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1. Einleitung

1. Einleitung

Die haufigste Todesursache im Erwachsenenalter bei Frauen und Mannern ist in
Deutschland und weltweit die koronare Herzkrankheit'2. Diese ist definiert als
chronische Herzerkrankung, bei der es durch eine Arteriosklerose (zunehmende
Einengung der Herzkranzgefalle) zu einer Mangeldurchblutung des
Herzmuskelgewebes kommt. Andere haufige Komplikationen der koronaren
Herzkrankheit stellen Herzinfarkt, Herzrhythmusstérungen und Herzinsuffizienz dar,
die zu einer erheblichen Beeintrachtigung des Gesundheitszustandes fuhren sowie
mit einer hohen Sterblichkeit einhergehen. Seit Mitte der 1990er-Jahre sinken in
Deutschland sowohl die Inzidenz als auch die Mortalitat an koronarer Herzkrankheit
kontinuierlich®. Zu dieser Entwicklung tragen vermutlich vor allem Veranderungen im
Gesundheitsverhalten  (Rauchverhalten, korperliche  Aktivitat, ausgewogene
Ernahrung) und im kardiometabolischen Risikoprofil (Bluthochdruck, Blutzucker,
Fettstoffwechsel) sowie Verbesserungen in der Versorgung des akuten Herzinfarktes

bei*?,
1.1 Kardiovaskulare Risikofaktoren

Kardiovaskulare Risikofaktoren sind definiert als Erkrankungen, die sich synergistisch
verstarken und damit die Entwicklung einer koronaren Herzerkrankung kontinuierlich
erhdhen. Mit Hilfe von Risiko-Algorithmen kann heutzutage das Gesamtrisiko
kardiovaskularer Erkrankung abgeschatzt werden. Zu den bisher in Deutschland
verwendeten Algorithmen gehdren ESC-Score (European Society of Cardiology) und
PROCAM-Score (Prospective Cardiovascular Munster) sowie Framingham-Risiko-
Score®®. Da die Framingham-Studie nur eingeschrankt fiir europaische Lander wie
z.B. Deutschland wegen Uberschatzung um ca. 50-100% des KHK-Risikos fiir
Manner und Frauen galt, wurde ein Europaisches Score-System etabliert. Durch
dieses wurde die regionale Variabilitdt der KHK-Risiken in den einzelnen
europaischen Landern beriicksichtigt®.

Vergleicht man PROCAM mit ESC-Score, kann man deutliche Vorteile und Nachteile
aufzeigen. Vorteil bei dem PROCAM-Score ist, dass er ein individuelles Risiko fur
nicht-todliche Ereignisse (wie z.B. Herzinfarkt) voraussagen kann. Nachteil ist, dass
dieser Score hauptsachlich fur Manner und nur eingeschrankt fur Frauen geeignet ist.
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Aulerdem bleiben die Risiken flur nicht-todlich verlaufende Herz-Kreislauf-
Erkrankungen bei dem PROCAM-Score unberi]cksichtigtg.

Vorteil bei dem ESC-Score ist, dass er das Risiko fur koronare sowie fur andere
vaskulare Erkrankungen (Schlaganfall, pAVK) abschatzen kann’. Der ESC-Score
geht also auf die gesamten Herz-Kreislauf-Erkrankungen (HKK) ein. Er ist, nicht so
wie der PROCAM-Score, auch fur Frauen zur Einschatzung der Risikofaktoren
geeignet. Nachteil ist jedoch, dass nur die Wahrscheinlichkeit fur die kardiale
Sterblichkeit ermittelt wird.

Aus Sicht der Praventionsperspektive ist der ESC-Score sinnvoll, da die Gefahrdung
durch Risikofaktoren weitreichend ist und durch einzuleitende Malihahmen nicht nur
die KHK, sondern auch Schlaganfille und pAVK verhindert werden kénnen®.

Zu den Kklassischen modifizierbaren Risikofaktoren, deren Beeinflussung
prognostisch relevant ist, gehdren unter anderem arterielle Hypertonie, Rauchen,
Hypercholesterinamie, Adipositas, Diabetes mellitus, Korperliche Inaktivitat, familiare
Disposition, Alter und Geschlecht.

