; RAO et al., 1997). Die Studiengruppe um SANCHEZ-LOZADA verwies 2005
speziell auch auf durch Harnsdure verursachte GefdBschddigungen (Wandverdi-

ckung, Ischdmie) in den glomeruldren GefdBen der Niere.

2.2.4 Feftsduren

FettsGuren regulieren als Bestandteil von Membranlipiden Struktur und Funktion von
biologischen Membranen (HEUDE et al., 2003). Aus diesem Grund eignet sich das Fett-
sGurenspektrum aus Membranmaterial als Biomarker fur die Art und Menge aufge-

nommener FettsGuren (HARRIS, 2007). Das FettsGurenspekirum in den Erythrocyten-

2 D.A.CH.-Bevdlkerung - Bevélkerung Deutschlands, Osterreichs und der Schweiz
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membranen gibt z. B. Auskunft Uber den Konsum der vergangenen 60 bis 80 Tage
(GEPPERT et al., 2005).

Gesattigte FettsGuren (SFA) Zeit wurden lange Zeit wegen ihres LDL-erhdhenden Po-
tenzials pauschal als atherogen eingestuft. Jungere Fall-Kontroll-Studien belegen je-
doch keinen signifikanten Zusammenhang zwischen SFA und HKE. Interventionsstu-
dien geben vielmehr Hinweis darauf, dass die Interaktion mit Kohlenhydraten in der
Darstellung berucksichtigt werden muss. Bei isokalorischem Austausch gegen Koh-
lenhydrate scheinen SFA das HDL-C deutlich zu erhdhen. Mehr noch wird das Li-
poproteinprofil durch Reduktion des sdLDL-C eher verbessert (WORM, 2008; VOLEK et
al., 2008; FORSYTHE et al., 2008).

®-9-Reihe @-6-Reihe ®-3-Reihe
Olsdure (OA) Linolsaure (LA) a-Linolenscaure (ALA)
C18:1, ®-9 C18:2, -6 C18:3, ®-3

A-6-DESATURASE

Y-Linolensdure (GLA)
C18:2, ®-9 C18:3, w-6 C18:4, ®-3

ELONGASE

Eicosatriensdure (-6-ETA)
C20:2, ®-9 C20:3, -6 C20:4, ®-3

A-5-DESATURASE

ACYL-COA-OXIDASE (R-OXIDATION)
w-6-Docosapentaensdure

Eicosatriensdure Arachidonsdure (AA)* Eicosapentaensdaure (EPA)*
C20:3, ®-9 C20:4, »-6 C20:5, @-3 (EPA)
ELONGASE L—__Sprecher-Pathway” |
. | . I
Docosatetraensaure I ®-3-Docosapentaensaure |
C22:3, -9 C22:4, @>-6 | C22:5, -3 |
1 1
ELONGASE I 1
I I
C24:4, -6 : C24:5, »-3 :
A-6-DESATURASE I I
1 1
C24:5, -6 : C24:6, w-3 :
1 1
1 1
1 1
1 1
M C22:5, -6 VG263 i
* Bildung proinflammatorischer * Bildung antiinflammatorischer
Eicosanoide Eicosanoide

Abbildung 5: Stoffwechselwege der ungesattigten FettsGuren (ARTERBURN et al., 2006)

Je nach Anzahl der Doppelbindungen in der Kohlenwasserstoffkette werden einfach
und mehrfach ungesattigte FettsGuren unterschieden. Die fUr die Pravention von HKE
bedeutendste Gruppe sind die w-3-FettsGuren. Eicosapentaensdure (EPA) und Do-

cosahexaensdure (DHA) kdnnen sowohl mit der Nahrung (z. B. aus Fischdlen) aufge-
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nommen werden, als auch aus der essentiellen a-Linolenséure (ALA) synthetisiert
werden. Die Bildung ist abh&ngig von der nutritiven Zufuhr an w-3-FettsGuren. Hohe
Konzentrationen an DHA und ALA in der Nahrung mindern die Expression der Desatu-
rasen und der Elongasen, niedrige Konzentrationen scheinen inre Expression zu erhé-
hen (vgl. Abbildung 5; IGARASHI et al., 2007). ROBINSON und STONE haben aus der ge-
genwdartigen Literatur die Effekte aus mehr als 120 randomisierten, publizierten Stu-

dien zwischen 2003 und 2005 zusammengefasst (vgl. Tabelle 8).

Tabelle 8: Protektive Wirkungen von w-3-FettsGuren (nach ROBINSON und STONE, 2006)

Effekte auf den Lipoproteinstoffwechsel

- erhoéhen intrazelluldren Abbau Apo-B-haltiger Lipoproteine

- erhéhen HDL-C- und Apolipoprotein-A-lI-Konzentrationen

- senken Plasma-TAG-Konzentrationen (kénnen schwere Hypertriglycerid@mie lindern)

- erhohen Lipoproteinlipase-Aktivitdt = erhdhte Chylomikronen-TAG-Clearance

- erhéhen VLDL-C-Umbau zu LDL-C

- hemmen LDL-C-Synthese

- reduzieren postprandiale Lipid&mie

- reduzieren die Konzentrationen an kleinen/mittleren VLDL-C und vermutlich LDL-C
senken mit Wahrscheinlichkeit Apo-B-100-Konzentrationen

Effekte auf den Blutdruck

- leichte Senkung des systolischen und diastolischen Blutdrucks = sicherere Beweise
bei Hypertonikern und Menschen dalter als 45 Jahre

Effekte auf die Glucosetoleranz

- Erhohung der Zufuhr zeigt keine negativen Effekt auf:
=  HbAlc-Konzentration
=  NUchtern-Plasma-Glucose-Konzentration
=  NUchtern-Insulin-Konzentration

Antiinflammatorische Effekte

- w-3-Feftsduren konkurrieren um die gleichen Enzyme (Desaturasen) wie w-6-
Fetts@uren und werden als Substrat bevorzugt = erhéhte Aufnahme senkt Bildung
proinflammatorischer Produkte aus Arachidonséure (vgl. Abbildung 5)

- erhohte Bildung antiinflammatorischer Produkte (z. B. Thromboxan Ba)

- mobgliche Senkung der CRP-Werte und anderer Akute-Phase-Proteine (speziell bei a—
Linolensdure-Supplementation)

- _mogliche Senkung von Zell-Adh&sionsmolekUlen = Atheroskleroseinitiation gehemmt

Antithrombotische Effekte

- Erhéhung der Blutungszeit durch hohe Dosen (> 4 g) an w-3-FettsGuren
- mogliche Effekte auf einige Koagulationsfaktoren

weitere protektive Effekte

- anfiarrhytmische Wirkung

- verbesserte Endothelfunktion Uber verdnderte Membraneigenschaften
- erhohte Stickstoffmonooxid-Produktion

- mbgliche Plague-Stabilisation
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trans-FettsGuren und Konjugierte Linolsduren

frans-FettsGuren (trans fatty acids, TFA) sind ungesattigte FettsGuren mit mindestens
einer Doppelbindung in trans-Konfiguration, d. h. die Wasserstoffatome an den durch
Doppelbindungen verknupften Kohlenstoffatomen befinden sich auf entgegenge-
sefzten Seiten (LEMAITRE et al., 2002). Sie entstehen auf natUrliche Weise durch Hydrie-
rung verschiedener ungesattigter FettsGuren mit Hilfe von bakteriellen Enzymen im
Pansen von Wiederkduern, durch industrielle Prozesse, wie die partielle Hydrierung
(Fetthartung) oder Desodorierung von Olen sowie durch starkes Erhitzen von Olen
und Fetten bei hohen Temperaturen.

FUr industriell entstandene TFA werden verschiedene potenziell negative Effekte dis-
kutiert (vgl. Tabelle 9). Damit erhdhen sie das Risiko fUr HKE, v. a. fUr akute kardiale

Komplikationen, wie Herzinfarkt und plétzlicher Herztod (LEMAITRE et al., 2006).

Tabelle 9: Nachteilige Effekte der TFA mit Zusammenhang fur HKE

Effekte auf den Lipoproteinstoffwechsel

- MITC, LDL-C und TAG (KRIS-ETHERTON und Yu, 1997)
- J HDL-C (KRis-ETHERTON und YU, 1997)
- Mlp(a) (MENsINK et al., 1992)

Effekte auf Enzymaktivitaten (MaHFOUZ et al., 1980)

- Modulation der A-6- und A-5-Desaturase = Behinderung des LA- und ALA-Metabo-
lismus

Proinflammatorische Effekte

- Modulation der Monocyten- und Makrophagenaktivitét (LiBBy, 2002; KA1z, 2002)
- M von TNF-q, IL 6 und CRP (MOZAFFARIAN et al., 2004)
- Nt der Adhasionsmolekile ICAM-1 und VCAM (LoPEz-GARCIA et al., 2005)

weitere nachteilige Effekte

- Effekte auf Membranfluiditdt und Insulinsensitivitét (SARAVANAN et al., 2005)
- I des oxidativen Stresses (KUHNT, 2007)

Der Hauptvertreter unter den durch die Lebensmitteltfechnologie entstandenen TFA
ist die Elaidinséure (t9-C 18:1), wahrend die trans-Vaccenséure (t11-C 18:1) in Produk-
ten von Wiederk&uern am haufigsten vorkommt (KuHNT, 2007).

Lebensmittel mit einem hohen TFA-Anteil sind Backwaren, Pommes frites, Trocken-
suppen, Fertiggerichte sowie SGBwaren und Snacks. Margarine stellt durch lebensmit-
teltechnologische Verbesserungen in der Produktion heute kein Problem mehr dar
(WARBURG, 2003). Im Zuge dessen sind die geschdétzten Aufnahmen anhand von
Verbraucheranalysen in den letzten Jahrzehnten weltweit kontinuierlich gesunken
(KUHNT, 2007).

Als Konjugierte LinolsGuren (Conjugated linoleic acids, CLA) werden die Isomere der

LinolsGure bezeichnet, deren Doppelbindungen nicht durch eine Methylengruppe
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getrennt sind (KUHNT, 2007). Das am hdaufigsten auftretende Isomer ist die cis-9-frans-
11-Octadecadiens@ure (c9,111-CLA). Sie wird als Zwischenprodukt in der biologi-
schen Hydrierung von Linolséure zu Stearins@ure durch Linolséure-Isomerase des Pan-
senbakteriums Butyrivibrio fibrisolvens gebildet. Folglich kommen CLA in Fleisch- und
Milchprodukten von Wiederk&uern vor (KEPLER et al., 1966). Milchfett ist mit 3 — 37 mg
CLA/g Fett die bedeutendste Quelle fir CLA. Dabei variiert der Anteil stark in Ab-
hdangigkeit von FiGtterung und Viehhaltung (KrRAFT et al., 2003).
Anders als den TFA werden den CLA u. a. folgende potenzielle positive Effekte zuge-
sprochen (PARIzA, 2007):

= antikanzerogene, antiatherosklerotische und antiinflammatorische Wirkungen

= Starkung des Immunsystems

= gunstige Beeinflussung der Koérperzusammensetzung

= Senkung des Blutdrucks

= gUnstige Beeinflussung des Insulinhaushaltes
Sowohl im tierischen als auch im menschlichen Korper ist die Konversion von trans-

Vaccensdure zu c9,111-CLA moglich (KuHNT, 2007).

2.2.5 Phytosterole

Phytosterole sind essentielle Bestandteile in pflanzlichen Zellmembranen. Sie unter-
scheiden sich vom tierischen Cholesterin durch eine zusatzliche Methyl- oder Ethylsei-
tengruppe. Uber 40 Phytosterole wurden bereits identifiziert. Die Biochemie unter-
scheidet Phytosterole und —stanole. Phytostanole sind die gesattigten Abk&émmlinge
der Sterole mit vergleichbarer Wirkung. Die wichtigsten Vertreter sind Campesterol, B-
Sitosterol sowie Stigmasterol (WATZL und RECHKEMMER, 2001).
Die tagliche Zufuhr liegt zwischen 160 und 360 mg/d. Phytosterolreiche Lebensmittel
sind fettreiche Pflanzenbestandteile, wie NUsse, Saaten, Leguminosen sowie deren
nicht-raffinierte Ole, v. a. Weizenkeimdl. Phytosterole sind sehr unterschiedlich biover-
fugbar. Die Absorptionsrate hdngt von der Ladnge der Seitenkette ab. Deshalb wird
Campesterol (kUrzere Seitenkette, 9,6 %) besser absorbiert als B-Sitosterol (4,8 %) und
Stigmasterol (4,2 %) (KIEFER et al., 2002).
Folgende Wirkungsweise der Phytosterole bedingt eine positive Beeinflussung des
humanen Cholesterinspiegels:

= kompetetive Hemmung des Einbaus von Cholesterin in die Mizellen aufgrund

der Aufspaltung der Phytosterole in freie Sterole sowie FettsGuren (Intestinum)
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= Beeintrchtigung der Absorption des Nahrungscholesterins sowie des Uber die
GallenflUssigkeit ausgeschiedenen Cholesterins um bis zu 50 %, damit verrin-
gerte (RUck-)Resorption von bilGdrem und alimentdrem Cholesterin

= vermehrte Ausscheidung von Cholesterin Gber den Fézes

= verstdrkte endogene Cholesterinsynthese ohne die verminderte Cholesterin-
aufnahme auszugleichen (Teilkkompensation; KIEFER et al., 2002)

= Konkurrenz NPCI1L1-Transporter3; selektfiver RUcktransport in Intestinum aus En-
terocyten Uber ABCG 5 und ABCG84

Je hoéher die Ausgangs-LDL-C-Konzentration ist, umso starker ist die LDL-C-Senkung
bei Phytosterolgabe Uber angereichertes Streichfett. Es scheint, dass Phytosterole in
fettldslicher Darreichung eine bessere Wirkung erzielen als in Suspension (GYLLING et
al., 1997). Phytosterole senken auBerdem die Apo-B-Konzentrationen und damit nicht
nur den Cholesteringehalt der LDL, sondern auch die Menge der zirkulierenden athe-
rogenen Partikeln (MAKI et al., 2001).

Bei einer taglichen Zufuhr von mindestens 1 g I&sst sich der cholesterinsenkende Ef-
fekt erzielen. Der Nahrungsphytosterolgehalt von geschdatzten 200 — 400 mg/d in der
gewohnlichen Western-Style-Diet reicht dazu nicht aus (ELLEGARD et al., 2007; KIEFER et
al., 2002). Eine Dosisreduktion unter 1 g vermindert die Wirkung, eine Dosiserhdhung
Uber 3 g bringt keinen zusatzlichen Effekt (FASCHING et al., 2001).

Einige Studien haben auBerdem antikanzerogene Effekte beschrieben. So hemmen
Phytosterole das Zellwachstum, induzieren die Apoptose in bestimmten Krebszellarten
(Prostata, Brust) und senken eine Metastasenbildung (MuTtl et al., 2003). Nicht zuletzt
wurden fUr Phytosterole auch antiinflammatorische Effekte, z. B. im Sinne einer Sen-

kung des CRP, beschrieben (DEVARAJ und JIALAL, 2006).

Phytosterole haben trotz alledem ebenso wie das Cholesterin atherogenes Potential.
Allein aufgrund der geringen Absorptionsrate stellt dies im Normalfall kein Risiko dar
(WATZL und RECHKEMMER, 2001). Allerdings wird in der Literatur immer haufiger kontro-
vers diskutiert (PINEDO et al., 2007). In zahlreichen Studien wurde festgestellt, dass die
Verwendung von angereicherten Lebensmitteln hdufig die Plasmakonzentrationen
an Phytosterolen erhnéht. Die Risiken eines erhdhten Phytosterolspiegels sind jedoch

kaum evaluiert (FRANSEN et al., 2007).

3 NPCI1L1 - Nieman-Pick C1 like 1 protein; vermittelt die Resorption von Sterinen durch die Enterocyten
(RINNINGER und GRETEN, 2005)
4 ABCG 5 und 8 — ATP-binding cassette transporter G5 und G8
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So wurde z. B. nachgewiesen, dass bei Erhdhung der Phytosterolzufuhr (angereicher-
te Margarine) die Plasma-a- und R-Carotin- sowie a-Tocopherol- und/oder Lycopin-
konzentrationen sanken (CLFTON et al., 2004; LICHTENSTEIN et al., 2001; VUORIO et al.,
2000). DAVIDSON et al. betonten jedoch, dass die Senkung an fettldslichen Vitaminen
im Serum in ihren Untersuchungen sogar bei einer taglichen Gabe von 9 g Phytoste-
role innerhalb der normalen Referenzbereiche blieben (DAVIDSON et al., 2001).
Weiterhin ist eine seltene autosomal rezessiv vererbte Stérung bekannt, bei welcher
Mutationen in den am Sterolexport beteiligten Transportproteinen, den ,,ATP-binding
cassette fransporter G5 und G8" (ABCG5/ABCGS8) auftreten. Sie vermitteln die Sterol-
sekretion von Leber in die Galle bzw. in den Darm, steigern den Ausstrom von Nah-
rungssterolen aus den Enterocyten ins Darmlumen und begrenzen die Sterolaufnah-
me aus dem Darm in den Organismus (RINNINGER und GRETEN, 2005). Mutationen in
ABCGS5 und ABCGS8 sind in Abhdngigkeit von Hetero- bzw. Homozygotie fUr eine ein-
geschrankte Funktion von bis zu 63 % verantwortlich. Die homozygote Form ist sehr
selten. Weltweit sind nur 60 Falle bekannt. Die heterozygote Form tritt in weniger als
einem Menschen unter 500 auf. Die PhytosterolGmie ist oft begleitet von einer Hyper-
cholesterinédmie und kann aufgrund der erhdhten Akkumulation von Phytosterolen
und Nahrungscholesterinen bereits in jungen Jahren zur Atherosklerose fUhren (KWITE-
ROWICH et al., 2003; BERGE et al., 2000).

Einige epidemiologische Studien fanden auBerdem heraus, dass erhdhte Phytosterol-
konzentrationen (unabhdngig vom Serum-Cholesterin) auch in genetisch gesunden
Menschen an der Entwicklung von Atherosklerose beteiligt sein kédnnten (WILUND et
al., 2004; SubHoP et al., 2002). In atherosklerotischen Lasionen von Individuen mit an-
scheinend normaler Cholesterinabsorption wurden Phytosterole gefunden (WEIN-
GARTNER et al., 2008). Unter anderem werden fUr diese Beobachtungen die leichtere
Oxidierbarkeit der Phytosterole gegentber dem LDL-C sowie eine mogliche Férde-
rung des Eintrags von Cholesterin in Gewebe und Arterienwdnde verantwortlich ge-
macht (HELSKE et al., 2008).

2.2.6 Freie Radikale und Antioxidantien

An der Pathogenese degenerativer Erkrankungen sind freie Radikale als meist stark
reaktionsfGhige Atome, MolekUle bzw. lonen mit ungepaartem Elektron ebenfalls
beteiligt. FOr den menschlichen Organismus sind im Wesentlichen reaktive Sauerstoff-
spezies (ROS) von Bedeutung, zu denen sowohl freie Radikale als auch nicht-

radikalische Verbindungen zahlen (vgl. Tabelle 10).

22



2 RISIKOFAKTOREN VON HERZ- UND KREISLAUFERKRANKUNGEN

Tabelle 10: ROS im menschlichen Organismus (KROTz, 2006)

radikalische ROS nicht-radikalische ROS

O2*- Superoxidradikal 102 Singulettsauerstoff
OH* Hydroxylradikal H2O2 Wasserstoffperoxid
RO:" Alkoxylradikal LOOH Lipidperoxid

RO2* Peroxylradikal HOCI Hypochlorséure
NO* Stickoxidradikal ONOO- Peroxynitrit

NO2* Stickstoffdioxidradikal HNO:2 Hydrogennitrit

Sie entstehen im Kérper durch aerobe Stoffwechselvorgdnge, Aktivitédt von Peroxiso-
men, kérpereigene Abwehrprozesse sowie exogene Noxen.
Das Ungleichgewicht zugunsten oxidativer Prozesse im Kdérper wird als oxidativer
Stress bezeichnet. Neben den oben genannten Ursachen ist nicht zuletzt der indivi-
duelle Lebensstil fur die Belastung verantwortlich. Rauchen, Ubergewicht, aber auch
exzessiver Sport stellen zusatzliche Faktoren fur oxidativen Stress dar. Die Pathogene-
se folgender degenerativer Erkrankungen wird durch diesen maBgeblich beeinflusst:
= kardiovaskuldre Erkrankungen (Initialschritt der Atherogenese durch LDL-C-
Oxidation, vgl. Abbildung 2; Inaktivierung des vasodilatativen NO, RUBANYI und
VANHOUTTE, 1986)
= Krebs (Schadigung von DNS, Proteinen und FettsGuren; MARNETT, 2000)
= Diabetes mellitus (Autoimmunzerstérung der B-Zellen, Beeintrchtigung der In-
sulinwirkung; NISHIKAWA et al., 2003)
= Erkrankungen des Auges (Katarakte durch Schadigung von Proteinen der Lin-
se, enfzUndliche Prozesse der Augenhdute und Nerven etc.; WILLIAMS, 2008)
= Krankheiten mit inflammatorischen Merkmalen (z. B. rheumatoide Arthrifis,
MARNETT, 2000)
= Allergien und Uberempfindlichkeiten
= Neurologische Degenerationen (Multiple Sklerose, Morbus Parkinson, Alters-
demenz, FLOYD, 1999) etc.
Als wesentlicher Faktor schon bei der Hemmung der (mitochondrialen) ROS-Bildung
wird heute die Kalorienrestriktion angesehen (KuJOTH et al., 2007; HEILBRONN et al.,
2006; LOPEZ-TORRES et al., 2002). GegenUber ROS besitzt der menschliche Korper ein
effektives Verteidigungssystem, dessen Wirkmechanismen sich gegenseitig ergdnzen.
Im Wesentlichen besteht dieses aus MakromolekUlen, niedermolekularen Verbindun-
gen sowie antioxidativen Enzymen, wie die Glutathionperoxidase, die Katalase und
die Superoxiddismutase. Diese endogenen Schutzmechanismen werden unterstGtzt
durch die exogene Zufuhr von Antioxidantien, die den ROS als Elektronendonatoren
dienen und sie so in stabile, reaktionsschwache Verbindungen verwandeln. Die
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wichtigsten durch die Nahrung aufgenommenen Antioxidantien sind die Vitamine C
und E, die Carotinoide sowie die Polyphenole (KROTz, 2006).

Ungeachtet der damit auch kardioprotektiven Eigenschaften konnte in einer Meto-
analyse aus 68 Studien (n = 232 606 Teilnehmer) zur Antioxidantiensupplementation,
kein Beweis fur eine HKE-Risikosenkung gefUhrt werden. Es wurde erneut betont, dass
eine Supplementation mit B-Carotin, Vitamin A und E mdglicherweise die Gesamt-
sterblichkeit erhdht und die Studienlage zu weiteren Antioxidantien noch zu mangel-
haft beforscht ist, um klare Aussagen treffen zu kénnen (BJELAKOVIC et al., 2007).

Vor allem bei Rauchern schlagen nichtselektive Supplementationen im Sinne einer
pharmakologischen Intervention oft fehl. Neben einem erheblichen Eintfrag von Oxi-
dantantien, bewirken die Inhaltsstoffe des Zigarettenrauchs auch eine Downregula-
tion der antfioxidativen Enzyme. Mit der Dauer des Rauchens akkumulieren zusatzlich
prooxidative Metalle in der GefdBwand, die lokale Oxidationsreaktionen verursa-
chen, sodass letztlich der oxidative Stress nicht gesenkt werden kann (BERNHARD und
WANG, 2007; SEIDEL et al., 2007).

2.2.6.1 Carotinoide und Vitamin A

Der Begriff Carotinoide umfasst eine Gruppe von mehr als 600 Vertretern gelber bis
rot-violetter Farbstoffe, die im Pflanzen- und Tierreich weit verbreitet sind. Sie gehdren
wie die Sterole zu den Isoprenoiden, die durch Polymerisation aus aktfiven Isopre-
neinheiten bzw. dessen Folgeprodukten gebildet werden. Alle Carotinoide, die einen
B-lononring aufweisen, kbnnen in tierischen Organismen mittels Carotinase zu Retinol
(Vitamin A) umgewandelt werden (= Provitamine A). Wichtige Vertreter der Caroti-
noide sind das R-Carotin und das Lycopin (Carotine) sowie das Lutein, das Zea-
xanthin und das Canthaxanthin (Xantophylle). Gute Quellen fir den menschlichen
Bedarf sind Gemuse und Obst, Samen, Mais, Eigelb und verschiedene Meerestiere
(z. B. Lachs). Je nach Alter und Geschlecht haben Erwachsene einen Bedarf von
0,8 = 1,1 mg Retinol&@quivalenten/d (BATES et al., 1995).

Carotinoide haben die Fahigkeit als Singulettsauerstoff-('O2)-Quencher zu interagie-
ren. Dabei wird 102 Uber eine Energietransferreaktion deaktiviert. Lycopin ist bei Wei-
tem der effektivste Quencher. Carotinoide fungieren ebenso als so genannte ket-
tenbrechende Antioxidantien und Ubernehmen viele weitere verschiedene Aufga-
ben. Sie besitzen einen Einfluss auf die Genexpression, indem sie die Zell-zu-Zell-
Kommunikation verbessern, den Zellstoffwechsel regulieren (Wachstum, Differenzie-

rung und Apoptose) und Enzyme des Fremdstoffmetabolismus (bspw. Modulierung
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des Cytochrom P450) beeinflussen. Daneben werden durch sie auch das Immunsys-

tem und die Fruchtbarkeit reguliert. (NITSCHKE, 2005).

Der protektive Zusammenhang von Carotinoiden und der cardiovaskuldren Gesund-
heit wurde in zahlreichen Studien weithin belegt (u. a. in der amerikanischen Nurses
Health Study [NHS] und Womens Health Study [WHS] sowie in der European Study of
Antfioxidants, Myocardial Infarction and Cancer of the Breast [EURAMIC]). Allerdings
sind aufgrund der Komplexitédt der Carotinoide und der Heterogenitdt der Studien bis
heute nur schwer Meta-Analysen zum Thema durchfUhrbar (VOUTILAINEN et al., 2006).
Hinzu kommt, dass in Untersuchungen zur Supplementation oft mehrere potenziell
protektive Stoffe verabreicht wurden, sodass ein Effekt nicht eindeutig auf einen Stoff
zurUckzufUhren ist und Interaktionen zwischen den zugefUhrten Supplementen nicht
auszuschlieBen sind. Laut Ergebnissen der Physicians Health Study (PHS) erwies sich
eine Carotinoidsupplementation bei nichi-dispositionierten, gesunderscheinenden
Probanden als nicht kardioprotektiv (HAK et al., 2003; HENNEKENS et al., 1996). Auch bei
den beiden Raucher-Supplementationsstudien (Alpha-Tocopherol Beta-Carotene
Cancer Prevention (ATBC) Trial und des Beta-Caroten and Retinol Efficacy Trial (CA-
RET) wurden neagtive Ergebnisse beziglich des Risikos fur Krebs und kardiovaskul&re
Erkrankungen verdffentlicht (GOODMAN et al., 2004). Verschiedene adverse Effekte
von Carotinoiden allein oder in Kombination mit anderen Agenzien werden seither
beforscht. So haben Carotinoide dosisabhdngig prooxidative Eigenschaften (VOuTI-
LAINEN et al., 2004; PALOZZA et al., 2004; EL-AGAMEY et al., 2004, LOWE et al., 2003). Spe-
ziell fUr das B-Carotin und das Lycopin steht die Hypothese, dass sie mdglicherweise
zelluldre Verdnderungen verursachen kénnen (RANALDI et al., 2007; PALOzZA et al.,
2004). Insbesondere die Menge des Korperfettgewebes, als ein Speicher von Caroti-
noiden und anderen fettldslichen Vitaminen steht wiederum mit unter Verdacht, ei-
nen Einfluss in diesem Zusammenhang auszulben (GOODMAN et al., 2004). Unterdes-
sen herrscht ein Mangel an Informationen und weiterfUhrenden Studien zu adversen

Effekten sémtlicher Carotinoide (FROHLICH, 2007; TRUMBO, 2005).

Vitamin A sind alle Verbindungen, die die gesamte Wirkung des Vitamins haben. Da-
zZu gehdren das Retinol sowie die FettsGureester des Retinols (Retinylester). Die Retin-
s@ure und ihre synthetischen Analoga entwickeln nicht alle Wirkungen im Organismus
und werden als Retfinoide bezeichnet. Zu den Hauptaufgaben des Vitamin A z&hlen
u. a. die Beteiligung am Sehvorgang und an Wachstum, Funktion und Aufbau von

Haut- und Schleimhduten sowie Blutzellen. In diesem Sinn ist es an der Proteinsynthe-
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se, am Fett- und Knochenstoffwechsel beteiligt und erhdht die Widerstandsfahigkeit
gegenuber Infektfionen. Genauso wie Vitamin D und E entfaltet es einen Einfluss auf
die Genexpression (BATES et al., 1995).

In Bezug auf das Vitamin A stellt sich eine dhnliche Situation wie bei den Carotinoi-
den dar. Obwohl gleichfalls ein préaventiver Einfluss auf HKE aufgrund einer nachge-
wiesenen Inflammationshemmung méglich scheint (SWAMIDAS et al., 1999), werden
immer wieder nicht bestehende oder nachteilige Effekte - allein oder in Kombination
mit Carotinoiden — beschrieben. Unter anderem besteht scheinbar eine negative
Beeinflussung des Fettstoffwechsels (ITO et al., 2006; SEssO et al., 2005; CARTMEL et al.,
1999; DEKLERK et al., 1998).

2.2.6.2 Tocopherole

Unter den Tocopherolen (Vitamin E) werden 8 Derivate zusammengefasst, die quali-
tativ die biologische Aktivitdt von a-Tocopherol besitzen. Sie bestehen aus einem
Chromanring, der eine unterschiedliche Anzahl an Methylgruppen und die fur die
anfioxidative Wirkung verantwortliche Hydroxylgruppe an Position sechs tragt. Wei-
terhin enthalten sie eine lipophile gesattigte (a-, B-, y-, 6-Tocopherol) oder ungesat-
tigte (a-, B-, y-, 6-Tocolrienol) Seitenkette aus jeweils drei Isoprenmolekilen (FARRELL
und ROBERTS, 1994). Die stdrkste biologische Aktivitat besitzt a-Tocopherol. Dieses wird
in vivo praferiert (TRABER und ATKINSON, 2007). GroBe Mengen an Tocopherolen befin-
den sich in pflanzlichen Olen, Keimen und NUssen. Der tégliche Bedarf ist abhdngig
von der Zufuhr ungesattigter FettsGuren und betfragt etwa 11-15 mg Tocopherol-
Aquivalente.

Die Hauptaufgabe des Vitamin E ist die Wahrung der Integritdt von Zellmembranen
durch den Oxidationsschutz mehrfach ungesattigter FettsGuren (BURTON und INGOLD,
1989) TRABER und ATKINSON fUhren sGmiliche biologische Akfivitaten aller Vitamin-E-

Derivate auf diese Hauptaufgalbe zurGck (TRABER und ATKINSON, 2007; vgl. Tabelle 11).

Tocotrienole bekommen in der aktuellen Diskussion der Préavention fur HKE und Krebs
einen definierteren Stellenwert. So konnte in Tiermodellen nachgewiesen werden,
dass sie die Fahigkeit besitzen, die HMG-CoA-Reduktase zu hemmen und damit die
Plasma-TC-Konzentration zu senken. In Humanstudien wurde dieser Effekt jedoch
nicht eindeutig bewiesen (RAsooL et al., 2006). In frGheren Untersuchungen gab es
Hinweise darauf, dass Tocotrienole in microsomalen Membranen besser antioxidativ
wirken als Tocopherole (TRABER und ATKINSON, 2007; Suzuki et al., 1993). AuBerdem deu-

ten aktuelle Studien auf die Hemmung der Angiogenese und damit auf einen positi-
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ven Einfluss fUr die Prdvention von Tumorleiden, diabetischer Retinopathie sowie

rheumatoider Arthritis hin (NAKAGAWA et al., 2007).

Tabelle 11: Biologische AktivitGten der Tocopherole

Wirkung Bemerkung

anfithrombotisch - Hemmung der Thrombocytenaggregation
- verlangsamte Wirkung des Fibrins

antfiatherosklerotisch - Schutz gegenUber LDL-C-Oxidation

- reduzierte Progression der GefdBverengung

anfiinflammatorisch Linderung im EntzGndungsgeschehen und der entzindungsas-
soziierten Schmerzerscheinungen
- Reduktion der PGE2-Produktion in Makrophagen - WU und MEY-

DANI, 2008

immunmodulatorisch - T-Zellférdernder Effekt (verbesserte T-Zell-Differentiation und —
Aktivitat sowie Lymphocyten-Proliferation, nachgewiesen v. a.
in Tiermodellen) - Wu und MEYDANI, 2008

Einfluss auf die - Hemmung der Proliferation der glatten Muskelzellen
Genexpression - Einfluss auf die Transkription von Kollagen und Tropomyosin
- synergistischer Einfluss mit Vitamin C auf die Dopamin-Synthese
und Bildung dopaminerger Zellen (LEe et al., 2008), etc.

Aus der Summe aller Wirkungen wird das Vitamin E mit der Senkung des Risikos fUr
eine groBe Anzahl von Erkrankungen in Verbindung gebracht, darunter HKE, Krebs,
Alzheimer und Parkinson. Allerdings ist von einer Vitamin-E-Supplementation abzuse-
hen. Eine Meta-Analyse (n = 135967; 19 klinische Studien) ergab, dass hohe Dosen
an Vitamin E (= 400 IU/d) die Gesamtsterblichkeit erhbhen kénnen (MILLER 3RD. et al.,
2005). Speziell fUr die genannten Erkrankungen konnte in keiner groBangelegten Un-
tersuchung, wie der Womens Health Study (WHS) oder der Alzheimer’s Disease Coo-
perative Study Group eine Risikominimierung durch Vitamin-E-Supplementierung ge-
funden werden. Auf Vitamin-E-Supplemente sollte deshalb und aufgrund des magli-
chen Bestehens adverser Effekte verzichtet werden (GUALLAR et al., 2005; GREENBERG,
2005; HEINECKE, 2001).

2.2.6.3 Polyphenole

Polyphenole stellen eine der verbreitetsten Gruppen der sekunddren Pflanzenstoffe
mit Uber 8 000 phenolischen Strukturen dar. Sie basieren auf einem Phenolgrundge-
rost, welches fur die anfioxidative Wirkung verantwortlich ist. Sie werden in zwei
Hauptgruppen, die Phenolséduren und die Flavonoide unterteilt (vgl. Tabelle 12).

Alle Lebensmittel und Getranke pflanzlichen Ursprungs (z. B. GemUse, Obst, NUsse,
Samen, Krauter, GewUrze sowie Tee und Rotwein) sind gute Quellen fUr Polyphenole.
Erntezeitpunkt, Lagerung, Verarbeitung und Zubereitung sowie genetische und Um-
weltfaktoren beeinflussen den Polyphenolgehalt und das —profil sowie deren Biover-

fugbarkeit (CURIN und ANDRIANTSITOHAINA, 2005, MANACH et al., 2005).
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Tabelle 12: Struktur und Vorkommen wichtiger Polyphenolgruppen (modifiziert nach
KrOT1z, 2006)

Phenolsdauren (Derivate der Benzoe- und Zimtsdure)

Hydroxybenzoesduren Verireter Hydroxyzimtsduren Vertreter
Gallusséure p-Cumarsdure,
R2 R1 R] COOH  Kaffeesdure
R3 COOH Vorkommen :?/\/ Vorkommen
>>: Zwiebel, Brombeere, HO Kaffee, Kirsche, Ap-
R4 schwarzer Tee R fel, Weintraube,
Broccoli, Getreide
Flavonoide (Grundgerust: Flavan)
Flavonole Vertreter Flavone Vertreter
Kaempferol, Apigenin
o) O Quercetin
O Vorkommen Vorkommen
o) or Iwiebel, Blaubeere, Sellerie, Petersilie
Apfel, Lauch
Flavanole Vertreter Flavanone Vertreter
Catechin, Epigalloca- Naringenin
O techin o O
O o Vorkommen O Vorkommen
OH schwarzer Tee, Rot- Zitrusfrichte
. o)
wein, Schokolade
Isoflavone Vertreter Anthocyane Vertreter
Daidzein, Cyanidin,
O OI Genestein + O Malvidin
O Vorkommen O O Vorkommen
© Sojabohne ol Beerenobst, Rot-
wein, Aubergine

Charakteristisch fur die Polyphenole sind ihre antioxidativen Eigenschaften. AuBer-
dem konnen sie die Genexpression von Enzymen inhibieren und modulieren, deren
Aktivitat zur Bildung von ROS fUhrt (KROTz, 2006).

Im Zusammenhang mit der Risikominderung fUr HKE stehen darUber hinaus an-
tinflammatorische, antiproliferative, antithrombotische, vasorelaxative sowie apop-
totische Einflusse (STANGL et al., 2007; CURIN und ANDRIANTSITOHAINA, 2005; VITA, 2005;
SCHLESIER, 2002 vgl. Tabelle 13). Jedoch werden auch hier noch Studien bendtigt, die
Klarheit Uber die Wirkung der Polyphenole im Einzelnen bzw. in Kombination mit an-

deren Polyphenolen und/oder Inhaltsstoffen schaffen (YAMADA und WATANABE, 2007).

Tabelle 13: Kardioprotektive Effekte und Mechanismen der Polyphenole

Effekte ausgewdhlte Meachanismen

antioxidativ - direkte ROS-Scavenger — Quercitin, Myricetin, Catechin
- Bindung prooxidativer Ubergangsmetalle (z. B. Eisen) — Quercitin
- Hemmung ROS generierender Enzyme - Catechine und Theaflavine
- Inhibierung des redox-sensitiven Transkriptionsfaktors NFKB sowie des
Aktivator-Protein-1 — Theaflavin-3,3 -digallat
- Indukfion von Katalase und Hdmoxigenase —-Grinteepolyphenole
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Fortsetzung Tabelle 13:

Effekte ausgewdhlte Meachanismen
antiinflamma- - Hemmung des NFkB = Hemmung der Expression proinfllammatorischer
torisch Gene - Curcumin

- Hemmung der Lip- und Cyclooxygenasen — Quercitin

- Hemmung der Prostaglandinsynthese — Resveratrol

- Reduktion der Adhdsion von Monocyten in endothelialen Zellen durch
Downregulation der Adhd&sionsmolekile — Polyphenole des Rofweins

und der Grapefrucht

anfiproliferativ. - Hemmung der Proliferation und Migration der glatten GefédBmuskulatur
Uber Modulierung der Signaltransduktionswege — Epigallocatechingallat
(EGCG)

- Reduktion der an Zellwachstum und Proliferation beteiligten STAT-
Proteine (speziell STAT-1) —-EGCG

anfithrombo- - Hemmung der Produktfion des Platelet activating factor - Cafechine,
fisch Theaflavine
- Inferaktion mit AA-Signalweg = U AA-Freisetzung und damit U der
Thromboxan-A2- und Prostaglandin-D2-Bildung — Catechine

vasorelaxativ - I der endothelialen NO-Bildung — Rotweinpolyphenole, Quercitin
- Induktfion der Genexpression der NO-Synthase
- Stimulation der fl von Ca?* und Tyrosinphosphorylation = Regulation der
endothelialien NO-Synthase — Resveratrol

apoptotisch - sowohl pro- als auch antiapoptotisch durch Beeinflussung der Gen-
expression = Regulation der GefdBpermeabilitdt — Epicatechin, Resve-
ratrol

2.2.6.4 8-Oxo0-2"-deoxyguanosin

ROS kd&nnen direkt mit den Nukleosiden der DNA reagieren. Aus derartigen Oxidati-
onsvorgdngen induzierte Verdnderungen an den Nukleotiden der DNA resultieren
Einzel- und Doppelstrangbriche sowie Transkriptionsfehler bei der RNA-Synthese. Sol-
che Prozesse kbnnen zum einen durch Antioxidantien gehemmt, zum anderen durch
zellulére Mechanismen repariert werden. Mehr als 20 derartiger Oxidationsprodukte
sind derzeit bekannt. Guanin ist die instabilste der DNA-Basen und damit Hauptan-
griffspunkt fur ROS (vgl. Abbildung 6). 8-Oxo-2"-deoxyguanosin (8-OxodG) ist ein Oxi-
dationsprodukt des Guanins. Wird die Reparaturkapazitdt Gberschritten, kommt es zur
Schadigung der Strukturen und im weiteren Verlauf zur Beschleunigung des Alte-
rungsprozesses sowie BegUnstigung zahlreicher degenerativer Erkrankungen, wie

Krebs, Alzheimer, Parkinson und nicht zuletzt HKE (WAGNER und JAHREIS, 2004).

Unter physiologischen Bedingungen ftritt 8-OxodG ca. 10 000 Mal pro Zelle und Tag
auf, ist also stets prasent und fallt nach DNA-Reparatur im Zellmetabolismus standig
als endogenes Ausscheidungsprodukt an. Es bietet sich daher als Biomarker fur Per-
sonen mit Exposition gegenUber oxidativem Stress an. Da es im Organismus kaum
metabolisiert wird und fast ausschlieBlich renal ausgeschieden wird, eignet sich Urin
als Medium (WEIMANN et al., 2002).
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Abbildung é: Entstehung des 8-OxodG und des entsprechenden Tautomers durch
Angriff eines Hydroxylradikals (OH*)

2.2.7 Weitere Parameter mit Einfluss auf das Risiko

Oft entsteht der Eindruck, dass nur ein oder einige wenige Parameter ausreichen, um
ein umfassendes Risiko von HKE fUr einen Menschen zu bestimmen. Tabelle 14 gibt
eine Auswahl weiterer in der Literatur diskutierter Einflisse. Sie verdeutlicht, wie breit

gefdchert die Risikostratifikation fur Herz- und GefdBerkrankungen ist.