1.1.1 Arterielle Hypertonie

Als ein wichtiger Risikofaktor fur u.a. Herzinfarkt und Apoplex zahlt in Deutschland
seit Jahrzehnten der Bluthochdruck'®™. Laut Deutscher Hochdruckliga leiden circa
20% in Deutschland unter arterieller Hypertonie. Vermutlich sind sogar 35 Millionen
(entspricht 40%) der Bevolkerung an Hypertonie erkrankt, jedoch weild nur etwa jeder
zweite von seiner Erkrankung. Daher ist nur die Halfte statistisch nachweisbar. Die
Pravalenz der arteriellen Hypertonie nimmt mit dem Alter zu. Je hoher der Blutdruck
ist, desto hoher ist das Risiko fiir kardiovaskuldre Erkrankungen'"?. Rauchen erhéht
durch die GefalRveranderungen den Blutdruck und somit steigt das Risiko noch

weiter an.
1.1.2 Rauchen

Durch Rauchen wird die Lebenserwartung im Mittel um ca. 6 Jahre vermindert. Dies
beruht nicht nur auf den kardiovaskularen Risiken sondern auch auf
Krebserkrankungen. Ebenso durch passives Rauchen erhoht sich das krebs- sowie
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kardiovaskulare Risiko wie beim aktiven Rauchen um ca. 25%, daher sollte jedem
Patienten ein Rauchverzicht empfohlen werden?®.

‘Rauchen ist neben mangelnder Bewegung und ungesunder Ernahrung einer der
wichtigsten Risikofaktoren fur chronische, nicht Ubertragbare Krankheiten wie Herz-
Kreislauferkrankungen, chronische Atemwegserkrankungen, Krebs und Typ 2
Diabetes'®. In Deutschland sterben derzeit taglich ca. 383 Menschen an den Folgen
des Rauchens”.

Rauchen spielt nicht nur eine wichtige Rolle bei der Entstehung eines Thrombus
durch Erhohung der Thrombozytenaggregation, der Blutviskositat und des
Fibrinogenspiegels, sondern hat auch einen negativen Einfluss auf das Lipidprofil.
Dabei kommt es zur Erh6hung von Triglyzeriden sowie VLDL und gleichzeitig zu
Verminderung des HDL-Cholesterins, was die Arteriosklerose (s. 5.1 & 5.6) negativ
verstarkt'®. Daten der Framingham-Studie zeigen, dass eine Abnahme des
HDL-Cholesterins um je 0,13 mmol/l mit einer Zunahme der Infarktinzidenz von je
25% assoziiert ist. Somit stellt Rauchen einen entscheidenden Faktor in der
Pathogenese von Atherosklerose dar™®.

Die vorliegende Dissertation beschaftigt sich im Wesentlichen mit dem moglichen
Einfluss des Rauchens auf die Inzidenz koronarer Herzkrankheit aufgrund der
Assoziation mit den verschiedenen kardiovaskularen Risikofaktoren bei Frauen
basierend auf den Daten der CORA-Studie.

1.1.3 Hypercholesterinamie und Adipositas

Bereits seit den 50iger Jahren nach der ersten Veroffentlichung der Framingham-
Studie und in vielen weiteren Studien wurde die Hypercholesterinamie (insbesondere
erhohte LDL-Konzentration) als starkster atherogener Faktor bezeichnet und somit
zu den wichtigsten prognostisch relevanten kardiovaskularen Risikofaktoren gezahlt.
Der Evidenzgrad IA nach Collins et al. 2003 besagt, dass ca. ein 10% hoheres
Serumcholesterin das Risiko fur eine kardiovaskulare Erkrankung um 20-30% erhoht.
Durch Einfluss von Rauchen wird der Effekt einer Hypercholesterinamie deutlich
verstarkt (s. 1.1.2 & 5.6).

In Deutschland sowie weltweit nahm in den vergangenen Jahren die Pravalenz von
Ubergewicht und Adipositas kontinuierlich zu. Laut der Angaben des Robert-Koch-
Institut und der DEGS (Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland) von
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2012 leiden ca. 67% der Manner und 53% der Frauen an starkem Ubergewicht oder
Adipositas. Anteilig sind davon 23% der Manner und 24% der Frauen als adipOs
eingestuft?’. Wie in der Diskussion erwahnt, ist Ubergewicht ein weitaus groReres
Gesundheitsrisiko im Vergleich zum Rauchen (s. 5.3). Da in mehreren Studien eine
Gewichtsreduktion  vermutlich durch eine erhohte Stoffwechselrate  mit
Mehrkalorienverbrauch unter Rauchen bestatigt wurde, nehmen viele Menschen das
Rauchen als Gewichtsregulator zu Nutze. Es ist wissenschaftlich belegt, dass eine
Tabakentwohnung mit einer Gewichtszunahme einhergeht. Diesbezuglich besteht
eine allgemeine Angst vor Gewichtszunahme in der Bevolkerung, jedoch sollte ein
Nikotinentzug aufgrund der vielen gesundheitsfordernden Aspekte angestrebt