Tabelle 14: Weitere in der Literatur zitierte Einflisse auf Herz-Kreislauferkrankungen

Parameter/Marker/Verhdaltnis/Einfluss/Pradiktor

Advanced Glycation Endproducts (AGEs) - KILHOVD et al., 1999; 2005; 2007; URIBARRI et all.,
2003; 2007; PRASAD und QUYYUMI, 2004; MEERWALDT et al., 2004; 2007

- endo- und exogene Produkte der Glykierung/Glykoxidation von Proteinen und Lipiden
- erhoéhtes Atheroskleroserisiko durch:
= Versteifung von Collagen
vaskuldre Hypertrophie
Kalzifikation der Media
Interaktion mit NFkB
Quenching des vasodilatativen NO
» LDL-Modifikation, zur Schaumzellbildung beittfragend (LYONS, 1993)
- Messung mittels Skin-Autofluoreszenz, da AGEs autofluoreszent sind (nicht invasiv)

Adipokine/Adipocytokine — VON EYNATTEN et al.; 2007; STEFAN et al., 2007; GRAHAM et al., 2006;
FASSHAUER ef al., 2004

- Proteine, die von hypertrophierten Fettzellen ausgeschittet werden und entscheidend
an der Genese der Glucosestoffwechselstérung beteiligt sind, darunter zéhlen:
» Adiponectin (insulinsensitivierend)
» Interleukin é (Insulinresistenz hervorrufend)
» Leptin (bei Verlust — ausgepréagte Insulinresistenz hervorrufend)
= TNF-a (Insulinresistenz hervorrufend)
» Resistin (moglicherweise Insulinresistenz hervorrufend)
» Refinol-bindendes Protein 4 (Insulinresistenz hervorrufend)
- _mdbgliches Bindeglied zwischen Adipositas und Insulinresistenz

Albumin im Plasma - DANESH et al., 1998 (Metaanalyse)

- niedriges Plasma-Albumin ist assoziiert mit einem I Risiko fir koronare Herzkrankheit (KHK)
- Senkung erfolgt bei Anregung der Bildung von Akute-Phase-Proteinen durch Cytokine

Apolipoprotein-B-Apolipoprotein-A-I-Verhdltnis - VAN DER STEEG et al.; 2007 BARTER et al. 2006

- mit zunehmendem Wert steigt das Risiko fUr Koronare Arterienerkrankung in beiden Ge-
schlechtern exponentiell an (AMORIS-Studie)

30




2 RISIKOFAKTOREN VON HERZ- UND KREISLAUFERKRANKUNGEN

Parameter/Marker/Verhdalinis/Einfluss/Pradiktor

Ascorbinsdure im Plasma - BOEKHOLDT et al., 2006 (EPIC-Norfolk)

- wichtiges Antioxidans speziell bei der Prévention der LDL-Oxidation
- hohe Ascorbinsdurekonzentrationen U das Risiko fUr Koronare Arterienerkrankung

CD-Antigene - SCHONBECK et al., 2001; VARO et al., 2003; MALARSTIG et al., 2006

- speziell CD40/CD40L - das Anbinden von CD40L an CD40 (Rezeptor) I6st die Expression
vieler proinflammmatorischer Mediatoren aus
- erhohte Plasmakonzentrationen von 1&slichem CD40L erhdhen das vaskulére Risiko

Cholesterinester-Transferprotein (CETP) - BOEKHOLDT et al., 2004; EL HARCHAOUI et al., 2007

- Vermittlung des Ubertrags von Cholesterinestern auf Apo-B-haltige Lipoproteine

- erhéhte CETP-Werte sind assoziiert mit steigendem Risiko fUr Atherosklerose (hohe TG-
Werte vorausgesetzt) und erhdhen die LDL-Partikel-Anzahl

- sowohl pro- als auch antiatherogene Effekte (JOY und HEGELE, 2008)

Ferritin und Transferrin - VARI et al., 2007; DANESH und APPLEBY, 1999

- kontroverse Diskussion Uber den Zusammenhang zwischen Eisenstatus und dem Risiko fUr
kardiovaskuldre Erkrankungen (kein Beweis in Metaanalyse aus 12 Studien)
- die Erhbhung beider Marker ist assoziiert mit der erhéhten Inzidenz des MetS

Y-Glutamyliransferase (y-GT) - SHANKAR und LI, 2007; NAKANISHI et al., 2004; ONAT et al., 2006

- vermittelt zelluldre Glutathionaufnahme

- leicht erhdhte y-GT kann ein frGher Marker fur oxidativen Stress sein

- erhoéhte Konzentrationen sind ein Pradiktor fUr Hypertonie, MetS, Diabetes mellitus Typ 2,
Gesamtsterblichkeit sowie Sterblichkeit aufgrund HKE und MetS

Genpolymorphismen

- Serotonin-Transporter-Gen-Polymorphismen - WILLAMS et al., 2008
» assoziiert mit erhohter kardiovaskuldrer Reaktivitét bei mentalem Stress
= tw. zu erhdhtem Risiko fUr kardiovaskul@re Erkrankungen beitragend
- Genpolymorphismus in Paraoxonase 1 (PON1) - CHAIT et al., 2005
» eingeschrankte Wirksamkeit in der Hemmung der Lipidperoxidation bzw. des Ab-
baus biologisch aktiver oxidierter Lipide im LDL
- Genpolymorphismen in Apolipoprotein E - GLICKMAN et al., 2005; EICHNER et al., 2002
» Beeinflussung der Funktionalitét des Lipoproteinmetabolismus durch verdnderte
hepatische Bindung, Aufnahme und Abbau der CM, der REM, der VLDL und HDL
— Assoziation mit erhdhtem und erniedrigtem Risiko fUr Atherosklerose
» der Einfluss erhdhter Apo-E-Konzentrationen auf ox-LDL-C ist strittig diskutiert (GoTtT-
LIEB et al., 2005; CHEN et al., 2003)
- genetische Variation in Lecitin-Like Ox-LDL-Rezeptor 1 (LOX1) - CHeN et al., 2003
» die Bindung von ox-LDL-C an LOX1 induziert u. a. in endothelialen Zellen die Akfi-
vierung von NF-kB, die Reduktion von intrazelluldrem NO und fragt somit mogli-
cherweise zur Atherosklerose bzw. kardiovaskuldren Ereignisse bei

Gerinnungsfaktoren - DANESH et al., 1998; ROBINSON und STONE, 2006; KELLER et al., 2006

- Fibrinogen
= korreliert mit Alter, Rauchen, physischer Inakfivitét, dem sozialen Status efc.
- Gerinnungsfaktoren VIl und Vil
- von Willebrand-Faktor
- Gewebefaktor (tissue factor (TF), (Gerinnungs-)-Faktor lll, Thromboplastin)
= induziert proinflammatorische Effekte in Macrophagen

Inflammationsmediatoren/-marker

- Apolipoprotein J (Apol) - CHAIT et al., 2005

» Konzentationen steigen mit Alter, Inflammmationsstatus und Diabetes-Erkrankung
Immunglobulin G (IgG) - DANESH et al., 2000 (Metaanalyse); O CONNOR et al., 2001

= chronische Infektionen mit Chlamydophila pneumoniae oder Heliobacter pylpori
- Interleukine 1, 6 und 10 - ROBINSON UND STONE, 2006
- lipoprotein-assoziertes PLA2 (PAF-AH) - CHAIT et al., 2005
- Sekretorische Phospholipase A (sPLA2) - CHAIT et al., 2005
- Serum-Amyloid A (SAA) - ZHANG et al., 2005, CHAIT et al., 2005

=  Akute-Phase-Protfein
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Parameter/Marker/Verhdalinis/Einfluss/Pradiktor

induziert Expression von Proteinasen bei Gewebeverletzung
chemoattraktant fUr inflammatorische Zellen

Erhéhung des Cholesterineintrags in peripheren Zellen
deplaziert Apo-A-l von HDL etc.

Lecithin-Cholesterin-Acetyliransferase (LCAT) - HERRON et al., 2002; DOBIASOVA und FROHLICH,
1998; SCARPIONI, 2007

- beteiligt an der Bildung von Cholesterinestern aus TC und Lecithin
- befindet sich auf der Oberfldche von HDL-Partikeln, nimmt dort TC und Lecithin aus Chy-
lomikronen und VLDL-Restkorpern auf
- kardiopraventive Wirkung aufgrund:
= Befdhigung des HDL zur Aufnahme von TC aus extrahepatischen Geweben
»  VergréBerung der HDL-Partikel

Leukozytenzahl - DANESH et al., 1998 (Metaanalyse)

- groBe Anzahl sowohl protektiver als auch schédigender Effekte auf die Gefdle =
- zur Risikobestimmung ist eine Untersuchung spezieller Leukocytengruppen effektiver

Lipoprotein Lipase (LPL) - Rip et al., 2006

- (genetischer) LPL-Defizit bewirkt I der TAG-Konzentrationen und | des HDL-C

I6sliches P-Selectin - RIDKER et al., 2000; FRENETTE et al., 1995

- P-Selectin ist ein Zelloberflachen-AdhdasionsmolekUl

- vermittelt sogenanntes Leukocyten-,Rolling" = Leukocyten-Endothel-Interaktion mit
1. Margination (,,Pressen” des Leukoyten gegen die Endothelschicht)
2. tempordres und festes Adhdrieren der Leukocyten am GefdBendothel
3. Emigration ins Gewebe — 1. Schritte der Atherosklerose

Myeloperoxidase (MPO) im Serum - MEUWESE et al., 2007 (EPIC-Norfolk)

- Bildungsort — Macrophagen, nachgewiesen in atherosklerotischen Plaques
- verursacht proatherogene Effekte, wie:

= LDL-Oxidation

» oxidative Verdnderung des Apo-A-|

= Verringerung der NO-VerfGgbarkeit (endothele Dysfunktion)

Natrium-Ausscheidung mit Harn - TUOMILEHTO et al., 2001 (prospektive Studie in Finnland)

- Zusammenhang mit Kochsalzaufnahme
- eine Erhdhung um 100 mmol Natrium im 24-h-Urin erhdht signifikant das Risiko fur HKE, KHK
und die Gesamtmortalit&t

(Phyto)-Ostrogene — (CAssiDY und GRIFFIN, 1999)

- v.a.endogene, teilweise auch exogene Ostrogene beeinflussen protektiv:
= Serum-Lipoproteine

Kohlenhydratstoffwechsel

Korperfettverteilung

Blutdruck

GefaBfunktion

- von Bedeutung fir das KHK-Risiko von Frauen nach der Menopause

Plasminogen-Aktivator-Inhibitor-1 (PAI-1) - ROBINSON und STONE, 2006

- procoagulant, erhéhtes Risiko der peripheren Gerinselbildung
- _erhohte Sezernierung bei Adipositas, MetS, Diabetes mellitus Typ 2

Taurin in Plasma und Thrombocyten- FRANCONI ef al., 1995

- mdgliche Rolle bei der Modulation der Thrombocytenfunktion

- Beeinflussung der Glucoseverwendung

- Interaktion mit Glucose-Rezeptoren

- insulinpflichtige Diabetiker haben | Plasma- und Thrombocytentaurinkonzentrationen

Tumornekrosefaktor-a (TNF-a) - PRASAD und QUYYUMI, 2004; HOTAMISLIGIL et al., 1994; 1995

- Modulation des Fettstoffwechsels

- Hemmung der Insulinsignalwege Uber:
* Niederregulation von Glucose-Transporter-Proteinen
= Bewirken einer B-Zell-Dysfunktion

- reduzierte NO-Verfugbarkeit beeintréchtigt Endothelfunktion
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Parameter/Marker/Verhdalinis/Einfluss/Pradiktor

Vitamin-D — GIovANNuCCI et al., 2008; HoLick, 2004

- autokrine Funktionen der Zelldifferenzierung, Apoptose und Immunmodulation

- Vitamin-D-Mangel steht in Zusammenhang mit der Ausbildung von Autoimmunerkran-
kungen (Typ 1-Diabetes, Multiple Sklerose) und verschiedener Krebsarten

- niedrige 25-Hydroxyvitamin-D-Konzentrationen 1! das Risiko fir Blutdruck und Herzinfarkt

2.3 Relevanz psychosozialer Faktoren

Niedriger soziobkonomischer Status ist gekennzeichnet durch geringes Bildungs- und
Einkommensniveau, soziale Isolation und Mangel an sozialem RUckhalt, psychosozia-
le Belastungen am Arbeitsplatz und oder in der Familie, Depressivitat sowie Feindse-
ligkeit und Neigung zu Arger. Alle Faktoren erhdhen einzeln oder kumulativ die Wahr-
scheinlichkeit fur das Auftreten einer KHK bzw. eines vorzeitigen kardialen Todes um
das 2- bis 4-fache. Der schadliche Einfluss vermittelt sich Gber ein unter diesen Bedin-
gungen vermehrt zu beobachtendes ungunstiges Gesundheitsverhalten wie z. B.
Rauchen und Fehlerndhrung. Bereits ein niedriger soziodkonomischer Status in der
Kindheit wirkt sich auf die sp&tere Mortalitdt im Erwachsenenalter aus (WILLIAMS et al.,
2008; GOHLKE et al., 2007; KANJILAL et al., 2006).

Das Erleben und Verhalten eines Menschen, seine fortwdhrende Entwicklung und
alle daftr maBgeblichen inneren und duBeren Ursachen, stellen daher heute eine
immer bedeutendere SGule der Ursachenforschung fUr Erkrankungen dar. Der Einfluss
von Stressbelastungen auf die Entwicklung koronarer Herzkrankheiten wurde in zahl-

reichen Studien wissenschaftlich belegt (PETER, 2007; ALBUS und SIEGRIST, 2005).

BELASTUNGEN RESSOURCEN POSITIVE
BEANSPRUCHUNGSFOLGEN
privat personlich
«familiére Konflikte *Quallifikation
*Sorgen um Angehdrige *Bereitschaft fir Neues
finanzielle Belastungen epersoénlicher Ausgleich

eetc. srealistische Ziele
*Konfliktldsungsstrategien PSYCHISCHE BEANSPRUCHUNG

5 . eefc.
arbeitsbedingt

«Unter-/Uberforderung [ e
*Zeitdruck

NEGATIVE
BEANSPRUCHUNGSFOLGEN

*Schichtarbeit betrieblich
*Mobbing/Konflikte «Kommunikation
*Verhdltnis Anforderung zu *Weiterbildung

Belohnung *Anerkennung
*Entscheidungsmdglichkeiten *Handlungsspielrdume
eetc. eefc.

Abbildung 7: Belastungs-Beanspruchungs-Modell (modifiziert nach DIENSTBUHL, 2006)

33



2 RISIKOFAKTOREN VON HERZ- UND KREISLAUFERKRANKUNGEN

Stress empfindet jeder Mensch anders. Im Belastungs-Beanspruchungsmodell nach
DIENSTBUHL (vgl. Abbildung 7) werden unter psychischer Belastung alle positiven und
negativen Einflusse auf die Psyche des Menschen verstanden, die von auBen auf ihn
einwirken.

Chronische Stressbelastungen, wie permanent hohe Anspannung im Job, Ungleich-
gewicht zwischen Leistung und Entlohnung, betriebsintern ungerechte Behandlung,
Schichtarbeit, geringe Entscheidungsmoglichkeiten etc. wirken sich Uber dauerhafte
oder immer wiederkehrende Akfivierungen des zentralen Nervensystems und die
dadurch angeregte Ausschittung von Stresshormonen negativ aus (PETER, 2007). Sie
stehen im direkten Zusammenhang mit einem erhdhtem Risiko fUr das MetS (CHANDO-
LA et al., 2006), psychischer Erkrankungen (STANSFELD und CANDY, 2006) sowie Morbidi-
tat und Mortalitat kardiovaskuldrer Ereignisse (KIVIMAKI et al., 2002; 2006a; 2006b).

Die individuelle Reaktion auf die Belastung stellt die psychische Beanspruchung dar.
Abhdngig von den individuellen Ressourcen bzw. denen des Umfelds, entscheidet
sich, wie der Mensch Stress verarbeitet. Berufliche Stressbelastungen nehmen dabei
eine prominente Rolle ein (DIENSTBUHL, 2006; PETER, 2007).

Depressionen kdnnen eine Folge von Stressbelastungen sein. VACCARINO et al. (2008)
gaben nach neuesten Untersuchungen ein 2,6-fach erhdhtes Risiko fUr kardiovaskuld-
re Erkrankungen aufgrund von Depressionen an. Bereits eine erhdhte depressive Sym-
ptomatik> erweitert stufenweise die Zahl der Risikofaktoren fur das MetS. Daneben
wurden im NCEP-ATP lll¢ auch saisonale Stimmung und Verdnderungen in Verbin-
dung mit dem MetS gebracht, welches durch saisonale Schwankungen in metaboli-
schen Stoffwechsel erklart wird (RINTAMAKI et al., 2008).

Ein weiterer Zusammenhang wird zwischen Depression und Glucoseaufnahme des
Gehirns diskutiert. Depressionen und Stressbelastungen sind moglicherweise nur zwei
Ausldser dafir, dass sich das Gehirn nicht genug Energie zuteilen kann. Als Folge da-
von sorgt es fUr eine chronische Steigerung von Appetit und Nahrungsaufnahme und
damit fir die Erhéhung des Risikos fir Ubergewicht und das MetS bzw. Herz- und

Kreislauferkrankungen (FEHM et al., 2006; PETERS et al., 2004).

5 Berechnung nach Beck Depression Inventory (Fragebogen zur Messungen von Depressionen)

6 NCEP-ATP Il - National Cholesterol Education Programm, Adult Treatment Panel Il
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3 Material und Methoden

3.1. Design und Durchfihrung

3.1.1 Hypothesenstellung

Bei der vorliegenden Untersuchung handelte es sich um eine prospektive Studie, bei
der zwei unterschiedliche Berufsgruppen miteinander bezuglich der ernéhrungs- und
berufsbezogenen Risiken fur HKE verglichen wurden. Als Beobachtungsgruppe fun-
gierte dabei der Berufsstand der Kdéche, fUr den ein mdglicherweise erhéhtes Erkran-
kungs- bzw. Beschwerderisiko gepruft werden sollte. Als Vergleichsgruppe diente ei-

ne Stichprobe von BUroangestellten.

reichhaltiges Nahrungsangebot
unregelmdaBige Mahlzeiten
haufiges Abschmecken
ungeregelte Arbeitszeiten
Arbeitsspitzen (Zeitdruck)

Belastung durch Qualitatsanspruch

Abbildung 8: Berufsbezogene Risikofaktoren fUr HKE bei Kbchen

Unterschiedliche arbeitsbezogene Risikofaktoren kédnnten Einfluss auf die Gesundheit
des Kochs nehmen. Demnach ist es mdglich, dass potentiell zwei prdgnante GréoBen
summierend fUr ein berufssperzifisch erndhtes Risiko verantwortlich sind, zum einen der
Faktor Erndhrung und zum anderen der Faktor Stress (vgl. Abbildung 8).
Folgende berufsbezogene Situationen kdnnten gesundheitliche Belastungen fur K&-
che darstellen:
= Kb&che werden in ihrem Beruf mit reichhaltigem Angebot an Essen konfrontiert.
= Ungeregelte Arbeitszeiten bedingen das Einnehmen unregelmdaBiger Mahlzei-
ten.
= Das Abschmecken der Speisen bewirkt eine erhbhte Aufnahme von Energie,
vor allem in Form von Fett.
= Arbeitsspitzen in Kombination mit Zeitdruck (z. B. gleichzeitiges Fertigstellen
mehrerer MenUkomponenten) stellen einen weiteren Stressor des Kochs dar.
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= Nicht zuletzt entsteht Druck durch den eigenen, mitunter vom Gast bzw. Ar-

beitgeber abweichenden, Qualitatsanspruch.

Die Wahl der Konftrollstichprobe fiel auf eine Berufsgruppe, dessen Arbeitsprofil die in
Abbildung 8 dargestellten potentiell belastenden Risikofaktoren nicht in dieser Form

beinhaltet.

3.1.2 Probandenauswahl

FUr die Studie wurden ausschlieBlich mé&nnliche Arbeithehmer im Alter zwischen 30
und 45 Jahren ausgewdhlt. Probanden dieses Alters weisen im Allgemeinen genu-
gend Berufserfahrung auf, zdhlen aber noch nicht zu der Risiko-Gruppe fir Herz-
Kreislauferkrankungen.

Die Geschlechterrelation der in Kichen Beschaftigten ist nicht ausgeglichen. Wah-
rend insgesamt mehr Frauen als Mdnner in Kichen arbeiten, Gberwiegt bei den K-
chen mit Berufsausbildung das ménnliche Geschlecht. Weibliche KUchenbeschaftig-
te Uben vorwiegend Neben- und Hilfstatigkeiten aus (Daten der Krankenkassen AOK
und IKK Sachsen). Fur die Stichprobe wurden deshalb mdannliche Arbeitnehmer aus-
gewdhlt. Alle Probanden waren gelernte Kéche, d. h. keine Hilfskbche oder anderes
KGchenpersonal.

Die BUrostichprobe setzte sich aus Probanden gleichen Alters und Geschlechts zu-
sammen, vornehmlich aus Beamten und Angestellten des Thiringer Ministeriums fOr
Landwirtschaft, Naturschutz und Umwelt (91,6 %) bzw. aus Arbeitnehmern mit vor-

wiegend sitzender BUrotatigkeit.

3.1.3 Aufklarung, Einwilligung, Votum der Ethikkommission

Die Probandenakquise erfolgte Uber Informationsveranstaltungen und Einzelgespra-
che an den jeweiligen Arbeitsplatzen. Eine randomisierte Stichprobenbildung war
aufgrund der geringen Bereitschaft zur Teilnahme vor allem seitens der Kéche nicht
moglich.

Jeder Teilnehmer wurde sowohl schriftlich als auch mUndlich Gber Wesen und Bedeu-
tung der Studie aufgeklart und der anonymisierten Verarbeitung der erhobenen Da-
ten unter Beachtung des Datenschutzes versichert. Die Studie wurde von der unab-

ha&ngigen Ethik-Kommission der Friedrich-Schiller-Universitat genehmigt.

36



3 MATERIAL UND METHODEN

3.1.4 Einzelverlauf der Studie

Folgende Punkte der DurchfUhrung durchlief jeder Proband:
= Einwiligung zur Studienteiinahme und Terminvergabe zur &rztlichen Untersu-
chung
= FUhren eines Sieben-Tage-Erndhrungsprotokolls (vgl. Anhang B) sowie Sam-
meln des Urins 24 Stunden vor dem drztlichen Besuch
= Nuchternblutentnahme zwischen 7 und 8 Uhr

arztliche Untersuchung (vgl. Anhang B),

U

= DurchfUhrung eines Elekirokardiogramms (EKG), eines Lungenfunktionstests
sowie einer Bioelekirischen Impedanzanalyse (BIA) (Gerdteangaben vgl. An-
hang A, A.1; Formel- und Berechnungsgrundlagen der BIA vgl. Anhang A, A.4)

= Beantworten eines Fragebogens zum allgemeinen Erndhrungs- und Gesund-
heitsverhalten (Anhang B, B.3.1 und B.3.2) per Interviewmethode

= Beantwortung des Erhebungsbogens zum arbeitsbezogenen Verhaltens- und

Erlebensmuster (AVEM) vom Probanden selbst (vgl. 3.2.3).
3.2 Erhebungsinstrumente und Methoden

3.2.1 Klinische Untersuchung

Die klinische Untersuchung sowie die Auswertungen der Elekirokardiogramme und
Lungenfunktionstests erfolgten durch die Arzte des Arbeitsmedizinischen Préventions-
zentrums Erfurt. Der Untersuchung wurde ein allgemeiner klinischer Befundbogen

zugrunde gelegt.

3.2.2 Bioelekirische Impedanzanalyse (BIA)

Die BIA ist eine der international anerkanntesten Methoden. Sie ist ein einfaches,
nicht-invasives Verfahren zur Bestimmung von Kérperwasser, fettfreier Masse, Kérper-
fett, Kérperzellmasse und extrazelluldrer Masse (FISCHER und LEMBCKE, 1991). Die Funk-
tionsweise beruht auf der physikalischen Tatsache, dass der elektrische Widerstand
eines Korpers (Impedanz) gegen einen Wechselstrom abhdngig vom Kérperwasser
bzw. der darin geldsten Elektrolyte ist. Da unterschiedliche Kérperkompartimente un-
terschiedliche Gehalte an geldsten Elektrolyten aufweisen, setzt jedes Kompartiment

dem Wechselstrom einen anderen Widerstand entgegen (DORHOFER, 2002).
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3.2.3 Befragungen

Fragebogen zum allgemeinen Erndhrungs- und Gesundheitsverhalten

Der Fragebogen wurde in Zusammenarbeit mit Psychologen, Statistikern und Arzten
erarbeitet und ist in Anhang B, B.3.1 und B.3.2 einzusehen.

Vor Einsatz in der Studie erfolgte eine Evaluierung (Zeitraum: September 2003 bis April
2004) anhand von Kichenpersonal aus Sachsen, denen der Bogen nach vorheriger
jeweils personlicher telefonischer Absprache zur Beantwortung und Durchsicht zuge-
sandt wurde. Von 289 eingeschickten Fragebdgen wurden 91 (31,5 %) beantwortet

zurUckgesandt (vgl. Tabelle 15).

Tabelle 15: Deskriptive Statistik der SGchsischen Befragung zum Zweck der Evaluation

~

Nges = 91 X o Min Max X P 25 P75
Geschlecht weiblich: n = 49; mannlich: n = 42

Alter [Jahre] 41,3 12,5 18 64 43,0 32,5 51,5
Haufigkeit unklarer Fragen n=12

FUr die Konftrollstichprobe wurde der Fragebogen in einigen Fragen auf die Berufs-
gruppe abgestimmt, im Wesentlichen jedoch beibehalten (vgl. Anhang B, B.3.2).

Die Befragung fand per Interview mit dem Probanden durch die Verfasserin und den
Arzt statt, um individuelle Verst&ndnisfragen der Probanden kléren zu kbnnen und so

eine einheitliche Beantwortung der Fragen zu sichern.

Erndhrungsmusterindex: Unter anderem beinhaltete der Fragebogen eine Food-
Frequency-Befragung (vgl. Anhang B, Frage 21, S. A 20) in Anlehnung an WINKLER et
al. (1995), welche auch zur Validierung fur die 7-Tage-Erndhrungsprotokolle beitrug.
Diese Methode zur Erfassung des Erndhrungsverhaltens wurde auch im internationa-
len MONICA/KORA-Projekt” der WHO angewandt (DORING et al., 2005).

Zur Bildung eines Erndhrungsmusterindexes wurde die Verzehrshdufigkeit dreistufig
bewertet und auf die Lebensmittelgruppen Ubertragen. FUr optimale Verzehrshaufig-
keit wurden zwei Punkte vergeben, eine normale bzw. abweichende Verzehrshaufig-
keit mit einem Punkt respektive mit null Punkten bewertet. Daraus ergab sich eine
Bewertungsmatrix (Tabelle 16).

Je hoher die aufsummierte Punkizahl der Bewertungen aller integrierten Lebensmit-

telgruppen, desto mehr entsprach das Erndhrungsverhalten den Empfehlungen.

7 MONICA-Projekt - Monitoring of Trends and Determinants of Cardiovascular Disease

KORA-Projekt - Kooperative Gesundheitsforschung in der Region Augsburg
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Grundlage der Bewertungen bildeten die Orientierungsvorschldge und Verzehrsem-
pfehlungen der Deutschen Gesellschaft fur Erndhrung e. V. (DGE).

Zur Auswertung des Erndhrungsmusterindexes der Stichprobe wurde dessen 25. bzw.
75. Percentile herangezogen. Ein Erndhrungsmuster unter der 25. Percentile wurde als
ungunstiges, eines zwischen der 25. und 75. Percentile als normales und eines Uber

der 75. Percentile als optimales Erndhrungsverhalten angenommen (HARTUNG, 2002).

Tabelle 16: Bewertungsmatrix zur Bildung des Erndhrungsmusterindex

Verzehrshaufigkeiten

Lebensmittelgruppen prak- mehr- ca.lx/ alle 2-3 ca.l1x/ selte-
tisch mals/ Woche Wochen Monat ner/ nie
taglich Woche

Mischbrot 1 2

WeiBbrot; Brétchen; Toast

Vollkornbrot; -brétchen Kndcke

Haferflocken; MUsli

Cornflakes; FrOhstUckscerealien

Kuchen; Torten; Kekse

Schokolade; Pralinen

Sonstige SUBwaren (Bonbons etc.)

Pudding; Dessert, Quarkspeise

Knabbereien (Chips, ErdnUsse)

Kase

Milch; Buttermilch; Joghurt

Speisequark; Fruchtquark

Fleisch; Braten

Wurst; Schinken

Fisch; Meeresfrichte

Salz-; Pellkartoffeln

Pommes frites; Bratkartoffeln; etfc.

Teigwaren (Nudeln)

Reis

frisches Gemuse; Salat (roh)

GemUse, gegart

frisches Obst

Kompott

Eier

Obst-; GemUsesdafte

Limonade; Cola

Digtlimonade; Cola light

Mineralwasser

Bier; Wein

Likdr; Weinbrand

Frichte-, Krdutertee

o —|ov|=lolol=dv|o|—=|—= === lo|=|—|—|—|—|—|—|lclojo|lo|lo|—=|—|—|o|—
—|o|lo|—|lo|=|—|lo|—|—|o|o|o|o|o|—|o|o|—|—|o|o|o|=|—=|—|—|—|v|o|lo|—|o
o|lo|—|olo|—=|—|lo|lo|—|o|o|o|lo|lo|—|o|lo|o|o|o|o|o|=|=|—|—|—|—|c|lo|—-|o
olo|v|oloviviolo|vo|lo|lololov]o|lo|lo|lo|lololoviviviviv]o|lolov o

OIN|IOIOIN|IOO|—=|OOINININ|—=[—|O|=|—|O|IOININ|—= OO0 |O|0O|IN|IN O
— == |—=|OOIN|=[O|=|=[—=ININIOININININ—|—|INO|O|O|O|Oo|O|—|—|O

Kaffee, griner & schwarzer Tee

Sportmusterindex: In dhnlicher Weise wurde ein einfacher Sportmusterindex fur die
Freizeit erstellt (vgl. Anhang B, Frage 32, S. A 22). Auch hier bildete die Aufsummie-
rung von Punkten und die Berechnung der 25. und 75. Percentile die Auswertungs-

grundlage fur die Bezeichnung von ungunstigem, normalem und gUnstigem Bewe-
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gungsverhalten (vgl. Tabelle 17). Grundsatzlich galt, je haufiger Sport bzw. Bewegung

angegeben wurde, desto hdéher war die vergebene Punktezahl.

Tabelle 17: Bewertungsmatrix zur Bildung des Sportmusterindex

Haufigkeit der Bewegung

Sportart/Bewegungsart prak- mehr- ca.1x/ alle 2-3 ca.1x/ selle-
tisch mals/ Woche Wo- Monat  ner/nie
tdglich Woche chen

Radfahren 5 4 3 2 1 0

Schwimmen 5 4 3 2 1 0

Laufen/Joggen 5 4 3 2 1 0

ausgedehnte Spaziergénge 5 4 3 2 1 0

Gesundheitssport, z. B. RGckenschule 5 4 3 2 1 0

Fitnesssport, z. B. Aerobic 5 4 3 2 1 0

Haus-, Gartenarbeit 5 4 3 2 1 0

soNstiges, d. N, cccveeeeeciieeeeciieeee, 5 4 3 2 1 0

Arbeitsbezogenes Verhaltens- und Erlebensmuster (AVEM)

Der AVEM-Bogen ist ein Testverfahren, welches Aussagen Uber gesundheitsforderli-
che bzw. -gefdhrdende Verhaltens- und Erlebensmuster bei der Bewdltigung von
Arbeits- und Berufsanforderungen erlaubt. Mit ihm werden drei Bereiche des Verhal-
tens und Erlebens abgefragt, die fUr die gesundheitsrelevante Auseinandersetzung
mit den beruflichen Anforderungen von besonderer Bedeutung sind:

* dem Arbeitsengagement,

« der Widerstandsféhigkeit gegenuber Belastungen und

¢ den Emotionen (SCHAARSCHMIDT et al., 1999; SCHAARSCHMIDT, 1997).
Der Erhebungsbogen (Frankfurt: Swets Test Service) besteht aus 66 Aussagen (Items),
in denen ungeordnet elf Dimensionen arbeitsbezogenen Verhaltens und Erlebens
hinterfragt werden (vgl. Tabelle 18).

Tabelle 18: Dimensionen des AVEM-Bogens in Abhdngigkeit der Verhaltens- und Erle-
bensbereiche (SCHAARSCHMIDT et al., 1999)

Bereiche Dimensionen

Arbeitsengagement Subjektive Bedeutsamkeit der Arbeit
Beruflicher Ehrgeiz
Verausgabungsbereitschaft
Perfektfionsstreben

» Distanzierungsfahigkeit

Widerstandsfahigkeit « Resignationstendenz bei Misserfolg
« Offensive Problembewdaltigung
* Innere Ruhe und Ausgeglichenheit

Emotionen + Erfolgserleben im Beruf
+ Lebenszufriedenheit
+ Erleben sozialer Unterstitzung

Eine fUnfstufige Ratingskala in Piktogramm-Form (vollig, Uberwiegend, fteils/teils,

Uberwiegend nicht und Uberhaupt nicht zutreffend) dient der Item-Beantwortung.
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Ausgehend von den drei inhaltlichen Bereichen mit ihren insgesamt elf Dimensionen
werden Uber Clusteranalysen vier Muster gesundheitsrelevanten Verhaltens und Erle-
bens differenziert, die in Tabelle 19 definiert sind. Mehrheitlich ergeben sich keine
wreinen' Musterzugehdrigkeiten. Haufiger kommen Musterkombinationen vor. FUr die

meisten Personen werden demzufolge tendenzielle Zuweisungen vorgenommen.

Tabelle 19: Die vier Muster des arbeitsbezogenen Verhaltens und Erlebens

Muster Beschreibung*

Muster G » deutliche, nicht exzessive Auspradgungen

in/im:
- der Bedeutsamkeit der Arbeit, |H |H
- beruflicher Enrgeiz @
- der Verausgabungsbereitschaft
- Perfektionsstreben G

+ erhaltene Distanzierungsfahigkeit

+ hohe Widerstandsfdhigkeit gegenUber Belas-

tfungen
= positive Emotionen
= gesundheitsforderliches Verhdltnis gegeniber =
der Arbeit
Muster S + geringste Ausprégung im Engagement
» hochste Distanzierungsfahigkeit, Ruhe und
Ausgeglichenheit
* niedrige Resignationstendenz
= insgesamt positives Lebensgefihl
= kein gesundheitliches Risiko, Beratung nur unter
Motivationsaspekt empfohlen
Muster A e Uberhdhtes Engagement
» niedrigste Distanzierungsfahigkeit
« auBerordentlich starkes Engagement bei
gleichzeitig geringer innerer Ruhe und Aus-
geglichenheit
= eher von negativen Emotionen begleitet
= pathogene Wirkung, u. a. erh6htes Herz-
Kreislauf-Risiko
Muster B + geringe Ausprégung in/im:

- Arbeitsengagement
- dersubjektiven Bedeutsamkeit der Arbeit

- beruflichen Ehrgeiz @
+ gleichzeitig eingeschrdnkte Distanzierungs-

fahigkeit
* niedrige Auspragungen im Ausmalf der Zu- .B

friedenheit und des Wohlbefindens I 1]
= Resignation, Motivationseinschrdnkung, negati- [] { ‘j [

ve Emotionen
= typisches Burn-Out-Muster

* Zeichnungen aus SCHAARSCHMIDT, 2006
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Der Testbogen wurde ohne Einflussnahme anderer vom Probanden allein ausgefullt.
Die Auswertung erfolgte per Computerprogramm (Gottingen: Hogrefe-Testsystem,
Schuhfried GmbH, Wien). Aus den diagnostischen Ergebnissen werden MaBnahmen
sowohl der Verhaltens- als auch der Verhdltnisprdvention abgeleitet (SCHAARSCHMIDT,
1997).

Die Items sind in Anhang B, B.4 der Reihenfolge des Papier-Bleistift-Bogens nach auf-
gelistet. Ein Abdrucken des Originalbogens ist aus urheberrechtlichen Grunden nicht

maoglich.

3.2.4 Beobachtung des Abschmeckverhaltens

Bei jedem Koch wurde das Einverstdndnis zur Beobachtung am Arbeitsplatz erfragt.
Vordergrindig wurden die Lastenmanipulationen wdhrend einer zweistiUndigen
Davuer in einer Hauptgeschdaftszeit erfasst. Um VerhaltensGnderungen hinsichtlich des
Abschmeckens durch die Beobachtung vorzubeugen, wusste der Koch nicht, dass
auch sein Verhalten beim Abschmecken erfasst wurde. Die Analyse sollte zeigen,
welche MenUkomponente, in welcher Menge (teeldffel- bzw. essloffelweise), wie

h&ufig von der beobachteten Person verzehrt wurde (vgl. Anhang B, B.5).

3.3 Analytische Methoden

Jedem Probanden wurden 9 Monovetten Blut entnommen (1 Glucose-Fluorid, 4 Kali-
um-EDTA, 4 Serum; Firma Sarstedt). Die Menge und der pH-Wert des gesammelten
24-h-Urins wurden bestimmt sowie drei 10-mL-Aliquote gebildet. Ein Teil der Blut- und
Urinmonovetten (Glucose-Fluorid-, zwei Serum-, eine Urinmonovette) erhielt ein Auf-
tragslabor, der restliche Teil wurde fUr die weiteren Analysen am Institut fOr Erndh-
rungswissenschaften der Friedrich-Schiller-Universitét Jena vorbereitet (vgl. Anhang A,
A.3.1). Die Proben wurden fur die Dauer der Probandenakquise bei -20°C gelagert.
FOr die Dauer der Analysen fand die Lagerung bei -80°C statt. Alle Analysen- und
Aufarbeitungsvorschriften bzw. Bestimmungsprinzipien sind im Anhang A beschrie-

ben.

3.3.1 Klinische Blutparameter

Folgende fur das HKE-Risiko relevante klinische Blutparameter wurden bestimmt (vgl.
Tabelle 20). Die zugrundegelegten Referenzbereiche sind in Tabelle A 1, Seite A 2

aufgefihrt.
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Tabelle 20: Klinische Blutparameter und deren Bestimmungsprinzip

Parameter Material Bestimmungsprinzip

Glucose Fluorid-Plasma enzymatisch mittels Glucose-Oxidase-Test
HbAlC Fluorid-Plasma HPLC

Cholesterin Serum Photometrie

HDL-C Serum Photometrie

LDL-C Serum Photometrie

Triglyceride Serum Photometrie

Lipoprotein (q) Serum Nephelometrie

Apolipoprotein B Serum Nephelometrie

Homocystein Fluorid-Plasma HPLC

Vitamin B2 Serum Chemilumineszenz- Immunoassay
FolsGure Serum Chemilumineszenz- Immunoassay
CRP Serum Nephelometrie

Harns&ure Serum Photometrie

Kreatinin Urin Photometrie (Jaffé Methode)

3.3.2 Fettsauren in der Erythrocytenmembran

Die Bestimmung der FettsGuren erfolgte qualitativ in drei Schritten. Zundchst wurden
die Erythrocytenmembranen in vier Phosphatpufferwaschgdngen isoliert (BURTON et
al., 1981). In einem weiteren Schritt wurden die Lipide aus dem gewonnenen Mem-
branmaterial nach der Methode von BLGH & DYER (1959) mittels Methanol und Chlo-
roform extrahiert. Zur Vorbereitung fUr die gaschromatische Bestimmung schloss sich
eine saure Methylierung, 1 h bei 80°C mit methanolischer SalzsGure (5 % w/v) an. Die
so gewonnenen FettsGuremethylester (FAME) konnten nach einer DUnnschichtchro-
matographie mittels Hexan/Diethylether/Eisessig (85 : 15 :0,2) sowie Gewinnung der
FAME-Banden gaschromatisch bestimmt werden. Die Ergebnisse werden in FAME-%

angegeben (Anhang A, A.3.2).

3.3.3 Phytosterole im Plasma

Zunachst wurde Plasma mit 1 M ethanolischer Natronlauge (90 %) bei 70°C, 1 h mild
alkalisch hydrolysiert. Nach Zugabe von destilliertem Wasser erfolgte eine dreifache
Extraktion der freien Sterole mit Cyclohexan. Die vereinigten Extrakte wurden mit in-
ternem Standard (5 a-Cholestan) versetzt, unter einem Stickstoffstrom eingeengt, in
Cyclohexan aufgenommen sowie ohne weitere Derivatisierung in den Gaschromao-

tographen injiziert (KELLER, 2002; Anhang A, A.3.3).

3.3.4 Trolox equivalent antioxidative capacity Il (TEAC Ill) - hydrophil
Der TEAC-III-Test dient der Bestimmung der Gesamtheit aller hydrophilen Antioxidan-

tien. Er beruht auf dem Prinzip der Decolorisation. Die blau-grunen ABTS-Radikale
werden vor der Zugabe der Probe durch Oxidation von ABTS mit Kaliumpersulfat ge-

bildet. In der Probe enthaltene Antioxidantien reduzieren diese praformierten Radika-
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le zu farblosem ABTS. Die Farbintensitdt nimmt ab. Die anfioxidative Akfivitat ist hier-
bei definiert als die prozentuale Ausldéschung der Absorption bei 734 nm zu einem
festgelegten Zeitpunkt im Vergleich zu Trolox® (RE et al., 1999). Die Analyse der TEAC

I wurde im Plasma, Serum und Urin vorgenommen (vgl. Anhang A, A.3.4).

3.3.5 Retinol und Tocopherole

Das Plasma wurde zur EiweiBausféllung mit 0,045%iger Ethanol-Butylhydroxytoluol-
(BHT)-Losung versetzt und gemischt. Als Losungsmittel diente 0,045%ige n-Hexan-BHT-
Lésung. Nach Zugabe wurde das Gemisch ein weiteres Mal gut geschuttelt, zentrifu-
giert und anschlieBend die obere Phase mittels HPLC analysiert. Die ldentifizierung

der Verbindungen erfolgte am mitgemessenen Standard (Anhang A, A.3.5).

3.3.6 Gesamtphenole

Zur Bestimmung phenolischer Verbindungen als Summenparameter wurde das von
SINGELTON und RossI (1965) entwickelte photometrische Verfahren angewandt. Das
Prinzip des Vorgangs besteht darin, dass phenolische Hydroxyl-Gruppen im stark alka-
lischen Milieu sowohl Phosphomolybdat als auch Phosphowolframat (gelbes Folin-
Ciocalteu-Phenol-Reagenz) zu einem blauen Farbkomplex reduzieren. Die Extinktion
dieses Farbkomplexes wird bei 750 nm gemessen und seine Konzentration anhand
einer Kalibriergeraden berechnet.

Die Aufbereitung des Probenmaterials (Anhang A, A.3.6) erfolgte durch Behandlung
mit SalzsGure und Natriumhydroxid-Lésung. Damit wurde die Hydrolyse der konjugier-
ten Polyphenole sowie deren Freisetzung aus Lipidbindungen erreicht. Im Anschluss
daran wurden die Plasmaproteine mit m-Phosphors@ure ausgefdallt (SERAFINI et al.,
1998). Die aufbereiteten Plasmaproben wurden 1 : 4 verdinnt zur Analyse eingesetzt
(KrROTZ, 2006). Als Standardsubstanz diente GallussGure-Monohydrat. Der Gesamt-
phenolgehalt wird in Gallussé&ure-Aquivalenten (gallic acid equivalents, GAE) aus-

gedrUckt (SINGELTON et al., 1999; SCHLESIER et al., 2002).

3.3.7 8-Oxo0dG im 24-h-Sammelurin

Die Aufarbeitung der Proben erfolgte durch Festphasenextraktion, nach vorheriger
pH-Wert-Einstellung und Zugabe eines internen Standards (8-Bromoguanosin, Isocyto-
sin, 8-Oxoguanosin). Die Elution geschah mit Methanol, welches anschlieBend Uber
einem Stickstoffstrom verdampft wurde. Das Isolat wurde in HPLC-Wasser aufge-

nommen und mittels HPLC analysiert (Anhang A, A.3.7).
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3.4 Stalistische Analyse

Die statistischen Berechnungen erfolgten mit Excel fir Windows XP (Version 5.1.2600;
Service Pack 2 Build 2600) sowie SPSS fUr Windows, Version 11.5.1 (November 2002,
SPSS Inc., Chicago, USA).

Die Rundung der Parameter geschah aus Grunden der Genauigkeit nicht einheitlich
und wurde jeweils fUr jeden Parameter entsprechend auf eine bis zwei Stellen nach
dem Komma festgelegt.

Die PrUfung der Individualwerte auf Normalverteilung erfolgte durch den Kolmogo-
rov-Smirnov-Test. Das Signifikanzniveau wurde auf p < 0,05 festgelegt. Aussagen, die
eine Irrtumswahrscheinlichkeit p <0,05 aufwiesen, wurden als signifikant betrachtet,
solche mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von p < 0,01 als hoch signifikant und solche,
mit p < 0,001 als héchst signifikant (BUHL, 2002; SACHS, 1992).

Aufgrund der Notwendigkeit der statistischen Vergleichbarkeit der Daten unterein-
ander und der Présenz nicht normalverteilter Parameter wurde im Gruppenvergleich
ausschlieBlich der Mann-Whitney-U-Test durchgefGhrt. FUr Verteilungshdufigkeiten
gebildeter Untergruppen wurde der x2-Test angewandt. Bei Prsenz mit n < 5 in Un-
tergruppen, griff der exakte Test nach Fisher. Der jeweils angewandte Test zur statisti-
schen Berechnung ist bei den Tabellen und Abbildungen angegeben.

In einigen Darstellungen wurden die Odds Ratios, die 95- bzw. 99 %-Konfidenzgrenzen
sowie das jeweilige attributable Risiko als auswertende Parameter herangezogen.

FOr Korrelationen wurde aufgrund der Existenz nicht normalverteilter Parameter
und/oder der Prifung auf Zusammenhang bei ordinalskalierten Variablen der Rang-

korrelationskoeffizient nach Spearman berechnet.
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4 Ergebnisse

4.1 Beschreibung der Stichproben

Im Folgenden wurden jeweils die beobachteten Berufsgruppen gegenubergestellt
und gegen die Gewichtsgruppen sowie die Nichfraucher und Raucher verglichen.
Die Gruppen des Gewichts und des Rauchverhaltens rekrutierten sich dabei aus der

Gesamtstichprobe (n = 93) der Kbche und BUroarbeitskrafte (vgl. Tabelle 20).

Tabelle 21: Beobachtete Gruppen

Gruppe Beschreibung Anzahl [n]
Kuche = ThUringer Kéche 45
»  Verwaltungsangestellte des Thuringer Ministeriums fr

BUro Landwirtschaft, .l.\lg’rursc'hu’rz unc} Umwelt (TMLNU; n= 48
44) bzw. Berufstatige mit vergleichbaren Berufsprofil
(n=4)

Normalgewichtige nach WHO klassifizierte unter- und normalgewichtige 37
Probanden

(bergewichtige nach WHO klassifizierte Ubergewichtige und adipdse 54
Probanden

Nichtraucher * Nie- und Ex-Raucher zusammengefasst 69

Raucher =  Akfiv-Raucher 24

Die Hauptgruppen Kiche und BuUro werden in Tabelle 22 nach verschiedenen Para-

metern ndher befrachtet.

Tabelle 22: Betrachtung allgemeiner Parameter im Berufsgruppenvergleich

Gruppe Kiche (n = 45) Biro (n = 48)
X atter [Jahre] 37.2 39,2
i Berufsjahre 1 9,2 1 5,8
Schul- und Ausbildung
9. Klasse 1 0
10. Klasse 44 3
Lehre 45 3
(Fach-)Abitur/Diplom 0 45
Art der Anstellung
fest 42 46
befristet 1 2
selbstandig 2 0
verbeamtet 0 39
Anzahl Raucher 16 8

Abweichende Fallzahlen sind jeweils den Tabellen in den Auswertungen zu entneh-
men. Die deskriptiven Statistiken im Berufsgruppenvergleich befinden sich im An-

hang D.
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4.2 Erndhrungszustand sowie Erndhrungs- und Rauchverhalten

4.2.1 Korperhohe, Korpergewicht, Body Mass Index

Tabelle 23 zeigt die deskriptive Statistik von Koérperhdhe, -gewicht und BMI im Berufs-
gruppenvergleich. Die KérpermalBe waren zwischen den Berufsgruppen nicht signifi-

kant unterschiedlich, wenn auch der BMI-Median bzw. der —Mittelwert in der Ko-

chestichprobe statistisch zufallig héher war.

Tabelle 23: Kérperhdhe, -gewicht und Body Mass Index im Berufsgruppenvergleich

Korperhohe [m] Korpergewicht [kg] BMI [kg/m?]
Nkiche = 45 Neiro = 48 Nkiche = 45 Neiro = 48 Nkiche = 45 Neiro = 48
X 1,82 1,83 81,2 84,5 26,1 25,3
P25 1,77 1,77 74,3 78,7 22,8 22,6
P75 1,87 1,88 95,0 93,8 28,1 27,4
X 1,82 1,82 86,7 84,6 26,2 25,4
o 0,07 0.08 18,5 13,3 4,9 3.7
Minimum 1,63 1,66 60,1 54,4 17.7 18,6
Maximum 1,95 1,97 141,9 115,1 42,8 33,7

Wurde die Verteilung der Haufigkeit in den einzelnen Gewichtsklassen nach WHO
betrachtet, so stellte sich ein leichter Uberhang der Normalgewichtigen in der Biro-
stichprobe heraus. Kéche waren leicht hdufiger Ubergewichtig als normalgewichtig
(vgl. Abbildung ?). Diese Beobachtungen waren nicht signifikant.

Raucher waren zufdllig héaufiger Ubergewichtig als Nichtraucher (vgl. Anhang-
Abbildung C 1).

50 KUche (n = 45)
EBUro (n = 48)

40

30

20

Havufigkeit [%]

10

18,56 -<25 25-<30
Body Mass Index” [kg/m?]

# kein signifikanter Berufsgruppenunterschied (x2-Test nach Pearson, Fisher’s-Exakt-Test, p > 0,05)

Abbildung 9: Body-Mass-Index-Gruppen (nach WHO, 2000) im Berufsgruppenver-
gleich

Die beiden Trends wurden deutlicher, wenn nach nach altersadjustiertem BMI be-
rechnet wurde. Nach ihm gehdren Mdnner Uber 35 Jahre zwischen einem BMI von
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21 bis 26 kg/m?in die Gruppe der Normalgewichtigen und entsprechend ab einem
BMI von 31 kg/m2in die Gruppe der Adipdsen (vgl. Anhang-Abbildung C 2). Entspre-
chend dieser Einteilung waren die Kéche noch hé&ufiger Ubergewichtig, die Verwal-
tungsangestellten hdaufiger normalgewichtig. Kbche hatten gegenUber den BUroar-
beitskraften ein tendenziell 1,75-faches Risiko fur Ubergewicht, vorausgesetzt der al-
tersadjustierte BMI wird angenommen. Der Anteil der Ubergewichtigen, der auf die
berufliche Exposition zurUckzufUhren ist, betrug laut Berechnung des attributablen
Riskos 25 % (vgl. Tabelle 24).

Tabelle 24: Odds Ratios und Konfidenzgrenzen fir BMI nach WHO und altersadjustier-
tem BMI im Berufsgruppenvergleich (Biro OR = 1)

BMI (nach WHO) altersadjustierter BMI
NKiiche = 45 NBiro = 48 NKiiche = 45 NBiro = 48

Anzahl Ubergewichtiger n=28 n=28 n=25 n=20
Odds Ratio (OR) 1,18 1,75
Konfidenzgrenze unten (CG?5u) 0,51 0.77
Konfidenzgrenze oben (CG?50) 2,70 3.98
attributables Risiko [%] (ARE) 6,25 25,0
Uberhang (UEB) 2 6
Varianz 0,18 0.18

Zur besseren Vergleichbarkeit mit anderer Literatur, wird im Folgenden der BMI nach

WHO als Berechnungsgrundlage angenommen.

4.2.2 Korperfett- und Magermasse, Grundumsatz

Wurden Kérperfett- und Muskelmasse im Berufsgruppenvergleich betrachtet, so tra-
ten kaum Unterschiede auf (vgl. Tabelle 25). Infolge der geringfugig hdoheren Kérper-
gewichte in der Kéchestichprobe resultierten auch bei der Kérperfett-, bzw. Mager-

masse etwas hdhere durchschnittliche Werte.

Tabelle 25: Kérperfett-, Magermasse und resultierender Grundumsatz im Berufsgrup-
penvergleich

Korperfettmasset Magermasse# Grundumsatz#
kgl kgl [keal]
Nkiiche = 45 Neiro = 48 Nkiche = 45 Neiro = 48 Nkiche = 45 Neiro = 48
X 15,9 16,5 68,1 69.0 1810,0 1840,0
P25 12,1 20,5 61,0 73.8 1710,0 1945,0
P75 11,3 20,3 63,3 72,7 1730,0 1917.5
X 17,7 16,7 69.0 67,9 1842,9 1813,5
o 8.8 6.7 11,0 8.4 201.8 177 4
Minimum 5,5 3.4 52,5 51,0 1560 1450
Maximum 43,0 32,0 104,2 90.6 2570 2250

# kein signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test, p > 0,05)
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Die Resistance- bzw. Reactancewerte (vgl. Anhang-Tabellen D 5 und D 6) unter-
schieden sich ebenfalls kaum zwischen den Berufsgruppen.

Anhang-Tabelle C 1 veranschaulicht die Korperfett- bzw. Magermassen sowie die
resultierenden Grundumsdtze zwischen den Gewichtsgruppen und zwischen Rau-
chern und Nichtrauchern. Alle drei Parameter waren bei den Normalgewichtigen
erwartungsgemdaB hdéchst signifikant niedriger. Raucher und Nichfraucher unter-

schieden sich weder in Kérperfett-, Magermasse oder Grundumsatz.

4.2.3 Energie- und Nahrstoffaufnahme

Die geringen Unterschiede zwischen den Berufsgruppen setzten sich in den Auswer-

tungen der Erndhrungsprotokolle fort (Abbildung 10).

Kiche (n = 44) Biro (n = 48)
Ndhrstoffaufnahme: X = 2534 kcal X =2621 kcal
X = 2665 kcal X =2641 kcal

57% 152% I 5.9% 13,9%
O Kohlenhydrate O Fette B EiweiBe B Akohol
c 264,8 § 2823
5 5
S ©
() u o -
£ £
£ 98,7 96,6 £ 1005 90,9
< - < -
c <]
£ c 18,2
=) 13,1 5
< 1 < |

# keine signifikanten Berufsgruppenunterschiede (Mann-Whitney-U-Test; p > 0,05)

Abbildung 10: Nahrstoffaufnahme in Energie-% (oben) und absolut [g] (unten)

Kbéche verzehrten etwas mehr EiweiBe und Wasseraufnahme war ebenfalls leicht ge-
genuber der Vergleichsstichprobe erhéht (Differenz 285 mL; vgl. Anhang-Tabelle
D 81). Das Kohlenhydrat-Fett-Verhdltnis verschob sich in der Kichestichprobe leicht
zuungunsten der Kohlenhydrataufnahme. Diese Beobachtungen waren nicht signifi-
kant. Hinsichtlich der Ballaststoffaufnahme (Kéche: 17,7 g vs. BUro: 21,3 g) wurde zwi-

schen den Berufsgruppen ein hoch signifikanter Unterschied festgestellt (Mann-
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Whitney-U-Test, p =0,007). Weitere Angaben zur Statistik der ErnGhrungsprotokolle

kbnnen dem Anhang-Tabellen D 76 bis 87 enthommen werden.

Die vergleichende Betrachtung von Normal- und Ubergewichtigen bzw. von Nicht-
rauchern und Rauchern ergab einen signifikanten Unterschied in der EiweiBaufnah-
me zwischen Normalgewichtigen und Ubergewichtigen (Xne = 89,9 g vs. Xuc =
97.7 g; Mann-Whitney-U-Test, p = 0,044). Beim Alkoholkonsum zeigten sich keine
Gruppenunterschiede, korrekte Angaben beim FGhren des Erndhrungsprotokolls vor-

ausgesetzt (Anhang-Abbildung C 3).

4.2.4 Ernahrungsmusterindex (EMI)

Die Berechnung des EMI ergab weder zwischen den Berufs- und Gewichtsgruppen
noch zwischen Nichtrauchern und Rauchern signifikante Unterschiede (x2-Test nach
Pearson, p > 0,05). Abhdngig von der Gesamtstichprobe, an deren 25. und 75. Per-
centile gunstiges, normales oder ungunstiges Erndhrungsverhalten berechnet wurde,
spiegelten auch anndhernd die beobachteten Gruppen jeweils zu ca. 60 % ein nor-
males sowie zu jeweils ca. 20 % ein gunstiges bzw. ungUnstiges ErnGhrungsverhalten
wider. Auffallig waren der verhdltnismdé&Big héhere Anteil an Ubergewichtigen und
Rauchern mit gunstigem Erndhrungsverhalten gegenuber Normalgewichtigen und

Nichtrauchern.

Tabelle 26: Punkte nach dem Erndhrungsmusterindex (EMI) und daraus abgeleitetes
Erndhrungsverhalten

Punkte nach EMI Ernahrungsverhalten#

X X o] gunstig! normal? ungunstig3
Nkoche = 45 31,0 31,2 5.4 9 (20,0 %) 27 (60,0 %) 9 (20,0 %)
Neoro = 48 31,0 30,5 4,7 9 (18.3 %) 28 (58,3 %) 11 (22.9 %)
Nunter-, normalgewichtig = 37 30,0 30,9 5.2 7 (18,9 %) 23 (62,2 %) 7 (18,9 %)
Nubergewichtig/adipss = 56 32,0 30,8 5,0 13(232%) 32 (57,1 %) 11 (19,6 %)
NNichtraucher = 69 31,0 31,2 5,1 14 (20,3 %) 42 (60,9 %) 13 (18,8 %)
NRaucher = 24 30,5 29,9 4,8 6 (25,0 %) 13 (54,2 %) 5 (20,8 %)
Ngesamt = 93 31,0 30,8 5,04 20 (21.5%) 55 (59,1 %) 18 (19.4 %)

# keine signifikanten Gruppenunterschiede;
TV EMI-Summe > 34; 2 EMI-Summe 27 — 34; 3 EMI-Summe < 27

4.2.5 Rauchverhalten

BezUglich des Rauchverhaltens wurde ein hoher Anteil (mehr als 80 %) an Ex- und
Nierauchern bei den Verwaltungsangestellten sowie bei den Normalgewichtigen
deutlich. Dieser war zwischen den Berufsgruppen signifikant (vgl. Tabelle 27). Ca. ein

Drittel der Kéche und der Ubergewichtigen rauchten. Der BMI und das Rauchen kor-
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relierten allerdings nicht miteinander (vgl. 4.4.5, Tabelle 32), d. h. Ubergewichtige

wiesen nicht unbedingt ein anderes Rauchverhalten als Normalgewichtige auf.

Tabelle 27: Verteilung des Rauchverhaltens in den beobachteten Gruppen

NNichtraucher NRaucher
NNieraucher | NEx-Raucher
Kiiche (n = 45) 29 (64,4 %)* 16 (35,6 %)*
16 (35,6 %) | 13 (28,9 %)
Biiro (n = 48) 40 (83,3 %)* 8 (16,7 %)*
27 (56,3 %) | 13 (27.1 %)
Normalgewichtige (n = 37) 31 (83,8 %) 6 (162 %)
20 (54,1 %) | 11 (29,7 %)
Ubergewichtige (n = 56) 38 (67,9 %) 18 (32,1 %)
23 (41,1 %) | 15 (26,8 %)
gesamt 69 (74,2 %) 24 (25,8 %)
43 (46,2 %) | 26 (28,0 %)

* signifikanter Berufsgruppenunterschied (x2-Test nach Pearson, p = 0,037)

4.2.6 Abschmeckverhalten

Jeder Koch wurde am Tag der Untersuchung gebeten, sein Abschmeckverhalten
nach durchschnittlicher Anzahl der Vorgédnge und Menge zu schdtzen. An der Beo-
bachtung des Abschmeckverhaltens nahmen 13 von 45 (28,8 %) Kéchen teil. Sie
fand unter festgelegten Bedingungen statt.

Die Anhang-Abbildungen C 4 und 5 zeigen die GegenUberstellung der geschatzten
taglichen Abschmeckvorgdnge mit der 2-Stunden-Beobachtung wdhrend der
Hauptgeschdftszeit (z. B. Zubereitung des Mittagstisches). Kbche schienen die Anzahl
der Vorgdnge eher zu Uber-, die verzehrte Menge bei der Verkostung jedoch zu un-
terschétzen. Im Trend schmeckten jungere Kbche mehr ab als dltere. Detaillierte sta-
tistische Betrachtungen waren aufgrund der geringen Anzahl der beobachteten
Probanden und groben Schatzungen nicht méglich. Die Erndhrungsprotokolle liefer-
ten wenige brauchbare Daten Uber die Mehraufnahme an Energie, Fetten und Koh-

lenhydraten durch das Abschmecken.
4.3 Allgemeine diagnostische Kriterien im Berufsgruppenvergleich

4.3.1 Eigenanamnese

In Tabelle 28 sind die Angaben Uber verschiedene Erkrankungen berufsgruppenab-
hangig dargestellt. Gefragt wurde nach der Lebensprdvalenz arztlich diagnostizierter

Erkrankungen.
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Im ersten Abschnitt sind die Erkrankungen ndher betrachtet, mit denen Kéche nach
Berichten der Krankenkassen haufiger zum Arzt gehen bzw. héufiger als andere Be-
rufsgruppen eine dieser Diagnosen gestellt bekommen. Es konnten auch in vorlie-
gender Studie signifikant hdhere Risiken fur infektidse Darmerkrankungen und Krampf-
adern (Varizen) berechnet werden (vgl. Anhang-Tabelle C 4).

Weitere haufig diagnostizierte Erkrankungen bei Kéchen waren Handekzeme, Hy-

percholesterindmie (vgl. 4.4.2) und Hyperurikmie (vgl. 4.4.6).

Tabelle 28: FrUhere gestellte Diagnosen Uber Erkrankungen

Erkrankung Kiche (n = 45) Biro (n = 48)
bei K6chen hdufig diagnostizierte Erkrankungen (vgl. Berichte Krankenkassen)
infektidse Darmerkrankungen 8(17.8 %)* 2 (4,7 %)*
nichtinfektidse Darmerkrankungen 3 (6.7 %) 3 (6.3 %)
Beschwerden WirbelsGule 26 (57,7 %) 25 (52,1 %)
@ seit 7,4 Jahren @ seit 8,1 Jahren
Varizen 12 (26,6 %)* 1(2.1%)*
Handekzem 7 (15,6 %) 4 (8,3 %)
bei Kéchen haufiger vermutete Erkrankungen
Gallensteine 3 (6.7 %) 0
Magenschleimhautentzindungen 3 (6.7 %) 3 (6.3 %)
Lebensmittelallergien 4 (8,9 %) 3 (6,3 %)
Erkrankungen und/oder Folgeerscheinungen des Metabolischen Syndroms
Diabetes mellitus Typ 2 0 0
Hypertonie 7 (15,6 %) 3 (6.3 %)
Hypercholesterindmie 6 (13.3 %) 4 (8,3 %)
Hyperurik&mie 2 (4,4 %) 0
Schlaganfall 0 1(2,1%)

2 (Basaliom Unterlippe

Krebs + Tumor Blinddarm)

* signifikante Berufsgruppenunterschiede (OR-Berechnung; vgl. Anhang-Tabelle C 4)

4.3.2 Herz, Blutdruck, Durchblutung

Zwischen den Berufsgruppen wurden fteils widerspruchliche Unterschiede hinsichtlich
des Blutdruckes festgestellt. Auffallig war ein etwas héherer Anteil an Probanden mit
hochnormalem Blutdruck in der BUrostichprobe. Hoher Blutdruck trat haufiger - den-
noch nicht signifikant - bei den Kéchen auf.

Aus dem EKG wurden haufiger Erregungsleitungsstérungen ebenfalls in der Gruppe
der Kéche abgeleitet. Kbche hatten ein signifikant 8,7-faches Risiko fur Erregungslei-
tungsstérungen gegentber den Verwaltungsangestellten.

AuBerdem stellte der Arzt in vorliegender Erhebung haufiger Stérungen in der Durch-
blutung bei Kochen fest. Hier hatten Kéche ein signifikant 13,4-faches Risiko for

Durchblutungsstérungen gegenuber der Vergleichsstichprobe (vgl. Tabelle 29).
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Tabelle 29: Auswertungen der Untersuchungen des Herz-Kreislauf-Systems im Ver-
gleich der Berufsgruppen (Biro OR = 1)

Parameter (';”:2:) (nB:’Z’s) OR CI95u Cl950 ARE  UEB
n o n % %o
hochnormaler Blutdruck 10 222 | 15 31.3 0,6 0,25 1,59 -40,6 -4
hypertoner Blutdruck 9 20,0 6 12,51 1,75 0,57 5,39 37.5 3
Herzhypertrophien links 1 2.2 4 8.3 0.25 0,03 2,33 -2750 -3
Herzhypertrophien rechts 1 2,2 1 2.1 1.07 0,06 17,6 6.3 0
Erregungsbildungsstérungen 0 1 2,1 - - - -
Erregungsleitungsstorungen 7 15,6 1 2,1 8,66* 1,02 73,48 86,6 6
vendse Durchblutgs.stérgn. 10 22,2 1 2,1 | 13,43 1,64 1099 90,6 9

* signifikante Berufsgruppenunterschiede (OR-Berechnung; vgl. Anhang-Tabelle C 4)

4.3.3 Diagnosen der Lunge, Wirbelsdule und Haut

Lunge: Bei den Kbchen wurden hdéufiger vorwiegend obstruktive Lungenbefunde
festgestellt (Nkoche = 6 [13,3 %] Vs. Neuro = 2 [4,2 %]). Keiner dieser Probanden mit Lun-

genbefund war Aktivraucher.

Wirbelsaule: Zum Zeitpunkt der Untersuchung aktuelle Beschwerden der Wirbelsdule
wurden nicht signifikant haufiger in der Gruppe der Verwaltungsangestellten diag-
nostiziert (Nkocne = 17 [37.8 %] VS. Neoro = 26 [54,2 %]).

Haut: Sowohl bei Kéchen als auch in der Vergleichsstichprobe erstellte der Arzt in
dhnlicher Anzahl krankhafte Diagnosen der Haut (nkoche = 26 [57,8 %] VS. Neoro = 28
(58,3 %]).

4.4 Labordiagnostik

4.4.1 Blutzucker und HbA1lc

Der Test auf NUchternglucose und HbAlc ergab keine besonderen Auffdlligkeiten in
beiden Berufsgruppen (erhdhte Nuchternglucose: nkoche = 1 [2,4 %] VS. Neoro = 0). Er-
hohte HbAlc-Werte wurden ebenfalls nicht festgestellt. Weitere Angaben zur de-

skriptiven Statistik kdnnen den Anhang-Tabellen D 17 und 18 entnommen werden.

44.2 Gesamt-, HDL-, LDL-Cholesterin und Triacylglyceride

Die Signifikanztests ergaben keine Berufsgruppenunterschiede mit Ausnahme des
Gesamtcholesterins (vgl. Anhang-Tabelle D 19). Kéche hatten im Vergleich zur BUro-
stichprobe ein hdheres Attributables Risiko fUr referenzabweichende Gesami- sowie
LDL-Cholesterinkonzentrationen (Tabelle 30; deskriptive Statistik vgl. Anhang-Tabellen
D19 -22).
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Tabelle 30: Odds Ratios (OR) und Konfidenzgrenzen von TC, LDL-C, HDL-C und TAG
der KUiche- im Vergleich Burostichprobe (OR = 1)

TC LDL-C HDL-C TAG
Nkoche = 45; Neoro = 48 Kioche BUro Kiche BUro  Kliche Buro Koche BUro
NReferenzabweichender 28 21 15 11 6 6 12 13
Odds Ratio 2,12 1,68 1,08 0,98
CG95u 0,92 0,67 0,32 0,39
CG950 4,85 4,20 3.62 2,45
Attributables Risiko [%)] 29,69 31,25 6,25 -1,56
Uberhang 8 5 0 0
Varianz 0,179 0,218 0,383 0,219

Zwischen normalgewichtigen (n = 37) und Ubergewichtigen (n = 56) Probanden wur-
den erwartungsgemdaB signifikante Unterschiede hinsichtlich der einzelnen Blutfette
festgestellt (vgl. Anhang-Tabelle C 2).

Raucher und Nichtraucher wiesen bis auf das TC keine nennenswerten signifikanten
Unterschiede auf (TC: X~k = 5,12 mmol/L vs. Xr = 5,76 mmol/L; Mann-Whitney-U-Test;
p = 0,02), wenngleich wiederum die Nichtraucher gunstigere Werte zeigten (vgl. An-
hang-Tabelle C 3).

4.4.3 lipoprotein (a) und Apolipoprotein B

Lipoprotein (a):

Erhdhtes Lp(a) im Serum trat ungefdhr gleich héufig bei beiden Berufsgruppen auf
(Nkoche =11 [24,4 %] vs. neoro = 10 [20,8 %]) (vgl. Anhang-Tabelle D 23). Auch zwischen
Normal- und Ubergewichtigen waren erwartungsgemaB keine signifikanten Unter-
schiede zu errechnen. Ahnliche Ergebnisse lieBen sich zwischen Rauchern und Nicht-
rauchern feststellen, obgleich die Nichfraucher wiederum die gUnstigeren Werte
(Xnr=7,90 mg/dL vs. Xr = 8,37 mg/dL) aufwiesen (vgl. Tabelle 31).

Tabelle 31: Median, Mittelwert und Standardabweichung der erweiterten Blutfette in
Gegenuberstellung der beobachteten Gruppen

Lipoprotein (a) [mg/dL] Apolipoprotein B [g/L]

Gruppe n X X o X X o

Kiche 45 7.90 22,59 29,49 1,17%* 1,09 0,24
BUro 48 7.34 17,84 21,13 0,90** 0,93 0.26
Normalgewicht 37 9.48 18,21 23,55 0,85*** 0,88 0,23
Ubergewicht 56 7.18 21,41 26,83 1,14 1,09 0.25
Nichtraucher 69 7.90 18,09 23,22 0,97** 0,96 0.25
Raucher 24 8,37 26,03 30,94 1,21%* 1,14 0,25

** hoch signifikanter Gruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p < 0,01)
***hochst signifikanter Gruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p < 0,001)
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Apolipoprotein B:

Erhbhte ApoB-Konzentrationen im Serum wurden bei keinem Probanden festgestellt.
Jedoch hatten die Kéche hochsignifikant hohere Werte als die Verwaltungsange-
stellten (X«oche = 1,11 mg/dL vs. Xsioro = 0,99 mg/dL; vgl. Anhang-Tabelle D 24). Zwi-
schen den Gewichtsgruppen wurde ein héchstsignifikanter Unterschied errechnet
(Xne = 0,85 mg/dL vs. Xue = 1,14 mg/dL). Nichtraucher hatten hoch signifikant niedri-
gere Apolipoprotein-B-Werte (Xnr = 0,97 mg/dL vs. Xr = 1,21 mg/dL).

4.4.4 C-reaktives Protein

CRP-Konzentrationen Uber 8 mg/L wurden nicht beachtet (n = 5), um Falschinterpre-
tationen aufgrund von akut entzindungsbedingten CRP-Erhdhungen der betreffen-

den Probanden vorzubeugen.

70 Kiche (n = 42)
K% B BUro (n = 46)
60 O Normalgewichtige (n = 35)
60,0 O Ubergewichtige (n = 53)
50 Nichtraucher (n = 64)
B Raucher (n = 24)

>k %

Haufigkeit [7%]

niedrig (CRP < 1 mg/L) mittel (CRP 1-3 mg/L) hoch (CRP > 3 mg/L)
Risikokategorien des CRP

# keine signifikanten Gruppenunterschiede zwischen Berufen und Rauchverhalten (x2-Test nach Pearson, p > 0,05)
** hoch signifikanter Gewichtsgruppenunterschied (x2-Test nach Pearson, p = 0,005)

Abbildung 11: Prozentuale H&ufigkeiten der CRP-Risikokategorien in Bezug auf Beruf,
Gewicht und Rauchverhalten

Auffallig war die abnehmende Hdaufigkeit von Normalgewichtigen mit steigendem
Risiko (vgl. Abbildung 11). 35,7 % der beobachteten Kbéche fielen in die CRP-
Hochriskogruppe. DemgegenUber ist der geringste Anteil der BUrostichprobe mit ei-
nem hohen Risiko behaftet (19,6 %). Dieser Gruppenunterschied war jedoch nicht
signifikant (vgl. Anhang-Tabellen D 30 und D 30.1).

Ubergewichtige fielen in vorliegender Arbeit jeweils zu gleichen Anteilen in die Grup-

pen mit mittlerem und hdherem Risiko. Allerdings wurde zwischen den Gewichts-
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gruppen ein hdchst signifikant hdhere Konzentrationen fir Ubergewichtige analysiert
(X~ne = 1,00 mg/L vs. Xuc = 2,55 mg/L; Mann-Whitney-U-Test; p = 0,001).

Der Anteil der Nichtraucher in der CRP-Hochrisikogruppe war ebenfalls gering. Wur-
den die CRP-Unterschiede zwischen Rauchern und Nichtrauchern untersucht, so er-
gaben sich auch hier Trends, d. h. Nichtraucher hatten statistisch zuféllig niedrigere

CRP-Konzentrationen als Raucher (Xnr = 1,97 mg/L vs. Xr = 2,254. mg/L).

4.4.5 Homocystein, Cobalamin und Folsaure

FUr die Kéche wurden signifikant héhere Cobalamin-Konzentrationen festgestellt. Bei
ihnen zeigten sich im Vergleich zu den Burobeschdaftigten auch hdhere, jedoch nicht
signifikante Plasma-FolsGure-Konzentrationen (vgl. Abbildung 12; deskripitive Statistik
Anhang-Tabellen D 24 — D 26).

300 8
- 7
250 - -
= 6
2 200 - o
g - 5 g:
£ 150 - -4 @
g a
- -3
2 100 3
S , £
50 - r
0 - } } 0
Kiche Biro Normal- Uber- Nicht- Raucher
gewicht gewicht raucher
Nges = 93 45 48 37 56 69 24
Nyeypt = 20 8 12 8 12 17 3
(21,5%) (18,6 %) (25,0 %) (21,6 %) (21,4 %) (24,6 %) (12,5 %)

* signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,027)
Nrey!l - Anzahl der Probanden mit erhdhtem Homocysteinspiegel

Abbildung 12: Ubersicht der Cobalamin- und Folséure-Mediane in GegenUberstel-
lung der beobachteten Gruppen

Leicht gUnstigere Folséure wiesen ebenso die Normalgewichtigen und die Nichtrau-
cher auf. Hinsichtlich des Plasma-Vitamin-Bi2 konnten aber lebensstilbezogen nur zu-
falige Unterschiede festgestellt werden. BezUglich der Plasma-Hcy-Konzentrationen
wurden keine signifikanten Unterschiede zwischen den betrachteten Gruppen be-
rechnet. Entsprechend den leicht erhdhten Cobalamin- bzw. Folsdurekonzentratio-

nen in der Gruppe der Kéche trat hier auch relativ weniger haufig erhdhtes Hcy auf.
56




4 ERGEBNISSE

Das Odds Ratio betrug 0,75 (0,28 - 2,0; Buro OR = 1), d. h. Kbche hatten statistisch
zuféllig ein um 25 % geringeres Risiko fUr erhdhtes Hcy im Plasma.

Die Plasma-Cobalamin und -Folsdure korrelierten erwartungsgemaB gering negativ
mit dem Plasma-Hcy, d. h. je héher die Plasma-Konzentrationen beider Vitamine wa-
ren, umso geringer war die Konzentration von Hcy (vgl. Tabelle 32). Des Weiteren kor-
relierten FolsGure und Cobalamin gering positiv, d. h. Probanden mit hohem Plasma-
Cobalamin hatten auch hohe Plasma-FolsGure und umgekehrt. Der signifikante Be-
rufsgruppenunterschied beziglich des Vitamin Bi2 war auch bei der Korrelation nach
Spearman nachzuweisen.

Tabelle 32: Korrelationsmatrix nach Spearman fUr ausgewdhlte Parameter bezuglich
des Homocysteinspiegels

Beruf BMI Raucher? Homo- LGl Folsdure
cystein min
Beruf - -0,078 -0,216* 0,131 -0,231* -0,184
BMI - 0,037 0,036 -0,104 -0,109
Raucher? - -0,099 0,019 -0,063
Homocystein - -0,313** -0,340**
Cobalamin - 0,299**

Folsaure -

* Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05 signifikant.
** Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,01 signifikant.

4.4.6 Harnsdure im Serum

Kéche, Ubergewichtige und Raucher wiesen deutlich hé&ufiger als die jeweiligen Ver-
gleichsgruppen erhdhte Serum-Harnsdure-Konzentrationen auf (> 420 umol/L; vgl.
Abbildung 13).

Kdche (n=42)

B BUro (n=46)

* O Normalgewichtige (n=35)
20, ol O Ubergewichtige (n = 53)
Nichfraucher (n = 64)

@ Raucher (n =24)

Haufigkeit [%]
S

* signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,018)
***hochst signifikanter Gewichtsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)

Abbildung 13: Anteil der Probanden mit erhdhten Harnsé&urekonzentrationen [%] in den
beobachteten Gruppen
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Diese Beobachtung war fur die Berufs- und Gewichtsgruppen signifikant. Alle Pro-
banden, die erhdhte HarnsGurekonzentrationen hatten, waren Ubergewichtig. Fast
alle davon fielen in die Berufsgruppe der Kéche (7 von 8, entsprechend 87,5 %; de-

skriptive Statistik vgl. Anhang-Tabelle D 29).

4.4.7 Fettsaurenspekirum der Erythrocytenmembran

Gesdttigte FettsGuren:

Etwa 50 % der analysierten FettsGuremethylester in der Erythrocytenmemibran waren
gesafttigten Ursprungs. Normalgewichtige wiesen die niedrigsten Anteile an gesattig-
ten FettsGuren in der Erythrocytenmembran auf. Kéche hatten gegenUber Verwal-
tungsangestellten signifikant héhere FAME-%-Summen gesdattigter FettsGuren in ihren

Membranen der roten Blutkérperchen (vgl. Abbildung 14).

55,0 .
g 50,0 T I
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3 450 -
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X
v 40,0

48,1 49,4
35,0 -
Kiche Biro Normal- Uber- Nicht- Raucher
gewicht gewicht raucher

* signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,019)

Abbildung 14: Mediane und Quartile der Summe gesattigter FettsGuren (SFA-FAME
[%]) im Vergleich der beobachteten Gruppen

Die beiden Hauptvertreter der gesattigten FettsGuren — Palmitin- sowie Stearinséure —
stellten 87,7 % des Gesamtanteils (gemessen an der Gesamtstichprobe) gesattigter
FettsGuren dar. Kéche hatten einen etwas geringeren Summenanteil beider Fettsdu-
ren gegenuUber BUroarbeitskréften (Kiche 85,7 % vs. BUro 87,5 %; vgl. auch deskriptive

Statistik gesattigter FettsGuren Anhang-Tabellen D 32 - 35).

Ungesdattigte FettsGuren - w-3-Fettsduren:
BezUglich der w-3-FettsGuren konnten bis auf einen hdchst signifikanten Berufsgrup-
penunterschied bei der DHA und der w-3-Docosapentaensdure keine weiteren Un-

terschiede festgestellt werden (vgl. Tabelle 33 und Anhang-Tabellen D 36 - 39).

58



4 ERGEBNISSE

Tabelle 33: Mediane und Quartile der wichtigsten w-3-FettsGuren

a-lLinolensdure Eicosapentaensdaure | Docosahexaensdure
[7 der FAME] [% der FAME] [7 der FAME]

Gruppe n X P25 P75 X P25 P75 X P25 P75
Kiche 45| 0,11 0,08 021 0,29 0,15 0,53 | 1,05** 053 217
BUro 48| 0,14 0,12 0,16 | 039 0,19 0,56 | 2,31 1,72 296
Normalgewicht 37 | 0,14 0,11 018 | 037 024 057 1,89 096 2,53
Ubergewicht 56| 0,13 0,09 0,17 | 0,29 0,13 0,50 2,03 0,67 2,59
Nichtraucher 691 0,13 010 016 | 034 0,16 0,56 2,05 088 272
Raucher 24| 0,15 0,10 025 | 03I 0,18 049 1,78 0,51 232

*** hodchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)

FUr die K&che wurden besténdig niedrigere w-3-FettsGure-Methylester in den Erythro-
cytenmembranen bestimmt. BUroangestellte besaBen in ihrem FAME-Spektrum einen
signifikant hoheren Anteil an DHA. Zwischen den Gewichtsgruppen sowie zwischen

Rauchern und Nichtrauchern wurden keine auffallenden Unterschiede analysiert.

Ungesdattigte FettsGuren - w-6-Fettsduren:

Die héheren Anteile der ungesdattigten FettsGuren bei den Verwaltungsangestellten
sefzten sich zumeist signifikant auch bei den w-6-FettsGuren fort (vgl. Tabelle 34; An-
hang-Tabellen D 40 — 44).

Tabelle 34: Mediane und Quartile der wichtigsten w-6-FettsGuren

Linolscure y-Linolensdure Arachidonsdure
[7% der FAME] [7% der FAME] [% der FAME]
Gruppe n X P25 P75 X P25 P75 X P25 P75
Kiche 45| 9,04*** 806 10,10 | 0,05 0,05 0,06 | 6,86** 4,79 9,57
BUro 48 | 10,16*** 9,62 10,89 | 0,06 0,04 0,08 | 9,68** 6,72 12,34

Normalgewicht 37 | 10,00 9,27 10,71 | 0,06 0,05 0,08 | 10,10 595 12,07
Ubergewicht 56| 9.61* 8,15 10,14 | 0,05 0,04 0,07 837M 4,72 10,93

Nichtraucher 69 9.84 2,10 1039 | 0,06 0,04 0.07 9.16 565 11,74
Raucher 24 9.27 8,06 10,30 | 0,05 0,04 0.08 8.40 4,92 10,78

*** hodchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)
* signifikanter Gewichtsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,023)
M grenzwertig signifikanter Gewichtsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,053)

Auch das Zwischenprodukt im w-6-Fettstoffwechsel, die cis-8,11-,14-Eicosatriensdure
(c>-6-ETA) wurde hdchst signifikant hdaufiger in den Erythrocytenmembranen der BU-
roangestellten bestimmt (vgl. Anhang-Tabellen D 42). AuBerdem wiesen Normalge-
wichtige signifikant hohere LinolsGure-FAME-% auf. Der Arachidonsdure-Anteil war
grenzwertig signifikant héher. Zwischen Rauchern und Nichtrauchern wurden wie-
derum keine Unterschiede festgestellt. Die w-6-FAME-% waren bei den Nichtrauchern

statistisch zufdllig héher.
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Ungesadttigte FettsGuren - w-9-FettsGuren:

Die verbreitetste w-9-Fettsaure, die Olsdure, trat in den Erythrocytenmembranen der
Kéche signifikant hdaufiger auf. Gewicht und Rauchverhalten hatten keinen Einfluss
auf den Gehalt an w-9-Fettsé&uren, wenn auch die Olsdure statistisch zuféllig bei den

Ubergewichtigen und den Rauchern erhéht war (vgl. Anhang-Tabelle D 45).

trans-FettsGuren (ohne CLA):

Kéche wiesen hdchst signifikant niedrigere Anteile an TFA und signifikant niedrigere
Anteile am TFA-Hauptverireter - der Elaidinsdure - in ihren Erythrocytenmembranen
auf (vgl. Abbildung 15). Sie hatten insgesamt die niedrigsten Anteile in den beobach-
teten Gruppen. Die Gruppe der Verwaltungsangestellten stellte die Gruppe mit den

hochsten Anteilen an TFA dar.

.

——

TFA-FAME [%]

0,32 | 0,26 0,29 10,23

Normal- Uber- Nicht- Raucher
gewicht gewicht raucher
‘ links: Summe TFA [Mrechts: Elaidinsdure ‘

*** hodchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)
* signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,021)

Abbildung 15: Mediane und Quartile der Summe der frans-FettsGuren (TFA-FAME [%])
im Vergleich der beobachteten Gruppen

Normalgewichtige und Nichtraucher hatten, wenn auch nicht signifikant, jeweils ho-

here TFA-FAME-% als die beobachteten Vergleichsstichproben.

4.4.8 Phytosterole und Kasuistik einer Phytosterolamie

Zwischen den Berufsgruppen wurde ein inverser Trend zwischen den beiden Phy-

tosterolen festgestellt. Wahrend bei Kéchen die Konzentration des Campesterols im

Plasma gegenUber der BUrogruppe leicht héher war, wurden bei den Verwaltungs-

angestellten etwas hdhere Plasma-Sitosterolgehalte nachgewiesen (vgl. Anhang-

Tabellen D 50 — 51.1). In den Gewichtsgruppen waren die Plasma-Campesterol- re-
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spektive Sitosterolgehalte bei den normalgewichtigen Probanden vergleichsweise
etwas héher. Das Rauchverhalten schien keinen Einfluss auf die Plasmagehalte der

Phytosterole zu haben (vgl. Tabelle 35).

Tabelle 35: Mediane und Percentilen von Campesterol und Sitosterol im Vergleich
der beobachteten Gruppen

Campesterol [ug/mL]# Sitosterol [ug/mL]*

~ ~

Gruppe n X P25 P75 X o X P25 P75 X o
Kdche 44 | 304 2,59 374 | 328 085 | 299 273 351 | 3,13 0,66
Buro 47 | 3,41 293 542 | 404 200 | 272 232 371 | 286 1,30

Normalgewicht 35| 3,33 3,01 482 | 390 1,58 | 295 251 356 | 3,17 0,91
Ubergewicht 56| 3,17 248 387 | 353 1,60 | 279 244 3,51 | 287 1,11

Nichtraucher 68 | 326 269 424 | 368 1,67 | 281 239 353 | 289 1,05
Raucher 23| 330 2,69 439 | 364 139 | 297 258 351 | 330 098

# keine signifikanten Gruppenunterschiede (Mann-Whitney-U-Test, p > 0,05)

Um die Beziehungen zwischen den Blutfetten und den Phytosterolen besser analysie-
ren zu kdnnen, wurden die Rangkorrelationskoeffizienten nach Spearman berechnet
(val. Tabelle 34).

Tabelle 36: Korrelationsmatrix nach Spearman fUr Phytosterole und Blutfette

Campe Sito TC HDL-C LDL-C TAG Lp (a) ApoB
Campe - 0,599**  0,416** 0,363**  0,267* 0,075 0,019 0,119
Sito - 0,355 0,200 0,248* 0177 0,059 0,183
TC - 0,142 0,820**  0,501** 0,058 0,785**
HDL-C - -0127  -0,268** 0,067 -0,189
LDL-C - 0,287**  0,281**  0,854**
TAG - -0,304**  0,517**
Lp (a) - 0,161

ApoB -

* Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05 signifikant.
** Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,01 signifikant.

Campe- und Sitosterol korrelierten signifikant in mittlerer Starke miteinander. Weiterhin
fiel auf, dass sowohl TC, HDL-C und LDL-C gering mit Campesterol und bis auf HDL-C
auch mit Sitosterol in Beziehung stehen.

ErwartungsgemaB bestand eine mittlere bzw. hohe signifikante Korrelation zwischen
TC und TAG bzw. LDL-C im Plasma. Eine hohe signifikante Beziehung bestand weiter-
hin zwischen TC bzw. LDL-C und ApoB, eine mittlere zwischen TAG und ApoB. Zwi-
schen Lp (a) wurden keine starken Beziehungen errechnet, mit Ausnahme einer er-
warteten geringen, signifikanten Korrelation zwischen Lp (a) und LDL-C sowie einer

geringen signifikanten negativen Korrelation zu den TAG.
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Kasuistik einer Phytosterolémie:

Unter den Probanden der Kontrollgruppe befand sich ein Teilnehmer, dessen Cam-
pesterolkonzentration (19,42 ug/mL) um mehr als das FUnffache, seine Sitosterolkon-
zentration (8,11 ug/mL) um knapp das Dreifache gegenuber der Gesamtstichprobe
erndht waren. Gleichzeitig waren auch die LDL-C-Konzentrationen erhdht (4,66
mmol/L) und die HDL-C-Konzentrationen erniedrigt (0,82 mmol/L). Der Proband nahm
zu dieser Zeit seit einem Jahr aufgrund Unvertraglichkeitsreaktionen keine Choleste-
rinsenker mehr und versuchte seinen Cholesterinspiegel mit ausgewogener Erndh-
rung ohne phytosterolangereicherte Lebensmittel positiv zu beeinflussen.

Eine Genanalyse der beiden Transportmolekile ABCGS5 und ABCG8 ergab keine Mu-
tation im klassischen Sinne. Es wurde zwar in beiden Genen ein heterozygoter Amino-
sGureaustausch nachgewiesen, der allerdings in ABCGS5 bisher weder als Mutation
noch als Polymorphismus beschrieben wurde und moglicherweise ohne Belang ist.
Der Aminosdureaustausch in ABCG8 kam sowohl bei der Mutter (ebenfalls heterozy-
got) und beim Vater (homozygot) vor. Diese Sequenzverdnderung taucht jedoch mit

einer Allelfrequenz von 14 % in der Bevdlkerung auf und ist somit keine Mutation.

4.4.9 Hydrophile TEAC Il

Im Folgenden ist die TEAC Il im Vergleich der unterschiedlichen Untersuchungsme-
dien dargestellt (vgl. Abbildung 16; Anhang-Tabellen D 52 — D 54).

Plasma-TEAC-IIl (P-TEAC IlI):

Die hochsten P-TEAC-III wurden bei den BUroangestellten gemessen. Kéche dage-
gen wiesen eine hdchst signifikant niedrigere Trolox-dquivalente antioxidative Kapa-
zitét auf. Bei den Ubergewichtigen wurden gegeniUber den Normalgewichtigen sta-
fistisch zufdllig ebenfalls hdhere Werte bestimmt. Das Rauchverhalten schien im

Plasma keine Auswirkungen auf die Antfioxidative Kapazitét zu haben.

Serum-TEAC-III (S-TEAC IlI):

Ahnlich wie im Plasma wurde vergleichsweise auch im Serum bei den BUroarbeits-
kraften die hochste S-TEAC-III bestimmt. Auch hier wiesen die Kéche die niedrigsten
Kapazitdten auf. Allerdings schien im Serum der Einfluss des Gewichts keine Rolle zu

spielen. Hingegen hatten Nichtraucher statistisch zufdllig hdhere Werte.
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Plasma (P) 2,61 2,88 2,69 2,83 2,79 2,79
Serum (S) 2,34 2,77 2,55 2,55 2,62 2,37
Urin (U) 3.65 4,77 3,90 4,55 3,93 4,80

** hoch signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,002)
*** hodchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)

Abbildung 16: Mediane und Quartile der TEAC Il [mmol/L] im Vergleich unterschied-
licher Untersuchungsmedien und der beobachteten Gruppen

Urin-TEAC-IIl (U-TEAC IlI):

In allen Proben wurden héhere U-TEAC Il im Vergleich zu P- und S-TEAC Ill gemessen,
die Uberdies einer groBen Schwankungsbreite unterlagen. Der Urin schien nicht das
geeignete Medium fUr eine TEAC-lII-Bestimmung zu sein, da vermutlich weitere antio-
xidativ wirksame Substanzen, wie z. B. Harnstoff, die Ergebnisse verfélschen kénnen.
Prinzipiell verhielten sich die Werte proportional zu den im Blut gemessenen. Aller-
dings konnten die Unterschiede aus oben genannten Grinden nur abgeschwdcht

beobachtet werden.

4.4.10 Retinol

Im Plasma der Kéche wurden hdchst signifikant niedrigere Retinolkonzentrationen
analysiert (vgl. Abbildung 17 sowie Anhang-Tabelle D 55).

Gewicht und Rauchverhalten schienen keinen Einfluss auf das Plasma-Retinol zu ha-
ben. Leicht héhere Konzentrationen traten bei den Ubergewichtigen und den Nicht-

rauchern auf.
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*** hodchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)

Abbildung 17: Mediane und Quartile der Plasma-Retinolkonzentrationen [umol/L] im
Vergleich der beobachteten Gruppen

4.4.11 Tocopherole

Da bei vielen Probanden die Konzentrationen fir B-, y- und 6-Tocopherol unter den
Nachweisgrenzen lagen, wurde im Folgenden nur das a-Tocopherol betrachtet (vgl.
Abbildung 18). Im Plasma der Kéche wurden héchst signifikant hdhere Konzentratio-
nen im Vergleich zur BUrostichprobe festgestellt. Verwaltungsangestellte wiesen die
niedrigsten Konzentrationen im Plasma auf (vgl. auch Anhang-Tabelle D 56). Uber-
gewichtige hatten signifikant héhere Plasma-a-Tocopherol-Konzentrationen, wdah-

rend bei Rauchern statistisch zufallig mehr a-Tocopherol analysiert wurde.
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gewicht gewicht raucher

* signifikanter Gewichtsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,035)
*** hdchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)

Abbildung 18: Mediane und Quartile der Plasma-a-Tocopherolkonzentrationen
[umol/L] im Vergleich der beobachteten Gruppen
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4.4.12 Gesamtphenole

Ein dhnlicher Sachverhalt wurde bei der Analyse der Gesamtphenole beobachtet.
Kéche hatten hdchst signifikant héhere Plasma-Gallussdure-Aquivalente (GAE) ge-
genuber den Buroarbeitskraften.

Das Gewicht schien keinen Einfluss auf den Gesamtphenolgehalt zu haben, wenn
auch fur die Normalgewichtigen statistisch zufdllig die gunstigeren Konzentrationen
bestimmt wurden. Allerdings fielen hoch signifikant héhere GAE bei den Rauchern

auf (vgl. Abbildung 19 und Anhang-Tabelle D 57).