werden (s. 5.3).
1.1.4 Diabetes mellitus

Die mikrovaskularen Veranderungen durch Zuckerkrankheit und die Bedeutung des
Diabetes mellitus als Risikofaktor fur die Entwicklung der kardiovaskularen
Erkrankungen ist seit Jahren etabliert. Von den rund 6-8% der Bevolkerung in
Deutschland mit Diabetes mellitus wissen ca. 40% nicht um ihre Erkrankung®'.
Frauen mit Diabetes haben eine schlechte Prognose. Mehrere Studien belegen
einen Zusammenhang zwischen Rauchen und der Entstehung eines Diabetes

mellitus Typ 1 sowie 2 (s. 5.5).
1.1.5 Korperliche Inaktivitat

Dass die KHK so gehauft auftritt, ist zum groRen Teil das Ergebnis unseres
ungesunden Lebensstils. Bewegungsmangel ist ein wesentlicher Risikofaktor fur die
Entstehung und das Fortschreiten einer KHK. Eine Vielzahl von Erkrankungen (z.B.
KHK, Diabetes mellitus und Bluthochdruck) bzw. deren Risiko kann aktiv durch Sport
gemindert werden?. Laut der Deutschen Herzstiftung ist eine regelmallige sportliche
Aktivitat von mindestens 30min., 3-5 mal pro Woche als protektive Prophylaxe zu
empfehlen. Um ca. 20 — 30% wird die vorzeitige Sterblichkeit durch koérperliche
Aktivitat gesenkt, was die Selbststandigkeit des alteren Menschen sowie das
Wohlfiihlen und die kognitive Funktion verbessert?®. Verschiedene Untersuchungen
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haben ergeben, dass die korperliche Aktivitat durch aktives bzw. passives Rauchen

deutlich gemindert wird (s. 5.2).

1.1.6 Alter, Geschlecht und genetische Veranlagung

Zu den nicht-beeinflussbaren Risikofaktoren gehoren Alter und Geschlecht sowie
familiare Disposition. Wie bisher bekannt steigt das kardiovaskulare Risiko mit
hoherem Lebensalter an, daher ist die Inzidenz der KHK bei Mannern und Frauen
ahnlich. Wenn man aber die hohere Lebenserwartung der Frauen betrachtet,
ubersteigt die Pravalenz der KHK von alteren Frauen die der Manner. Haufiger
sterben Frauen im hoheren Lebensalter an Herzleiden (wie Herzinsuffizienz,
Rhythmusstorungen oder Klappenerkrankungen) als Manner. Laut der Deutschen
Herzstiftung sterben immer noch mehr Manner als Frauen am Herzinfarkt. Diese
Zahlen sind auf die Wechseljahren bei Frauen zurtckzufuhren. Das heil3t, vermutlich
dank der Geschlechtshormone bleiben die Frauen bis zur Menopause vom
Herzinfarkt weitgehend verschont. Dieser Schutz ist jedoch durch die fatale
Kombination von Rauchen und Anti-Baby-Pille nicht mehr gewahrleistet, denn
dadurch wird die Gerinnsel-bildung und damit der Herzinfarkt gefordert. Laut der
Deutschen Herzstiftung bringt die Pille ein vierfach erhohtes Herzinfarktrisiko fur

jungere Frauen mit sich.



Hypothese und Fragestellung

Hypothese und Fragestellung

Zigarettenrauchen gilt als ein Risikofaktor fur koronare Herzkrankheit, der
zunehmend bei Frauen an Bedeutung gewinnt. Deshalb soll Zigaretten
rauchen in einer Fall-Kontroll-Studie in Beziehung zum koronaren Risiko unter
Berucksichtigung anderer konventioneller Risikofaktoren, der Anthropometrie
und den Verzehrsgewohnheiten gesetzt werden.