Hokok *k

——

GAE [mg/L]

1027 982
Kiche Biro Normal- Uber- Nicht- Raucher
gewicht gewicht raucher

** hoch signifikanter Gruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,005)
*** hodchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)

Abbildung 19: Mediane und Quartile der Gallussé&ure-Aquivalente (GAE) [mg/L] im
Vergleich der beobachteten Gruppen

4.4.13 8-OxodG

8-OxodG als Vertreter der oxidierten DNA-Basen, wurde zu einem hoch signifikant
héheren Anteil nmol/mmol Kreatinin im Urin der BUroarbeitskrafte analysiert. Es fielen
auch bei normalgewichtigen und nicht rauchenden Probanden hdhere Werte auf.
Allerdings schwankten die Ergebnisse in den beobachteten Gruppen sehr stark (vgl

Abbildung 20)

Die Spearman-Korrelation ergab keine signifikanten Zusammenhdnge zwischen dem
8-OxodG und ausgewdhlten antioxidativ wirkenden Substanzen (vgl. Tabelle 37). Al-
lerdings wurde eine mittlere signifikante Korrelation zwischen P-TEAC Il und Retinol

errechnet.
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** hoch signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,009)

Abbildung 20: Mediane und Quartile des 8-OxodG im Urin [nmol/mmol Kreatinin] im
Vergleich der beobachteten Gruppen

Tabelle 37: Korrelationsmatrix nach Spearman fur 8-OxodG und ausgewdhlte Anti-

oxidantien
8-OxodG P-TEAC Il a-Toc Retinol GAE
8-OxodG - 0,070 -0,161 0,126 0,031
P-TEAC IlI - 0,003 0,446** -0,269**
a-Toc - -0,155 0,196
Retinol - -0,277**

GAE -

** Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).

4.5 Einflisse des individuellen Lebensstils auf die Blut-/Urin-Parameter

4.5.1 Erndhrungsverhalten

Die in Anhang C dargestellten Tabelle C 5 bis C 7 veranschaulichen die verschiede-
nen erhobenen Blut- und Urin-Parameter in Abh&ngigkeit vom Erndhrungsverhalten.
Die Gegenuberstellung von gunstigem und ungUnstigem Erndhrungsverhalten ergab
bei keinem Parameter einen signifikanten Unterschied (Mann-Whitney-U-Test,
p > 0,05). Selbst Tendenzen lassen sich bis auf wenige Werte (z.B. beim Gesamtcho-
lesterin und Cobalamin) nur schwer erkennen. Personen mit ungUnstigerem Erndh-
rungsverhalten wiesen vermeintlich die gunstigeren Werte auf (z. B. bei den DHA und
EPA). Das von den Teilnehmern der Studie angegebene eigene Erndhrungsverhalten

schien also keinen Einfluss auf die Blut- und Urinwerte zu haben.

4.5.2 Gesundheitsverhalten

Schlaf:
Der Beruf hatte keinen Einfluss auf die Schlafdauer. Auch zwischen Normal- und U-

bergewichtigen, sowie zwischen Rauchern und Nichtrauchern konnten keine signifi-
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kanten Unterschiede in der Schlafdauer festgestellt werden.Die Anzahl der angege-
benen Nachtschlafstunden hatte keinen Einfluss auf den subjektfiv bewerteten Ge-

sundheitszustand (Daten nicht dargestellt).

Bewegungsverhalten in der Freizeit:

Wie Tabelle 38 verdeutlicht, hatten Kbche nach eigenen Angaben ein vergleichs-
weise weniger haufig gunstiges Bewegungsverhalten als Verwaltungsangestellte.
Wurden die Gewichtsgruppen betrachtet, so waren Normalgewichtige nach dem
Sportmusterindex nicht deutlich aktiver als Ubergewichtige. Sie wiesen sogar ver-
gleichsweise leicht hdufiger ein ungunstiges Bewegungsverhalten auf. Nichtraucher
und Raucher unterschieden sich ebenfalls nicht wesentlich in ihrem Bewegungsver-
halten.

Das nach den Aussagen der Probanden erhobene Bewegungsverhalten spiegelte
sich in keiner Weise in den Blut- und Urin-Parametern wider (Mann-Whitney-U-Test,

p > 0,05; Daten nicht dargestellt).

Tabelle 38: Punkte nach dem Sportmusterindex (SMI) und daraus abgeleitetes Bewe-
gungsverhalten

Punkte nach SMI Bewegungsverhalten

X X o gunstig! normal? ungunstig?
Nkoche = 45 12,0 11,1 4,5 8(17.8%) 30 (66,7 %) 7 (15.5%)
Neoro = 48 12,5 12,0 6,0 11 (22,9 %) 22 (45,8%) 15 (31,3 %)
Nunter-, normalgewichtig = 37 13.0 11,8 52 8 (2] ,6 %) 19 (5] A4 %) 10 (27,0 %)
Nobergewichtig/adipss = 56 11,0 11,3 5.4 11 (19.6%) 33 (58,9 %) 12 (21,4 %)
NNichtraucher = 69 12,0 11,7 5.0 14 (20.3%) 38 (55,1 %) 17 (24,6 %)
NRaucher = 24 12,0 11,1 5,9 5 (20,8 %) 14 (58,3 %) 5 (20,8 %)
Ngesamt = 93 12,0 11,5 5,3 19 (20,4 %) 52 (559 %) 22 (23,7 %)

1 SMI-Summe > 14; 2 EMI-Summe 8 — 14; 3 EMI-Summe < 8

4.6 Psychosoziale Hintergrinde

4.6.1 Ergebnisse des AVEM-Erhebungsbogens

Auswertungen der vier Muster des arbeitsbezogenen Verhaltens und Erlebens:

Zwischen den Berufsgruppen wurden signifikante Unterschiede in Haufigkeit und Aus-
prégung der verschiedenen Muster festgestellt. So wurden den Kéchen im Vergleich
zu den BUroarbeitskraften haufiger das Muster G (gesundheitsférderlich), aber auch
sehr hdufig das Muster A (gesundheitsgef@hrdend) zugeordnet. Verwaltungsange-
stellte dagegen wiesen eher das Muster S auf, das im Wesentlichen kein Gesund-

heitsrisiko darstellt.
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gesamt 40,9 29.0 ﬂ_
Raucher 37,5 | 33,3
Nichtraucher 42,0 | 27,5
Ubergewicht 33,9 29,0 26,8 J
Normalgewicht 51,4 | 24,3 25,0
Biro 33,3 43,8
Kiche 48,9 | 133
|
) ) ) ) ) ) ) ) ) 1
Haufigkeit [%]
| O Muster G OMuster S B Muster A E Muster B |

*** hdchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (x2-Test; p = 0,001)

Abbildung 21: Die vier Muster des arbeitsbezogenen Verhaltens und Erlebens im Ver-
gleich der beobachteten Gruppen

Zwischen den anderen beobachteten Gruppen wurden keine signifikanten Unter-
schiede beobachtet. Allerdings fallt auf, dass Ubergewichtige bzw. Raucher eben-
falls haufiger als Normalgewichtige respektive Nichtraucher dem Muster A zugeord-

net wurden.

Auswertungen der Bereiche und Dimensionen

Da sich, wie bereits beschrieben, in der Regel keine reinen Musterzugehdrigkeiten
ergeben, sondern héufig Musterkombinationen bei einem Menschen auftreten, wur-
den auch die einzelnen Bereiche und Dimensionen betrachtet (vgl. Abbildung 22).
Alle fUnf Dimensionen unterschieden sich héchst signifikant in den Berufsgruppen zu-
gunsten der Kéche. Dieses Ergebnis deckte sich mit den Uberdurchschnittlich haufi-
gen Mustern G und A bei den Kéchen, welche durch hohes Arbeitsengagement ge-
pragt sind.

Zwischen den Gewichtsgruppen sowie Rauchern bzw. Nichtrauchern konnten keine
signifikanten Unterschiede in den Dimensionen des Arbeitsengagements errechnet

werden.
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Subjektive Beruflicher Ehrgeiz Verausgabungs- Perfektions- Distanzierungs-
Bedeutsamkeit bereitschaft streben fahigkeit
der Arbeit

Kiche EBiro ONormalgewichtige @ Ubergewichtige B Nichtraucher E Raucher

*** hdchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test, p <0,001)

Abbildung 22: Ausprégungen [Punkte] der Dimensionen des Bereiches Arbeitsenga-
gement im Vergleich der beobachteten Gruppen (Mediane gerun-

det)

Die Dimensionen des Bereiches Widerstandsfahigkeit zeigten keine so starken Grup-
penunterschiede. Kéche bewdltigten Probleme laut AVEM hoch signifikant besser.
Raucher hatten nach ihren Aussagen im Erhebungsbogen die hdhere innere Ruhe

und Ausgeglichenheit gegenuber den Nichtrauchern (vgl. Abbildung 23).

w
o

N
(3,

Ausprdgung [Punkte]
IR -]

Resignationstendenz Offensive Innere Ruhe und
Problembewidltigung Ausgeglichenheit

Kiche EBiro O Normalgewichtige @ Ubergewichtige B Nichtraucher E Raucher ‘

** hoch signifikanter Gruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test, p < 0,01)

Abbildung 23: Ausprdgungen der Dimensionen des Bereiches Widerstandsfahigkeit
im Vergleich der beobachteten Gruppen (Mediane gerundet)

Im Bereich der Emotionen wurden relativ ausgeglichene Werte festgestellt. Raucher
wiesen etwas geringere Auspragungen in den Dimensionen Lebenszufriedenheit und

Erleben sozialer UnterstUtzung auf, als die anderen Gruppen (Daten nicht darge-

stellt).
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Obwohl die Probanden mit dem gesundheitsforderlichen AVEM-Muster G im Ver-
gleich zum gesundheitsgefdhrdenten Muster A speziell hinsichtlich der Gewichtsklas-
sen, der Korperzusammensetzung und der Blutfette hdufiger die gunstigeren Werte
aufwiesen (vgl. Anhang-Abbildung C 6 und C 7), konnten keine signifikanten Unter-
schiede festgestellt werden (Mann-Whitney-U-Test, p > 0,05). BezUglich der anderen
erhobenen Parameter waren ebenfalls keine nennenswerten Unterschiede vorhan-
den (vgl. Anhang-Tabelle C 8 und C 9).

4.6.2 Ergebnisse der individuellen Einschatzung

Stressfaktoren:

Auf die Frage, welche und wie stark Faktoren stressauslosend wirken, haben Kéche
und BUroarbeitskrafte unterschiedliche Aussagen getroffen (vgl. Anhang-Abbildung
C 8). Insgesamt litten Koche haufiger stark bis teilweise unter beruflichen Anforderun-
gen und Ereignissen. BUroarbeitskrafte lieBen sich signifikant hdufiger durch andere
Faktoren, v. a. durch den Anspruch an sich selbst stressen.

Zwischen den Gewichtsgruppen wurde betreffend der Stressoren nur ein Unterschied
bezUglich des Anspruchs an sich selbst festgestellt. Normalgewichtige empfanden
diesbezUglich leicht hdaufiger Stress. Nichtraucher gaben im Vergleich zu den Rau-
chern bei allen erfragten Stressoren hdaufiger teilweise bis starke Belastungen an.
Dennoch wurden hinsichtlich der Stressfaktoren zwischen den Gewichtsgruppen bzw.
Rauchern und Nichtrauchern keine signifikanten Unterschiede festgestellt (Daten

nicht dargestellt).

Reaktionen auf Stress:

Auch in den Reaktionen auf Stress waren die Aussagen ungleich. Wahrend Kéche im
Vergleich zu den BUroangestellten bei Stress leicht hdufiger mit Appetitlosigkeit rea-
gierten, tendierten die Verwaltungsangestellten zu Unruhe, Magen- oder Kopf-
schmerzen bzw. Infektanfdlligkeit (vgl. Anhang-Abbildung C 9).

Normalgewichtige tendierten nach eigenen Angaben ebenfalls zu Appetitlosigkeit,
wdhrend Ubergewichtige signifikant h&ufiger unter Muskelzuckungen litten. Zwischen
Rauchern und Nichtrauchern wurden geringe Unterschiede in den Reaktionen auf
Stress deutlich. Raucher gaben eher Magen- bzw. Kopfschmerzen und Appetitlosig-
keit an, Nichtraucher hingegen eher Konzentrationsschwéche und litten signifikant

unter Unruhe (Daten nicht dargestellt).
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Abbavu von Siress:

Des Weiteren beantworteten die Probanden die Fragen zum Abbau von Stress in
ahnlicher Weise. Allerdings zahlte Bewegung und Sport bzw. Essen/Essengehen bei
den Verwaltungsangestellten h&ufiger zu den Techniken des Stressabbaus (vgl. An-
hang-Abbildung C 10).

Ubergewichtige gaben hé&ufiger an, durch Essen und Trinken den Alltagsstress abzu-
bauen. Sie versuchten auch im Vergleich zu den Normalgewichtigen haufiger, die
stressauslosende Situation zu &ndern. Nichtraucher verhielten sich im Vergleich zu
den Rauchern ganz dhnlich wie Ubergewichtige zu Normalgewichtigen. Diese Beo-

bachtungen waren jedoch nicht sigifikant (Daten nicht dargestellt).
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4.7 Ubersicht der Ergebnisse

Berufsgruppenvergleich:

Tabelle 39: Wesentliche Parameter zwischen den Berufsgruppen im Uberblick

Parameter Kiche (n = 45) Biro (n = 48) p!
anthropometrische Daten n.s.
Anteil Raucher ) *
Gesamtcholesterin ] *
Apolipoprotein B ] H*
Cobalamin ) *
Harns&ure ) *
gesattigte Fettséuren (SFA) ) *
Docosahexaenséure (DHA) ] ook
Linolséure (LA) ) oo
cis-8,11-,14-Eicosatriens@ure (w-6-ETA) N ok
Arachidonsédure (AA) ) Hokox
Olséure (OA) ) *
Summe frans-Fettsauren (TFA) ) ook
Elaidinséure N *
Phytosterole n.s.
1 Proband mit
auffallig hohen
Phytosterolkonz.
(vgl. 4.4.8)
TEAC Il hydrophil (Plasma, Serum) ) ok
a-Tocopherol ] kK
Tocopherolaufnahme (Ern&hrungsprotokoll) ) o
Retinol ) o
Gesamtphenole ) Hokox
8-oxodG N *
Ballaststoffaufnahme (Erndhrungsprotokoill) ) o
AVEM-Musterzugehorigkeit xk2
AVEM-Muster G )
AVEM-Muster $ l
AVEM-Muster A )
AVEM-Muster B i

I - erhdht gegenUber Vergleichsgruppe
! Mann-Whitney-U-Test
2 Fisher’s Exakt-Test
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Gewichtsgruppenvergleich:

Tabelle 40: Wesentliche Parameter zwischen den Gewichtsgruppen im Uberblick

Normalgewicht Ubergewicht

Parameter (n = 37) (n = 56) ]

EiweiBaufnahme i *

Gesamtcholesterin ] *
HDL-Cholesterin ) ok
LDL-Cholesterin o
Triglyceride

k3kk

kkk

Apolipoprotein B

*k

C-reaktives Protein

Harnsaure ok

== === =

Stearinséure m
LinolsGure

Arachidonsdure m

= =

a-Tocopherol N *

AVEM-Musterzugehorigkeit (M
AVEM-Muster G )

- erhdht gegeniber Vergleichsgruppe

Vergleich zwischen Rauchern und Nichtrauchern:

Tabelle 41: Wesentliche Parameter zwischen Rauchern und Nichtrauchern

Parameter Nichtraucher Raucher b
(n=469) (n =24)
Gesamtcholesterin ] *
Apolipoprotein B ] H*
Gesamtphenole ) ok
8-oxodG n.s.
innere Ruhe und Ausgeglichenheit (AVEM) ] ok

I - erhdht gegenUber Vergleichsgruppe
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5 Diskussion und Schlussfolgerungen

5.1 Gruppenvergleiche

5.1.1 Berufsgruppenvergleich

Entgegen der Hypothese, dass Kéche aufgrund ihres Berufsbildes ein Erndhrungszu-
stand und -verhalten besitzen, welches fUr die Herz-Kreislauf-Gesundheit eher von
Nachteil ist, wurden in vorliegender Studie auf den ersten Blick keine signifikanten
Beweise erbracht. Weder in Kdrpergewicht, noch Koérperfett- sowie -magermasse
unterschieden sich die beiden Gruppen wesentlich. Auch die Berechnungen der 7-
Tage-Erndhrungsprotokolle ergaben bis auf signifikant erniedrigte Ballaststoff- bzw. a-
Tocopherolaufnahmen (vgl. Anhang-Tabellen D 74 und D 77) gegenUber der Ver-
gleichsgruppe keine bedeutsamen Differenzen. Allerdings fanden sich bei detaillier-
terer Betrachtung einige Auffdlligkeiten, welche auf die verschiedenen Erndhrungs-
und Lebensstile zwischen den Gruppen zurUckzufGhren waren.

In der Kéchestichprobe wurden Unterschiede in Parameterkonzentrationen festge-
stellt, die mittel- oder unmittelbar mit einem héheren Fleischanteil bzw. Anteil an tieri-
schen Fetten, bei parallel geringerer Aufnahme von Gemuse, Obst und Vollkornpro-
dukten schlieBen lasst. Darunter zahlen signifikant erhdhte TC-, Apo-B-, Cobalamin-
und Harnsdurekonzentrationen sowie ein signifikant hdherer Anteil an gesattigten
FAME-% in der Erythrocytenmembran. Die hdhere ApoB-Konzentration in der Ké-
chestichprobe |dsst darauf schlieBen, dass der Antfeil an dem Atherosklerose férdern-
den sdLDL-C in dieser Gruppe wahrscheinlich ebenfalls erhéht war (EL HARCHAOUI et
al., 2007, BARTER et al., 2006). Eine signifikant erniedrigte Ballaststoffaufnahme und ein
leicht erhdhter Anteil aufgenommener Eiweie sowie die signifikante Korrelation zwi-
schen EiweiB- und Cobalaminaufnahme (r = 0,552) bestatigt, dass Lebensmittel tieri-
scher Herkunft hdufiger von den Kéchen verzehrt wurden. Anhand der Food-
Frequency-Befragung konnte dies belegt werden. Kéche gaben signifikant hdufiger
an, Fleisch zu verzehren (Fisher’s Exakt-Test, p = 0,002; Daten nicht dargestellt). Im
Trend nahmen sie nach eigenen Aussagen taglich weniger Portionen Gemuse und
Obst zu sich als Verwaltungsangestellte. Der Einfluss dieser Erndhrung auf die Hcy-
Konzentration war offensichtlich nicht hinderlich. So schienen Kéche méglicherweise
aufgrund eines besseren Angebotes an Cobalamin und Folsdure eher ein geringeres

Risiko fUr hohe Hcy-Konzentrationen zu haben.
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Zu erwdhnen ist auBerdem die leicht erhdhte FlUssigkeitsaufnahme der Kéche, die
scheinbar aufgrund der Arbeitsbedingungen in der Kiche (Hitze, vermehrtes Schwit-
zen) aus einem erhdhten FlUssigkeitsbedarf resultierte.

Die in der vorliegenden Studie festgestellten Unterschiede in den Erndhrungsweisen
und Ndahrstoffeintrégen beziglich des soziobkonomischen Status decken sich mit der
internationalen Literatur. Menschen mit niedrigerem Einkommen und/oder niedrige-
rem Bildungsstand verzehren weniger Fisch und GemuUse, aber mehr frittierte Le-
bensmittel, Nudeln und Kartoffeln, Haushaltszucker und Bier. Damit ist die Aufnahme
verschiedener Vitamine und Mineralstoffe (bspw. Vitamin A, Eisen und Calcium)
niedriger. Die Aufnahme an Fett, gesattigten FettsGuren sowie an leicht verdaulichen
Kohlenhydraten fallt jedoch erheblich hdher aus. Allesamt sind dies Indikatoren fir
ein weniger gesundheitsférderliches Ern&hrungsverhalten (DESHMUKH-TASKAR et al.,
2007; GALOBARDES et al., 2001; ERKKILA et al., 1999; POPKIN et al., 1996).

Die signifikant héheren DHA-FAME-% in den Erythrocytenmembranen der Verwal-
tungsangestellten sind damit mdglicherweise ebenfalls auf deren héheren soziodko-
nomischen Status zurickzufUhren, nicht aber auf Nahrungsergdnzungsmittel, denn
keiner der Probanden nahm w-3-Fettséuren in Form von Supplementen auf.

Ahnliche Ergebnisse wurden auch in der Heart and Soul Study eruiert. Patienten mit
Koronarer Arterienerkrankung wiesen niedrigere Konzentrationen an DHA und EPA in
den Erythrocytenmembranen auf, wenn sie einen niedrigeren soziobkonomischen
Status (gemessen am Haushaltseinkommen, an der Bildung und am aktuellen Be-
schaftigungsstatus) hatten. Die Autoren stellten ebenfalls fest, dass dies mit Wahr-
scheinlichkeit v. a. auf einen geringeren Fischkonsum zurUckzufUhren ist. (COHEN et
al., 2008). Ein Widerspruch besteht dazu in der Food-Frequency-Befragung beziglich
der Angaben zum Fischverzehr, denn die hier untersuchten Kéche gaben haufiger
an, Fisch zu verzehren. Diese Aussagen waren zwischen den Berufsgruppen signifi-
kant unterschiedlich (Fisher’s Exakt-Test, p = 0,015; Daten nicht dargestellt).

Das w-6-FettsGurenspektrum in der Erythrocytenmembran wies ebenfalls signifikante
Unterschiede zwischen den Berufsgruppen auf. Sowohl die LA- als auch die w-6-ETA-
und AA-FAME-% traten bei den Verwaltungsangestellten deutlich hdufiger auf. Einer-
seits ist ein erhdhter Eintrag der FettsGuren aus der Nahrung, andererseits die Bildung
der AA aus LA fUr die Konzentrationen in der Erythrocytenmembran verantwortlich.
Die Bildung Uberschreitet gewohnlich die Aufnahme von AA in der normalen Western
Diet, obwohl die individuelle Aufnahme leicht durch den vermehrten Verzehr von

tierischen und marinen Produkten erhdht werden kann (ZHOU und NIELSSON, 2001). FOr
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die erhdhte AA-Bildung spricht die erhdhte Konzentration am Zwischenprodukt w-6-
ETA in den Erythrocytenmembranen. Die erhdhte Aufnahme an LinolsGure (z. B.
durch Verwendung Linolsaure-reicher Ole, vermehrter Verzehr von NUssen) bei den
Verwaltungsangestellten kann in diesem Zusammenhang auch eine Erkldrung fUr die
Verteilung der w-6-Fettsuren in der Erytrocytenmembran darstellen (HJELTE und NILS-
SON, 2005).

Die OA-Anteile waren bei den Kéchen signifikant gegenUber der Vergleichsstichpro-
be erhdht. Auch hier deutet dies daraufhin, dass insgesamt mehr Fett aufgenommen
wurde.

Die Summe der TFA wie auch deren wichtigster Vertreter — die ElaidinsGure — waren in
den Erythrocytenmembranen der Kéche héchst signifikant niedriger, ein Zeichen da-
fur, dass der Eintrag Uber die Nahrung zugefUhrter TFA in dieser Berufsgruppe niedri-
ger gewesen sein muss. Damit |asst sich nicht belegen, dass in Kichen ein erhdhtes
Angebot an TFA-reichen Lebensmitteln (z. B. Pommes Frites, Trockensuppen und
-soBen etc.) zu einem erhdhten Eintrag fOhrt.

Ein auBergewdhnlicher Berufsgruppenunterschied bestand im arbeitsbezogenen Ver-

haltens- und Erlebensmuster, der unter 5.2.6 fUr alle Gruppen diskutiert wird.

5.1.2 Gewichtsgruppenvergleich

Die Ergebnisse des Gewichtsgruppenvergleichs zeigten erwartungsgeman signifikant
erhdhte Risikoparameter in der Gruppe der Ubergewichtigen. Darunter zahlten er-
hohte Serum-TC-, -LDL-C-, -TAG- sowie -ApoB-Konzentrationen bei gleichzeitig ernied-
rigtem HDL-C. Auch die Serum-CRP-Konzentrationen waren signifikant erhdht. Dies
deckt sich mit den Aussagen internationaler Literatur (LO et al., 2006; GREGG et al.,
2005; FestA et al., 2001; HAK et al., 1999).

Signifikant erhdhte Serum-Harnsdure- sowie Plasma-Tocopherolkonzentrationen und
EiweiBaufnahmen deuten auf verschiedenartige ErnGhrungsweisen hin, etwa im Sin-
ne von erhdhter Zufuhr an tierischen Lebensmitteln sowie fettreicherer Erndhrung sei-
tens der Ubergewichtigen. Die Erndhrungsprotokolle bzw. die Ergebnisse aus der
Food-Frequency-Befragung gaben jedoch darUber keinen deutlichen Aufschluss.
Signifikant erniedrigte LA-FAME-% und im Trend niedrigere AA-FAME-% in den Erythro-
cytenmembranen der Ubergewichtigen kénnen vermutlich mit einem insgesamt er-
hohten Anteil an Fett und damit auch mehrfach und einfach ungeséattigten Fettsdu-
ren in der Erndhrung erkl@rt werden. AA wird unter allen FettsGuren normalerweise
beim Einbau in Phospholipide praferiert. Diese Retention ist extrem effizient, wenn das

Angebot an mehrfach ungesattigten FettsGuren (PUFA) eher gering ist. Mit einem
76



S DISKUSSION UND SCHLUSSFOLGERUNGEN

erhéhten Eintrag an PUFA und/oder Olsdure wird AA allerdings vermehrt in TAG ein-
gebaut und weniger in Phospholipide und dient dort u. a. als Energiereserve (HJELTE
und NILSSON, 2005). Obwohl keine erhdhte Fettaufnahme in den Ern&hrungsprotokol-
len der Ubergewichtigen festgestellt wurde, ist dieser Aspekt fUr die Erkldrung emied-
rigter AA in den Erythrocytenmembranen der Ubergewichtigen maglich.

Ob sich aus der Summe erhdhter Risikoparameter auch ein deutlich erndhtes Erkran-
kungsrisiko v. a. for moderat Ubergewichtige ergibt, bleibt allerdings - wie eingangs

erl@utert - weiterhin zur Diskussion gestellt (GREGG et al., 2005; FLEGAL et al., 2005).

5.1.3 Vergleich zwischen Rauchern und Nichtrauchern

Anders als erwartet, hatte das Rauchverhalten nur wenig Einfluss auf die analysierten
Parameter. Viele Studien, wie auch die Daten der PROCAME-Studie belegen, dass
Raucher in der Regel weniger wiegen (CULLEN et al., 1998; MiZOUE et al., 1998). Zwi-
schen Rauchern und Nichtrauchern wurden in vorliegender Untersuchung keine sig-
nifikanten Unterschiede bezUglich des Gewichts errechnet. Im Gegenteil waren Rau-
cher im Trend, wie ebenso bei LO et al., hdufiger Ubergewichtig (Lo et al., 2006; vgl.
Abbildung C 1, Anhang C). Eine mdgliche Erkldrung dazu kann ein insgesamt ab-
traglicher Lebensstil der Raucher sein, der eine Ubererndhrung einschlieBt (MARAN-
GON et al., 1998). Tatsache bleibt allerdings, dass Ubergewichtige/adipdse Raucher
noch einmal ein deutlich héheres Risiko fUr kardiovaskuldre Erkrankungen haben als
normalgewichtige Raucher (AKBARTABARTOORI et al., 2006).

Ahnliches gilt fir den oxidativen Stress. Das Rauchen ist in der Literatur weithin als ein
wesentlicher Promotor fUr oxidativen Stress belegt (TANRIVERDI et al., 2006; WAGNER et
al., 2004; MARANGON et al., 1998). Raucher scheiden in der Regel 10-50 % mehr 8-
OxodG mit dem Urin aus als Nichtraucher (LOFT et al., 2006; GACKOWSKI et al., 2003).
Der Verzicht auf das Rauchen ist nach Ergebnissen einer randomisierten Interventi-
onsstudie mit einer Verminderung des 8-OxodG um ca. 21 % verbunden (PRIEME et al.,
1998). Hingegen waren die Konzentrationen von 8-oxodG im Urin in vorliegender
Raucherstichprobe nicht erhéht, sondern im Gegenteil statistisch zufallig niedriger.
Auch BESARATI NIA et al. konnten in ihren Untersuchungen keinen Zusammenhang in
der Konzentration oxidierter DNA-Basen zwischen Rauchern und Nichtrauchern fest-
stellen. Eine Ursache dafUr schien das relativ moderate (19 Zigaretten/d) Rauchver-
halten zu sein (BESARATI NIA et al., 2001). Obwohl aufgrund der insgesamt geringen

Anzahl an Rauchern in den eigenen Untersuchungen eine statistische Auswertung

8 PROCAM - Prospective Cardiovascular MUnster
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weniger aussagekraftig ist, fallt trotz alledem auf, dass auch hier bei den Rauchern
ein eher moderates Rauchverhalten vorlag. Von 24 Rauchern gaben sechs an, nur
gelegentlich zu rauchen (vgl. Tabelle 42).

Tabelle 42: Mittelwerte und Mediane der Zigarettenanzahl (nur taglich Rauchende)
sowie Mittelwert des 8-oxodG in diesen Subgruppen

Berufsgruppe Raucher Anzahl Zigaretten X 8-0x0dG

Nigglich X X Min Max [mmol/nmol Kreatinin]
Koche Nraucher= 16 15 19.4 20 7 50 0,58
BUro Nraucher = 8 3 11,0 10 5 18 0.68

Dafir wiesen Raucher signifikant hdhere Gesamtphenolkonzentrationen auf, mégli-
cherweise eine weitere Erkldrung fur die leicht erniedrigten 8-OxodG-Konzen-
frationen gegenuber den Nichtrauchern. Des Weiteren scheint der oxidative Stress,
gemessen an Oxidationsprodukten im Urin, bei Rauchern mit steigendem BMI abzu-
nehmen (MiZOUE et al., 2006). Da die Raucher in den eigenen Untersuchungen eher
Ubergewichtig waren, kdnnte sich daraus eine dritte ErkiGrung fUr die tendenziell er-
niedrigten Urin-8-OxodG-Konzentrationen ableiten.

Das Erndhrungsverhalten schien dabei keinen Einfluss auf die Konzentrationen der
Parameter zu haben, da Raucher nach dem EMI (vgl. Tabelle 26) nicht deutlich hdu-
figer ein gunstigeres Erndhrungsverhalten aufwiesen. Auch GemuUse und Obst ver-
zehrten sie nach eigenen Angaben eher weniger. MIZOUE et al. verweisen des Weite-
ren darauf, dass eine Erhbhung des oxidativen Stresses bei Rauchern nicht zwangs-
lGufig von einem additiv schlechten Erndhrungsverhalten abhd&ngen muss, sondern
mit der Erhdhung des Stoffwechsels, inklusive einer erhdhten mitochondrialen Produk-
tion von ROS zusammenhdngen kann (MizOUE et al., 2006).

Rauchen erhdht die Blutfett- und Cholesterinwerte (CULLEN et al., 1998). Aus diesem
Grund erhoht sich das Risiko fur Koronare Herzkrankheit bei Rauchern und das v. a. in
Linearitat zur LDL-C-Konzentration (HOzZAWA et al., 2006). Auch aus den eigenen Da-
ten konnte dies z. T. abgeleitet werden. Raucher hatten signifikant héhere Serum-
Konzentrationen an TC und ApoB. Letzteres deutet auf hdhere LDL-Partikelanzahl und
damit einen hdheren Anteil an sdLDL-C hin (EL HARCHAOUI et al., 2007; BARTER et al.,
2006). Auch SHoJI et al. beschrieben einen Einfluss des Rauchens auf sdLDL-C (SHOJI
et al., 2008).
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5.2 Ausfihrliche Aspekte der Studie

5.2.1 Auffalligkeiten in der Gesamistichprobe

Dreiviertel der Probanden erreichten nach eigenen Angaben (Food Frequency Be-
fragung) die DGE-Empfehlung nicht, taglich fUnf Portionen GemuUse und Obst zu ver-
zehren. Die Ballaststoffaufnahme war mit 19,6 g (o =7,0) um ca. 30 % zu niedrig. Sie
nahmen im Mittel ca. 50 g Saccharose (o = 24,2) und 106 g Fett (o = 33,6) auf. Nach
den Empfehlungen der Fachgesellschaften (vgl. 5.4.3) liegt damit die Zuckerauf-
nahme in etwa auf dem Grenzwert. Die Fettaufnahme ist um ca. 40 % zu hoch. Diese
Eckpunkte spiegeln die aktuelle Ernédhrung in Deutschland wieder. (DGE, 2008).

Die Pravalenz eines erhdhten NUchternblutzuckers bzw. eines erhdhten HbAlc-
Wertes fiel in vorliegender Untersuchung marginal aus. Der Grund liegt mit groBer
Wahrscheinlichkeit in der beobachteten Altersgruppe (30 bis 45 Jahre). Mit zuneh-
mendem Alter steigt das Risiko fUr Diabetes mellitus Typ 2 an. Im Alter zwischen 40
und 59 Jahren sind 4 bis 10 % der deutschen Bevdlkerung erkrankt. Von den Uber 60-
jahrigen Deutschen leiden schon 18 - 28 % an Diabetes, Tendenz drastisch steigend
(DDU, 2006). Insofern sind die Ergebnisse dieser Studie nicht als Enftwarnung zu begrei-

fen.

5.2.2 Feftistoffwechsel-Verhaltnisse

GroBe prospektive Studien, wie die Framingham-Heart-Study (FHS), die PROCAM-
Study oder die Dallas-Heart-Study haben belegt, dass Lipid-Verhdltnisse in unter-
schiedlich starken Assoziationen mit dem Auftreten von Atherosklerose und kardio-
vaskuldren Ereignissen stehen (RIDKER et al., 2005; PINEDO et al., 2007). In der Therapie
zur Lipidsenkung steht deshalb heute nicht mehr nur die Senkung des LDL-C im Vor-
dergrund, sondern vielmehr auch die der Lipidverhdltnisse, v.a. TC zu HDL-C- sowie
LDL- zu HDL-C (NATARAJAN et al., 2003).

In den untersuchten Gruppen wurden Verhdltnis-Auffalligkeiten vor allem zwischen
den Gewichtsgruppen bestatigt. Die jeweils ungUnstigere Konstellation wurde for
Ubergewichtige berechnet (vgl. Tabelle 43). Der Beruf und das Rauchverhalten
schienen keinen Einfluss zu haben.

Die Mediane des fUr die Klinik bedeutsamsten Verhdaltnisses — TC/HDL-C - lagen in
allen Gruppen bis auf die der Normalgewichtigen Uber dem Grenzwert von vier.
Auch die Mediane des haufig in der Praxis verwendeten LDL-C/HDL-C-Verhdltnisses
Uberschritten in den Risikogruppen Ubergewicht und Rauchen deutlich den Grenz-

wert von drei. Diese Ergebnisse sind deckungsgleich mit groBen Kohortenstudien, wie
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die FHS, die Womens- bzw. Physicians-Health-Study und dem Lipid Research Clinics”
Coronary Primary Prevention Trial (LRC-CPPT) (RIDKER et al., 2005; NATARAJAN et al.,
2003; RIDKER et al., 1998; KINOSIAN et al., 1994).

Tabelle 43: Mediane (P 25 - P 75) ausgewdhlter Lipid-Verhdaltnisse mit Einfluss auf das
Risiko fUr Herz- und Kreislauferkrankungen

- Kiche Biro NG Ife] NR R
Verhaltnisse
n=45 n =48 n=237 n=>56 n=69 n=24
TC/HDL-C
4,4 4,4 4,4 3,5 4,9 4,3 4,9
(3.5-5,5) (3.5-5/7) (3.5-5,2) (3.1-4,8) (3.8-15,9) (3.5-5,1) (3.6 —6,1)
LDL-C/HDL-C
2,9 2,9 3.0 2,3 3.2 2,8 3,3
(2,2-3,6) (22-4,1) (2,2-3,6) (1,8-3,3) (2,7 -4,1) (2,2-3,6) (22-4,4)
TAG/HDL-C
0.8 0,9 0.8 0,6 1,2 0.8 1.1
(0,6 - 1,6) (0,6-1,6) | (0,6-1,6) (0,5-0,9) (0,7-2,2) (0,6 -1,5) (0,6 -2,1)
ApoB/HDL-C
2,2 2,2 2,1 1,5 25 2,0 25
(1,5-2,8) (1.6 -3.2) (1,5-2,6) (1.3-22) (1,9-3,2) (1,5-2,6) (1.7-3,5)
n=45 n =47 n=236 n=>56 n=69 n=23
Sitosterol/TC
1,5 1,6 1,5 1,7 1,4 1,5 1,5
(1,2-1,9) (1,3-2,0) (1,1-1,8) (1,4-2,1) (1,2-1,8) (1,2-1,8) (1,2-2,1)
Campesterol/TC
1,8 1,7 1,9 2,0 1,7 1,8 1,8
(1,4-22) (1,3=-2,1) (1,5-2,6) (1,6 —2,5) (1.,3-2,0) (1.4-2,4) (1,4-22)

* signifikanter Gewichtsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test, p = 0,05)
*** hochst signifikanter Gewichtsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test, p = 0,000)

Wurden nur die prozentualen Haufigkeiten erhdhter Lipid-Verhdlinisse betrachtet,
stellte sich heraus, dass Uber 70 % der Ubergewichtigen aufgrund dessen ein erhoh-
tes Risiko fUr HKE hatten. Kéche wiesen tendenziell weniger ungunstige TC/HDL-C-
bzw. LDL-C-/HDL-C-Verhdlinisse auf. Bedeutsam erschien aber die insgesamt groBe
Haufigkeit in allen Gruppen bis auf die der Normalgewichtigen (vgl. Abbildung 24).

FOr das etwas seltener bestimmte, dennoch mit einem kardiovaskuldren Risiko ver-
knUpfte TAG/HDL-C-Verhdltnis wurden in vorliegender Untersuchung niedrigere Wer-
te als in der FHS (1,8 + 2,0) berechnet. Familien-Analysen der FHS ergaben eine gene-
tische Vererblichkeit eines erhdhten TAG/HDL-C-Verhdlinisses. Vermutlich besteht
darin auch die Erklarung fur die unterschiedlichen Ergebnisse. Unterschiedliche gene-
tische Pools in unterschiedlichen Regionen bewirken unterschiedliche Phdnotypen
(HORNE et al., 2003; SHEARMAN et al., 2000). Der von BolizeL et al. (2000) angegebene
Richtwert von 1,33 fUr die Beurteilung der LDL-PartikelgréBe wurde von 32,3 % der Ge-
samtstichprobe Uberschritten. Der Anteil bei den Kéchen und Ubergewichtigen war

allerdings jeweils hoher als in der Vergleichsstichprobe, sodass ein Einfluss des Lebens-
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stils nicht ausgeschlossen werden kann und die genetische Vererblichkeit vorsichtig

diskutiert werden muss.

32,3% \
gesamt ]158.1%
| 48,47
. 45,4%
Kiche 55,5%
[46.7%
. 30.2%
Biro ] 60,4%
50,0%
| 8,1%
NG 1 37.8%
[29.7%
. 48,2%
uG 171,4%
[60.7%
9.0%
NR JZ ] 58,0%
[44.9%
41,7%
R 1 58,3%
] 58.3%
0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%
O LDL-C/HDL-C >3 @ TC/HDL-C>4 mTAG/HDL-C> 1,33

Abbildung 24: Haufigkeit erhdhter TC/HDL-C- und LDL-C/HDL-C-Verhdltnisse im Ver-
gleich der beobachteten Gruppen

Die Mediane der ApoB/HDL-C-Verhdltnisse in den beobachteten Gruppen fielen
dhnlich aus, wie in groBen prospektiven Kohorten-Studien (INGELSSON et al., 2007; RID-
KER et al., 20095).

Auch Phytosterol/Cholesterol-Verhdltnisse werden des Ofteren in der Literatur als
maogliche Indikatoren fUr Atherosklerose und koronare Herzerkrankungen zitiert (PINE-
DO et al., 2007; WILUND et al., 2004). Die Sitosterol- bzw. Campesterol-TC-Verhdltnisse
wurden mit gaschromatografisch mitbestimmten TC-Konzentrationen berechnet, um
die Vergleichbarkeit zu gewdhrleisten. Sie lagen im Sitosterol/TC-Verhdltnis etwas hé-
her als bei PINEDO et al. (1,5 vs. 1,2) und im Campesterol/TC-Verhdltnis in etwa gleich
(1.8). (PINEDO et al., 2007). AuBerdem konnte, wie auch in anderen Studiengruppen,
eine inverse Korrelation mit dem BMI errechnet werden (PINEDO et al., 2007; MIETTINEN
et al., 1990).

5.2.3 Phytosterole und Functional Food

In den beobachteten Gruppen konnten keine signifikanten Unterschiede beziglich

der Phytosterolgehalte im Plasma festgestellt werden. Diese Ergebnisse legen die

Vermutung nahe, dass der Erndhrungs- und Lebensstil keinen oder nur einen gerin-

gen Einfluss auf die Plasma-Phytosterolkonzentration hat. Zur ErklGrung kann des Wei-
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teren herangezogen werden, dass der Nahrungsphytosterolgehalt von geschatzten
200 — 400 mg/d in der gewdhnlichen Western-Style-Diet moglicherweise zu niedrig
liegt, als dass unter normalem Ph&notyp eine Phytosterol-Anreicherung im Plasma

maoglich wdre (ELLEGARD et al., 2007; KIEFer et al., 2002).

Eine Assoziation zwischen erniedrigtem BMI und ernéhten Phytosterol-Gehalten, wie
bei HELSKE et al. 2008 beobachtet, fand sich in vorliegender Studie in keinem signifi-
kanten Zusammenhang wieder. Allerdings sollten weitere Untersuchungen eine Auf-
klGrung dieses Sachverhaltes vorantreiben, denn ein erniedrigter BMI ist ein Risikofak-
tor fUr Aortenklappenkalzifikation (LINDROOS et al., 1994). Mdglicherweise kdnnten
Phytosterole fur diese erhdhte Kalzifikation verantwortlich sein, die durch eine erhdh-
te EnfzOndungsbereitschaft aufgrund der leichteren Oxidierbarkeit im Vergleich zu

Cholesterin zur Aortenklappendegeneration fuhrt (HELSKE et al., 2008).

Phytosterole als Functional Food:

Die Kasuistik der Phytosteroldmie eines Probanden, wie sie unter 4.4.8.1 in vorliegen-
der Studie geschildert wurde, leistet einen Beitrag zur Diskussion Uber Erfordernis und
Entbehrlichkeit von so genanntem ,,Functional Food" (vgl. 4.4.8.1). Wie hoch der An-
teil der Menschen in der Bevdlkerung ist, die Phytosterole akkumulieren, ist schwer
abzuschdtzen. Fir Menschen mit einer Phytosteroldmie ergibt sich aus dem unkon-
trollierten Verzehr phytosterolangereicherter Lebensmittel ein nicht zu unterschétzen-
des Risiko. Oft weisen diese gleichfalls eine Hypercholesterin@mie auf und greifen
moglicherweise in gutem Gewissen auf phytosterolangereicherte Lebensmittel zu-
rick. Phytosterol- bzw. Genanalysen sind sehr kostenaufwendig und werden nicht
routinemdasig durchgefuhrt, sodass eine eventuelle Akkumulation von Phytosterolen
und ein damit erhdhtes Risiko der Atherosklerose unentdeckt bleiben.

Die Kritik am Functional Food, welches definiert ist als Lebensmittel mit gesundheitli-
chem Zusatznutzen, besteht nicht zuletzt darin, dass der Nutzen vieler Zusatzstoffe
oftmals bislang nicht nachgewiesen ist. Sie suggerieren dem Verbraucher, dass der
Verzehr die Gesundheit fordert. Tatsdchlich |asst sich die Dosierung kaum kontrollie-
ren. Auch die DGE beurteilt Functional Food als kritisch und verweist darauf, dass die-
se grundsatzlich keine Garantie fUr eine bedarfsgerechte und ausgewogene Erndh-
rung sind. Erndhrungsfehler lassen sich auch durch den Verzehr von funktionellen Le-
bensmitteln nicht beseitigen (WEINGARTNER et al., 2008; DGE-Presseinformation, 2002).
Die Studienlage bezUglich der Phytosterole ist aktuell derart kontrovers, dass weitere

Untersuchungen bendtigt werden (HELSKE et al., 2008). Von Interesse sollte dabei

82



S DISKUSSION UND SCHLUSSFOLGERUNGEN

auch sein, welche sperziellen Klientelen ein erhdhtes Risiko bei einem zusétzlichen Ein-
trag von Phytosterolen zu erwarten haben. So ist bekannt, dass Patienten unter Sta-
tintherapie zwar geringere LDL-C-Konzentrationen aufweisen, ihr Plasma-Phytosterol

jedoch ansteigt (MIETTINEN et al., 2000).

5.2.4 Oxidativer Stress und Antioxidantien

Die Ergebnisse bezUglich des oxidativen Stresses und der Konzentrationen von Anti-
oxidantien im Plasma waren zundchst unerwartet. Obwohl die Gruppe der Verwal-
tungsangestellten sich durch weniger Raucher auszeichnete, die zudem Uberwie-
gend nur gelegentlich rauchten und angaben, hdaufiger Gemuse und Obst zu ver-
zehren, wiesen sie gegenuber den Kéchen deutlich héhere 8-OxodG-Konzentro-
tionen auf. Die Spearman-Korrelation zeigte keinen Zusammenhang zwischen den 8-
OxodG-Konzentrationen und Antioxidantien/antioxidativer Kapazitat im Plasma (vgl.
Tabelle 37).

Allerdings korrelierten die antioxidativen Parameter leicht untereinander, z. B. die an-
tioxidative Kapazitat (P-TEAC Ill) und Gesamtphenole, wie auch bei SERAFINI et al.,
1998 beobachtet wurde. Jedoch war der Zusammenhang negativ und nur in Be-
tfrachtung der Gesamtstichprobe zu finden. Ein ErklGrungsansatz dafur bietet die Tat-
sache, dass im Berufsgruppenvergleich bei Kéchen die Plasma-Gesamtphenol-
Konzentrationen [GAE] erhdht waren, bei BUroarbeitskraften eher die P-TEAC lll. Eine
erhdhte antioxidative Kapazitdt ohne gleichzeitige Erhdhung der GAE kdnnte auf
eine unterschiedliche Zusammensetzung der Plasma-Phenole zurUckzufUhren sein
(SEIDEL et al., 2007). AuBerdem ist nhachgewiesen, dass Polyphenole fahig sind, die
antioxidative Kapazitdt zu beeinflussen (PEDERSEN et al., 2000). Eine Erndhrung reich
an Antioxidantien phenolischer Herkunft erhndht nicht zwangsldufig die GAE-
Konzentration, wohl aber die antioxidative Kapazitat (BOHM et al., 2004).

Die erndhte Gesamtphenolkonzentration im Plasma der Kéche wird mit saisonalen
Unterschieden in der Erndhrungsweise in Verbindung gebracht. Es konnten zwar we-
der im 7-Tage-Ern&hrungsprotokoll noch in der Food-Frequency-Befragung Beweise
fUr eine erhdhte Phenolaufnahme (z. B. durch mehr GemuUse, Obst, Kaffee, Wein, Bier
etc.) gegenUber der Vergleichsgruppe erbracht werden, aber ausgehend vom Mo-
nat des gefGhrten Erndhrungsprotokolls sowie dessen unmittelbar folgender Blutent-
nahme korrelierten die Gesamtphenole mit dem Monat der Untersuchung hoch sig-
nifikant (r = -0,551; vgl. Abbildung 25). Die héchsten GAE wurden im April und Mai
analysiert. Da die Kéche Uber einen Zeitraum von einem Jahr rekrutiert wurden, die

BUroarbeitskrafte ausschlieBlich von August bis November, kann davon ausgegan-
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gen werden, dass die Koche saisonbedingt héhere Mengen an Phenolen aus der

Erndhrung aufnahmen.

Median GAE [mg/L]

Jan
Feb
Feb/Mar
Mar

Die Zahlen in der Basis des jeweiligen Balkens entsprechen der Anzahl der Probanden.

Abbildung 25: Gesamtphenolgehalte [mg/L] in Abhdngigkeit vom Monat der Blut-
entnahme

Ein Widerspruch bestand in der Gruppe der Kdoche zwischen erndhten Plama-a-
Tocopherol-Konzentrationen einerseits und geringerer Zufuhr an Vitamin E laut Erndh-
rungsprotokollen andererseits. Diese Ergebnisse spiegeln die geldufige Problematik
der Erhebung des Erndhrungsverhaltens wider. Die Tocopherolaufnahme bei Kbchen
wird reell héher gewesen sein, als die Berechnung der Erndhrungsprotokolle ergab
(val. 5.5; WILLET, 1998).

Des Weiteren korrelierten die 8-OxodG-Konzentrationen im Urin nicht wie erwartet
negativ mit den a-Tocopherol-Konzentrationen. Ahnliche Ergebnisse erhielten auch
PRIEME et al. (1997). Sie erzielten selbst nach zweimonatiger Vitamin-E-Supplementa-
tion genauso wie bei der Supplementation mit Vitamin C und Coenzym Qio keine
signifikante Senkung in der 8-OxodG-Exkretionsrate bei Rauchern.

Die antioxidativen Kapazitdten in Nahrungsmitteln und Individuen korrelieren haufig
nicht sehr gut miteinander. Die Beeinflussung im Korper, z. B. Uber die BioverfUgbar-
keit, die Absorption, den Metabolismus oder die anfioxidative Kapazitdt verschiede-
ner Polyphenole ist gegenwartig noch sehr wenig erforscht, sodass weitere Interven-
tionsstudien bendtigt werden, um eindeutige Ergebnisse Uber Ursache und Wirkung

von Anfioxidantien im Organismus zu belegen (DAVIS et al., 2007).
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5.2.5 C-reaktives Protein

In vorliegender Studie wurden einige der beschriebenen Einflussfaktoren auf die CRP-
Konzentration getestet. Der Einfluss des Korpergewichts auf das CRP konnte in dieser
Untersuchung ebenfalls belegt werden (vgl. 2.2.1). Ubergewichtige wiesen h&ufiger
hohere CRP-Konzentrationen im Serum auf als Normalgewichtige. Dies deckt sich mit
den Beobachtungen in der Literatur (HAK et al., 1999; LO et al., 2006).

Die Magnesiumaufnahme korrelierte nicht in signifikanter Weise mit dem CRP. Pro-
banden, die angaben, regelIma@Big Magnesiumsupplemente einzunehmen (n = 9
[9.7 %)), fielen nicht in die niedrige Risikokategorie, sondern verteilten sich auf die
mittlere und hohe Risikokategorie.

Auch Lebensstilfaktoren, wie das Bewegungsverhalten (im Sportmusterindex dem
CRP gegenubergestellt) und die durchschnittliche Schlafdauer schienen keinen Ein-
fluss auf die CRP-Konzentration zu haben. Ahnliche Schlisse ergaben sich aus der
Odds-Ratio-Berechnung, bei der die Risikomuster A der AVEM-Befragung auf erhnéhte
CRP-Werte untersucht wurden (OR: 1,78 [0,61 - 5,26]; OR alle nicht A-Muster = 1).

Die von TSITOURAS et al. beobachtete Senkung der Serum-CRP-Konzentrationen bei
einer w-3-Fettsdurereichen Kost wurde in vorliegender Untersuchung anhand der
EPA- und DHA-FAME-% Uberpruft. Wenn auch zwischen den CRP-Risikokategorien
keine signifikanten Unterschiede errechnet wurden (Xgesamt = 2,3 EPA- und DHA-
FAME-%), fiel auf, dass bei den Probanden mit einer Serum-CRP-Konzentration > 8
mg/L die FAME-% niedriger waren (X = 1,1 EPA + DHA-FAME%). Diese Ergebnisse bes-
tatigen einen moglichen Einfluss, wie in der Literatur zitiert (TSITOURAS et al., 2008; RoO-
BINSON und STONE, 2006).

Sieben Probanden (7,5%) hatten gleichzeitig erhdhte Gesamtcholesterin- und CRP-
Konzentrationen (nksche = 3 [6,7 %], Neoo = 4 [8,3 %]). Sind beide Parameter erhoht,
dann besteht ein funffach erhdhtes Risiko fUr ein koronares Ereignis (vgl. 2.2.1; RIDKER
et al., 2001). CRP ist mit sehr geringem Aufwand relativ kostengUnstig zu analysieren,
sodass eine routinemdaBige hausdarztliche Bestimmung aus kardiovaskuldr-préaventiver

Sicht ernsthaft Uberdacht werden sollte (KOENIG et al., 2003).
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5.2.6 Arbeitsbezogenes Verhaltens- und Erlebensmuster

Aus den Befragungen ging jeweils signifikant hervor, dass obwohl ca. 50 % der Kéche
ein gesundheitsférderliches Muster G aufwiesen, sich gegenuUber der Vergleichs-
gruppe jedoch auch haufiger das Risikomuster A ergab. Dabei lagen sie im Anteil
dhnlich hoch wie Lehrer(Innen), bei denen unter allen bisher untersuchten Berufs-
gruppen die jeweils hdchste Zuordnung beider Risikomuster A und B (jeweils ebenfalls
ca. 30 %) errechnet wurde (VDR, 2003; SCHAARSCHMIDT et al., 1999). Bei den Verwal-
tungsangestellten dieser Studie war dagegen hdufiger das Muster S ausgepragt. Zwi-
schen Rauchern und Nichtrauchern bestand kein deutlicher Unterschied beziglich
der Musterzuweisungen. Allerdings verfUgten Raucher Uber signifikant mehr innere
Ruhe und Ausgeglichenheit (Dimension des Bereichs Widerstandfdhigkeit).
Moglicherweise bestdtigen diese Ergebnisse z. T. die Hypothese, dass Kdche berufs-
bedingt stressenden Faktoren hdufiger ausgesetzt sind (vgl. 3.1.1). Die Befragungen
der individuellen Einschétzung beziglich der Stressfaktoren (vgl. Anhang-Abbildung
C 8) festigen diesen Beweis. Koche fUhlten sich hdufiger gestresst durch berufliche
Anforderungen und Ereignisse und reagieren offensichtlich mit stark erhdhtem Engao-
gement und niedriger Distanzierungsfahigkeit gegenuber ihrer Arbeit. Mitunter kdnn-
te die Angst um den Verlust des Arbeitsplatzes zusatzlich zur Ausprédgung des Risiko-
musters A beitragen. Die Verwaltungsangestellten in vorliegender Untersuchung hat-
ten nach eigenen Aussagen in der Regel eine Festanstellung bzw. sicheren Arbeits-
platz. Ein groBer Prozentsatz (81,3 %) der Stichprobe war verbeamtet. Es ist anzuneh-
men, dass eine groBere Arbeitsplatzsicherheit bei der hdufigeren Ausprogung des
Musters S eine Rolle spielte.

Sowohl erhdhte Punktwerte fUr subjektive Bedeutsamkeit der Arbeit, fUr erhdhten be-
ruflichen Ehrgeiz und fUr stark ausgepragtes Perfektionsstreben bestétigen die Hypo-
these, dass Kdche einen ausgepragten Qualitatsanspruch an die eigene Arbeit ha-
ben. Hoher Qualitadtsanspruch, gepaart mit niedriger Distanzierungsféahigkeit vom
Beruf, kann allein und im Beisein weiterer stressforderlicher Konstellationen, wie psy-
chosoziale Belastung am Arbeitsplatz und in der Familie, niedriger beruflicher Beloh-
nung, geringem Entscheidungsspielraum etc., als Stressor auftreten (ALBUS und SIEG-
RIST, 2005). Méglicherweise ist das gehdufte Auftreten des Risikomusters A auf solche
Konstellationen bei den Kéchen zurickzufGhren.

Die signifikant hdufigere Auspragung des Musters G bei Normalgewichtigen liefert
einen weiteren Beweis fUr eine insgesamt harmonischere und gesundheitsbewusstere

LebensfUhrung in dieser Gruppe.
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5.2.7 Risikoeinschatzung

Ausgehend von den NCEP-ATP-llI-Kriterien wurden die Probanden herausgefiltert, for
die zum Zeitpunkt der Untersuchungen die Diagnose MetS gestellt wurde. Obwohl
keine signifikanten Berufsgruppenunterschiede fUr das MetS errechnet werden konn-
ten, ist jedoch ein Trend bezUglich eines hdheren Risikos bei Kbchen im Vergleich zu

den BUroarbeitskraften festzustellen (vgl. Tabelle 44).

Tabelle 44: Odds Ratio und Konfidenzgrenzen fUr das Metabolische Syndrom (BUro

OR=1)
Metabolisches Syndrom
NKiche = 45 NBiro = 48

Anteil Diagnosen n=>5(11,1%) n=11(21%)
Odds Ratio (OR) 5,88

Konfidenzgrenze unten (CG?5u) 0,66

Konfidenzgrenze oben (CG%50) 52,39

attributables Risiko [%] (ARE) 81,25

Uberhang (UEB) 4

Varianz 1,25

Excakter Test nach Fisher 0,10

Ohne Anspruch auf Vollstdndigkeit, unter MaBgabe der Gleichrangigkeit unterein-
ander sowie ohne Beachtung der moglichen gegenseitigen Beeinflussung der Risiko-
parameter, wurde bei einer Aufsummierung aller relevanten Risikofaktoren (solche
mit festgelegten Referenzwerten bzw. eindeutigem Zusammenhang zum Herz- und
Kreislauferkrankungsrisiko) ein signifikanter Berufsgruppenunterschied festgestellt. Ko-
che wiesen gegenUber den BUroarbeitskraften mehr Risiken fUr Herz- und Kreislaufer-
krankungen auf (Xkoche = 5 VS. Xsoro = 4; vgl. Abbildung 26). Bei weniger relevanten
Risikofaktoren (solche ohne Referenzbereiche und fraglichen bzw. geringeren Einfluss
auf das Herz- und Kreislauferkrankungsrisiko) ergaben sich zwischen den zwei beo-
bachteten Berufen wiederum weniger Differenzen (Ergebnisse nicht dargestellt).

Pradispositionierte Berufstatige wurden auf die gleiche Weise berechnet. Erwar-
tungsgemdaB hatten Ubergewichtige Berufstatige in beiden Gruppen weitaus hdohere
Summen relevanter Risikofaktoren als normalgewichtige Berufstatige (RF-Ine = 0-5
vs. RF-Xus = 1-12). Ubergewichtige Kéche hatten gegeniber Ubergewichtigen BU-
roarbeitskraften hdchst signifikant hdhere Risikofaktorensummen (vgl. Anhang-
Abbildung C 11). Schrittweise wird so das erhdhte Risiko von Kéchen gegenuber der
Vergleichsgruppe deutlich, v. a. wenn eine Pradisposition schon vorliegt, wie am Bei-
spiel des Ubergewichts berechnet (OR: 3,45 [1,02 — 11,72]). Zwischen rauchenden
Kéchen und rauchenden Verwaltungsangestellten schien es keinen Unterschied zu

geben.
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KUche
B BUro

Haufigkeit [n]

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 13
Summe relevanter Risikofaktoren ° *

° fehlende Risikofaktorensummen in beiden Berufsgruppen wurden nicht dargestellt
* signifikanter Berufgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,029)

Die Summe relevanter Risikofaktoren ergibt sich aus Aufsummierung der 19 folgenden Risiken:

Raucher - TAG > 1,7 mmol/L - Lp (a) > 30 mg/dL

Ubergewicht - NUchtern-Glucose > 6,4 mmol/L - ApoB>1,6g/L

RR>130:85 - HbAlc > 6,1 % - CRP >3 mg/L

TC > 5,2 mmol/L - Homocystein > 9,2 mmol/L - Harnsdure > 420 ymol/L

LDL-C > 3,9 mmol/L - Vitamin Bi2 < 165 pmol/L - Korperfettanteil > 22 %

HDL-C < 0,9 mmol/L - Fols@ure < 3,6 ng/mL - erhdhtes viszerales Fett
Risikotyp A

Abbildung 26: Haufigkeit der aufsummierten relevanten Risikofaktoren im Vergleich
der Berufsgruppen

Sogenannte SCORE-Systeme, Tabellen zur Risikoabschdtzung, kdnnen es dem Arzt
ermdoglichen, ein Uberblicksartiges Gesamtrisiko eines Uber 40-jahrigen Patienten for
kadiovaskuldre Krankheiten abzuschatzen und auf dieser Grundlage angemessene
Entscheidungen fUr die weitere Betreuung zu treffen. FUr Deutschland gilt akfuell eine
spezifisch regionalisierte Tabelle, welche als SCORE-Deutschland bezeichnet wird
und im Gegensatz zu den gelaufigeren Tabellen nach Framingham oder nach PRO-
CAM fur die gesamten HKE einschlieBlich Schlaganfall anzuwenden ist (KEL et al.,
2005).

Die Tabellarien beziehen sich im Wesentlichen nur auf das Alter, das Geschlecht, den
Blutdruck, den Fettstoffwechsel und das Rauchverhalten. Genetische Dispositionen
und viele weitere Parameter (wie z. B. Homocystein, CRP, verminderte Glucosetole-
ranz, Lp (a) etc.) werden nicht beachtet, sodass das jeweilige Risiko bei asymptoma-
tischen Patienten héher als angezeigt sein kann.

Gerade deshalb schlagt die Deutsche Gesellschaft fur Kardiologie (DGK) vor, risiko-
adjustiert praventiv wirksam zu werden, d. h. eine Risikostrafifizierung sollte bei allen
Menschen erfolgen, die mehr als einen Risikofaktor aufweisen. Sie sind dabei in Ab-

hangigkeit von Anzahl und Auspragung der Risikofaktoren als Patient einzustufen und
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unabhdngig von einem klinischen Ereignis bereits behandlungsbedurftig. (GOHLKE et
al., 2007).

Im Fall der vorliegenden Untersuchung konnten Scoring-Systeme nicht zur Risikostrati-
fizierung genutzt werden, weil die beobachtete Stichprobe noch nicht in das Risikoal-
ter fiel. Allerdings wiesen 86 % der Probanden bereits in diesem Alter mehr als einen

Risikofaktor auf.

5.3 Berufsbedingtes Risiko fur HKE anhand von Arbeitsunféahigkeitsstatistiken

Im Auftrag des Gesetzgebers arbeiten seit Ende der 1990er Jahre Unfallversiche-
rungstradger und Krankenkassen zusammen an einer zielgerichteten Préavention ar-
beitsbedingter Erkrankungen. Zum Zweck des systematischen Erkennens, Prifens und
Darstellens berufsbedingter Morbiditat wurde beschlossen, kassentbergreifende Aus-
wertungen an Arbeitsunfahigkeitsdaten (AU-Daten) dafir zu nutzen. Seit Beginn des
Jahres 2008 stehen die AU-Daten unter anderem der Krankenkassen IKK Sachsen und
IKK Nordrhein mit gemeinsam rund 3,5 Millionen Versicherten Uber einen Beobach-
tungszeitraum von sieben Jahren (01.01.2000 - 31.12.2006) zur VerfGgung (vgl.
Abbildung 27).

mannlich weiblich
Kéche Verwaltung Verwaltung
110-115 ; [ m ; ] ;
120-125 | —p [ ] ‘ -] i
160-169 —— —| o | |
180-189 | I m | [ |
| | |
| | |
E10-E14 | —rp o= | = |
M10 | s m I —— |
| | |
| | |
F30-F39 ! T | ! I
F40-F48 | cp D | |
F32 I —D [ I I
F33  —— —— | I
Fag [ e o | T I
| | |
| | |
M40-M54 l o [} l [} l
3 2 1 0 1 2 33 0 1 2 3
Odds Ratio Odds Ratio
ICD 10 - Bezeichnung:
[110-115: Hypertonie 120-125: Ischdmische Herzkrankheiten
160-169: zerebrovaskuldre Krankheiten 180-189: Krankheiten der Venen
E10-E14: Diabetes mellitus M10: Gicht
F30-F39: affektive Stérungen F40-F48: neurotische, Belastungs- und somatoforme Stérungen
F32: depressive Episode F33: rezidivierende depressive Stérungen
F48: andere neurotische Stérungen M40-M54:  Krankheiten der WirbelsGule und des RUckens

Abbildung 27: Vergleich der Odds Ratios zwischen K&échen und Verwaltungsberufen
(Quelle: Gesellschaft fUr sozialmedizinische Forschung Suhl e. V., zu-
sammengefasste Daten der IKK Sachsen und Nordrhein, Zahlen vgl.
Anhang-Tabelle C 10)

Die Abbildung ist geschlechterbezogen aufgeteilt, da zum Teil erhebliche Unter-
schiede zwischen mdannlichen und weiblichen Angestellten festzustellen sind. BezUg-
lich der Berufgruppe Kéche ist vermutlich das unterschiedliche Ausbildungsniveau
des Personals fur die Diskrepanzen verantwortlich. So sind weibliche Kichenange-
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stellte hdufig eher niedriger — im Sinne von KUchenhilfen — ausgebildet, mdnnliche
Angestellte haben héaufiger den Beruf des Koches und weitere Qualifikationen er-
lernt.
Da Bildungsniveau und sozialer Stand mittelbar das Risiko fUr Erkrankungen bedingen,
I&sst sich daraus ein ErklGrungsansatz fUr folgende Beobachtungen ableiten:
= Weibliche Kichenangestellte haben ein signifikant héheres Risiko fUr Hyperto-
nie (110-115; OR: 1,27), Ischdmische Herzkrankheiten (120-125; OR: 1,68), zerebro-
vaskuldre Erkrankungen (160-169; OR: 1,59) sowie Krankheiten der Wirbelsdule
und des RUckens (M40-M54; OR: 1,25).
= Weibliche Verwaltungsangestellte hingegen haben in fast allen beobachte-
ten Kategorien (mit Ausnahme zerebrovaskuldrer Erkrankungen) ein signifikant
niedrigeres Risiko gegenUber den weiblichen Nicht-Verwaltungsangestellten.
Sowohl mannliche Kichenangestellte (OR: 0,63) als auch mdénnliche Verwaltungs-
angestellte (OR: 0,54) haben ein signifikant geringeres Risiko fUr Krankheiten der Wir-
belsdule und des RUckens jeweils gegenUber der Nicht-Kéche bzw. den Nicht-
Verwaltungsangestellten.
Nach gegenwdartigen Auswertungen kann nicht davon ausgegangen werden, dass
KUchenpersonal arbeitsbedingt ein hdheres Risiko fur Diabetes mellitus (E10-E14) ent-
wickelt. Ahnliche Aussagen tfreffen auf die Gicht (M10) zu, obwohl in der vorliegen-
den Stichprobe der Kéche ein aufféllig hoher Anteil an Personen mit erhéhten Harn-
s@ure-Konzentrationen im Serum festgestellt wurde.
ErklGrungen Gber weitere erndhrungsabhdngige Erkrankungen sind schwer zu freffen,
well in einer AU-Statistik nur Personen erfasst werden, die mindestens einmal pro Jahr
an einer Diagnose als arbeitsunfahig krankgeschrieben werden. Eine Diagnose ,,Sto-
rungen des Lipidstoffwechsels (E78)* z. B. fUhrt nicht zwangsldufig zu einer Arbeitsun-
fahigkeit und wird oft nur als Zusatzdiagnose mit erfasst.
Ahnlich verhdlt sich dies mit affektiven sowie neurotischen Belastungs- und somato-
formen Stérungen (F30-F48). Die Dunkelziffer derer, die unter Depressionen bzw. ei-
nem Burnout-Syndrom leiden, ist vermutlich viel héher, als die AU-Daten ergeben.
Dennoch lassen sich auch hier berufsgruppenspezifisch Unterschiede feststellen.
Verwaltungsangestellte haben im Vergleich zu Nichtverwaltungsangestellten die

Tendenz, insgesamt haufiger zu erkranken.

Im Vergleich der Odds Ratios fur Ischdmische Herzkrankheiten liegen Erndhrungsberu-

fe bezogen auf alle Berufsgruppen im Risikomittelfeld (OR: 1,04 [0,93 - 1,16]). Die signi-

fikant niedrigsten Odds Ratios treten bei Schriftwerkschaffenden und kUnstlerisch T&-
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tigen (OR: 0,43 [0,23 — 0,83]) auf. Maschinisten (OR: 1,23; [1,03 — 1,46]) und Verkehrs-
berufler (OR: 1,24 [1,15 - 1,34]) haben bezogen auf ihre Tatigkeit das héchste Risiko
fUr Ischdmische Herzkrankheiten. Der Anteil der Erkrankten, der auf den Beruf zurUck-
zufUhren ist, betragt in beiden Arbeitsfeldern ca. 20 % (vgl. Abbildung 28, Anhang-
Tabelle C 11).

mannlich
Schriftwerkschaffende ... [ — ] |
Ingenieure ... N E— |
Sonstige Arbeitskréfte :l:l:l !
Hilfsarbeiter ... [  I— — [
| |
Elektriker | 1T |
| |
| |
| |
| |
Ernahrungsberufe | I I — |
| |
| |
| |
| |
Schlosser, Mechaniker I 13 I
| |
Allg. Dienstleistungsberufe | I — |
Metallerzeuger, -bearbeiter | 1T — |
Maschinisten | I— —
Verkehrsberufe !  — — 1
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Odds Ratio

darunter z&hlen:
Schriftwerk- und kinstlerisch Tatige Publizisten, Musiker, Bibliothekare, Museumsfachleute, KUnstler, Fotografen, Berufssportler efc.
Ingenievure,... Ingenieure, Chemiker, Physiker, Mathematiker, Architekten etc.
Sonstige Arbeitskrafte Selbstdndige, Beratungs-, Planungsfachleute ohne ndhere Tatigkeitsbeschreibung etc.
Hilfsarbeiter... Hilfsarbeiter onne ndhere Tatigkeitsangabe
Elektriker Elektroinstallateure, -monteure, Fernmeldemonteure, -handwerker, Elektroger&tebauer etc.
Erndhrungsberufe Kéche, Fleischer, Konditoren, Backer, Miller, Konditoren, Fischverarbeiter, Brauer, Mdlzer etc.

Schlosser, Mechaniker
Allg. Dienstleistungsberufe
Metallerzeuger, -bearbeiter

alle Schlosser, Mechaniker, Augenoptiker, Uhrmacher, Zahntechniker, Schmiede, Modellbauer
Friseure, Kosmetiker, Kellner, Hoteliers, Gastwirte, Verbraucherberater, Wascher, Reiniger etc.
Dreher, Fréser, Hobler, Bohrer, sémtliche Metallbe- und -verarbeiter, Schweier, Graveure etc.

Maschinisten
Verkehrsberufe

Maschinisten und BaumaschinenfUhrer, Heizer, KranfUhrer etc.
FahrzeugfUhrer, Schaffner, Postverteiler, StraBenwarte, Berufe in Luft- und Wasserverkehr etc.

Abbildung 28: Odds Ratios und Konfidenzintervalle fUr Ischdmische Herzkrankheiten
(120 — 125) im Vergleich verschiedener zusammengefasster Berufs-
gruppen (Quelle: vgl. Abbildung 27)

In AU-Statistiken werden lediglich manifeste Erkrankungen, jedoch keine Gesund-
heitsgefdhrdungen erfasst. Die in dieser Studie festgestellten Risikofaktoren von K&-
chen erméglichen eine bessere Interpretation berufsbedingter Gefdhrdungen und

kdnnen der Ableitung von PrdventionsmaBnahmen dienen.
5.4 Pravention von Herz-Kreislauferkrankungen

5.4.1 Voraussetzungen fir eine nachhaltige Pravention

Eine nachhaltige Pravention und Gesundheitsforderung beruht auf einem maoglichst
ganzheitlichen Konzept. Sie beinhalten kongruente Betrachtung von Belastung und

Ressourcen unter dem besonderen Einbezug des Individuums. Speziell gilt es, jeden
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einzelnen Menschen wirkungsvoll zu erreichen und motivierend auf ein forderliches

Gesundheitsverhalten einzuwirken (SCHEUCH, 2007; vgl. Abbildung 29).
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Abbildung 29: Theoretisches Rahmenkonzept fir die Prvention und Gesundheitsfor-
derung (SCHEUCH, 2007)

HKE sind ein gesellschaftliches Problem und in dieser Weise ist die PrGvention auch
auf Ebene des Gemeinwesens zu initiieren. In Deutschland sind die Krankenkassen
(SGB V § 20), die gesetzlichen Unfallversicherungen (SGB VII § 1) sowie die Arbeitge-
ber (ArbSchG § 3) per Gesetz zur Prventionsarbeit aufgefordert.

Arbeitsmedizinern kdnnte eine bedeutendere Rolle zukommen, weil sie auch Perso-
nen unabhdngig vom sozialen Status/Bildungsstand und solche, die sonst keinen Arzt
besuchen, erreichen. Arbeitsmedizinische Vorsorgeuntersuchungen kénnen einen
Beitrag zur FrUherkennung von Erkrankungen und Gefdhrdungen und damit zur indi-
viduellen Préavention leisten (SCHEUCH, 2007). Von Vorteil waren ergdnzende Routine-
untersuchungen (z. B. Blut- und Blutdruckuntersuchung etc.), die in bestimmten Ab-
stnden v. a. Angestellten angeboten werden, die nicht in regelmd&Biger hausarztli-
cher Betreuung sind. Voraussetzung dafir ware die finanzielle DurchfUhrbarkeit (Ab-
rechnung Uber die Krankenkasse) sowie ein vertrauenschaffendes Verhdltnis zwi-
schen Betriebsarzt und Angestellten eines Betriebes. Eine frGhe Einflussnahme auf so-
mit bestimmte Risikofaktoren durch folglich eingeschaltete Betreuer (Arzte, Emdnh-
rungsberater, Sporttherapeuten, etc.) ware dadurch sichergestellt.

Um die Inzidenz- bzw. die PrGvalenzrate der HKE nachhaltig zu senken, ist weiterhin
eine kontinuierliche und umfassende Praventionsarbeit in klar gesetzten Zielen und

auf allen Ebenen gefordert (PEARSON et al., 2003, vgl. Tabelle 45).
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Tabelle 45: Ausgewdhlte Empfehlungen fUr die Umsetzung von HKE-Praventionszielen
(modifiziert nach PEARSON et al., 2003)

Ziele

Empfehlungen

Erfassungsebene (Screening)

- kommunale und indi-
viduelle Erkenntnis so-
wie Bewusstsein fUr das
HKE-Risiko

kommunale Erfassung der Gemeinkosten aufgrund von HKE
zahlenmd&Bige Erfassung der vermeidbaren Hauptursachen
fOr HKE (Zusammenarbeit mit Arzten)

Identifizierung von Gruppen mit erhéhtem Risiko

Bildungsebene

allgemein:

- Informationsbereitstel-
lung

- Vermittlung von Moti-
vation und Fahigkei-
ten, riskantes Verhal-
ten zu dndern

Einbeziehung aller Medien in die AufklGrung und Umsetzung
der Erkenntnisse zu HKE

eingeschrénkte Werbung fUr Lebensmittel mit gesundheits-
abtraglichen Wert

bildende Gesundheitskampagnen

regelmdaBige Erste-Hilfe-Kurse fUr jeden BUrger

kommunale HeranfUhrung an Informationsmaterialen durch
Bibliotheken, Schulen efc.

schulisch:

- forschungsbezogener,
altersgemdaBer Unter-
richt zur Aufkldrung
von Risikofaktoren

- Erlernen von Fahigkei-
ten fUr ein addquates
Gesundheitsverhalten

Aufnahme von Gesundheitsunterricht in Lehrpléne - theore-
tisch und praxisorientiert (z. B. Kochkurse, gesundheitsbezo-
gene Forschungszirkel etc.)

Foérderung und Ausbau sportlichen Unterrichts auf mindes-
tfens 3 Mal pro Woche (nur tw. leistungsorientiert)

Foérderung auBerschulischer Angebote beziglich Sport und
Erndhrung

integrierte regelmdaBige Erste-Hilfe-Kurse

Aufkldrung Uber das Risiko beim Rauchen

Bereitstellung von forschungsbezogenen Lehrmaterialien
bezahlbare Schulspeisung mit ausgewogenen Gerichten,
vernunftiges Snackangebot an schulinternen Kiosken

betrieblich:

- UnferstUtzung bei der
Umsetzung besseren
Gesundheitsverhaltens

- Bereitstellen von Anlei-
tungen bei frUhen
Warnsignalen und Ers-
ter-Hilfe-Schritte

Férderung von Bewegung an bewegungsarmen Arbeits-
platzen (z. B. Treppensteigen, Bewegungspausen, Gesund-
heitskurse)

Bereitstellung forschungsbezogener Materialien und Betreu-
ung (z. B. durch firmeninterne Berater, Arbeitsmediziner) fir
ein herzgesundes Verhalten)

DurchfUhren von Gesundheitstagen

Erste-Hilfe-Kurse fUr jeden Mitarbeiter

Férderung von TeambildungsmaBnahmen und neutralen,
fairen Personalgespréchen, Kommunikationstraining

Gesundheitseinrichtun-

gen:

- Bereitstellung von In-
formationen

Informationsmaterialen zugeschnitten auf Alter, Geschlecht,
Sprache bzw. ethnische Gruppe (z. B. BroschUren, Leitlinien,
verleihbare Medien) zugdnglich fUr jeden Patienten
regelmdaBige Weiterbildungen des Personals im Gesund-
heitswesen

kostenfreie Erhdltlichkeit von wissenschaftlicher Literatur

Gemeindeebene

- Erstellen von kommu-
nalen Akfionspldnen
fUr die HKE-Pr&vention
mit Kontrolle der ge-
setzten Ziele

- Férderung der Bewe-

gung

Koordination von Institutionen, die Beratungen und Materia-
lien zur Prévention von HKE anbieten (z. B. Arztpraxen, Reha-
Einrichtungen, Krankenkassen)

Schaffen von Mdglichkeiten, alle BUrger jeden Alters an
Aktivit&ten zur HKE-Prévention teilnehmen zu lassen
UnterstUtzung von Wochenmdarkten, Gemeinschaftsgarten
Schaffen von Bewegungsméglichkeiten (Rad-, Wanderwe-
ge, Trainingsgerate in 6ffentlichen Parks etc.)
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Fortsetzung Tabelle 45:
Ziele Empfehlungen

Ebene des Gesundheitswesens

- Vorsorge - Angebot nachhaltiger Préaventionskurse (Raucherentwoh-
- Erhéhung der Bereit- nung, Herz-Kreislauf-Sport, Gewichtsreduktion, Suchtpréven-
schaft jedes Burgers, tion etc.)
riskantes Verhalten - Sicherung des Screenings in Arztpraxen und Kliniken
aufzugeben - lGckenlose Nachsorge fur Patienten mit HKE (Rehabilitation,
- angemessene Akuthil- Kontrolle der Risikofaktoren)
fe und Nachsorge fur - Ausstattung méglichst vieler 6ffentlicher Orte mit Defibrilla-
Patienten mit HKE toren sowie Schulung von Ersthelfern
Wirtschaftsebene
- Sicherung des Einhal- - reichhaltige Auswahl an bezahlbaren gesunden Lebensmit-
tens der Erndhrungs- teln in allen Geschéaften
empfehlungen (vgl. - Werbung gesunder Nahrungsmittel in allen Lebensmittel-
5.4.3) gruppen am Verkaufsort

- bessere Nahrwert-Kenntlichmachung aller Lebensmittel

- Erhéhung des Anteils und Kenntlichmachung von Speisen in
Restaurants/Gaststatten, die den Leitlinien fUr eine gesunde
und ausgewogene Erndhrung entsprechen

Politikebene

- Reduktion von Rauch- - Bewahrung des Nichfraucherschutzes
anfdngern bei Ju- - Erhéhung des Preises fUr Zigaretten - Nutzung der To-
gendlichen und Er- baksteuer fur PriventionsmaBnahmen?
wachsenen - keine Abgabe von Zigaretten an Jugendliche unter 182

- UnterstUtzung der an- - Durchsetzung von MaBnahmen und Bereitstellung von fi-
deren Ebenen durch nanziellen Mitteln, die der Prévention von HKE dienlich sind
die Gesetzgebung (Umsetzung von Aktionspldnen etc.)

Die Umsetzung von Praventionszielen wurde in Deutschland in den letzten Jahren
deutlich forciert. So wurden vom Bundeskabinett Ende 2006 Eckpunkie zu einem er-
heblich verbesserten Nichtraucherschutz beschlossen, in deren Folge Zigaretten an
Kinder und Jugendliche unter 18 Jahren nicht mehr abgegeben werden durfen und
die Werbung fUr Tabakprodukte seit 2006 gesetzlich untersagt ist. Stufenweise wurde
zum 1.1. sowie 1.7.2008 ein bundeseinheitliches Rauchverbot in der Gastronomie
durchgesetzt, von Ausnahmeregelungen fur Einraum-Schankkneipen und Diskothe-
ken abgesehen.

Mehr und mehr beteiligt sich die Erndhrungsindustrie an der erweiterten freiwiligen
Kennzeichnung von Lebensmitteln im Sinne der Guideline Daily Amounts (GDA), wel-
che als prozentuale Richtlinien fur die tégliche Aufnahme Ubersichtlich auf der Vor-
derseite der Verpackung dargestellt sind (DGE, 2007).

Im Juni 2008 hat das Kabinett einen ,,nationalen Aktionsplan® zur Prévention von Feh-
lerndhrung, Bewegungsmangel, Ubergewicht und damit zusammenh&ngenden
Krankheiten (NAP) verabschiedet. In ihm sind zundchst bis 2010 finanzielle Mittel in
Hohe von jahrlich 10 Milionen Euro fUr die Umsetzung zur Verfugung gestellt. Dazu

gehdren u. a. Aktivitaten wie die Férderung der Vernetzungsstellen der Schulverpfle-
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gung, Weiterentwicklung der integrierten Akfionen und Kampagnen zu Erndhrung
und Bewegung, Schaffung und Erprobung von Kompetenzzentren fir Bewegungs-
férderung und vieles mehr (BMELV und BMG, 2008).

5.4.2 Forderung des Gesundheitsverhaltens und der Compliance

Die Pravention kardiovaskuldrer Erkrankungen schlieBt bei der grundsétzichen Ande-
rung riskanten Verhaltens neben der FehlernGhrung auch die Aufgabe des Rauchens
und des Bewegungsmangels mit ein. Der Berater/Arzt sollte in jedem Fall den Einfluss-
faktoren wie Einkommen, Bildung, Geschlecht, ethnische Zugehdrigkeit etc. Beach-
tung schenken und seine Betreuung auf die Mdéglichkeiten des Patienten ausrichten
(DESHMUKH-TASKAR et al., 2007). In der Prévention von HKE haben sich nach Empfeh-
lungsgrad |, Evidenzgrad B (IB; vgl. Anhang-Tabelle C 12) zehn strategische Schritte
bewdhrt, die durch den Berater/Arzt sichergestellt werden mussen (GOHLKE et al.,
2007, DE BACKER et al., 2003):
1. tragfdhiges therapeutisches Bundnis zwischen Patient und Berater
2. Beratung schon bei Aufweisen von nur einem Risikomerkmal
3. Patient versteht Zusammenhang zwischen seinem Verhalten und dem Ge-
sundheitsrisiko
4. Beteiligung des Patienten an der Identifizierung und Auswahl zu veréndernder
Risikofaktoren
5. Patient nimmt eigene Barrieren zur Verhaltensumstellung wahr
6. Patient entwickelt eine verbindliche Bereitschaft zur Verhaltensdnderung
7. Kombination arztlicher/beraterlicher MaBnahmen mit MaBnahmen, die vom
Patienten selbst durchgefUhrt werden kénnen (Selbsthilfegruppen etc.)
8. Gestaltung eines Beratungs-/Therapieplans zur Verhaltensédnderung mit kon-
kreten Zielen
9. Verlaufskontrolle wihrend und nach der Intervention
10. Beteiligung von AuBenstehenden (Familienmitglieder, Experten), wenn sinnvoll

und moglich

5.4.3 Pravention durch Ernahrung

Aus Tabelle 46 gehen die Erndhrungsempfehlungen der Deutschen Gesellschaft for

Kardiologie (DGK) hervor (GOHLKE et al., 2007). Sie entsprechen im Wesentlichen den

Europdischen und internationalen Leitlinien der fUhrenden Gesellschaften fUr Kardio-

logie und Atherosklerose (DE BACKER, 2003; GRAHAM et al., 2007). Mehr und mehr kris-

tallisiert sich heraus, dass die Effekte der ErnGhrung v. a. das Ergebnis von Synergis-
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men und Wechselwirkungen verschiedener Kostbestandteile sind. Die Erndhrung
muss ganzheitlich in den Auswirkungen aller Nahrstoffe gesehen werden (WARBURG,
2003).

Tabelle 46: Evidenzbasierte Erndhrungsempfehlungen zur Pravention der HKE (GOHLKE

et al., 2007)
Kohlenhydrate - Gesamtzufuhrca. 50-55%
(1C) - Bevorzugung von kohlenhydrathaltigen Lebensmitteln mit hohem Bal-

laststoffgehalt und niedriger Wirkung auf den Blutzuckerspiegel (v. a.
Hafer, HUIsenfrGchte)

- raffinierte Kohlenhydrate < 10 % der Energie

- Bdllaststoffe mind. 20 g/d (winschenswert 30 g/d)

Fette (IC) - Gesamtzufuhr bis ca. 30 % der Energie
- gesattigte FettsGuren: < 7 % der Energie
- Einfachungesdattigte Fettséuren: 10 — 20 % der Energie
- Mehrfachungesattigte FettsGuren: bis 10 % der Energie
= -3-Fettsduren: etwa 1g/d
» trans-Fetts@uren vermeiden

EiweiBe (IC) - Gesamtzufuhr ca. 15 %, entsprechend etwa 0,8 — 1 g/kg Kérpergewicht
- EiweiB von Fischen gegenUber Landtieren bevorzugen
Alkohol - nicht mehr als 20 g/d fir M&nner bzw. 10 g/d fUr Frauen

Cholesterin (IC) - <300 mg/d
»  bei erhdhten Cholesterinwerten: < 200 mg/d

Kochsalz - nicht mehrals 6 g/d

Supplemente - noch in Prifung
- Nutzen bisher weder in primér- noch in sekunddrpréventiven Studien
nachgewiesen

Praxisorientiert bedeutet dies im Wesentlichen, nach den Charakteristika der traditio-
nellen mediterranen Emndhrungsweise zu essen, Normalgewicht zu halten, Uberge-
wicht und Adipositas - besonders bei Patienten mit bestehenden Risikofaktoren oder
manifester HKE - zu reduzieren (IB). Pflanzliche Ole sind tierischen Fetten gegenUber
zU bevorzugen. Insbesondere Ole mit hohem Gehalt an einfach ungesattigten Fett-
s&uren — wie Raps-, Walnuss- und Olivendl — sind Ole, deren Zusammensetzungen
préaventiven Einfluss besitzen. RegelmdaBiger Fischverzehr, v. a. der Salzwasserarten —
wie Makrele, Hering, Lachs und Thun — tragen zur w-3-FettsGuren-Versorgung bei. Re-
gelmaBiger und reichlicher Verzehr an Gemuse und Obst gewdhrleistet neben Vita-
minen und Mineralstoffen eine ausreichende Zufuhr an Ballaststoffen, Antioxidantien,
anderen sekunddren Pflanzenstoffen und FolsGure. Getreideprodukte sind aufgrund
des hohen Ballaststoffgehaltes und der nachhaltigeren Sattigung hauptsdchlich als
Vollkornvariante zu verzehren (GRAHAM et al., 2007, GEBBERS, 2007).

Diskussionen Uber regelmdaBige Nahrstoff-Supplementationen sollten nur dann ernst-
haft gefUhrt werden, wenn ausreichend evidenzbasierte Studien signifikante Risiko-
senkung bei gleichzeitiger unstrittiger Sicherheit belegen kdnnen (GOHLKE et al., 2007;

GOTTLIEB et al., 2005; ANTONIADES et al., 2003; HEMILA und MILLER 3RD., 2007). Wenn eine
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Supplementation notwendig wird, dann sollte sie nie honselektiv, sondern nur gezielt
auf eine Erkrankung/StoffwechselunregelmdBigkeit (z. B. FolsGure- und Vitamin Biz-
Gabe bei Homocysteindmie) eingesetzt werden (GEBBERS, 2007; BERNHARD und WANG,
2007).

5.4.4 Pravention durch Bewegung

Gesteigerte korperliche Aktivitat reduziert sowohl in der Primdér- als auch in der Se-
kundarpravention das Risiko fUr kardiovaskuldre Erkrankungen (IA; HILBERG, 2008). Eine
Metaanalyse von 48 sechs- oder mehrmonatigen Untersuchungen mit insgesamt
8940 HKE-Patienten ergab eine 20-25 %ige Reduktion der GesamtmortalitGt durch
regelmaBiges Training (TAYLOR et al., 2004). Eine weitere Metaanalyse aus 33 Untersu-
chungen (n = 883 372 Probanden) mit Follow-ups zwischen vier und zwanzig Jahren
ergab ein 35 % erniedrigtes Risiko for Mortalitdt aufgrund von kardiovaskuldren Er-
krankungen bei bewegungsaktiven Menschen (NOCON et al., 2008). Ein Teil dieser
Wirkung ist auf die positive Beeinflussung der Risikofaktoren zurUckzufUhren. Speziell
herauszustellen sind die gunstigen Einflusse auf die Blutlipide, die Insulinsensitivitat so-
wie die UnterstUtzung bei der Gewichts-, und Blutdruckregulierung (KOKKINOS, 2008;
BERG et al, 2008; ACZEL et al., 2004). Der maximal préventive Effekt der kérperlichen
Aktivitat wird bei einem Energieverbrauch von 3 000 bis 3 500 kcal/Woche, entspre-
chend einer Trainingsdauer von sechs bis sieben Stunden bei mittlerem Niveau, er-
reicht (GOHLKE et al., 2007).

Soziale und emotionale UnterstUtzung kann der Compliance fir mehr Bewegung den
Weg ebnen. Sport v.a. in der Gruppe, mit Freunden oder in Familie die Motivation
und das mentale Befinden (FISCHER AGGARWAL, 2008; GRAHAM et al., 2007).

Aktuell empfohlen werden mindestens 30 Minuten zusammenhdngendes zugiges
Gehen pro Tag, an funf Tagen der Woche oder kréftigeres Training (z. B. Jogging)
mindestens 20 Minuten an drei Tagen der Woche bzw. kombiniertes Training (KOKKI-
NOS, 2008). Ziel muss dabei freilich eine ganzheitlich individuelle Dosierung hinsichtlich

Art, Umfang, Intensitadt und Haufigkeit sein (HILBERG, 2008).

5.4.5 Pravention psychosozialer Risikofaktoren

Dem ganzheitlichen Ansatz der Prévention von HKE entsprechend wird in den Leitli-
nien der DGK ein fléchendeckendes Screening psychosozialer Risikofaktoren emp-
fohlen, in deren Anschluss geeignete Interventionen zu deren Modifikation folgen

sollten. Prinzipiell gilt auch hier, dass das Vorliegen von nur einem Risikofaktor schon
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Anlass zu Beratung im Rahmen der psychosomatischen Grundversorgung und gege-

benenfalls Therapie gibt (GOHLKE et al., 2007).