Rauchen geht mit weiteren Lebensstilgewohnheiten einher, so dass
moglicherweise Rauchen kein eigenstandiger Risikofaktor ist. Es ist aber auch
moglich, dass Rauchen fur den Anstieg der koronaren Ereignisse bei jungeren

Frauen verantwortlich ist.
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3. Methodik
3.1 Studiendesign

Die CORA-Studie (Coronare Risikofaktoren fur Arteriosklerose bei Frauen) ist eine
populationsbezogene Fall-Kontroll-Studie, die die Auswirkungen des Rauchens und
weitere Lebensstilfaktoren in Bezug auf das kardiovaskulare Risiko von Frauen
untersucht. Das Design der CORA-Studie entspricht dem aktuell wissenschaftlich
erarbeiteten Standard von retrospektiven, beobachtenden Assoziationsstudien
(Boeing H et al.?%).

Abb. 1 ‘

Logo der CORA-Studie

3.1.1 Rekrutierung der Studienteilnehmer

200 Frauen mit neu aufgetretener KHK (Falle) wurden in der CORA-Studie
aufgenommen. Sie kommen aus dem Raum Hamburg und sind pra- und
postmenopausal im Alter zwischen 30 und 80 Jahren. Diese wurden mit 255 Frauen,
ohne KHK (Kontrollen), verglichen.

Die Falle wurden alle im Universitatsklinikum Hamburg-Eppendorf in den Jahren
1997 bis 2000 eingeliefert und fur die Studie rekrutiert.

Die Patienten wurden Uber das Ziel des Forschungsprojektes informiert und die
beinhaltenden Befragungen und Untersuchungen. Bei taglich mindestens einem
Besuchen der Patienten auf Station wurden diese zur Teilnahme an der Studien

befragt und sie wurden gebeten ein schriftliches Einverstandnis abzugeben. Die
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Diagnose der KHK musste durch eine Koronarangiographie festgestellt sein, damit
die Teilnahme modglich war. Frauen wurden ausgeschlossen, bei denen die KHK
langer als ein Jahr bestand oder jene die andere akute oder schwerwiegende
chronische Erkrankungen hatten.

Die Ziehung der Kontrollen erfolgte mit der Hilfe der Zentralen Meldestelle in
Hamburg.

Aus den Stadtteilen Altona, Eimsbuttel, Hamburg Nord und Hamburg Mitte wurden
12.000 Frauen nach dem Zufallsprinzip ausgesucht und wurden kontaktiert. Diese
erhielten ein Anschreiben mit Informationen Uber das Vorhaben, eine Kopie der
Studienvorstellung in der Hamburger Presse sowie eine Antwortkarte. Die Frauen
hatten auch die Mdglichkeit das Studienzentrum direkt Uber ein Servicetelefon zu
erreichen. Die Kontrollen wurden aus dem gleichen Stadtteil rekrutiert, da der
Wohnort ein Einflussfaktor fur das Risiko einer KHK darstellt. Alle Frauen waren
deutscher Nationalitat und ebenfalls wie die Falle im Alter zwischen 30 und 80
Jahren. Jeder Frau der Fallgruppe wurden 2 Frauen der Kontrollgruppe aus dem
gleichen Stadtteil zugeordnet, sagten diese beiden die Teilnahme ab wurden zwei
andere Frauen ausgelost und kontaktiert. 759 Kontrollen konnten rekrutiert werden,
jedoch konnten nur 255 Kontrollen in die Studie eingeschlossen werden, da
Nebenerkrankungen viele Ausschlisse zur Folge hatten. 21 Kontrollen nutzen sogar
die Moglichkeit des Hausbesuches.

3.1.2 Beschreibung der Studienpopulation

Die Zusammensetzung der Falle ist wie folgt:

20% wurden innerhalb von 24 Stunden mit der Erstdiagnose akuter Myokardinfarkt
eingewiesen (n=40). 37% der Falle sind mit einem vorausgegangenen
Myokardinfarkt eingewiesen, dieser ist jedoch mehr als 24 Stunden alt (n= 73) und
43% der Frauen wurden mit einer Angina pectoris eingewiesen (n=87).

3.2  Durchfuhrung
3.2.1 Blutdruckmessung

Die Blutdruckkontrolle wurde nach der Riva Rocci Methode meist in sitzender
Haltung oder auch in liegender Position der Patienten durchgefuhrt. Ein etwa

8
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einstundiges Interview ging der Messung in der Regel voraus, um nicht durch
stressbedingte Faktoren die Werte zu verfalschen. Der Blutdruck wurde bei jedem
Studienteilnehmer in einem zeitlichen Abstand von zwei bis drei Minuten gemessen.
Als Durchschnittswert wurde der zweite und dritte Messwert mit einbezogen. Ab
einem systolischen Wert von 2140 und einem diastolischen Wert von 290 mmHg
wurden die Frauen als Hypertoniker klassifiziert (nach den WHO-Richtlinien)?® oder
ebenfalls zu den Hypertonikern gezahlt, wenn sie Antihypertensiva einnahmen.

3.2.2 Anthropometrische Messung

Folgende Messungen wurden zur Beurteilung von Adipositas sowie dem
Fettverteilungsmuster durchgefuhrt:

Das Korpergewicht in Kilogramm ohne Schuhe und in leichter Kleidung, die
Korpergrof3e in cm, der Body-Mass-Index, der Taillenumfang sowie der Huftumfang
in cm, die WHR (Waist-to-hip-Ratio) und das Korperfett in Prozent.

Der Body-Mass-Index wurde in Anlehnung an die Kriterien der Deutschen
Adipositasgesellschaft und der WHO (World Health Organisation) bewertet.

Beide sehen einen BMI >25kg/m? als Praadipositas also Ubergewicht und einen BMI
von 230kg/m? als Adipositas Grad 1 an. 22

Der Taillenumfang wurde in der Mitte zwischen dem Rippenbogen und dem
Beckenknochen, die Huftweite in Hohe des Trochanter major gemessen. Eine
Erhohung des Taillenumfangs schon um 5 cm des Idealwertes, das heil3t ab 80cm,
steigert das Sterberisiko um 13%'. Ebenfalls geht ein Taille-Hiift-Verhaltnis (WHR)

von = 0,85 mit einem erhohten kardiovaskularen Risiko®2 einher.

f Taillenumfang

messen
Abb. 2 .

) ) Ratio = Waist
Bestimmung von Taillenumfang und Hips
Waist-to-hip-Ratio®>. m

! Ip-Ratl 1 | _ | Hiiftumfang

Y messen
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3.2.3 Blutparameter

Laborparameter wurden zusatzlich zu den Gesprachen / Interviews mit den

Studienteilnehmern erfasst und mit einbezogen. Die Blutentnahmen von 30ml

erfolgten im nuchternen Zustand der Probanden. Mehr als 24 Stunden sollten seit

dem letzten Alkoholkonsum vergangen sein. Dies war jedoch nicht immer maoglich,

besonders bei den Fallen, in denen die Blutentnahmen meist kurz nach Einlieferung

in das Krankenhaus stattfanden®’.

Die folgenden Parameter des Zentrallabors des Universitatsklinikum-Eppendorf

wurden in die CORA-Studie mit einbezogen und ausgewertet:

Lipide

Diabetesmarker

HDL-Cholesterin

LDL-Cholesterin
Triglyceride
Lipoprotein (a)

Nicht-HDL-Cholesterin

Nuchtern-Glucose

Homa-Index

Es wurden in der CORA-Studie folgende Grenzwerte zur Klassifikation von

Fettstoffwechselstorungen, in Anlehnung an die Empfehlungen

Gremien, herangezogen >,

internationaler

Gesamtcholesterin

<200 mg/dI (5,0 mmol/l)

LDL-Cholesterin

<130 mg/dI (3,5 mmol/l)

HDL-Cholesterin

>50 mg/dl (1,5 mmol/l)

Triglyceride

<150 mg/dl (2,5 mmol/l)

Aus der Labordiagnostik ergibt sich als Grenzwert 25mg/dl fur das Lipoprotein (a).
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3.3 Datenerfassung

3.3.1 Datenerfassung & Datenprufung

Zur Auswertung der computerlesbaren Fragebogen zum Ernahrungsverhalten und
Lebensstil wurden diese an das Deutsche Institut fir Ernahrungsforschung (DIfE)
nach Potsdam-Rehbricke geschickt. EDV-geschutzt erfolgte anschliefend im
Hamburger Studienzentrum die Uberprifung der eingelesenen Daten. Sie wurden
auf Vollstandigkeit und Stimmigkeit gepruft, auflerdem wurden fehlende oder
inkorrekte Daten direkt vor Ort mit den Probanden in Ricksprache korrigiert. Die
klinische Untersuchung sowie die Befragung fuhrte Fr. Dr.oec.troph. Zyriax durch.
Die Daten wurden in einer PROFOX-unterstutzten Datenbank archiviert. Alle
Angaben der Probanden wie Blutparameter, anthropometrische Messung sowie
Blutdruck wurden in dieser Datenbank gespeichert. Beim Uberschreiten bestimmter
Grenzwerte bei der Dateneingabe wurde ein Signalton abgegeben.