5.5 Anmerkungen zur verwendeten Methodik

Da es sich bei vorliegender Studie um eine prospektive Untersuchung handelt, kon-
nen keine Aussagen Uber ein Langzeitrisiko gegeben werden.

Die Auswertungssoftware PRODI 5.3 ist aktuell eine der umfassendsten Programme
zur Auswertung von Erndhrungsprotokollen. Die Lebensmitteldatenbank wurde fUr die
Daten in der Dissertation sténdig gepflegt und geupdatet. Dennoch fehlen fur spe-
zielle Lebensmittel oft detaillierte Angaben auf den Verpackungen, die ein genaues
Einpflegen erschweren. Diese Tatsache ermdglicht keinen exakten Vergleich der auf-
genommenen Ndhrstoffe mit den analysierten Parametern bzw. den Aussagen der
Food-Frequency-Befragung. Ein weiterer Aspekt, welcher zur geldufigen Problematik
bei der Erhebung des Erndhrungsverhaltens gehort, ist das Unwissen Uber die Genau-
igkeit der Daten. In jedem Fall ist der Fragesteller auf die Ehrlichkeit, subjektive Ein-
schatzung und das Erinnerungsvermoégen des Gefragten angewiesen (WILLET, 1998).
Die Beobachtung des Abschmeckverhaltens konnte aufgrund der geringen Bereit-
schaft der teiinehmenden Kichen nur bei 28 % (n = 13) der Kbche vorgenommen
werden und war aus diesem Grund nicht statistisch auswertbar. Die Ern&hrungsproto-
kolle gaben auch in dieser Hinsicht keinen eindeutigen Aufschluss. Dennoch kdénnte
eine deftailliertere Erforschung des Abschmeckverhaltens im Hinblick auf das arbeits-
bedingte Erkrankungsrisiko von K&échen einen weiteren Beitrag leisten.

Ahnliches gilt fUr das Rauchverhalten. Die Anzahl der Raucher lag in vorliegender
Studie an der untersten Grenze fUr statistische Auswertbarkeit. Dennoch konnten sig-
nifikante Unterschiede errechnet werden, die es ebenfalls wert wdaren, in weiteren

Studien wieder aufgenommen und ndher analysiert zu werden.

5.6 Schlussfolgerungen

Die Beantwortung der in dieser Arbeit gestellten Fragen, kann in folgenden Thesen
zusammengefasst werden:
HKE-Risiko:

» Kdche haben gegenuber BUroarbeitskraften ein signifikant erhdhtes Risiko for
HKE, wenn eine Betrachtung aller relevanten Risikofaktoren herangezogen
wird. Relevante Risikofaktoren waren definiert mit festgelegten Referenzwer-

ten bzw. eindeutigem Zusammenhang zum HKE-Risiko.
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»

»

Kéche sind nicht haufiger Ubergewichtig als BUroarbeitskrafte. Ubergewichti-
ge Kéche haben jedoch ein hdheres Risiko fur HKE als Gbergewichtige Verwal-
tungsangestellte. Das Rauchverhalten hatte in vorliegender Studie geringen
Einfluss auf das HKE-Risiko.

KGchenangestellte liegen gemessen an Krankenkassendaten im Vergleich mit
anderen Berufsgruppen hinsichtlich Ischdmischer Herzkrankheiten im Risikomit-
telfeld.

Erndahrung:

»

»

»

»

»

Das Erndhrungsverhalten der Kéche ergibt sich nicht unmittelbar aus den Ar-
beitsbedingungen, sondern ist nach eigenen Angaben bewusst willentlich
gewdhlt. Das daraus resultierende erhdhte Risiko fur HKE ist folglich nicht ar-
beitsbedingt.

Das Nahrungsangebot verleitet die Kéche nicht dazu, mehr zu essen, sondern
anders auszuwdhlen. Fleisch wird dabei bevorzugt, Gemuse, Obst und Voll-
kornprodukte eher vernachldssigt. Energetisch unterscheidet sich die Erndh-

rung allerdings nicht von der Vergleichsgruppe.

Erhdhte Gesamtcholesterin-, ApoB- und Harnsdurekonzentrationen sind im
Wesentlichen auf die fettreichere Erndhrung v. a. tierischer Herkunft zurGckzu-
fOhrenden. Diese Erndhrungsweise bestatigt sich auch in einem erhdhten An-
teil an gesdattigten FettsGuren in der Erythrocytenmembran gegenUber der

Vergleichsgruppe.

frans-FettsGurenreiche Kost stellt keinen weiteren - aus dem Kochberuf resultie-

renden - Risikofaktor dar.

Das Abschmeckverhalten der Koche scheint weniger relevant fur das Risiko
von HKE zu sein. Kéche mit Berufserfahrung geben an, eher weniger abzu-

schmecken.

Psyche:

»

»

Die berufliche Tatigkeit des Kochs fUhrt ein erndhtes Risiko fUor das AVEM-

Risikomuster A und damit fUr HKE mit sich.

UnregelmdaBige Arbeitszeiten stellen subjektiv keinen Stressfaktor fr Koche dar.
Dagegen sind die Angst vor Arbeitsplatzverlust und der Qualitétsanspruch an

ihnre Arbeit potenzielle Stressoren.
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Weiterfihrende Schlussfolgerungen:

» Der Nufzen von phytosterolangereicherten Lebensmitteln/Functional Food
bzw. Nahrungserg&nzungsmitteln/Vitaminprdparaten ist aus erndhrungswis-
senschaftlicher Sicht nicht genigend evidenzbasiert und aus diesem Grund

fOr eine ausgewogene Erndhrung von fraglichem Zusatznutzen.

» Scoring-Systeme (wie z. B. der ESC-SCORE, PROCAM, Framingham-Risiko-
Score) und das MetS sind nur zur Abschdtzung des Risikos geeignet, nicht zu
dessen absoluten Festlegung. Sie dienen der Sensibilisierung des Patienten und

dessen Motivation zur gesunden LebensfUhrung.

» AU-Statistiken nach Berufsgruppen geben Hinweise auf das berufsbedingte Ri-
siko fUr Erkrankungen. Eine ergdnzende Erfassung von Risikofaktoren ermog-
licht eine bessere Interpretation berufsbedingter Gefdhrdungen und kann der

Ableitung von PréventionsmaBnahmen dienen.

» Das C-reaktive Protein sollte als Risikoparameter fur HKE in hausdrztliche Routi-

neblutuntersuchungen aufgenommen werden.

FUr die Pravention wird eine konfinuierliche Sensibilisierung, gleichermaBen von Ar-
beitgebern und -nehmern empfohlen. Sie kann zur Motivation fur die Ausubung eines
gesundheitsforderlichen Lebensstils beitragen. Die beraterische Zusammenarbeit von
gesetzlichen Unfallversicherungstrédgern und Krankenkassen mit Arbeitgebern nach
qualifiziertem Standard sollte weiter untermauert und der Betriebsarzt nach gesund-
heitspolitisch gegebenen Mdglichkeiten mit in die HKE-Pravention einbezogen wer-
den. Gemeinsam kann an der Entwicklung betrieblicher gesundheitsférderlicher
MaBnahmen (z. B. Sportgruppen, Gesundheitszirkel etc.) gearbeitet werden. Psycho-

sozialen Belastungen ist vermehrte Aufmerksamkeit zu schenken.

Die Verantwortlichkeit des Arbeitgebers ist inzwischen sehr deutlich politisch und ge-
setzlich geregelt. Aufgrund der Vielzahl von Expositions-, Dispositions- und Arbeitsum-
gebungsfaktoren, die zueinander in Wechselwirkungen stehen, ist der Expertenrat
zukUnftig nicht mehr zu umgehen.

Unfallversicherungstrager und Krankenkassen sind in Zukunft immer starker gefordert,
diese Experten in ihrem Erkenntnisgewinn zu unterstGtzen, damit sie sich wissenschaft-

lich unterlegt an der Beratung und Lehre beteiligen kdnnen.
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é6 Zusammenfassung

Hintergrund — Herz- und Kreislauferkrankungen (HKE) werden als pandemisch einge-
stuft. Sie sind weltweit die hdaufigste Todesursache. Ausgehend von den polygenen
Ursachen kdnnen bestimmte Berufsgruppen einem erhdhten Risiko ausgesetzt sein. Es
gibt aktuell keine ausfUhrlichen berufsbezogenen Studien zum HKE-Risiko. Es wurden
verschiedene, aus epidemiologischen Untersuchungen resultierende Risikofaktoren

genutzt, anhand derer das HKE-Risiko abgeschétzt werden konnte.

Methoden — In der vorliegenden prospektiven Studie wurden zwei unterschiedliche
Berufsgruppen beziglich erndhrungs- und berufsbezogener Risiken fUr HKE miteinan-
der verglichen. Ausgehend von der Hypothese, dass Kbche u. a. aufgrund von unre-
gelmdaBigen Arbeits- und Mahlzeiten, hdaufigen Arbeitsspitzen sowie einem reichhalti-
gen Nahrungsangebot, ein hdheres Risiko aufweisen kdnnten, wurden mdnnliche
Kéche (n = 45) mit mannlichen BUroangestellten (n = 48) verglichen. Letztere waren
diesen belastenden Risikofaktoren potentiell weniger ausgesetzt.
Alle Probanden unterzogen sich einer ausfuhrlichen arztlichen Untersuchung inklusive
einer Bioelekirischen Impedanzanalyse. Sie wurden mit Hilfe eines evaluierten Frage-
bogens zum allgemeinen Erndhrungs- und Gesundheitszustand interviewt. Dieser be-
inhaltete auch eine Food-Frequency-Befragung. AuBerdem fUhrte jeder Studienteil-
nehmer 7 Tage vor der arztlichen Visite ein Erndhrungsprotokoll und sammelte 24 h
vor der Untersuchung seinen Urin. Eine NUchternblutentnahme erfolgte zur Analyse
folgender Parameter:

- Glucose und HbAlc;

- Gesamt-, HDL-, LDL-Cholesterin und Triacylglyceride;

- Lipoprotein (a) und Apolipoprotein B;

- Homocystein, Cobalamin und FolsGure;

- CRPund Harnsaure;

- Fetts@uren der Erythrocytenmembran und Phytosterole im Plasma;

- TEAC Il (hydrophil), Gesamtphenole, Retinol und a-Tocopherol;

- Kreatinin und 8-Oxo-2"-deoxyguanosin (8-OxodG) im 24-h-Sammelurin

Ein Fragebogen zum arbeitsbezogenen Verhaltens- und Erlebensmuster (AVEM) wur-

de von den Teilnehmern ohne Einflussnahme des Studienpersonals beantwortet.
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Ergebnisse — BezUglich der anthropometrischen Daten (BMI, Kérperzusammenset-
zung) und der Energieaufnahme bzw. der Erndhrungsmusterindizes wurden keine
Gruppenunterschiede festgestellt (p > 0,05).

Kéche wiesen gegenUber der Angestelltenstichprobe hdhere Gesamtcholesterin-
(p =0,045), Apolipoprotein-B- (p = 0,002) sowie Harnséurekonzentrationen (p = 0,018)
auf, zeichneten sich aber auch durch hdéhere Cobalamin-Konzentrationen im Serum
aus. Erhdhte Homocysteinkonzentrationen im Plasma (> 92,2 umol/l) traten bei ihnen
tendenziell weniger auf.

Die Erythrocytenmembranen der Buroangestellten enthielten gegentber denen der
Kéche héhere Docosahexaensdure-Anteile (p =0,000), aber auch einen hdheren
Prozentsatz an Gesamt-w-6- (p <0,001) und trans-FettsGuren (p = 0,000), wdhrend-
dessen die Erythrocytenembranen der Kéche mehr gesattigte FettsGuren (p = 0,019)
und Olsdure (p = 0,013) aufwiesen.

Unterschiede im Plasma-Phytosterolgehalt wurden nicht festgestellt (p > 0,05). Je-
doch befand sich unter den Probanden ein Teilnehmer, dessen Campesterolkon-
zentfration (19,4 uyg/mL) um mehr als das FUnffache, seine Sitosterolkonzentration
(8.1 ug/mL) um fast das Dreifache gegenuber der Gesamtstichprobe erhdht waren,
was auf eine Mutation hindeutet. Eine Genanalyse der beiden Transportmolekuile
ABCGS5 und ABCGS8 ergab keine Mutation im klassischen Sinne des Krankheitsbildes
der Phytosteroldmie.

Die a-Tocopherolkonzentrationen im Plasma der Kéche waren deutlich hdher als die
der BuUroangestellten (p = 0,000), obwohl letztere laut Erndhrungsprotokoll signifikant
mehr Vitamin E aufnahmen (p = 0,005). Hingegen waren die Retinol-Konzentrationen
im Plasma bei den BUroangestellten erhéht (p = 0,000). Des Weiteren wurden hdhere
Gesamtphenolkonzentrationen bei den Kéchen (p =0,000) und hdhere 8-oxodG-
Konzentrationen bei der Vergleichsgruppe (p = 0,017) analysiert.

Kbéche zeichneten sich bezogen auf die Auswertungen des Erhebungsbogens zum
arbeitsbezogenen Verhaltens- und Erlebensmuster (AVEM) durch ein signifikant hdhe-
res Arbeitsengagement gegenuber der Vergleichsgruppe aus. Sie wurden haufiger
dem Muster A zugeordnet (p =0,0001). Dieses ist durch das starkste Engagement bei
gleichzeitig geringer innerer Ruhe und Ausgeglichenheit sowie der geringsten Distan-
zierungsfahigkeit vom Berufsalltag gekennzeichnet und deshalb mit einem erhdhten

Risiko fUr HKE assoziiert.
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Schilussfolgerungen — Koche hatten gegenUber BUroarbeitskraften hinsichtlich der
untersuchten Risikofaktoren ein signifikant erhdhtes Risiko fur HKE. Unter die Hauptrisi-
kofaktoren zéhlten in beiden beobachteten Gruppen Ubergewicht/Adipositas sowie
erhdhte Gesamtcholesterinkonzentrationen. KUchenangestellte lagen gemessen an
Krankenkassendaten im Vergleich mit anderen Berufsgruppen im Risikomittelfeld hin-

sichtlich Ischdmischer Herzkrankheiten.

Das Erndhrungsverhalten der Kéche ergab sich nicht unmittelbar aus den Arbeitsbe-
dingungen, sondern war nach eigenen Angaben bewusst gewdhlt. Das hieraus fol-
gende erhohte Risiko war deshalb nicht arbeitsbedingt. Das Nahrungsangebot verlei-
tete die Kdche nicht dazu, mehr zu essen, sondern (laut Fragebogen) anders auszu-
wdahlen. Daraus resultierten signifikant erhdhte Gesamtcholesterin-, Apolipoprotein B-
und Harnséurekonzentrationen sowie ein erhdhter Anteil an gesattigten FettsGuren in
der Erythrocytenmembran verglichen zu BUroangestellten. Eine Kost reich an frans-
FettsGuren stellte, bezogen auf die analysierten Anteile in den Erythrocytenmembra-

nen, keinen zusatzlichen Risikofaktor fUr Kbche dar.

Fehlende Unterschiede in den Plasma-Phytosterolkonzentrationen der beiden Berufs-
gruppen legten einen geringen bzw. keinen Einfluss des Erndhrungsstils nahe. Auf-
grund der Existenz eines Probanden mit Phytosteroldmie in der Studienpopulation
wurde der Nutzen von phytosterolangereicherten Lebensmitteln als Functional Food
in vorliegender Arbeit kritisch diskutiert. Er ist aus erndhrungswissenschaftlicher Sicht
nicht genugend evidenzbasiert und aus diesem Grund fUr eine ausgewogene Erndh-

rung in Frage zu stellen.

Psychosoziale Belastungen stellten sich v. a. fUr die Berufsgruppe der Kéche als rele-
vant fUr das HKE-Risiko heraus. DiesbezUglich wurden hdufig die Angst vor Arbeits-
platzverlust und der Qualitdtsanspruch an die eigene Arbeit als Stressoren empfun-
den, unregelmd@Bige Arbeitszeiten jedoch nicht. Diesen und anderen psychologi-
schen Beanspruchungen ist allgemein wie beruflich im Sinn einer ganzheitlichen Pr&-

vention vermehrt Aufmerksamkeit zu schenken.
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Anhang A: Gerate, Vorschriften, Berechnungsgrundlagen

A.1 Gerdte und Software der Untersuchung

Kérperhdhe

Typ: Anthropometer
Firma: SiberHegner & Co. Ltd.
P.O. Box 888
8034 Zurich
Schweiz
Kérpergewicht
Typ: Modell 920, Personenwaage 9361
Fabriknummer: 894092/8324
Maximum: 150 kg
Genauigkeit: 0.1 kg
Firma: Seca

Elektro-Kardiogramm

Typ: Cardiognost EK 56
Seriennummer: 34952
Firma: PPG Hellige GmbH

Heinrich v. Stephan Strale 4
79100 Freiburg i. Br.

Lungenfunktion

Typ: Master Lab Body
Geratenummer: 101247

Software: 4.65

Firma: VIASYS Healthcare GmbH

(frOher: Erich Jaeger GmbH)
LeibnitzstraBe 7
97204 Héchberg

Bioelekirische Impedanzanalyse

Typ: Nutriguard S
Setiennummer: 010.06647

Software: Nutri 3 WIN (Version 3.0.88)
Firma: Data Input GmbH

LandwehrstraBe 54
64293 Darmstadt

Erndhrungsprotokolle

Software: Prodi 5.3.0.0
Lizenz-Nummer: 107522
Firma: Wissenschaftliche Verlagsgesellschaft mbH

BirkenwaldstraBe 44
70191 Stuttgart
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A.2

Partnerlabore und Referenzbereiche der klinischen Blutparameter

Adressen der Labore:

1.

Laborarztpraxis Dr. med. Gisela Bock
Heinrich-Heine-StraBe 3

99096 Erfurt

0361-344027 4

Gemeinschaftslabor Cottbus

Dres. Thorausch & Mydlak

UhlandstraBe 53

03050 Cottbus

Tel.: 0355-584 020

E-Mail: info@labor-cottbus.de

Web: http://www.labor-cottbus.de
DAR-Registriernummer: DAC-ML-0057-98-10-02

Tabelle A 1: Zugrunde gelegte Referenzbereiche der klinischen Blutparameter

Parameter Referenzbereiche Einheit
Glucose 4,2-6,4 mmol/L
HbAlC 43-6,1 %
Cholesterin <52 mmol/L
HDL >0,9 mmol/L
LDL <3,9 mmol/L
Triglyceride 035-17 mmol/L
Lipoprotein (a) <30 mg/dL
Apolipoprotein B 0,56-1,6 g/L
Homocystein 43-972 umol/L
Vitamin Biz 165-835 pmol/L
FolsGure >3,6 ng/mL
CRP <8 mg/L
Harnséure 200 - 420 umol/L
A.3 An der Friedrich-Schiller-Universitat bestimmte Parameter

A3.1

Gewinnung des Probenmaterials

A.3.1.1 Gewinnung von Plasma und Serum

Arbeitsweise:

Zur Gewinnung des Plasmas wird Blut in K-EDTA (Kalium-Ethylen-diamin-tetra-
acetat)-Réhren entnommen, 20 min bei 2500 rpm zentrifugiert und das Plas-
ma in Mikroréhren UberfUhrt.
Zur Gewinnung von Serum wird Blut in Serum-Réhren enthommen, 15 min zur
Gerinnung stehengelassen, anschlieBend 10 min bei 5000 rpm zentrifugiert
und in Mikroréhren UberfUhrt.

A.3.1.2 Zelltrennung

Arbeitsweise:

Herstellen des Phosphat-Buffered-Saline-Puffers (PBS; ohne Calcium und Mag-
nesium)

Zu 800 mL bidestilliertem Wasser (H20 bidest.) werden 8,0 g Natriumchlorid
(NaCl; 137,0 mM), 0,2 g Kaliumchlorid (KCI; 2,7 mM), 0,2 g Kaliumdihydro-
genphosphat (KH2PO4) und 1,44 g di-Nafriumhydrogenphosphat-Dihydrat

A2



ANHANG A: GERATE, VORSCHRIFTEN, BERECHNUNGSGRUNDLAGEN

(Na2HPO4) gegeben und mittels 1 n Natronlauge (NaOH) auf einen pH-Wert
von 7,4 eingestellt. Danach wird mit H2O bidest. auf 1000 mL aufgefullt und
autoklaviert.

e Zelltrennung
Blut (K-EDTA) wird in einer 50-mL-R6hre mit gleichem Volumen PBS verdinnt
und vorsichtig geschwenkt. In einer neuen 50-mL-Réhre wird Histopaque®-1077
(Sigma-Aldrich) entsprechend der Blutmenge vorgelegt und das Blut-PBS-
Gemisch vorsichtig Uberschichtet. Danach erfolgt eine Zentrifugation (30 min,
1500 rom, Raumtemperatur, ohne Bremse). Nach der Zentrifugation werden
die Leukocyten (3. Schicht von unten) abgezogen und kébnnen weiter behan-
delt werden.
FUr die Erythrocytengewinnung wird der restliche Uberstand abgekippt, der
RUckstand mit dem doppelten Volumen 0,9%iger NaCl-Lsg. versetzt und 20
min bei 2000 rom zentrifugiert. Dieser Waschvorgang wird noch zweimal wie-
derholt. Die gewaschenen Erythrocyten werden in Mikroréhren UberfGhrt und
bei -20°C gelagert.

A.3.1.3 Behandlung des 24-h-Sammelurins

Arbeitsweise:
 Die Gesamtmenge des 24-h-Sammelurins wird ermittelt und notiert. Danach
werden 10-mL-Aliquote in Urinmonovetten aufgezogen und bei -20°C einge-

froren.

A.3.2 Fettsauren in der Erythrocytenmembran
A.3.2.1 Isolierung der Erythrocytenmembran

FUr die Isolierung der Erythrocytenmembran werden zuvor Losungen hergestellt, wie
in Tabelle A 3 beschrieben.

Tabelle A 2: FUr die Isolierung der Erythrocytenmembran erforderliche Lésungen und
inre Herstellung

Losung Reagenzien/Herstellung
= 13,9 g 0,2 M Natriumdihydro-
Stammldsung | (Stock 1) genphosphat-Monohydrat (NaH2PO4 *

H2O) + 500 mL H20 dest.

= 26,83 g 0,2 M di-Natriumphosphat-
Stammidsung Il (Stock Il) Heptahydrat (Na2PO4 * 7 H20) +
500 mL H20O dest.

Lésung A (0,1 M Phosphatpuffer pH 8,0) = 6,62 mL Stock |+ 118,4 mL Stock |l

= 12,5 mLLsg. A+ 2,2 g NaCl mit H2O

Lésung 1 (5 mM Phosphatpuffer pH 8,0) dest. auf 250 ML auffollen

Lésung 2 (5 mM Phosphatpuffer pH 8,0) = 12,5 mL Lsg. A mit H20 dest. auf 250
(Ist im KUhlschrank aufzubewahren!) mL auffillen

Lésung 3 (2,5 mM Phosphatpuffer pH 8,0) = fT']QLSOT#UL”Sg;}A mift H20 dest. auf 250
Loésung 4 (1,25 mM Phosphatpuffer pH 8,0) = ?T;I_SQT#ULIISSHA mit H2O dest. auf 250

Arbeitsweise:

Zu den Erythrocyten aus einem Blutréhrchen (K-EDTA) wird nach Plasma-
abzentrifugation (2 500 rom, 15 min) 5 mL Lésung 1 gegeben, das Gemisch geschut-
telt und bei 3600 rom 15 min zentrifugiert. Der Uberstand ist abzunehmen und zu
verwerfen. Dieser Schritt wird zweimal wiederholt.
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Es werden daraufhin 5 mL Losung 2 zugegeben, ebenfalls geschittelt und die Mi-
schung in Beckmann-Tubes UberfUhrt. Das leere ReaktionsgefdB wird mit 3 x 5 mL Lo-
sung 2 nachgespult, geschuttelt und ebenfalls in das Beckmann-Tube UberfUhrt.

Es erfolgt eine Zentrifugation bei 15000 rom 12 min. Das Erythrocytenmembran-Pellet
ist danach an der Tube-Wand zu erkennen. Der Uberstand wird wiederum vorsichtig
abgegossen, ohne das das Pellet mit verworfen wird.

Das Pellet muss in zwei weiteren Waschgdngen zundchst mit 20 mL Lésung 3, danach
mit Lésung 4 versetzt, geschuttelt und wiederum bei 15000 rom 12 min zentrifugiert
werden.

SchlieBlich wird das Pellet in 1 mL Losung 4 aufgenommen, mit einer Pipette in eine
Mikrordhre GberfUhrt und kann bei -80°C bis zur Lipidextraktion aufbewahrt werden.

A.3.2.2 Lipidextraktion nach BLIGH und DYER (1959)

Arbeitsweise:

» Vorbereitung der Pasteurpipetten
Eine Pasteurpipette (230 mm) wird mit einem Glasschneider etwa 0,5 cm unter
der oberen Verengung gekurzt. Sie dient spater als FUhrung zum Gewinnen
der unteren lipidhaltigen Phase.

* Vorbereitung der S&ulchen
In eine Pasteurpipette (150 mm) wird Glaswolle bis in die Spitze gestopft und
diese mit ca. 2 cm mit Natriumsulfat (Na2SO.4) bedeckt.

» DurchfGhrung
1 mL Probe (vgl. Tabelle A 3) wird in ein Pyrexréhrchen mit Teflon-Drehver-
schluss gegeben. Diese wird mit 2,5 mL Methanol (CH3zOH) sowie 1,25 mL Chlo-
roform (CHCIs) versetzt und 2 min im Reagenzglasschittler geschittelt. Nach
Zugabe von 1,25 mL H20 bidest. und weiteren 1,25 mL Chloroform sowie einer
Prise Natriumchlorid muss das Gemisch weitere 2 - 3 min geschuttelt dann 7
min bei 3 300 rpm zentrifugiert werden.
Die untere Phase wird daraufhin mit Hilfe der vorbereiteten Pasteurpipetten
(230-mm-Pasteurpipette in gekUrzte Pasteurpipette) herausgezogen und Uber
ein SAulchen in ein neues vorgewogenes Reagenzglas UberfUhrt.
Die so gewonnene Phase wird bei 37°C unter Stickstoff-Strom abgedampft,
das Reagenzglas im Anschluss rGckgewogen. Die Differenz der RUckwaage
ergibt die Menge an extrahiertem Fett.
Die Lipide werden in 2 x 0,5 mL Chloroform gel&st (Spulen des Reagenzglases),
in Vials UberfUhrt und k&nnen bei -80°C gelagert werden.

Tabelle A 3: Mengenverhdlinisse der Probe zum Losungsmittel und Wasser

Probe [ml] CH3OH [mL] CHCIz [mlL] H20 [mL]
0,5 1,25 0,63 0,63
0,6 1,50 0,75 0,75
0.7 1,75 0,88 0,88
0.8 2,00 1,00 1,00
0,9 2,25 1,13 1,13
1, 2,50 1,25 1,25
1,1 2,75 1,38 1,38
1,2 3,00 1,50 1,50
1.3 3,25 1,63 1,63
1.4 3,50 1,75 1,75
1,5 3,75 1,88 1,88
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A.3.2.3 Saure Methylierung

Standardsubstanz

FettsGuremethylester-(FAME)-Standard Supelco, Taufkirchen

Arbeitsweise:

Konditionierung der DUnnschichtchromatographie (DC)-Platten

Das Laufmittel wird 1:1 aus Chloroform und Methanol hergestellt und in die
DC-Kammer gegeben. Die DC-Platten kommen der Probenseite zugekehrt fir
ca. 1 -1,5hin die DC-Kammer, bis das Gemisch den oberen Rand der Platte
vollst@ndig erreicht hat.

Daraufhin erfolgt eine Trocknung im Trockenschrank 1 h bei 110°C. Die ver-
sammelten Verunreinigungen am oberen DC-Platten-Rand werden abge-
kratzt (ca. 1,5 cm). Zur Aufbewahrung der konditionierten Platten empfiehlt
sich ein Exsiccator bzw. eine separate Kommer.

Vorbereitung der SGulchen

In eine Pasteurpipette (150 mm) wird Glaswolle bis in die Spitze gestopft und
diese mit ca. 1 cm mit Kieselgel bedeckt.

Ansatz der methanolischen SalzsGure (HCI)-Lésung (5 % w/v)

Der Ansatz erfolgt frisch vor Gebrauch. Die Ausgangslésung ist methanolische
Salzsaure (Kit, 3N, Supelco). Diese wird 1: 1 mit Methanol verdinnt. Dabei ist
darauf zu achten, dass die Ampullen mit Methanol gespUlt werden.
DurchfGhrung

2 mg Probe (entsprechendes Aliquot aus A.3.2.2) werden Pyrexréhrchen mit
Teflon-Schraubverschluss gegeben und unter Stickstoffsfrom vom Lésungsmit-
tel getrocknet.

Nach Zugabe von Aceton und kurzem Schutteln wird 1 mL frisch angesetzte
methanolische HCI-Losung zugegeben und wiederum geschittelt.

Das Gemisch muss daraufhin 1 h bei 80°C und gelegentlichem Schutteln (alle
15 min) im Heizblock inkubiert werden.

Nach AbkUhlen auf Raumtemperatur und Zugabe von 1 mL H20 bidest. wird
mit zundchst 2 mL Hexan extrahiert (mischen, 2 min bei 4 000 rpm zentrifugie-
ren und obere Phase in ein neues Reagenzglas UberfUhren). Der Vorgang wird
zweimal wiederholt. Im Anschluss daran empfiehlt sich ein Waschgang Gber
Natriumsulfat-Saulchen (vgl A.3.2.2).

Nachfolgend wird das Hexan mittels Stickstoffstrorn ohne Wéarme entfernt.

Die Probe kann nun in 2 -3 Tropfen Chloroform aufgenommen und tropfen-
weise auf die DC-Platte aufgetragen werden. Auf jede Platte wird jeweils
auch ein FAME-Standard aufgetragen.

Das Laufmittel besteht aus Hexan (CeHis), Diethylether (C4H100) und Eisessig
(C2H4O) im Verhdlinis 85:15:0,2. Die DC-Platten werden probenseitenzuge-
kehrt in die Kammer gestellt und bleiben im Laufmittel stehen, bis dieses bis zu
ca. 4 cm unter der Oberkante gelaufen ist.

Im Weiteren wird nach kurzem Trocknen der DC-Platte diese mit
2°,7 -Dichloroflourescein (C20H10Cl20s, Sigma-Aldrich/Fluka) bespriht und unter
UV-Licht mit Hilfe des FAME-Standards die FAME-Banden gekennzeichnet. Die
so aufgefundenen FettsGuremethylester (FAME) werden von der Platte ge-
kratzt und Uber einen Trichter in die vorbereiteten Kieselgel-SGulchen Uber-
fOhrt, die Uber einem Adapter in einem neuen Reagenzglas hdngen.
SchlieBlich werden die FAME mit 5-mal je1 mL Chloroform extrahiert, das L6-
sungsmittel unter Stickstoffstrom abgedampft und die Proben in 500 yL Hexan
aufgenommen.
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Die Analyse erfolgt gaschromatographisch mittels GC-FID (Shimadzu 17 A, Jo-
pan).

GC-Bedingungen:
« vgl. KRAFT et al. 2003
« Sdaule: Quarzglas KapillarséGule DB-225 MS, 30 m 0,25 mm, 0,2-um Schichtdicke
(J&W Scientific, Folsom, Kalifornien)
» Carrier-Gas: Hz
» Detektion: Flammenionisation

A.3.3 Phytosterole im Plasma

Standardsubstanzen:
» 50-Cholestan (interner Standard) Sigma-Aldrich
» Sitosterol Sigma- Aldrich
Campesterol Sigma- Aldrich

Arbeitsweise:

Zu 1 mL Plasma werden 2,5 mL frisch angesetzte 1T M ethanolische Natronlauge
(90 %) gegeben und geschuttelt. Die Proben werden verschlossen bei 70°C fur 1 h im
Heizblock hydrolisiert. Alle 20 min sollten die Reagenzglaser gevortext werden.

Nach dem AbkUhlen wird 0,5 mL H20 dest. zugegeben und die freien Sterole dreimal
jeweils mit 2 mL Cyclohexan extrahiert (Zugabe von Cyclohexan, 15s schuitteln,
zentrifugieren bei 4 000 rom, 1 min).

Nach Zugabe von 300 uL infernem Standard (geldst in Ethylacetat (0,5 mg/mL)) er-
folgt das Abdampfen des Cyclohexans bei 40°C unterm Stickstoffstrom bis zur Tro-
ckene.

Der RUckstand wird in 300 uL Cyclohexan aufgenommen, 3 - 10 min im Ultraschall-
bad beschallt, 10 min bei 4 000 rpm zentrifugiert sowie in GC-Vials UberfUhrt.

Die Analyse erfolgt mit GC-MS.

GC-Bedingungen
e vgl. KELLER und JAHREIS, 2004
o Sdule: Kapillarsdule ZB-5, 30 m; 0,25 mm:; 0,25-um Schichtdicke (Phenomenex,
Torrance, CA, USA)
» Carrier-Gas: Helium
» Detektion: Massenspektrometrie, Single-lonen-Monitoring

A.3.4 Trolox equivalent antioxidative capacity lll (TEAC Ill) nach Re et al. (1999)
Chemikalien und Reagenzien:

+ Kaliumdihydrogenphosphat (wasserfrei) KH2PO4

+ di-Natriumhydrogenphosphat-Dihydrat Na2HPO4 * 2 H20
*  Natriumchlorid NaCl

+  2,2'-Azinobis(3-ethylbenzothiazolin-6-sulfonat) ABTS

+ Kaliumperoxodisulfat K2OsS2

»  6-Hydroxy-2,5,7,8-tetframethylchroman-2-carboxylsdure Trolox®

Tabelle A 4: FUr A.3.4 erforderliche L&sungen und ihre Herstellung

Losung Reagenzien/Herstellung
isotone Kochsalzlsg. 156 mmol/L = 0,85gNaClin 100 mL HPLC-H20
= 218 mg KH2PO4 + 1,494 g Na2HPO4 * 2 H20 +
Phosphatpuffer pH 7.4 8,766 g NaClin 1 | HPLC-H20 I6sen,
auf pH 7.4 einstellen
Kaliumpersulfat-Lsg. 2,45 mmol/L = 6,62 mg K20sS2in 10 mL HPLC-H20O
ABTS-Stammilsg. 7 mmol/L = 38,4mg ABTS in 10 mL HPLC-H20

Ab
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Tabelle A 4 Fortsetzung:

ABTS-Arbeitslsg. |

= ABTS-Stammlsg. + K2OsSo-Lsg. (1 + 1, v/v),
Ansatz 24 h vor Messung,
Aufbewahrung bei Raumtemperatur,
in dunkler Flasche

ABTS-Arbeitslsg. I

= ABTS-Arbeitslsg. | mit Phosphatpuffer auf eine
Extinktion von 0,7 £ 0,1 (A = 734 nm) einstellen

Trolox-Stammlsg. 2,5 mmol/L

= 12,5 mg Trolox® (Aldrich) in 20 mL HPLC-H20;
Lagerung bei -30°C in 1-mL-Aliguoten

Tabelle A 5: Trolox-Standardreihe

Standard Konzentration [mmol/L] Trolox-StammlLsg [uL] HPLC-H20 [pl]
Si 0,0125 (1:200) 5 995
S2 0,025 (1:100) 10 990
s3 0,050 (1:50) 20 9280
S4 0,100 (1:25) 40 9260
S5 0,125 (1:20) 50 950

Arbeitsweise:
Alle Arbeitsschritte werden unter reduziertem Licht durchgefuhrt.

Probenansatz/Messung
Die aufgetauten Proben (Plasma, Serum, Urin) werden mit isotoner Kochsalzlé-
sung (1:50 bis 1:100) verdunnt. In Reagenzgldser wird 1 mL ABTS-

Arbeitslésung Il vorgelegt. Nach Zugabe von 100 pyL HPLC-H20 (Blindwert),
Standard bzw. Probe wird der Ansatz 45 s auf dem ReagenzglasschUttler ge-
mischt und in HalbmikrokUvetten Uberfuhrt. Die Messung der Extinktion erfolgt
nach insgesamt 1 min bei A = 734 nm.

Auswertung

Als MaB fUr die antioxidative Aktivitat wird die prozentuale Abnahme der Ab-
sorption bei 734 nm bestimmt.

Ensrses — E
antioxidative AKfivitt [%] = —AFES_—EHSERGSSIEEEE 100
ABTSe+

Die antioxidative Aktivitédt der Probe wird durch Vergleich mit der Bezugssub-
stanz Trolox® als TEAC-Wert in mmol/L angegeben.

A.3.5 Retinol und Tocopherole im Plasma

Standardsubstanzen:
+ all-trans-Retinol Calbiochem (Merck)
+ Tocopherol-Kit Calbiochem (Merck)

Arbeitsweise:

Herstellen der bendtigten 0,045%igen BHT-LGsungen

- 45 mg BHT (2,6-Di-tert-butyl-p-Kresol) pro 100 mL n-Hexan |I6sen und im

Ultraschallbad entgasen.

- 45 mg BHT pro 100 mL Ethanol |6sen und im Ultraschalload entgasen.
Probenaufbereitung
250 L Ethanol-BHT-L&sung und 250 uL Plasma werden in dieser Reihenfolge in
ein Pyrexrohrchen pipettiert und 30 s auf dem ReagenzglasschUttler gemischt.
Danach werden 1 mL n-Hexan-BHT-Losung zugegeben, das Réhrchen ver-
schlossen und 2 min geschuttelt. Das Gemisch wird schlieBlich 5 min bei 2500
rom zenftrifugiert und die obere Phase in Braunglas-Vials UberfUhrt.
Die Analyse erfolgt mit HPLC (Shimadzu 10 A, Shimadzu, Kyoto, Japan).
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HPLC-Bedingungen:

A3.6

Sdule: Nucleosil-100 NHz2; 5 um; 250 x 4,0 mm (Machery-Nagel)
Injektionsvolumen: 20 pL

Mobile Phase: n-Hexan/2-Propanol (96+4, v/v)

Flussrate: 0,8 mL/min

Saulentemperatur: 50°C + 1°C

Detektion: Fluoreszenz (Anregungswellenldnge: 295 nm, Emissionswellenldnge:
335 nm)

Gesamiphenole nach Singleton und Rossi (1965)

Tabelle A 6: FUr A.2.6 erforderliche Losungen und ihre Herstellung

Lésung Reagenzien/Herstellung
.. konzentrierte HCI-Lsg. 1 : 10 mit HPLC-H20
SalzsGure-Lsg. 1,0 mol/L = =
verdinnen
Natriumhydroxid-Lsg. 2.0 mol/L = ééH?ONHoOH in 50 mL HPLC-H20 und 150 mL
m-Phosphorsre.-Lsg. 0,75 mol/L = 14,7 g m-H3PO4 in 200 mL HPLC-H20
Aceton/Wasser = 1+1(v/v)
Natriumcarbonat-Lsg. = 40,5 g Na2CO3 * 10 H2O in 200 mL HPLC-H2O
Folin-Ciocalteu-Arbeitsisg. = FoIm—Qog.oI‘reu—Reogenz 1: 10 mit HPLC-
H20 verdinnen
Gallussaure-Stammis = 10,5 mg GallussGure-Monohydrat in 100 mL
9 0,558 mmol/L HPLC-H20, Lagerung bei -30°C in 1 mL-

(Gallus-Stamm)

Aliguoten

Arbeitsweise:

Probenaufbereitung

Zu 100 pL Plasma (in EppendorfreaktionsgefdB) wird 200 uL HCI (1,0 mol/L) ge-
geben und 60 s geschuttelt. Danach inkubiert die Probe 30 min bei 37°C
(Thermoschuttler), anschlieBend mit 200 uL NaOH (2,0 mol/L in 75 % Methanol)
versetzt, 2 min geschuttelt und nochmals 30 min bei 37°C inkubiert. Nach ei-
nem zweiminutigen Mischvorgang erfolgt die Proteinfallung durch Zugabe von
200 yL m-HsPO4 (0,75 mol/L). Die Probe wird 60 s geschittelt und bei 10 000
rom 10 min zentrifugiert. Der Uberstand wird in ein neues Eppendorf-
ReaktionsgefdB GberfGhrt. Der RUckstand wird mit 200 uL Aceton/Wasser (1+1
(v/v)) versetzt und 5 min bei 10 000 rom zentrifugiert. Die Ubersténde werden
vereinigt, nochmals zentrifugiert (5 min bei 10 000 rom) und davon 200 plL zur
Analyse eingesetzt.

Probenansatz

Die aufbereiteten Plasmaproben werden 1 : 4 verdinnt zur Analyse eingesetzt.
Die Ansatze werden gemdB dem nachfolgenden Schema in die KUvetten pi-
pettiert. Die Messung der Extinktion erfolgt nach einer zweistindigen Reakfi-
onszeit bei A =750 nm.

Tabelle A 7: Pipettierschema fUr die Bestimmung der Gesamtphenole

BW S S2 S3 Sa4 S5 Probe
Cc = [mg/100mL] 0 2 4 6 8 10,5 -
Gallus-Stamm [ul] - 40 80 120 160 200 -
HPLC-H20 [pL] 200 160 120 80 40 0 150
Probe [uL] - - - - - - 50
Folin-Reagenz [ul] 1000 1000 1000 1000 1000 1000 1000
Na2COs-Lsg. [UL] 800 800 800 800 800 800 800
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Auswertung
Anhand der Gallussdure-Verdunnungsreihe ergibt sich eine Kalibriergerade,
Uber die sich der Gesamtphenolgehalt der untersuchten Probe berechnen

[Gsst.

A.3.7 8-oxodG im 24-h-Sammelurin

Standardsubstanzen:
* 8-Bromoguanosin Sigma-Aldrich
* Isocytosin Sigma-Aldrich
e 8-oxodG Sigma-Aldrich

Arbeitsweise:

Probenaufbereitung

Aliquot des 24-h-Sammelurins wird aufgetaut und mittels pH-Meter sowie Eises-
sig-, bzw. Ammoniak-Losung (jeweils 1:10 verdunnt) auf einen pH-Wert von
6,5 eingestellt. Danach folgt eine 15-minUtige Zentrifugation bei 4 000 rom. Der
so erhaltene Uberstand wird in 3-mL-Aliquoten in Reagenzgldser mit Schliff -
berfuhrt. Daraufhin werden 50 L interner Standard dazu pipettiert.
Festphasenextraktion

Konditionierung der Sdule (SPE-Polypropylensdule [3mL], chroma-
bond®c18ec; Roth)

Es werden 3 mL Methanol und danach 2 mal 3 mL HPLC-H20O durch die
Saule laufengelassen, ohne dass die Saule trocken IGuft. Der Abfall wird
verworfen.

Probenaufgabe

3 mL Probe laufen tropfenweise sehr langsam durch die Sdule (ca. 500
ML/min).

Waschen der Saule

2 mL HPLC-Wasser werden langsam durch die Sdule gesaugt (ca.
1 mL/min). Die Saule soll jetzt trocken laufen. Der Abfall wird wiederum
verworfen.

Elution

In ein neues, beschriftetes Reagenzglas werden sehr langsam (ca. 500
hML/min) 3 mal 1 mL Methanol Uber die S&ule laufen gelassen.

Das 8-OxodG-Eluat wird anschlieBend mittels Stickstoff bei 45 - 50°C einge-
engt, nach Zugabe von 1mL HPLC-H20 und einem anschlieBenden Mischvor-
gang (Reagenzglasschittler) in Braunglas-Vials UberfUhrt.

Die Analyse erfolgt mittels HPLC.

HPLC-Bedingungen:

S@ule: Hypersil C 18 ODS II; 5 um; 250 x 4 mm (Agilent)
Gradientenmethode: Losungsmittel A: Natriumcitrat (pH 5), Losungsmittel B:
Acetonitril

Flussrate: 1,0 mL/min

Detektion: elektrochemisch/Dioden-Array

Detektionswellenldngen: 254 nm, 260 nm, 280 nm

Injektionsvolumen: 20 pL
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Anhang B: Formulare zur Datenaufnahme

B.1  Untersuchungsbogen

Kompetenzzentrum BGN
for . Berufsgenossenschaft
e e re s . . v Nahrungsmittel
Interdisziplinare Pravention und Geststéien

Name:

Geburtsdatum:

Blutentnahme: o nilchtern

Status

VOrname: ...

o nicht nichtern

a-ne: 10 IO

Erfassungsdatum: ...oocvvveeecevnns

Urinrbckwaage:

Menge 24-h-Sammelurin:

ml \ pH-Wert:

A Angaben zum Erndhrungszustand

‘ Kérperhdhe: | ......................... cm |
Resultierender BMI:
\ Koérpergewicht: | ........................ kg |
Bioimpedanz: 0 ok
Bemerkungen:
B Funkfionsdiagnostische Parameter
Lungenfunktion
Bemerkungen:
sich ergebender Befund: o ohne Befund
Ventilationsstérung:
O obstruktiv O restrikiiv O kombiniert
O SONSHOEr BETUNT UN ZWAT [ oottt eteeet s eeeteeteseneeascnsessanseesnenssonnsesnnssessesnsne
Elekirokardiogramm
Frequenz: .........c.cccoeuuuenn.. Schidige pro Minute | Blutdruck: ....ocovevneveiieeriennnnns Jaiiiiineniinenieeiiinsenennnsaees
sich ergebender Befund: o ohne Befund
rechts rechts rechts
O Herzbelastung links O Herzhypertrophie links O Herzinsuffizienz \im(ks
O FrregungsbildungsstOrung UNd ZWAr ettt e reeannaaans
O FrregungsleifungsstOrung UNd ZWOT i eeire s cae et e e aareeeirreannesesnneasseeaanneaan
O ErregungsrUckbildungsstOrung UNd ZWAI it eeiie it eese s eeerae e et aeseneenansanennns
O sonstiger Befund UNG ZWAI ittt it ee it et era ettt et et et e rn e aanas
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Seite 2
C Arztliche Untersuchung
UNEErSUCRENE(r) ArZE/ ArZHN: ...ocovevceeiieeteetcteee et s bbbt be s st s bbb ssess bt ns
Hals o unaufféllig
Schilddrise o vergroBert O weich o derb
Sonstiges:
Lungen o unauffdllig
re . re
Klopfschall o sonor o hypersonor | o geddmpft
Atemgerdusch o vesikuldr |0 ves-bronch. | © ‘Bron- o) nge‘-. re
Atmung chiglatmg. schwacht i
. o keine o Giemen © Brummen 0 Pfeifen
Nebengerdusche
> Reiben o Rasseln O sonstige
Sonstiges:
Herz o unauffallig
Herzidne o unaufféllig O unrein o Exiraténe
Herzgerdusche o keine o systolisch o diastolisch
Herzaktionen o regelmdBig o unregelmdBig o Extrasystolen
Sonstiges:
Abdomen o unauffallig
Bauchdecken o unauffélig o adipds |<:: gespannt |::: Narben
Oberbauch: o rechts O links o Mitte
Druckschmerz
Unterbauch: O _rechts o _links o Mitte
Leber o _druckempfindlich |<:: vergrdBert in MCL
Oberfléiche: O unauffallig o glatt o gehdckert
Milz o unauffallig |c> vergroBert
. L re re
Nierenlager o unavuffdllig o Klopfschmerz i o Druckschmerz |
i
. . . re
Hernien O keine O Leisten- i O Nabel- |o Narben-
Sonstiges:
Wirbelsaule |:::- unavuffallig
Wirbelséule o unauffdllig o abgeflachte physiol. Krimmg.
o BWS-Kyphose verstérkt o LWS-lordose verstérkt
o fixe Skoliose d. HWS | o fixe Skoliose d. BWS |-:: fixe Skoliose d. LWS
Schmerz o kein |o Druck- | o Stauchungs- |o Klopf- |o Bewegungs-
Beweglichkeit o unaufféllig O aktiv eingeschrankt [ o passiv eingeschr.
Sonstiges:

All
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Seite 3
Extremitdten
Obere Extremitaten Schultergelenke — Funktionseinschrénkungen: | o e | o |i o bds.
Elenbogengelenke — Funktfionseinschrénkgn.: | o e | o i o bds.
Handgelenke — Funkfionseinschré&nkungen: ore |oli o bds.
Hand/Finger - Funktionseinschrénkungen: ore |oli o bds.
Deformierung: o re ol O bds.
Amputation: T
o unauffallig - P ‘ ore [ol O bds.
Minderung der grob. Kraft: ore |oli o bds.
Untere Extremitaten Hiftgelenke — Funkfionseinschrénkungen: ore |lol o bds.
Kniegelenke — Funktionseinschrankungen: ore |oli o bds.
Fehlstellung — (Deformierung): ore |lol o bds.
Sprunggelenke - Funkifionseinschrénkungen: |5 e | o |i o bds.
FuB/Zehen — Funktionseinschrénkungen: ore |oli o bds.
& s Feh\sfe\lulmg (Deformierung): ore |oli o bds.
Amputation: ore |oli o bds.
Durchblutung: arteriell: FuBpulse abgeschwdécht: ore |ol o bds.
arteriell: FuBpulse fehlend: ore |ol o bds.
vends: Oberschenkelvarizen ausgeprégt: ore |ol o bds.
vends: Unterschenkelvarizen ausgepragt: T
o unauffélig geprag ore |ol o bds.
frophische Stérungen: ore |ol o bds.
Sonstiges:
Haut o unauffallig
O Fkzem der Hénde O Fkzem sonstiger Lokalisation
O Mykose 0 Dyshidrosis
0 Seborrhoe O Sebostase
O _Akne O Psoriasis
sonstiges:
sonstige Auffdlligkeiten
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ANHANG B: FORMULARE ZUR DATENAUFNAHME

B.2 Erndhrungstagebuch
FSA Forschungsgesellschaft Dubliner Str. 12
fur angewandte Zentrum flir Bewegungstherapie | 99091 Erfurt
Systemsicherheit und Tel.: 0361/26 24 4 0
Arbeitsmedizin mbH Fax: 0361/26 24 4 29

Tagebuch vom Essen und Trinken
(Ern&hrungsprotokoll)

[ [ [ L= T

ATBIL b s

Eine Seite dieses Tagebuches ist fUr einen Tag bestimmt. FUhren Sie das Erndhrungsprotokoll
Uber 7 Tage, denn es ist ja nicht jeder Tag wie der andere. Schreiben Sie jede Kleinigkeit auf,
auch den Klecks Marmelade und das Hustenbonbon. Vergessen Sie bei Wurst und Kase nicht
die Sorte und die Fettstufe zu vermerken. Notieren Sie alle Getrénke, Zwischenmahlzeiten und
auch die jeweilige Zubereitungsart (paniert, gedlnstet, geschmort mit wie viel Fett, ...).

Je detdillierter und ehrlicher das Tagebuch gefUhrt wird, umso erfolgreicher wird die

anschlieBende Erndhrungsberatung sein!

Notizen und Anmerkungen:

Arbett i avent Erfurt Zentrum fr Bewegungstherapie Bankverbindung:
Dynamostr. 7-11 Lucas-Cranach-Piatz 2 Birohaus am Thiringenpark Erfurt Deutsche Apotheker- und
68165 MANNHEIM 99099 ERFURT Dubliner Strate 12 Arztebank
Tel: 0621/44561555 Tel: 0361/4391300 Tel 10361426 24 4 23 Kto-Nr : 000 469 4880
Fax_ 0621/44561425% Fax_ 0361/4391310 Fax - 0361/2624 4 29 BLZ 100 906 03
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ANHANG B: FORMULARE ZUR DATENAUFNAHME

Datum/Tag: Donnerstag, den 24.07.03

%

%
%’s
N\,

Wann ? Wo ? Warum ? Wie viel ? Was ?
Mahlzeit  |zu Hause, Mahlzeit, Scheibe, Lebensmittel, Gericht, Getrdnk,
Uhrzeit Restaurant, Einladung, Portion, Tasse, |Garmethode, Zubereitung,...
von, bis auf Arbeit, Hunger, Teelbffel,
sitzend, Langeweile, |Gramm,
unferwegs,... [Appetit,... Liter,...
8.15-8.45 |zu Hause | Frithstick, |1 Britchen, hell, einfach
sitzend 20g Butter (Halbfett)
1 Scheibe Salami
2 Teelsffel | FErdbeerRonfitiire
2 Tassen Kaffee
2 Portionen | Kondensmilch (4% Tett)
1 Kiwi
10.30 im Biiro Durst 1Glas, 200ml| Mineralwasser, still
stefiend
12.00-  |in Kantine | Mittag, 1 Portion Kartoffelbrei mit Milch (1,5 %)
12.30 sitzend Hunger und Butter
4 Stiick, Fischstibchen, paniert in
20g Margarine
1 @ortion Eisbergsalat mit
Dressing aus
1 Essloffel | Walnussol
2 Essloffel | Weinessig
1 Teeloffel | Zucker
1 @Prise Salz
15.30- | bei Freunden | Einladung |1 Stiick, Erdbeertorte
16.30 % Stiick. SchmandRuchen
2 Essloffel | Schlagsahne
1 Tasse, 150 |Kaffee
1 Portion | Kondensmilch (10% Fett)
18.30-  |Wohnzimmer| Gewohinheit |2 Scheiben | Roggenmischbrot
19.00 20g litta (Halbfettmargarine)
1 Scheibe Gouda (45 % T. i. Ir.)
2 Scheiben | Salami
2 Stiick, Tomaten
1Glas, 200ml| Apfelsaft

1000 ml

Mineralwasser iiber den Tag
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ANHANG B: FORMULARE ZUR DATENAUFNAHME

(i\,.
£9
=2
DATUMITADE  eveveieeceieeee et ee e e enea e e s es s ens st ns s \:\\
Wann ? Wo ? Warum ? Wie viel ? Was ?
Mahlzeit  [zu Hause, Mahlzeit, Scheibe, Lebensmittel, Gericht, Getrénk,
Uhrzeit Restaurant, Einladung, Portion, Tasse, |Garmethode, Zubereitung,...
von, bis auf Arbeit, Hunger, Teelbffel,

sitzend, Langeweile, |Gramm,

unferwegs,... [Appetit,... Liter,...

A 15



ANHANG B: FORMULARE ZUR DATENAUFNAHME

B.3 Fragebégen

B.3.1 Fragebogen der Koche

Kompetenzzentrum BGN
ﬁ.jr . Berufsgenossenschaft
N T . . v Nahrungsmittel
Interdisziplindre Prdavention und Gaststétien

g 0O OO

Erfassungsdatum: ...,

Fragebogen
Erhebung arbeitsbedingter Gesundheitsrisiken Thiringer Kéche

A Allgemeine Angaben zum Beruf

1. Wie lange Uben Sie Ihren Beruf bereits aus? (einschlieBlich Lehrzeit,
ohne Pausenzeiten, wie Arbeitslosigkeit, Elternzeitenetec.) | Jahre

| 2. Wie viele Kéche arbeiten im Betrieb? I |

3. Wie viele Portionen wurden in der vergangenen Woche
durchschnittlich tdglich im Betrieb zubereitet? | Stick

4. Welchen Schulabschluss besitzen Sie?

O kein Abschluss 0 8. Klasse
0 9. Klasse (Hauptschule) o 10. Klasse (Regel-/Realschule)
0 12.Klasse (Fachoberschule/Abitur) O sonstiges, d. Nl v

5. In welcher Art der Anstellung Gben Sie derzeit lhren Beruf aus? Bitte kreuzen Sie nur eine
Aussage an!

O fest angestellt O befristet angestellt

O geringfUgig angestellt/Aushilfe o selbsténdig

O SONS GOS0 ittt et e

6. In welcher Qualifikation Uben Sie lhren Beruf aus? Bitte kreuzen Sie lhre héchste
Qualifikation an!

O ungelernt O Lehre
o Beikoch o Koch
O zedifizierte(r) Kichenmeister/In 0 fachfremde” Ausbildung

7. In welchen Iusatzqualifikationen Gben Sie lhren Beruf derzeit aus? Bitte kreuzen Sie an!
(Mehrfachnennungen méglich!)

o diétetisch geschulte(r) Koch/Kdéchin o Gemeinsch.verpfl. geschulte(r) Koch/Kd&chin
o Paftissier (Kichenkonditor/In) 0 Ausbilder
O Spezialitdtenkiche, d. h. e, O sonstges, d. Nl

[

. In welchem Bereich iiben Sie den Uberwiegenden Anteil lhrer Arbeitszeit aus? Bitte kreuzen
Sie Zutreffendes an!

> _gehobene Restaurantkiche 0 Gaststétten- oder Kneipenkiiche

0 Schnell- oder Imbiss-Kiiche o GroBkiche

O SONSHIGES, T Nl ittt e e s e

Alé



ANHANG B: FORMULARE ZUR DATENAUFNAHME

Seite 2

9. Beschreiben Sie lhre Arbeitszeit! Bitte fiillen Sie aus!

o geregelt; Wochenstundenzahll .. e
o Schichtarbeit: Wochenstundenzahl: ... e
O ge‘teme Dienstzeiten: Wochenstundenzahl: ...

10. Beschreiben Sie lhre Arbeitszeiten an Wochenenden und Feiertagen im letzten Jahr! Bitte
kreuzen Sie Zutreffendes an!

immer sehr oft hédufiger seltener nie

samstags

sonnfags

feiertags

11. Wann nehmen Sie sich gewdhnlich lhren Jahresurlaub und wie lange dauert er? Bitte
fillen Sie aus!

o keine bestimmte festgelegte 7Zeit

O immer zu einer bestimmten Jahreszeit (immer Sommer/Winter)

o mit RUcksicht auf saisonal bedingt stark besuchte Zeiten im Betrieb

o kein Jahresurlaub, mal hier und da ein paar Tage

12. Wie viel Zeit wenden Sie durchschnittlich an einem gewdhnlichen
Arbeitstag fir lhren Arbeitsweg (Hin- und Rickweg) auf? | ... Minuten

13. Wie sind die Pausen in lhrem Betrieb geregelt? Bitte fillen Sie aus!

1. Pause nach Stunden von Arbeitsbeginn

2. Pause nach Stunden von Arbeitsbeginn

O keine geregelte Pause

B Angaben zum Erndhrungsverhalten

14. Wie hat sich das Gewicht seit lhrem Berufseinstieg verandert? Bitte kreuzen Sie an!

o lch habe zugenommen [(mehr als 5kg). 0 lch habe abgenommen (mehr als 5kg).

0 Mein Gewicht hat sich nicht veréindert. O Mein Gewicht schwankt sehr stark.

15. Halten Sie eine spezielle Didat oder eine bestimmte Erndhrungsform ein? o ja
WENN JQ, WEICHEZ it e e e es e en et e e e O nein
16. Gibt es Lebensmittel, die Sie iberhaupt nicht mégen? 0 ja
WENN JA, WEICHET ittt e et ae bttt e e e es o nein
17. Nehmen Sie regelmaBig Vitamin- oder Mineralstofftabletten ein? o ja
Wenn ja, WelChe? .. O nein

18. Wie viele Mahlzeiten nehmen Sie gewohnlich ein? Bitte fillen Sie aus!

an Arbeitstagen: e | an arbeitsfreien Tagen: ...,

19. Wann und wo nehmen Sie in der Regel lhre Mahlzeiten ein? Bilte fillen Sie aus!

o vollkommen ungeregelt (wenn Hunger: wenn Zeit)

1. FrihstOck Wann?g Wo?2
2. Frihstick Wann?g Wo?2
Mittag Wanne Woz
Vesper Wanne Wo?
Abendbrot Wanne Woz
Spdatmahlzeit Wanneg Woz
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20. Was trifft fir Sie zu? Bitte fiillen Sie aus!

O Nie-Raucher |z::- Ex-Raucher seif wann: O Aktiv-Raucher

Wenn Aktivraucher, was?
o Jigaretten (normal) O Jigarren o Pfeife

Wenn Akfivraucher wie viele

o taglich; StUckzahl: .............. o mehrmals wdchentlich o nur gelegentlich

21. Wie héaufig verzehren Sie folgende Lebensmittel? Kreuzen Sie bitte in jeder Zeile eine der
vorgegebenen Haufigkeiten an!

praktisch | mehrmais [ca. 1 x/ alle 2-3 ca. 1 x/ selfe-

Lebensmittel tdglich / Woche | Woche Wochen Monat ner/nie

Mischbrot

WeiBbrot; Brotchen; Toast

Vollkornbrot; Kndcke

Haferflocken; MUsli

Cornflakes; FrUhstickscerealien

Kuchen; Torten; Kekse

Schokolade; Pralinen

Sonstige SUBwaren (Bonbons etc.)

Pudding; Dessert

Knabbereien (Chips, ErdnUsse)

Kéase

Milch; Buttermilch; Joghurt

Speisequark; Fruchtquark

Fleisch; Braten

Wurst: Schinken

Fisch; Meeresfrichte

Salz-; Pelkartoffeln

Pommes frites; Bratkartoffeln; efc.

Teigwaren (Nudeln)

Reis

frisches GemUse; Salat (roh)

Gemlse, gegart

frisches Obst

Kompott

Fier

Obst-; GemUsesdfte

Limonade; Cola

Digtlimonade; Cola light

Mineralwasser

Bier; Wein

Likér; Weinbrand

Frichte-, Kr&utertee

Kaffee, griner & schwarzer Tee

22, Wie viele Portionen frisches Gemiise/Obst verzehren Sie an einem typischen Tag? (keine
Konserven!) Bitte kreuzen Sie an!

Lebensmittel keine Va 1 2 3 4 mehr

Gemdise (1 Portion = 1 Hand voll; ca. 150 g)

Obst (1 Portion = 1 Hand voll; ca. 150 g)

23. In lhrem Beruf missen Sie die zubereiteten Speisen auch kosten. Wie oft
schmecken Sie in elwa Speisen am Tag ab?
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24. Welche Menibestandteile schmecken Sie persénlich besonders haufig bzw. selten ab?
Nennen sie jeweils die wichtigsten dreil

von mir besonders hdufig abgeschmeckte von mir besonders selten abgeschmeckte
Speisen: Speisen:

. .

. .

. .

25. Welche Mengen verkosten Sie in der Regel pro Abschmeckvorgang? Bitte kreuzen Sie an!

o /2 Teelbffel 0 1 Teelbffel 0 2 Teeldffel |::: 3 Teelbffel |::: mehr

26. Welches der folgenden Lebensmittel ist - lhrer Meinung nach - fir eine gesunde
Erndhrung wichtig? Kreuzen Sie bitte in jeder Zeile eine der vorgegebenen Bewertungen
an!

Lebensmittel e wichtig w?nlg.er
wichtig

wichtig unwichtig

Kartoffeln

Fisch

vitaminangereicherte Lebensmittel

Fleisch

frisches GemUse/Obst

Milch

Honig

Vollkornprodukte (z. B. Brot, Reis)

Vitamin-/Mineralstofftabletten

WeiBbrot/Brétchen

27. Wie beurteilen Sie lhre betriebliche Erndhrungssituation? Bitte kreuzen Sie an!
(+++ sehr gut bis --- sehr schlecht)

Beurteilungskriterivm +++ | ++ + - [

r&umliches Angebot zu den Mahlzeiten (Aufenthaltsraum....)

Unterbringungsméoglichkeit von Lebensmitteln

Getrénkeversorgung

Pausenregelung

Versorgung mit warmen Mahlzeiten

Moglichkeiten der ausgewogenen Erndhrung

28. Bitte geben Sie kurz Auskunft! Was kénnte speziell in lhrem Betrieb hinsichtlich gesunder
Erndhrung verbessert werden?

29. Bitte geben Sie kurz Auskunft! Was kénnten Sie speziell hinsichtlich gesunder Erndhrung
verbessern?
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C Angaben zum Gesundheitsverhalten

|30. Wie viele Stunden Schlaf nehmen Sie sich in der Regel taglich? |

31. Bitte schatzen Sie ein! (+++ sehr gut bis --- sehr schlecht) | +++ | ++ + - -- | ---
|lhren gegenwdartigen Gesundheitszustand

|hr gegenwdrtiges allg. Wissen zu Gesundheitsfragen
lhre sportlichen Aktivitaten

|hr Ern&hrungsverhalten

32. Wie oft gehen Sie sportlichen Akfivitéiten hach? Bitte kreuzen Sie an!
praktisch | mehrmals | ca. 1x/ alle 2-3 ca. 1x/ seltener
taglich / Woche Woche Wochen Monat oder nie

Sportart/Bewegungsart

Radfahren

Schwimmen

Laufen/Joggen

ausgedehnte Spaziergdnge
Gesundheitssport, z. B. RUckenschule
Fitnesssport, z. B. Aercbic

Haus-; Gartenarbeit

33. Wie reagiert |hr Kérper auf Stresssituationen? Bilte kreuzen Sie an!

Reaktionen héufig manchmal selten nie
Konzentrationsschwdéche
Stimmungsschwankungen
Muskelzuckungen (z. B. Augenlider)
Magen- oder Kopfschmerzen
Unruhe; Nervositat
Infektanfalligkeit

Appetitlosigkeit
HeiBhungerattacken

sonstiges, d. h.:

34. Wie belastend empfinden Sie folgende Stressfaktoren? Bilte kreuzen Sie an!
Stressfaktor (sehr) stark | teilweise selten nie
meine Arbeit/berufliche Tatigkeit
meine Familie/Partner

mein Haushalf

mein Anspruch an mich selbst
meine gesamte Situation

35. Wie bauen Sie lhren Alltagssiress ab? Bitte kreuzen Sie an!

Methoden héufig manchmal selten nie
Bewegung/Sport

Entspannung (lesen, Musik hdren...)

Essen

Trinken (Alkohol)

Arger/Wut ablassen

Abkapselung:; Isolation

Andern der stressausldsenden Situation
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36. Gehen Sie einem oder mehreren Hobby(s) nach? Bitte zdhlen Sie auf! o ja

Wenn ja, welchem(n)? O nein

37. In welchem Umfang betreiben Sie (wenn ja) lhr(e) Hobby(s)? Bitte fillen Sie aus!

praktisch mehrmals/ ca. 1x/ alle 2-3 ca. Ix/ seltener seitlicher Umfan
taglich Woche Woche Wochen Monat oder nie 9
......................... Minuten
38. Haben Sie schon etwas von Mediterraner Erndéhrung gehort? o ja
Wenn ja, welche Aussage frifft fir Sie am ehesten zu? nein
o o , E B
= (] = [T} 52
= o] T = — N
83| 25| 3 2L |E8s
& 2o 2 38 |=gQ
£ S ) Se Q'
= e 3

lch weiB nicht genau, was mediterrane Erndhrung ist.

|ch stehe der Mediterranen Erndhrung noch ein bisschen
skeptisch gegenlber.

|ch inferessiere mich sehr fUr diese Art von Ernahrung.

lch empfinde die Mediterrane KUche als eine sehr gute
Art der Ernghrung.

In unserem Betrieb werden schon teilweise Rezepte nach
der Mediterranen Erndhrung umgesetzt.

Die Mediterrane Ernahrung ist meiner Meinung nach
nichts als Hokuspokus.

Vielen Dank fir lhre Zeit und lhre freundliche Unterstiitzung!
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Teil D Familien-/Verwandtschaftsanamnese spezieller Krankheiten

39. Wie haufig treten folgende Beschwerden bei lhnen auf? Bitte kreuzen Sie jeweils das
Iutreffende an!

Beschwerden hdufig DL selten nie
mal

Augenbrennen

Kopfschmerzen

Kreislautsté&rungen/Schwindelgefihl

Herzbeschwerden (z.B.: Herzrasen, Herzstiche)

Appetitlosigkeit

Sodbrennen

Ubelkeit oder VallegefUhl

Magen- und Bauchschmerzen

Hautprobleme (z.B. Ausschlag)

SchweiBausbriche

Verspannungen im Nacken oder Schultern

Rickenschmerzen

Schmerzen in Beinen oder FUBen

Schmerzen durch kleinere Unfdlle, Stirze etc.

Schmerzen durch Verbrihungen

Schmerzen durch Verbrennungen

Erk&ltung

Gewichtszunahme oder Gewichtsabnahme

Schlafstérungen (z.B. Einschlafschwierigkeiten)

40. Welche der folgenden Erkrankungen treten bzw. traten bei lhren GroBeltern, Eltern,
Geschwister oder Kindern auf? Bitte kreuzen Sie an!

weil3

Erkrankung nein | ja nicht |Wenn ja, bei wem?
Krebs o o o

Diabetes mellitus 0 o) 0

Hoher Cholesterinspiegel o o o

Gicht o o o

Depressionen o] o] o

Bluthochdruck 0 o o

Arteriosklerose O o o

Herzinfarkt o o] o

Schlaganfall ] o] o

Thrombose o] o] o]

Gastritis o o o

sonst. Magenbeschwerden ] o] o

Gallensteine o o o

Lebensmittelallergien o o o WelChe? i
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41. Welche der folgenden Erkrankungen wurden bei lhnen festgestellt ? Bitte fillen Sie aus!

Erkrankung/Beschwerden nein| ja Bemerkung (wenn ja)
Infektidse Darmerkrankungen 0 o [Welche? ..
andere nichtinfektidse
e o O |Welche? .
Wirbelsdulenbeschwerden o O | Selt Wanng e
Krampfadern (Varizen) o 0
Handekzem 0 )
allgemeine Infektanfalligkeit o o
niedriger Blutdruck (Hypotonie) 0 O
Diabetes mellitus Typ 1 (Unferfunktion .
S Feelsn e el T o O [ Selt WanN? .o
Diabetes mellitus Typ 2 N . Behandlungsform:
(. Alfersdiabetes") Y [opiat Jo tapl. Jo insulin o keine
Hoher Cholesterinspiegel Behandlungsform:
(Hypercholesterin&mie) °© ° o Diat |o Tabletten |o keine
Gicht (Hyperurik&imie) o o Behandlungsform: -
o Diéaf | o Tabletten |o keine
. Behandlungsform:
hoher Blutdruck (Hypertonie) o o) -
o Diat |o Tabletten |o keine
Arteriosklerose 0 0
Herzinfarkt o) 0 [Wanng e
Schlaganfall (Apoplex) 0 O [Wann? .,
Lokale Blutgerinselbildung
(Thrombose) o =
Magenschleimhautentzindung ~ R
(Gastritis) - -
Gallensteine 0 O [WANNZ i
Lebensmittelallergien o o |WeIChe? .
. Behandlungsform:
Depressionen o o - -
o Therapie |o Tabletten |o keine
Krebs o o | Welche FOrme ..

Vielen Dank fir Ihre Zeit und lhre freundliche Unterstitzung!
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B.3.2 Fragebogen der Buroarbeitskrafte

Kompetenzzentrum BGN
fﬁ r . Berufsgenossenschaft
s _me s o . v Nahrungsmittel
Interdisziplindre Pravention und Gaststéiften

a-Nr: B 0

Erfassungsdatum: ......ooooviivivnennnns

Fragebogen
Erhebung zum Gesundheitsstatus Thiiringer Beamter und Biiroarbeitskrafte

A Allgemeine Angaben zum Beruf

1. Wie lange iUben Sie lhren Beruf bereits aus? (einschlieBlich Lehrzeit,
ohne Pausenzeiten, wie Arbeitslosigkeit, Elernzeitenetc.) | Jahre

2. In welcher Art der Anstellung iben Sie derzeit Ihren Beruf aus? Bitte kreuzen Sie nur eine
Aussage an!

o fest angestellt O befristet angestellt
O geringflgig angestellt/Aushilfe 0o selbsténdig

3. Welchen Schulabschluss besitzen Sie?

O kein Abschluss 0 8. Klasse
o 9. Klasse (Hauptschule) o 10. Klasse (Regel-/Realschule)
o 12.Klasse (Fachoberschule/Abitur) O sonstiges, d. Nl

4. In welcher Qualifikation Uben Sie Ihren Beruf aus? Bitte kreuzen Sie Ihre hochste
Qualifikation an!

O ungelernt |

O abgeschlossene LENIE QlS: . s e e

O DIDIONM ST ittt et et e e b et b et

O fachfremde" AUSDHIIAUNG QIS: i sinen s

5. In welchem Bereich Uben Sie welchen Anteil lhrer Arbeitszeit in einer typischen Woche
aus? Bitte kreuzen Sie jeweils das Zutreffende an!

zu 25% zu 50% v 75% zu 100%
O BUroarbeit
O AuBendienst
O SONSHAES, AL Nt i v %

6. Beschreiben Sie lhre Arbeitszeit! Bitte fillen Sie aus!

o geregelt; Wochenstundenzahl: ...
o Schichtarbeit; Wochenstundenzahl: ..
o geteilte Dienstzeiten: Wochenstundenzahli . e

7. Wie viel Zeit wenden Sie durchschnittlich an einem gewéhnlichen
Arbeitstag fir lhren Arbeitsweg (Hin- und Rickweg)auf? | ... Minuten
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8. Beschreiben Sie lhre Arbeitszeiten an Wochenenden und Feiertagen im letzten Jahr! Bitte
kreuzen Sie Zutreffendes an!

immer sehr oft hédufiger seltener nie

samstags
sonnfags
feiertags

9. Wann nehmen Sie sich gewdhnlich lhren Jahresurlaub und wie lange dauert er? Bitte
fillen Sie aus!

0 keine bestimmte festgelegte /Zeit

O immer zu einer bestimmten Jahreszeit (immer Sommer/Winter)

O mit RUcksicht auf saisonal bedingt stark besuchte Zeitenim Betrieb | .oovevvvecvvvecnnnn, Tage

o kein Jahresurlaub, mal hier und da ein paar Tage

10. Wie sind die Pausen in lhrem Betrieb geregelt? Bitte fillen Sie aus!
1. Pause NACH it Stunden von Arbeitsbeginn
2. Pause NACH i eerreeeeeneeas Stunden von Arbeitsbeginn

o keine geregelte Pause

B Angaben zum Erndhrungsverhalten

11. Wie hat sich das Gewicht seit lhrem Berufseinstieg verandert? Bitte kreuzen Sie an!

O lch habe zugenommen (mehr als 5kg). O lch habe abgenommen (mehr als 5kg).

o Mein Gewicht hat sich nicht veréndert. 0 Mein Gewicht schwankt sehr stark.

12. Halten Sie eine spezielle Didt oder eine bestimmte Erndhrungsform ein? 0 ja
WENN JA, WEICHET sttt e ettt r e sr e e e ene e aene o nein
13. Gibt es Lebensmittel, die Sie iberhaupt nicht mégen? 0 ja
WENN A, WEICNE T .ttt 0 nein
14. Nehmen Sie regelmadbBig Vitamin- oder Mineralstofftabletten ein? o ja
WENN [, WEICHIET ettt e e e rte e et e e e ta s aesnseessbeesssbee eareesanssesssesanses o nein

15. Wie viele Mahlzeiten nehmen Sie gewohnlich ein? Bitte fillen Sie aus!
AN AMDEISTAGEN v | an arbeitsfreien Tagen: v

16. Wann und wo nehmen Sie in der Regel lhre Mahlzeiten ein? Bilte fillen Sie aus!

o vollkommen ungeregelt (wenn Hunger; wenn /eit)

1. Frihstick Wanne Woz
2. Frihstick Wanne Woz
Mittag Wann? Woe
Vesper Wanne Wo?
Abendbrot Wanne Woz
Spatmahlzeit Wann¢ Wo¢

17. Was trifft fir Sie zu? Bitte fiillen Sie aus!
0 Nie-Raucher | 0 Ex-Raucher seif wann: o Akfiv-Raucher
Wenn Aktivraucher, was?2

o Zigaretten (normal) o Zigaren o Pfeife
Wenn Akfivraucher wie viel2

o taglich; StUckzahl: .............. o mehrmals wdchenilich @ nur gelegentlich

Teil B bis D sind dem Fragebogen der Kéche zu entnehmen (vgl. B.3.1).
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ANHANG B: FORMULARE ZUR DATENAUFNAHME

B.4 Aussagen des AVEM-Testverfahrens
(SCHAARSCHMIDT und FISCHER, 1997)

Ratingskala:
Die Ratingskala dient der Beantwortung eines jeden Items durch jeweiliges Ankreu-
zen der folgenden personlich zutreffenden Aussage:

o frifft vollig zu

* Uberwiegend

« fteils/teils

» Uberwiegend nicht

« frifft Uberwiegend nicht zu

Items des AVEM in Reihenfolge des Fragebogens:

Die Arbeit ist fOr mich der wichtigste Lebensinhalt.

lch méchte beruflich weiter kommen, als es die meisten meiner Bekannten ge-

schafft haben.

Wenn es sein muss, arbeite ich bis zur Erschépfung.

Meine Arbeit soll stets ohne Fehl und Tadel sein.

Zum Feierabend ist die Arbeit fUr mich vergessen.

Wenn ich keinen Erfolg habe, resigniere ich schnell.

FUr mich sind Schwierigkeiten dazu da, dass ich sie Gberwinde.

Mich bringt so leicht nichts aus der Ruhe.

Mein bisheriges Berufsleben war recht erfolgreich.

10.  Mit meinem bisherigen Leben kann ich zufrieden sein.

11.  Mein Partner/meine Partnerin zeigt Verstandnis fUr meine Arbeit.

12. Die Arbeit ist mein ein und alles.

13. Berufliche Karriere bedeutet mir wenig.

14. Bei der Arbeit kenne ich keine Schonung.

15. Ich konftrolliere lieber noch dreimal nach, als dass ich fehlerhafte Arbeitsergeb-
nisse abliefere.

16. Auch in der Freizeit beschaftigen mich viele Arbeitsprobleme.

17. Misserfolge kann ich nur schwer verkraften.

18. Wenn mir etwas nicht gelingt, sage ich mir: Jetzt erst recht!

19. Ich bin ein ruheloser Mensch.

20. In meiner bisherigen Berufslaufbahn habe ich mehr Erfolge als EnttGuschungen
erlebt.

21. Im GroBen und Ganzen bin ich glicklich und zufrieden.

22. Meine Familie interessiert sich nur wenig fur meine Arbeitsprobleme.

23. Ich kédnnte auch ohne meine Arbeit ganz glicklich sein.

24. Was meine berufliche Entwicklung angeht, so halte ich mich fUr ziemlich ehrgei-
zig.

25. Ich arbeite wohl mehr als ich sollte.

26. Bei meiner Arbeit habe ich den Ehrgeiz, keinerlei Fehler zu machen.

27. Nach der Arbeit kann ich ohne Probleme abschalten.

28. Berufliche Fehlschldge kdnnen mich leicht entmutigen.

29. Misserfolge werfen mich nicht um, sondern veranlassen mich noch zu stérkerer
Anstrengung.

30. Ich glaube, dass ich ziemlich hektisch bin.

31. Wirkliche berufliche Erfolge sind mir bisher versagt geblieben.

32. Ich habe allen Grund, meine Zukunft optimistisch zu sehen.

N =

VN AW
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33.

34.
35.
36.
37.
38.

39.
40.

41.
42.
43.
44.
45.
46.
47.
48.

49.
50.
51.
52.
53.
54.
55.

56.
57.
58.
59.

60.
61.
62.

63.
64.
65.
66.

Von meinem Partner/meiner Partnerin winschte ich mir RUcksichthahme auf
meine beruflichen Aufgaben und Probleme.

Ich brauche die Arbeit wie die Luft zum Atmen.

Ich strebe nach hdheren beruflichen Zielen als die meisten anderen.

Ich neige dazu, Uber meine Kr&fte hinaus zu arbeiten.

Was immer ich fue, es muss perfekt sein.

Feierabend ist Feierabend, da verschwende ich keinen Gedanken mehr an die
Arbeit.

Wenn ich in der Arbeit erfolglos bin, deprimiert mich das sehr.

Ich bin mir sicher, dass ich auch die kUnftigen Anforderungen des Lebens gut
bewadltigen kann.

Ich glaube, ich bin ein ruhender Pol in meinem Umfeld.

In meiner beruflichen Entwicklung ist mir bisher fast alles gelungen.

Ich kann mich Uber mein Leben in keiner Weise beklagen.

Bei meiner Familie finde ich jede UnterstUtzung.

Ich wusste nicht, wie ich ohne Arbeit leben sollte.

FUr meine berufliche Zukunft habe ich mir viel vorgenommen.

Mein Tagesablauf ist durch chronischen Zeitmangel bestimmt.

FUr mich ist die Arbeit erst dann getan, wenn ich rundum mit dem Ergebnis zu-
frieden bin.

Arbeitsprobleme beschdaftigen mich eigentlich den ganzen Tag.

Ich verliere leicht den Mut, wenn ich trotz Anstrengung keinen Erfolg habe.
Ein Misserfolg kann bei mir neue Krafte wecken.

Ich kann mich in fast allen Situationen ruhig und bedd&chtig verhalten.

Mein bisheriges Leben ist durch beruflichen Erfolg gekennzeichnet.

Von manchen Seiten des Lebens bin ich ziemlich enttduscht.

Manchmal wunschte ich mir mehr UnterstUtzung durch die Menschen in meiner
Umgebung.

Es gibt Wichtigeres im Leben als die Arbeit.

Beruflicher Erfolg ist fir mich ein wichtiges Lebensziel.

In der Arbeit verausgabe ich mich stark.

Es widerstrebt mir, wenn ich eine Arbeit abschlieBen muss, obwohl sie noch ver-
bessert werden kénnte.

Meine Gedanken kreisen fast nur um die Arbeit.

Wenn ich irgendwo versagt habe, kann mich das ziemlich mutlos machen.
Wenn mir etwas nicht gelingt, bleibe ich hartndckig und strenge mich umso
mehr an.

Hektik und Aufregung um mich herum lassen mich kalt.

Meine beruflichen Leistungen kdnnen sich sehen lassen.

Es durfte nur wenige glicklichere Menschen geben als ich es bin.

Wenn ich mal Rat und Hilfe brauche, ist immer jemand da.
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Beobachtungsbogen fir das Abschmeckverhalten
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Anhang C: Abbildungen und Tabellen

C.1 Abbildungen

70
Nichtraucher (n = 69)
60 B Raucher (n = 24)
E 50
T 40
Y4
2 30
2
0
T 20
10
0
18,56 -<25 25-<30
Body Mass Index” [kg/m?]

# kein signifikanter Gruppenunterschied (x2-Test nach Pearson, Fisher’s-Exakt-Test, p > 0,05)

Abbildung C 1: Body Mass Index-Gruppen (hach WHO, 2000) im Vergleich Raucher
und Nichtraucher

50 KUche (n = 45)
B BUro (n = 48)

40
K
= 30
]
X
2
S 20
0
I

10

0 __
<21 21 -26 26 - 31 > 31
Body Mass Index” [kg/m?]

# kein signifikanter Berufsgruppenunterschied (x2-Test nach Pearson, Fisher’s-Exakt-Test, p > 0,05)

Abbildung C 2: Body Mass Index im Berufsgruppenvergleich (altersadjustiert)
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Normalgewichtige (n = 37) Ubergewichtige (n = 55)
Ndhrstoffaufnahme: X = 2590 kcal X = 2586 kcal
X = 2546 kcal X = 2724 kcal
O Kohlenhydrate O Fette B EiweiBe B Alkohol
_ 280,7 _ 274,2
= = ]
3 3
=] e}
() o (] o
§ §
£ 98,4 89,9 £ 1005 97.7%
s 1 g 1
= 15,8 S
< | > |
Nichtraucher (n = 69) Raucher (n = 23)
Ndhrstoffaufnahme: X = 2588 kcall X =2576 kcal
X =2613 kcal X =2773 kcal
_ 280,7 _ 274,2
= =
8 8
e] e]
() 1 () B
£ £
() ()
£ 100,5 92,7 = 98,9 90,1
c - c -
© ©
= 15,8 = 19.6
< | < 1

# signifikanter Gruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test, p = 0,044)

Abbildung C 3: absolute Nahrstoffaufnahme [g] im Vergleich der Gewichtsgruppen
und zwischen Nichtrauchern bzw. Rauchern
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35
R ¢ geschdtzte Vorgénge [n]
30 e ®m beobachtete Vorgdnge [n]
— 25 . *
L
o i
o 20 ]
c
He]
(& 15
2
10 R?=0,14
5
R?=0,33
0 ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ * ‘ = ‘ T
30 32 34 36 38 40 42 44 46 48
Alter [Jahre]

Abbildung C 4: Vergleich der geschétzten mit den beobachteten Abschmeckvor-
gdngen in Abhdngigkeit vom Alter der Probanden

350
¢ geschdatzte Menge [g]
300 = m beobachtete Menge [g]
250 -
[ ]
200

Menge [g]

— —
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A
N
1]
o
N

3 . o R? = 0,29
* * —_— * ’
0 T T T T T # T . T T
30 32 34 36 38 40 42 44 46 48

Alter [Jahre]

Abbildung C 5: Vergleich der geschdétzten mit den beobachteten Abschmeckmen-
gen in Abhdngigkeit vom Alter der Probanden
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80

O Muster G OMuster S
70 B Muster A B Muster B
60

n
o
!

Haufigkeit [7%]
H
o

30 -
20 -
10 -
333 66,7
0 .
Normalgewichtige Ubergewichtige

# keine signifikanten Gruppenunterschiede (x2-Test nach Pearson, p > 0,05)

Abbildung C é: Gewichtsgruppen im Vergleich der AVEM-Muster

90
O Muster G OMuster S
B Muster A E Muster B
5 60
=3
c
o
a
[¢]
= 30 -
m 17,8 (XA
0 _
Fettmasse Magermasse

# keine signifikanten Gruppenunterschiede (x2-Test nach Pearson, p > 0,05)

Abbildung C 7: Fett- und Magermasse im Vergleich der AVEM-Muster
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0
o

o~ N ®
o O O
! ! !

50 -

Haufigkeit [%]

Arbeit/Beruf Familie/Partner Haushalt eigener Gesamitsituation
Anspruch

KUche stark @ BUro stark B KUche teilweise B BUro teilweise

M Trend Berufsgruppenunterschied (x2-Test, p = 0,055)
** hoch signifikanter Berufsgruppenunterschied (x2-Test, p < 0,01)

Abbildung C 8: Art und Haufigkeit der Stressoren im Berufsgruppenvergleich

50
10,4
40 -
S
= 30
[J]
<
Ko
5 20
:0
X
10
0
Konzen- Stimmungs- Muskel- Magen-/ Unruhe Infekt- Appetit- HeiB-
trations- schwan- zuckungen Kopf- anfdlligkeit  losigkeit hunger
schwdche  kungen schmerzen

Kiche héaufig @ BUro haufig E1KUche manchmal B BUro manchmal

M Trend Berufsgruppenunterschied (exakter Test nach Fischer, p = 0,06)

Abbildung C 9: Art und Haufigkeit der Reaktionen auf Stress im Berufsgruppenver-
gleich
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kk

gl — 39,6

37,5

Haufigkeit [%]

N w
o o
! !

—
o
|

o

Bewegung/ Entspannung Essen Trinken Arger/Wut Abkapselung/ Andern der
Sport (Alkohol) ablassen Isolation Situation

KUuche haufig OBUro haufig E

Uche manchmal B BUro manchmal

* signifikanter Berufsgruppenunterschied (x2-Test, p < 0,05)
** hoch signifikanter Berufsgruppenunterschied (x2-Test, p < 0,01)

Abbildung C 10: Art und Haufigkeit der Techniken des Stressabbaus (Berufsgruppen-
vergleich)

KUche

Kiche ) B Biro

6 @ BUro

Summe relevanter Risikofaktoren °© **#¥
Normalgewichtige (n = 37) Ubergewichtige (n = 56)

° fehlende Risikofaktorensummen nicht dargestellt
***hochst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)

Abbildung C 11: Haufigkeit der aufsummierten relevantenen Risikofaktoren im Ver-
gleich der Berufs- und Gewichtsgruppen

A 34



ANHANG C: ABBILDUNGEN UND TABELLEN

C.2 Tabellen

Tabelle C 1: Kérperfett- bzw. Magermasse sowie Grundumsatz im Gewichtsgruppen-
vergleich und Vergleich zwischen Rauchern und Nichtrauchern

Korperfettmasse Magermasse Grundumsatz
[kal [kal [keal]

Vergleich zwischen den Gewichtsgruppen

nne = 37 nic = 56 nne = 37 nic = 56 nne = 37 nic = 56

X 11,0%** 19,2%** 61,9*** 71,00 1730,0%** 1885,0***
X 11,0 21,2 62,0 72,6 1706,2 1908,0
o 3.9 7.0 6,3 9.2 127.,4 180,9
Vergleich zwischen Rauchern und Nichtrauchern
nng = 69 ng =24 nng = 69 ng =24 nng = 69 ng =24
X 16,4 15,6 68,5 67.7 1830,0 1790,0
X 17,1 17.3 68,5 68,3 1828,7 1825,0
o 7.8 7.9 10,1 8.4 202,2 149,1

*** hochst signifikanter Unterschied zwischen den Gewichtsgruppen (Mann-Whitney-U-Test, p = 0,000)

Tabelle C 2: Deskriptive Stafistik der Blutfette in Gegenuberstellung der Normalge-
wichtigen gegenUber den Ubergewichtigen Probanden

Nunter-/normalgewichtig = 37 Nibergewichtig/adipss = 56
GC HDL LDL TG GC HDL LDL TG
X 4,96* 1,31** 3.05** 0,85*** | 5,51* 1,12%* 3.66** 1,39%**
P25 4,27 1,15 2,57 0,69 4,92 0,99 3.21 0,87
P75 5,56 1,49 3.60 1,03 5,91 1,29 4,23 2,01
X 5,97 1,36 3.19 0,91 5,46 1,15 3.68 1,70
o 0,89 0,40 0.80 0.40 0,90 0,28 0.84 1,29
Minimum 3,20 0,78 1,70 0.38 3,00 0,62 1,31 0,42
Maximum 6,90 2,72 5,09 2,47 7.10 2,06 5,61 7,51

* signifikanter Gruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p < 0,05)
** hoch signifikanter Gruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p < 0,01)
***hochst signifikanter Gruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p < 0,001)

Tabelle C 3: Deskriptive Stafistik der Blutfettkonzentrationen in Gegenuberstellung der
Raucher gegenuber den Nichtrauchern

NNichtraucher = 69 NRaucher = 24
GC HDL LDL TG GC HDL LDL TG
X 5,12* 1,18 3.44 0,96 5,76* 1,17 3.70 1,40
P 25 4,51 1,03 2,82 0,73 5,15 0,93 3.38 0,86
P75 5,74 1,37 3.88 1,46 5,99 1,48 4,42 1,95
X 5,16 1,22 3,40 1,24 5,57 1,27 3.71 1,79
o 0,96 0,30 0.86 0,87 0,84 0.44 0,84 1,54
Minimum 3,00 0,62 1,31 0,38 3,20 0,79 1,70 0,50
Maximum 7.10 2,43 5,61 5,88 7.10 2,72 4,73 7,51

* signifikanter Unterschied zwischen Rauchern und Nichtrauchern (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,02)
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Tabelle C 4: Odds Ratios (OR) und Konfidenzintervalle ausgewdhlter Diagnosen im
Vergleich BUrostichprobe (OR = 1)

infekt. Darm-

Varizen Handekzem Hypertonie
erkrankungen

Nkiche = 45; Neiro = 48 Kiche Buro | Kiche Buro | Kiche Buro | Kiche Biro
NErkrankungen 8 2 12 1 7 4 7 3
Odds Ratio 4,97 17,09 2,03 2,76
Cl95u 1,0 2,12 0,55 0,67
Cl950 24,85 137.91 7,46 11,43
Attributables Risiko [%)] 76,56 92,19 46,43 59,82
Uberhang 6 11 3 4
Varianz 0,6738 1,1349 0.,4419 0,5247
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Tabelle C 5: UngUnstiges Erndhrungsverhalten und erhobene Blut-/Urin-Parameter

~

n X P 25 P75 X o
allgemeine Parameter
Gesamtcholesterin [mmol/L] 20 5,53 5,07 6,30 5,60 0,96
Triglyceride [mmol/L] 20 1,05 0,92 1,85 1,36 0,72
HDL [mmol/L] 20 1,18 1,03 1,53 1,23 0,35
LDL [mmol/L] 20 3,64 3,32 4,66 3,86 0.85
NUchternglucose [mmol/L] 20 5,20 4,78 5,78 5,28 0,63
HbAlc [%] 20 5,30 5,00 5,58 5,32 0,37
Harnséure [umol/L] 20 343,00 306,75 374,75 347,50 54,37
erweiterte Parameter
Homocystein [umol/L] 20 8,00 6,20 9.00 7.85 1,79
Cobalamin [pmol/L] 20 242,50 199,50 282,25 263,50 91,80
FolsGure [ng/mL] 20 6,73 4,41 9.36 7.01 2,72
Lipoprotein (a) [mg/dL] 20 11,35 6,05 39,25 22,68 27,52
Apolipoprotein B [g/L] 20 1,18 0,95 1,33 1,11 0,25
C-reaktives Protein [mg/L] 20 2,90 1,00 3,83 2,89 1,94
Campesterol [ug/mL] 20 3,55 2,55 516 4,45 3,81
Sitosterol [ug/mL] 20 2,80 2,41 4,08 3,19 1,54
Parameter mit antioxidativer Relevanz
Gallussaure-Aquivalente [mg/L] 20 995,89 830,88 1165,49 987.34 249,28
TEAC Plasma [mmol/L] 20 2,83 2,75 3,00 2,80 0,28
TEAC Serum [mmol/L] 20 2,39 2,26 2,87 2,50 0,40
TEAC Urin [mmol/L] 19 4,55 3,73 6,38 4,93 1,64
a-Tocopherol [umol/L] 20 21,64 18,87 26,36 21,96 4,48
Retinol [umol/L] 20 1,72 1.16 2,13 1,75 0,62
8-Oxod-G [nmol/mmol Kreatinin] 18 0,54 0,44 0,92 0,80 0,61
ausgewdhlte Fettsauren [% der FAME]
PalmitinsGure 20 25,21 24,26 27,40 25,60 1,98
Stearinséure 20 17,04 16,46 18,26 17,21 1,05
Y gesattigte FettsGuren 20 48,14 47,00 51,40 49,14 3.91
Elaidinséure 20 0,22 0,18 0,32 0,26 0,10
Y frans-Fetts@uren (ohne CLA) 20 0,26 0,24 0,45 0,32 0,13
Olsaure 20 16,22 15,58 17,27 16,72 1,83
a-Linolensdure 20 0,14 0,11 0,16 0,14 0,07
Docosahexaensdure 20 2,08 0,71 2,48 1,97 1,24
Eicosapentaensdure 20 0,40 0,21 0,53 0,43 0,26
LinolsGure 20 9,30 8,06 10,25 9,24 1,47
y-Linolensdure 20 0,05 0,04 0,06 0,05 0,02
Arachidonsdure 20 8,37 5,28 11,32 8,46 3,24
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Tabelle C é: Normales Erndhrungsverhalten und erhobene Blut-/Urin-Parameter

~

n X P 25 P75 X o
allgemeine Parameter
Gesamtcholesterin [mmol/L] 55 516 4,51 5,85 5,16 0,90
Triglyceride [mmol/L] 55 0,92 0,71 1,49 1,25 0,94
HDL [mmol/L] 55 1,20 1,03 1,38 1,23 0.31
LDL [mmol/L] 55 3.45 2,82 3.88 3.40 0.82
NUchternglucose [mmol/L] 54 5,35 5,08 5,70 5,35 0,65
HbAlc [%] 55 5.20 5,10 5,50 5,23 0,34
Harnséure [umol/L] 55 328,00 298,00 366,00 332,56 47,69
erweiterte Parameter
Homocystein [umol/L] 55 7.90 6,40 9,00 7.99 2,47
Cobalamin [pmol/L] 55 259,00 226,00 298,00 263,15 56,10
Folsdure [ng/mL] 55 7.26 5,76 9.16 7.84 2,86
Lipoprotein (a) [mg/dL] 55 7.90 2,87 28,50 21,34 27,01
Apolipoprotein B [g/L] 55 1,01 0,71 1,19 0,97 0,26
C-reaktives Protein [mg/L] 55 1,68 1,00 3,00 2,72 3,07
Campesterol [ug/mL] 55 3,19 2,82 4,27 3,77 1,75
Sitosterol [ug/mL] 55 2,95 2,56 3.71 3.11 1,13
Parameter mit antioxidativer Relevanz
Gallusséure-Aquivalente [mg/L] 55 1026,84 912,62 1163,60 1053,03 179,79
TEAC Plasma [mmol/L] 55 2,70 2,53 2,90 2,68 0,35
TEAC Serum [mmol/L] 55 2,57 2,29 2,83 2,52 0,39
TEAC Urin [mmol/L] 54 3.94 3.03 5,33 4,29 1,54
a-Tocopherol [umol/L] 55 20,30 16,63 24,49 21,37 6,76
Retinol [umol/L] 55 1,57 1,18 2,27 1,80 0,75
8-Oxod-G [nmol/mmol Kreatinin] 53 0,61 0,44 0,87 0,68 0,34
ausgewdhlte Fettsauren [% der FAME]
PalmitinsGure 55 26,38 24,21 28,06 26,41 2,61
Stearinséure 55 17,21 16,44 18,06 17,35 1,20
Y gesattigte Fettsduren 55 49,93 49,10 4,02 46,45 53,79
Elaidinséure 55 0,26 0,19 0,33 0,29 0,14
Y frans-FettsGuren (ohne CLA) 55 0,32 0,23 0,44 0,35 0,16
Olséure 55 16,44 15,31 17.78 16,66 1,80
a-Linolensdure 55 0,13 0,08 0,17 0,15 0,11
Docosahexaensdure 55 1,89 0,75 2,69 1.89 1,16
Eicosapentaensdure 55 0,28 0,12 0,52 0,34 0,27
LinolsGiure 55 9,75 8,58 10,32 9,63 1.45
y-Linolenséure 55 0,06 0,05 0,07 0,06 0,02
Arachidonsdure 55 9,26 4,82 11,13 8,39 3.48
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Tabelle C 7: GUnstiges Erndhrungsverhalten und erhobene Blut-/Urin-Parameter

n X P 25 P75 X o
allgemeine Parameter
Gesamtcholesterin [mmol/L] 18 512 4,52 5,95 5,23 0,88
Triglyceride [mmol/L] 18 1,26 0,91 1,92 1,81 1,71
HDL [mmol/L] 18 1,17 0,98 1,31 1,24 0,44
LDL [mmol/L] 18 3.39 2,66 4,05 3.31 0.91
NUchternglucose [mmol/L] 18 515 5,00 5,53 5,23 0,61
HbAlc [%] 18 5.30 5,00 5,43 5,23 0,31
Harnsdure [umol/L] 18 356,00 299,75 396,25 356,67 65,35
erweiterte Parameter
Homocystein [umol/L] 18 8,05 6,00 10,78 9,26 5,53
Cobalamin [pmol/L] 18 278,00 183,75 397.00 302,17 122,38
Folsdure [ng/mL] 18 6,60 5,32 9.05 7.87 4,17
Lipoprotein (a) [mg/dL] 18 6,59 3,00 14,13 13.66 17.24
Apolipoprotein B [g/L] 18 0,97 0,85 1,17 1,00 0.27
C-reaktives Protein [mg/L] 18 2,45 1,69 3,90 3,63 4,14
Campesterol [ug/mlL] 18 3.29 2,80 4,40 3.61 1,53
Sitosterol [ug/mL] 18 2,77 2,41 3.47 2,90 1,20
Parameter mit antioxidativer Relevanz
Gallussaure-Aquivalente [mg/L] 18 936,68 825,54 1105,48 976,55 232,48
TEAC Plasma [mmol/L] 18 2,83 2,59 3,00 2,84 0,26
TEAC Serum [mmol/L] 18 2,57 2,31 2,84 2,58 0,32
TEAC Urin [mmol/L] 18 3,94 2,52 5,05 3.98 1,64
a-Tocopherol [umol/L] 18 21,76 18,98 26,90 22,40 5,68
Retinol [umol/L] 18 1,91 1,16 2,34 1,78 0,63
8-Oxod-G [nmol/mmol Kreatinin] 18 0,58 0,32 0,84 0,60 0,32
ausgewdhlte Fettsauren [% der FAME]
PalmitinsGure 18 25,79 23,22 27.50 25,75 2,75
Stearinséure 18 17.34 16,47 17,94 17,27 1,65
Y gesattigte Fettsduren 18 48,59 49,17 3.59 45,90 51,74
Elaidinséure 18 0.25 0,19 0,27 0,26 0,09
Y frans-FettsGuren (ohne CLA) 18 0,29 0,24 0,42 0,33 0,12
Olséure 18 16,91 15,32 18,31 16,85 1,93
a-Linolensdure 18 0,15 0,10 0,20 0,16 0,08
Docosahexaensdure 18 1,81 0,924 2,56 1.75 0,86
Eicosapentaensdure 18 0,34 0,24 0,55 0,36 0,19
LinolsGiure 18 9,88 9.04 10,69 9,74 1,12
y-Linolenséure 18 0,06 0,05 0,07 0,06 0,02
Arachidonsdure 18 9,52 5,48 12,62 8,72 3,40
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ANHANG C: ABBILDUNGEN UND TABELLEN

Tabelle C 8: AVEM-Risikomuster A und erhobene Blut-/Urin-Parameter

~

n X P 25 P75 X (o)
allgemeine Parameter
Gesamicholesterin [mmol/L] 20 5,65 4,95 6,35 5,60 0,88
Triglyceride [mmol/L] 20 1,28 0,77 2,21 1.74 1,43
HDL [mmol/L] 20 1,18 1,06 1,32 1,23 0,33
LDL [mmol/L] 20 3.80 3,06 4,31 3,70 0,76
NUchternglucose [mmol/L] 20 5,30 5,03 5,68 5,36 0,77
HbAlc [%] 20 5,20 4,90 5,50 5,24 0,33
Harnséure [umol/L] 20 354,50 319,75 37800 347,95 47,77
erweiterte Parameter
Homocystein [umol/L] 20 8,00 7.00 9,88 8,64 3.09
Cobalamin [pmol/L] 20 262,50 230,25 315,75 276,90 64,33
FolsGure [ng/mL] 20 6,81 5,56 9,10 7.73 3,67
Lipoprotein (a) [mg/dL] 20 6,40 2,26 10,40 14,28 27,00
Apolipoprotein B [g/L] 20 1,19 0,97 1,43 1,15 0,29
C-reaktives Protein [mg/L] 20 2,24 1,00 4,70 3,10 2,69
Campesterol [ug/mL] 20 3,31 2,45 3,89 3,57 1,46
Sitosterol [ug/mL] 20 2,78 2,46 3.32 3,04 0,86
Parameter mit antioxidativer Relevanz
Gallusséure-Aquivalente [mg/L] 20 1113,66 943,58 1217,41 1076,90 184,77
TEAC Plasma [mmol/L] 20 2,78 2,55 2,89 2,68 0,37
TEAC Serum [mmol/L] 20 2,52 2,30 2,85 2,58 0,31
TEAC Urin [mmol/L] 20 3.97 2,79 5,10 4,18 1,58
Alpha-Tocopherol [umol/L] 20 24,49 19,78 28,93 24,97 7.87
Retinol [umol/L] 20 1,20 1,10 1,67 1,44 0,54
8-Oxod-G [nmol/mmol Kreatinin] 19 0,48 0,40 0,71 0,53 0,22
ausgewdbhlte Fettscuren [% der FAME]
PalmitinsGure 20 26,58 24,04 27,65 26,44 2,64
Stearinséure 20 16,84 15,84 17.88 17,07 1,45
Y gesdattigte Fettséuren 20 49,88 47,15 51,68 49,65 3,35
Elaidinsdure 20 0,22 0,18 0,28 0,23 0,08
Y frans-FettsGuren (ohne CLA) 20 0,25 0,19 0,36 0,28 0,09
Olsaure 20 17,09 15,80 18,10 17.00 1.64
a-Linolensdure 20 0,13 0,09 0,16 0,15 0,13
Docosahexaensdure 20 0,34 0,18 0,53 0,39 0,28
Eicosapentaensdure 20 1,57 0,64 2,59 1.74 1,19
LinolsGure 20 9.52 8,15 10,23 9,26 1,24
y-Linolens&ure 20 0,05 0,05 0,07 0,06 0,02
Arachidonséure 20 7.81 5,33 10,03 7.90 2,87
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Tabelle C 9: AVEM-Muster G und erhobene Blut-/Urin-Parameter

~

n X P 25 P75 X (o)

allgemeine Parameter

Gesamticholesterin [mmol/L] 38 519 4,53 5,69 5,18 0,83
Triglyceride [mmol/L] 38 0,98 0,70 1,89 1,27 0,75
HDL [mmol/L] 38 1,23 0,93 1,45 1,20 0,32
LDL [mmol/L] 38 3.49 2,85 3,92 3.49 0.76
NUchternglucose [mmol/L] 37 5,40 5,05 5,80 5,34 0,70
HbAlc [%] 38 5,35 5,10 5,60 5,36 0.36
Harnsdure [umol/L] 38 320,00 294,00 377,50 333,76 62,02
erweiterte Parameter

Homocystein [umol/L] 38 7.95 5,95 9,00 7.47 2,04
Cobalamin [pmol/L] 38 255,00 22425 334,75 292,42 98,50
FolsGure [ng/mL] 38 6,90 5,35 9.29 7.52 3,03
Lipoprotein (a) [mg/dL] 38 7.40 4,72 25,78 17,52 20,65
Apolipoprotein B [g/L] 38 1,03 0,83 1,21 1,01 0,24
C-reaktives Protein [mg/L] 38 2,18 1,00 3.34 2,99 3.36
Campesterol [ug/mL] 38 3,26 2,79 4,26 3,96 2,88
Sitosterol [ug/mL] 38 2,95 2,45 3,60 3,22 1,36

Parameter mit antioxidativer Relevanz

Gallusséure-Aquivalente [mg/L] 38 1081,93 941,03  1164,72 1057,77 187,52

TEAC Plasma [mmol/L] 38 2,67 2,48 2,92 2,66 0,35
TEAC Serum [mmol/L] 38 2,35 2,22 2,66 2,42 0,37
TEAC Urin [mmol/L] 36 3.88 2,89 4,96 4,04 1,45
Alpha-Tocopherol [umol/L] 38 21,32 17,89 24,54 21,43 4,91
Retinol [umol/L] 38 1,42 1,17 2,01 1,65 0,67
8-Oxod-G [nmol/mmol Kreatinin] 36 0,57 0,41 0,86 0,72 0,50
ausgewdbhlte Fettscuren [% der FAME]

PalmitinsGure 38 25,35 24,40 27,43 25,74 2,14
Stearinséure 38 17.05 16,48 18.00 1711 1,13
Y gesdattigte Fettséuren 38 48,60 46,37 51,78 49,18 4,00
Elaidinsdure 38 0,23 0,18 0,31 0,25 0,09
Y trans-FettsGuren (ohne CLA) 38 0,27 0,23 0,43 0,31 0,12
Olsaure 38 16,52 15,56 17,53 16,73 1.85
a-Linolensdure 38 0,12 0,09 0,18 0,14 0,08
Docosahexaensdure 38 0,31 0,16 0,54 0,36 0,26
Eicosapentaensdure 38 1,95 0,64 2,56 1.75 1,06
LinolsGure 38 9,61 8,49 10,30 9,49 1,41
y-Linolens&ure 38 0,05 0,04 0,06 0,05 0,02
Arachidonséure 38 9.22 5,44 11,60 8,66 3,46
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Tabelle C 10: Odds Ratios und Konfidenzgrenzen ausgewdhlter Erkrankungen im ge-

schlechtssperzifischen Berufsgruppenvergleich

ICD-Nr. NAU-Personen OR* CG99v CG99%0 ARE [%] UEB
NAu-personen = 10 723 Koéche (mannlich) Nversicherte= 26 092
[10-115 85 0,57 0,43 0,76 -75,10 -64
120-125 131 1.15 0,91 1.44 12,85 17
160-169 25 1.20 0,71 2.02 16,67 4
180-189 177 1.13 0,93 1,38 11,75 21
E10-E14 53 1,32 0,92 1,88 23,95 13
M10 46 0,65 0,45 0,96 -53.35 -25
F30-F39 137 1.21 0,97 1.51 17.22 24
F40-F48 254 1,05 0,90 1.24 5,16 13
F32 101 1.11 0,86 1.44 10,07 10
F33 23 1,48 0,86 2,54 32,30 7
F48 35 1,20 0,77 1,86 16,38 6
M40-M54 1679 0,63 0,59 0,67 -59,06 -992
NAu-personen = 35 962 Verwaltungsangestellte (mannlich) Nversicherte= 85 854
[10-115 473 0,80 0,70 0,90 -25,76 -122
120-125 512 0,99 0,88 1.11 -1,12 -6
160-169 94 1.01 0,77 1.33 1.25 1
180-189 446 0,78 0,69 0,89 -27,50 -123
E10-E14 175 1,06 0,87 1,30 5,87 10
M10 164 0,55 0,45 0,68 -81,23 -133
F30-F39 455 1.15 1.01 1,30 12,94 59
F40-F48 1012 1.28 1.18 1,39 21,96 222
F32 377 1.20 1.05 1,37 16,55 62
F33 57 1.01 0,71 1.43 0,72 0
F48 149 1,52 1,22 1,89 34,34 51
M40-M54 5184 0,54 0,52 0,56 -85,19 -4416
NAu-personen = 12740 Koéche (weiblich) Nversicherte= 25172
[10-115 228 1,27 1,07 1,51 21,20 48
120-125 117 1,68 1,31 2,14 40,44 47
160-169 39 1,59 1,04 2,42 37,03 14
180-189 266 1,13 0,96 1,33 11,63 31
E10-E14 31 1,04 0,65 1,67 4,25 1
M10 10 0,94 0,41 2,16 -5,93 -1
F30-F39 288 1,05 0,90 1,23 5,18 15
F40-F48 512 1,00 0,89 1,13 0,45 2
F32 243 1,10 0,93 1,30 8,92 22
F33 33 0,87 0,55 1,37 -15,26 -5
F48 76 1,14 0,85 1,54 12,51 10
M40-M54 2296 1,25 1,18 1,32 19,87 456
NAu-personen = 108 991 Verwaltungsangestellte (weiblich) Nversicherte= 232 164
[10-115 1491 0,83 0,77 0,90 -20,17 -301
120-125 529 0,73 0,64 0,83 -37,16 -197
160-169 255 1.10 0,92 1.33 9.43 24
180-189 1768 0,74 0,70 0,80 -34,32 -607
E10-E14 198 0,65 0,53 0,80 -53,52 -106
M10 74 0,69 0,50 0,96 -44,31 -33
F30-F39 2658 1.06 1,00 1.12 5,49 146
F40-F48 4867 1.05 1,00 1.09 4,51 220
F32 2163 1.06 1,00 1.13 5,93 128
F33 357 1,01 0,86 1,18 0,76 3
F48 633 1.03 0,91 1.15 2,63 17
M40-M54 13844 0,72 0,71 0,74 -38,08 -5272

* altersadjustiert mit Mantel-Haenszel-Schatzer
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ANHANG D: DESKRIPTIVE STATISTIKEN

Tabelle C 11: Odds Ratios und Konfidenzgrenzen Icshdmischer Herzkrankheiten im
Vergleich verschiedener zusammengefasster Berufsgruppen

Berufsgruppe NAU-Personen OR* CG99u CG990 ARE [%] UEB
Schriftwerkschaffende 16 0,43 0,23 0,83 -130,97 -21
Ingenieure efc. 81 0,68 0,51 0,20 -47.,87 -39
Sonstige Arbeitskrafte 69 0,67 0,49 0,92 -48,52 -33
Hilfsarbeiter 278 0,81 0,69 0,95 -23,48 -65
Elektriker 1035 0,90 0,83 0,98 -10,66 -110
Erndhrungsberufe 579 1,04 0,93 1,16 3,79 22
Schlosser, Mechaniker 2893 1,13 1,07 1,20 11,61 336
Dienstleistungsberufe 604 1,18 1,05 1,31 14,88 90
Metaller 341 1,19 1,03 1,37 15,97 54
Maschinisten 228 1,23 1,03 1,46 18,47 42
Verkehrsberufe 1179 1,24 1,15 1,34 19,32 228

Tabelle C 12: Empfehlungs- und Evidenzgrade der Leitlinie fUr risikoadjustierte Prévention von
Herz- und Kreislauferkrankungen (GOHLKE et al., 2007)

Empfehlungsgrade

I Evidenz und/oder allgemeine Ubereinkunft, dass eine Therapieform oder eine dia-
gnostische MaBnahme effektiv, nitzlich oder heilsam ist.

I Widersprichliche Evidenz und/oder unterschiedliche Meinungen Uber den Nutzen
bzw. die Effekfivitat einer Therapieform oder einer diagnostischen MaBnahme

lla Evidenzen/Meinungen favorisieren den Nutzen bzw. die Effektivitat einer MaBnahme

b  Nutzen/Effektivitdt einer MaBnahme ist weniger gut durch Evidenzen/Meinungen
belegt

1l Evidenz und/oder allgemeine Ubereinkunft, dass eine Therapieform oder eine dia-
gnostische MaBnahme nicht effektiv, nicht moglich oder nicht heilsam und im Einzel-
fall schadlich ist.

Evidenzgrade
A Daten aus mehreren ausreichend groBen, randomisierfen Studien oder Meto-
Analysen
B Daten aus einer randomisierten Studie oder mehreren groBen, nicht randomisierten
Studien

C Konsensus-Meinung von Experten basierend auf Studien und klinischer Erfahrung
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ANHANG D: DESKRIPTIVE STATISTIKEN

Anhang D: Deskriptive Statistiken
D1 Allgemeine Parameter

Tabelle D 1: Alter[Jahre]

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiiche (n = 45) 37,2 37.0 4,5 30,0 45,0 33,0 42,0
Biro (n = 48) 39,2 39,0 3,6 32,0 45,0 37,0 42,8

Tabelle D 2: K&rperhbhe [m]

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiche (n = 45) 1,82 1,82 0,07 1,63 1,95 1,77 1,87
Biro (n = 48) 1,82 1,83 0,08 1,66 1,97 1,77 1,88

Tabelle D 3: Koérpergewicht [kg]

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiche (n = 45) 86,7 81,2 18,5 60,1 141,9 74,3 95,0
Biro (n = 48) 84,6 84,5 13,3 54,4 115,1 78,7 93.8

Tabelle D 4: BMI [kg/mZ2]

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiche (n = 45) 26,2 26,1 4,9 17.7 42,8 22,8 28,1
Biro (n = 48) 25,4 25,3 3.7 18,6 33,7 22,6 27.4

D 2 Parameter der Bioelektrischen Impedanzanalyse

Tabelle D 5: Resistance [Q]

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiiche (n = 45) 458,0 4540 57,2 321,0 589.0 4220 496,5
Biro (n = 48) 463,9 458,5 53,5 364,0 6190 4290 4943

Tabelle D é: Reactance [Q]

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiiche (n = 45) 56,1 56,0 8,0 38,0 74,0 49,5 62,0
Biro (n = 48) 55,4 55,5 5,7 45,0 68,0 51,0 59,0

Tabelle D 7: Handwiderstand [Q]

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiiche (n = 45) 179.8 181.,0 23,0 108,0 2220 171,0 196,5
Biro (n = 48) 183,2 180,0 22,3 149,0 260,0 168,0 196,3

Tabelle D 8: FuBwiderstand [Q]

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiche (n = 45) 187.8 188.0 23,2 127.0 2420 1740 203,5
Biro (n = 48) 189.,2 182,5 27,6 149,0 255,0 170,0 203,0

Tabelle D 9: Korperwasser [L]

= ~

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 50,5 499 8,0 38,5 76,3 44,6 54,0
Biro (n = 48) 49,7 50,2 6,1 37.3 66,3 46,3 53,2
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Tabelle D 10: Fettmasse [%)]

= ~

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 19.5 19.0 5.9 92,0 32,0 15,0 24,0
Biro (n = 48) 19.0 19.5 5,7 6,0 30,0 15,0 22,8
Tabelle D 11: Magermasse [kg]

X X (o} Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 69.0 68,1 11,0 52,5 104,2 61,0 73,8
Biro (n = 48) 67.9 68,6 8,4 51,0 90,6 63.3 72,7
Tabelle D 12: Exirazelluldre Masse (ECM) [kg]

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 30,2 29.7 5,1 22.8 43,3 26,3 33.0
Biro (n = 48) 30,0 29.9 3,6 22,7 39.2 27,6 32,5
Tabelle D 13: Korperzellmasse (BCM) [kg]

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 38.8 37.9 6.4 29.8 61,8 34,6 42,1
Biro (n = 48) 37.9 38.7 5,6 26,4 51,7 35,4 41,0
Tabelle D 14: ECM-BCM-Verhdaltnis

X X g Min Max P25 P75
Kiche (n = 45) 0,78 0,78 0,08 0,65 0,926 0,72 0,84
Biro (n = 48) 0,80 0,79 0,09 0,62 1,03 0,74 0,86
Tabelle D 15: Zellanteil [%)]

X X g Min Max P25 P75
Kiche (n = 45) 56,3 56,2 2,4 50,9 60,6 54,4 58.0
Biro (n = 48) 55,7 55,9 2,8 49,2 61,6 54,0 57.4
Tabelle D 16: Phasenwinkel [°]

X X g Min Max P25 P75
Kiche (n = 45) 7.0 7.0 0,6 58 8,1 6,5 7.4
Biro (n = 48) 6,8 6,9 0.7 55 8.4 6,4 7,2
D 3 Klinische Blutparameter
Tabelle D 17: NUchternglucose im Serum [mmol/L]

X X (o} Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 5,26 515 0,79 3,50 7.50 4,73 5,68
Biro (n = 48) 5,35 5,40 0,45 3,90 6,20 5,10 5,60
Tabelle D 18: HbAlc [%]

X X o Min Max P 25 P75
Kiiche (n = 45) 53 53 0.4 4,5 6,4 5,0 5,6
Biro (n = 48) 5,2 5,2 0,3 4,3 59 5,0 5.4
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Tabelle D 19: Gesamtcholesterin [mmol/L]*

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiche (n = 45) 5,45 5,51 0,82 3,20 7.10 4,90 5,92
Biro (n = 48) 5,10 511 0,98 3,00 7.10 4,25 5,73

*signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,045)

Tabelle D 20: Triacylglyceride [mmol/L]

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiche (n = 45) 1,57 1,16 1,38 0,38 7.51 0,75 1,97
Biro (n = 48) 1,21 0,97 0,73 0,42 4,48 0,73 1,76

Tabelle D 21: HDL-Cholesterin [mmol/L]

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiche (n = 45) 1,30 1,27 0,41 0,62 2,72 1,05 1,49
Biro (n = 48) 1,18 1,16 0,25 0,78 1,85 1,01 1,31

Tabelle D 22: LDL-Cholesterin [mmol/L]

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiiche (n = 45) 3,59 3,53 0,80 1,70 5,09 3,00 4,26
Biro (n = 48) 3,38 3,45 0,90 1,31 5,61 2,81 3,88

Tabelle D 23: Lipoprotein (a) [mg/dL]

~

X X o Min Max P 25 P75
Kiiche (n = 45) 22,59 7,90 29,49 2,00 111,00 4,81 32,20
Biro (n = 48) 17.84 7.34 21,13 2,00 87.50 2,40 25,55

Tabelle D 24: Apolipoprotein B [g/L]**

= ~

X X o Min Max P 25 P75
Kiiche (n = 45) 1,09 1,11 0,24 0,56 1,53 0,95 1,25
Biro (n = 48) 0,93 0,90 0,26 0,42 1,46 0,70 1,14

**hoch signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,002)

Tabelle D 25: C-reaktives Protein [mg/L] (alle Wertel)

= ~

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 3,38 2,02 3,88 1,00 19,10 1,00 4,47
Biro (n = 48) 2,51 2,26 2,07 1,00 11,40 1,00 3,00
Tabelle D 25.1: C-reaktives Protein [mg/L] (Werte ohne CRP > 8 mg/L!)

X X g Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 2,49 1,89 1,75 1,00 6.89 1,00 3.91
Biro (n = 48) 2,18 2,22 1,32 1,00 7.94 1,00 2,97

Tabelle D 26: Homocystein im Plasma [umol/L]

X X o Min Max P 25 P75
Kiiche (n = 45) 8,1 8,0 4,2 3,0 29,1 6,0 9,0
Biro (n = 48) 8,3 8,0 1,9 4,5 14,1 6.8 93
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Tabelle D 27: Cobalamin im Plasma [pmol/L]*

X X (o} Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 288,0 265,0 84,9 146,0 5590 2280 335,0
Biro (n = 48) 254,6 2450 74,9 158,0 5890 203,3 284,5
*signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,027)
Tabelle D 28: FolsGure im Plasma [ng/mL]

X X (o} Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 8.32 7.67 3.52 2.35 20,29 5.79 10,00
Biro (n = 48) 7,06 6,51 2,55 2,30 13,95 5,44 8,67
Tabelle D 29: Harnsdure im Serum [umol/L]*

X X (o} Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 354,3 354,0 60,7 233,0 4890 308,0 3890
Biro (n = 48) 327 .4 322,0 41,7 243,0 423,0 301,5 362,5
*signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,018)
Tabelle D 30: 24-h-Sammelurin [ml]

X X (o} Min Max P 25 P75
Kiche (n = 42) 2209.6 1875,0 1086.8 480,0 5400,0 1465,0 2632,5
Biro (n = 47) 2269.6 2100,0 821,9 1150,0 4050,0 1540,0 2900,0
Tabelle D 31: Kreatinin [mmol/d]

X X o Min Max P25 P75
Kiche (n = 44) 18792,0 19082,5 5331.7 5394.0 34544,0 16611,3 21053,5
Biro (n = 47) 17856,6 177350 4275.3 7991,0 27798,0 15502,0 20345,0

D 4 Parameter des Labors der Friedrich-Schiller-Universitat Jena

D 4.1 Parameter des Fettstoffwechsels - ausgewdhlte Fettsauren der Erythrocyten-

membran; Phytosterine

Vertreter der gesdttigten Fettsduren

Tabelle D 32: Summe der gesattigten FettsGuren [% der FAME]*

X X g Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 50,43 50,48 3,94 42,38 58,54 47,37 53,19
Biro (n = 48) 48,63 47,93 3,72 43,29 56,58 45,71 51,15
* signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,019)
Tabelle D 33: Palmitinséure [% der FAME]

X X g Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 26,60 26,72 2,63 21,56 32,82 24,50 28,14
Biro (n = 48) 25,65 25,04 2,35 21,62 32,54 23,72 27,35
Tabelle D 34: Stearinsdure [% der FAME]**

X X g Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 17,00 16,84 1,34 14,07 21,51 15,85 17,89
Biro (n = 48) 17,63 17,53 1,09 15,71 20,39 16,75 18,08

**hoch signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,006)
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Tabelle D 35: Tetracosansdure [% der FAME]***

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiche (n = 45) 3,99 3,97 1,62 1,44 9,77 2,86 4,74
Biro (n = 48) 2,72 2,38 1,14 1,41 5,54 1,88 2,97

***nBchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)

Vertreter der ungesdttigten FettsGuren
Omega-3-FettsGuren
Tabelle D 36: a-Linolensdure[% der FAME]

= ~

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 0,16 0,11 0,13 0,03 0,70 0,08 0,21
Biro (n = 48) 0,14 0,14 0,04 0,01 0,21 0,12 0,16

Tabelle D 37: Eicosapentaensdure [% der FAME]

= ~

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 0,34 0,29 0,23 0,00 1,02 0,15 0,53
Biro (n = 48) 0,34 0,37 0,28 0,00 1,07 0,19 0,56

Tabelle D 38: Docosahexaensdure [% der FAME]***

= ~

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 1,42 1,05 0,97 0,26 3.59 0,53 2,17
Biro (n = 48) 2,31 2,29 1,08 0,00 5,05 1,72 3,00

***ndchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)

Tabelle D 39: w-3-Docosapentaensdure [% der FAME]***

= ~

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 0,97 1,04 0,56 0,23 2,12 0,48 1,40
Biro (n = 48) 1,54 1,64 0,56 0,00 2,26 1,29 2,01

***ndchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)

Omega-6-Fettsduren
Tabelle D 40: LinolsGure [% der FAME]***

X X o Min Max P 25 P75
Kiiche (n = 45) 8,93 9,04 1,30 6,46 12,28 8,06 10,10
Biro (n = 48) 10,16 10,07 1,21 4,93 12,18 9,62 10,89

***nBchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)

Tabelle D 41: y-Linolenscure [% der FAME]

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 0,06 0,05 0,02 0,03 0,17 0,05 0,06
Biro (n = 48) 0,06 0,06 0,02 0,00 0,09 0,04 0,08

Tabelle D 42: cis-8,11,14-Eicosatriensdure [% der FAME]***

= ~

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 1,03 0,91 0,34 0,40 1,87 0,75 1,34
Biro (n = 48) 1,31 1,36 0,33 0,60 2,06 1,08 1,53

***hdchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)
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Tabelle D 43: Arachidonsdure [% der FAME]***

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 717 6.86 2,89 2,92 13,19 4,79 9.57
Biro (n = 48) 9,68 10,58 3,38 0,00 13.76 6,72 12,34
***nBchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)
Tabelle D 44: w-46-Docosapentaensdure [% der FAME]***

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 1,51 1.19 0,70 0,62 2,83 0,99 2,22
Biro (n = 48) 2,07 2,18 0,69 0,00 3,43 1,80 2,50
***nBchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,001)
Omega-9-Fettsdure
Tabelle D 45: Olséure [% der FAME]*

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 17.20 16,89 1,92 12,93 21,17 15,80 18.50
Biro (n = 48) 16,26 16,04 1,60 13.29 20,60 15,23 17,26
*signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,013)
frans-FettsGuren
Tabelle D 46: Summe der trans-Fettsduren (ohne CLA) [% der FAME]***

X X g Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 0,28 0,25 0,11 0,08 0,55 0,19 0,36
Biro (n = 48) 0,40 0,37 0,15 0,21 0,88 0,28 0,48
***ndchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)
Tabelle D 47: Elaidinsdure [% der FAME]*

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 0,23 0,22 0,08 0,08 0,54 0,18 0,28
Biro (n = 48) 0,31 0,28 0,15 0,14 0,83 0,19 0,40
* signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,021)
weitere ungesdttigte FettsGuren
Tabelle D 48: Erucasdure [% der FAME]**

X X g Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 0,05 0,06 0,04 0,00 0,13 0,03 0,07
Biro (n = 48) 0,04 0,03 0,04 0,00 0,19 0,00 0,06
**hoch signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,009)
Tabelle D 49: Nervonsdure [% der FAME]***

X X g Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 3,95 3,84 1,64 1,28 9,19 2,78 4,99
Biro (n = 48) 2,56 2,36 0,93 1,42 4,81 1,83 2,80

***hdchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)
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Phytosterole
Tabelle D 50: Campesterol [ug/mL] — ausreiBerbereinigt

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 44) 3,28 3,04 0,85 2,08 5,51 2,59 3.74
Biro (n = 47) 4,04 3,41 2,00 0,81 8,96 2,93 5,42

Tabelle D 50.1: Campesterol [ug/mL] — nicht ausreiBerbereinigt

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiiche (n = 45) 3,39 3,04 1,08 2,08 7.87 2,61 3,80
Biro (n = 48) 4,36 3,41 2,98 0,81 19,42 2,94 5,46

Tabelle D 51: Sitosterol [ug/mL] — ausreiBerbereinigt

= ~

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 44) 3,13 2,99 0,66 1,73 4,66 2,73 3,51
Biro (n = 47) 2,86 2,72 1,30 0,00 6,01 2,32 3,71
Tabelle D 51.1: Sitosterol [ug/mL] — nicht ausreiBerbereinigt

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 3,21 2,99 0,88 1,73 7.06 2,73 3,53
Biro (n = 48) 2,97 2,72 1,49 0,00 8,11 2,33 3,94

D 4.2 Paramater der antioxidativen Kapazitat

Tabelle D 52: TEAC lll im Plasma [mmol/L]***

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiiche (n = 45) 2,57 2,61 0,35 1,50 3,40 2,47 2,82
Biro (n = 48) 2,89 2,88 0,20 2,49 3,38 2,77 3,01

***ndchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)

Tabelle D 53: TEAC Il im Serum [mmol/L]***

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiiche (n = 45) 2,41 2,34 0,21 2,09 2,93 2,26 2,54
Biro (n = 48) 2,64 2,77 0,45 1,13 3,38 2,52 2,90

***ndchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)

Tabelle D 54: TEAC Il im Urin [mmol/L]**

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiche (n = 44) 3,81 3,65 1,43 1,32 8,30 2,66 4,79
Biro (n = 47) 4,88 4,77 1,59 2,23 9,24 3,53 6,00

**hoch signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,002)

Tabelle D 55: Retinol [umol/L]***

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiiche (n = 45) 1,28 1,18 0,45 0,82 3,14 1,03 1,36
Biro (n = 48) 2,26 2,15 0,54 1,12 3,56 1,94 2,50

***ndchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)
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Tabelle D 56: a-Tocopherol [umol/L]***

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 24,26 22,22 6,17 14,26 45,38 20,28 27,38
Biro (n = 48) 19,29 18,40 4,97 11,71 34,98 15,82 21,77

***nBchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)

Tabelle D 57: Gallussdure-Aquivalente [mg/L]***

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 1128,14 1151,37 189,41 752,00 1554,17 1039,93 1253,31
Biro (n = 48) 926,56 947,23 174,83 537,50 1436,74 879,94 998,33

***nBchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)

Tabelle D 58: 8-Oxo-D-Guanosin [nmol/mmol Kreatinin]*

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 43) 0,61 0,52 0,46 0,12 2,88 0,40 0,74
Biro (n = 446) 0,76 0,72 0,33 0,29 1,61 0,48 1,00

*signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,017)

D5 Parameter der AVEM-Erhebung

Tabelle D 59: Dimension Subjektive Bedeutsamkeit der Arbeit [Punkte]***

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 18,4 19,0 4,7 6,0 26,0 16,5 23,0
Biro (n = 48) 13,4 13,0 4,3 6,0 25,0 10,0 16,8

***ndchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)

Tabelle D 60: Dimension Beruflicher Ehrgeiz [Punkte]***

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 21,2 22,0 52 8.0 30,0 17,5 25,0
Biro (n = 48) 18,0 18,0 4,4 10,0 27.0 15,0 21,0

***nBchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,001)

Tabelle D é1: Dimension Verausgabungsbereitschaft [Punkte]***

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 22,2 22,0 4,4 12,0 30,0 19,0 26,0
Biro (n = 48) 17,0 18,0 4,4 6,0 28.0 14,0 19,0

***nBchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)

Tabelle D 62: Dimension Perfektionsstreben [Punkte]***

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 45) 24,8 26,0 4,5 11,0 30,0 22,0 28,0
Biro (n = 48) 21,2 22,0 3,1 12,0 26,0 20,0 23,0

***nBchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,000)

Tabelle D 63: Dimension Distanzierungsfahigkeit [Punkte]***

X X o Min Max P 25 P75
Kiiche (n = 45) 16,6 16,0 53 7,0 28,0 12,5 20,0
Biro (n = 48) 20,3 20,0 4,4 11,0 30,0 17,3 24,0

***nBchst signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,001)
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Tabelle D é4: Dimension Resignationstendenz [Punkte]

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiche (n = 45) 14,0 13,0 4,3 6,0 25,0 11,0 17.0
Biro (n = 48) 13,6 13,0 4,1 6,0 24,0 12,0 15,0

Tabelle D 65: Dimension Offensive Problembewdaltigung [Punkte]**

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiche (n = 45) 24,2 25,0 3,5 18.0 30,0 21,0 28,0
Biro (n = 48) 22,1 22,0 2,9 17.0 30,0 20,0 24,0

**hoch signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,003)

Tabelle D é4: Dimension Innere Ruhe/Ausgeglichenheit [Punkte]

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiche (n = 45) 20,5 20,0 4,7 9,0 30,0 18.0 25,0
Biro (n = 48) 20,9 21,0 3,9 12,0 29.0 18,3 23,0

Tabelle D 67: Dimension berufliches Erfolgserleben [Punkte]

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiiche (n = 45) 23,4 24,0 4,3 13,0 30,0 20,5 26,0
Biro (n = 48) 23,6 24,0 3,1 17.0 30,0 22,0 26,0

Tabelle D 68: Dimension Lebenszufriedenheit [Punkte]

X X o Min Max P 25 P75
Kiiche (n = 45) 22,9 23,0 3,5 13,0 29.0 21,0 25,0
Biro (n = 48) 23,0 22,5 3,6 16,0 30,0 21,0 26,0

Tabelle D 69: Dimension Erleben sozialer UnterstUtzung [Punkte]

X X o Min Max P 25 P75
Kiiche (n = 45) 22,9 23,0 4,2 12,0 30,0 20,5 26,0
Biro (n = 48) 23,0 23,0 3,7 15,0 30,0 20,0 26,0

D 6 Ausgewdhlte Parameter der 7-Tage-Erndhrungsprotokolle

Tabelle D 70: Aufnahme gesattigter FettsGuren [g]

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiche (n = 44) 36,8 31,8 17.4 16,5 126,7 27,4 42,2
Biro (n = 48) 37,7 37.5 11,7 18,3 72,0 29,1 44,5

Tabelle D 71: Aufnahme einfach ungesattigter FettsGuren [g]

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiche (n = 44) 29,2 27,5 10,4 15,2 81,0 23,4 33,7
Biro (n = 48) 27.9 27.2 8,0 13,7 51,7 21,3 32,1

Tabelle D 72: Aufnahme mehrfach ungesattigter FettsGuren [g]

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiche (n = 44) 11,2 10,8 3,8 4,9 20,9 7.9 13,7
Biro (n = 48) 12,0 11,6 3,9 4,7 23,2 9.4 14,3
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Tabelle D 73: Cholesterinaufnahme [mg]

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiche (n = 44) 378.9 352,4 161,2 140,0 1077,2* 277 4 444,5
Biro (n = 48) 350,3 341,2 113,4 107.,2 562,3 277.8 445,64

Wert ist kontrolliert!

Tabelle D 74: Ballaststoffaufnahme [g]**

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiche (n = 44) 17.7 16,9 6,7 8,3 40,8 12,5 21,9
Biro (n = 48) 21,3 19.8 6,8 10,7 39.4 17.2 25,1

**hoch signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,007)

Tabelle D 75: Wasseraufnahme [g]

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiche (n = 44) 3063,6 29151 1229.7 767.5 6306,2 2162,7 3742,1
Biro (n = 48) 2778,6 2682,1 786,9 1403,8 5232,7 2345,4 3158,6

Tabelle D 76: Aufnahme der Retinoldquivalente [ug]

= ~

X X o Min Max P 25 P 75
Kiche (n = 44) 1353,4 934,4 1628,9 470,5 9565,6 636,2 1245,9
Biro (n = 48) 1575,6 1037.,2 2161,1 393,9 14376,3 814,8 1368,3

Tabelle D 77: Tocopherolaufnahme [mg]**

X X o Min Max P 25 P75
Kiiche (n = 44) 95 9,0 52 2.4 31,0 6.2 11,7
Biro (n = 48) 17.8 11,3 21,4 5.3 101,4 8.6 14,8

**hoch signifikanter Berufsgruppenunterschied (Mann-Whitney-U-Test; p = 0,005)

Tabelle D 78: FolsGureaufnahme [ug]

= ~

X X o Min Max P 25 P75
Kiiche (n = 44) 220,6 193,46 107.4 94,2 641,7 165,4 243,7
Biro (n = 48) 249.6 215,4 117.5 65,5 634,6 172.8 285,7

Tabelle D 79: Cobalaminaufnahme [ug]

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 44) 6,4 59 3,3 2,7 20,1 4,2 7.2
Biro (n = 48) 6,4 5,6 4,0 1.5 23,5 4,0 7.3

Tabelle D 80: Saccharoseaufnahme [g], # - Wert ist konftrolliert

= ~

X X o Min Max P 25 P75
Kiche (n = 44) 49,9 45,3 30,3 5,4 176,3# 33,0 63,9
Biro (n = 48) 48,3 47,0 17.2 6,0 88,2 36,5 61,1

Tabelle D 81: mégliche gebildete HarnsGure [mg] aus aufgenommenen Purinen

= ~

X X o Min Max P 25 P75
Kiiche (n = 44) 538, 1 507.5 143,1 333,1 979.4 446,3 602,4
Biro (n = 48) 488,8 494.4 133,9 184,1 975,7 398,46 574,0
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