Nachdem die Rekrutierungsphase beendet war, wurden die Daten in
Zusammenarbeit mit dem DIfE hinsichtlich Plausibilitdt und AusreilRer-Werte
uberpruft. Auf Wunsch der Probanden konnten diese eine personliche Analyse und
Bewertung ihrer Ernahrungsgewohnheiten, sowie der Blutparameter (Lipide,
Diabetesmarker und weitere Routinewerte) erhalten und konnten ebenfalls
angebotenen Beratungsgesprache mit einer Ernahrungswissenschaftlerin (Fr. Dr.
Zyriax) und/oder einem Arzt fuhren.

3.3.2 Statistische Methode

Fur die statistischen Berechnungen wurde die XLSTAT-Software, Version 2012.5.01,
auf die Microsoft Excel 2007 verwendet. Folgende Vorgaben wurden zur Berechnung
der Werte eingesetzt:

1. Anzahl der Falle = 200 (Falle wurden mit der Anzahl 1 markiert)

2. Anzahl der Kontrolle = 255 (Kontrolle wurden mit der Anzahl O markiert)
Dabei wurden der Mittelwert, die Standardabweichung und den p-Wert nach dem
Mann-Whitney-Test ausgewertet. Fur kontinuierliche Merkmale erfolgt die Angabe
des Durchschnitts (das arithmetische Mittelwert {x}) in Verbindung mit der
Standardabweichung {+ SD}. Aufgrund der in der Regel nicht normalen Verteilung
der Merkmale erfolgte die Prufung auf signifikante Unterschiede mit Hilfe des
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Wilcoxon- und Mann-Whitney-Tests. Mit Hilfe der Korrelationsanalyse wurden die
Assoziationen zwischen den kontinuierlichen Merkmalen ermittelt und anhand des
Spearman Korrelationskoeffizienten bewertet.
Zur Uberprifung der Signifikanz-Unterschiede von Haufigkeiten in der Fall-
Kontrollgruppe wurde ein Chi-Quadrat-Test eingesetzt. Als signifikant gilt:

1. p-Wert < 0.05 (p<0.0001 bezeichnet man als hoch signifikant)

2. Pravalenzunterschied > 5%

3. x*> 3.84 (Chi-Quadrat-Test)
Die Berechnung der relativen Risiken (Odds Ratio) erfolgte mit Hilfe der bedingten
logistischen Regression unter Angabe der p-Werte und der 95%-igen

Konfidenzintervalle.

3.3.3 Erhebung von Ernahrung und Lebensstil

Zur Erfassung der Ernahrungs- und Lebensstilfaktoren wurden 2 maschinenlesbare
und selbstausfullbare Fragebogen genutzt, zusatzlich wurde ein PC-gestiutztes
Interview gefuhrt. Die Daten, die durch die Fragebdgen und Interviews erfasst
wurden, wurden ebenfalls im Rahmen einer groRangelegten internationalen
Kohortenstudie ,der EPIC-Studie (European Prospective Investigation into Cancer
and Nutrition), verwendet sowie fur Untersuchungen anderer chronischer
Erkrankungen wie beispielsweise koronare Herzkrankheit®”¢,

In den Fragebogen zur Ernahrung gaben die Probanden die GroRRe der Portion und
die Haufigkeit des Verzehrs von 146 Nahrungsmitteln an, die sie im
vorangegangenen Jahr zu sich genommen hatten. Zusatzlich gab es Fragen zur
Nahrungszusammensetzung sowie zu diatischen Lebensmitteln. Fir Sommer- und
Winterzeit wurde die Obstaufnahme getrennt erfasst. Angaben zum
soziookonomischen Status (Familienstand, Ausbildung und Beruf), ehemaligem
Alkoholkonsum und reproduktivem Verhalten (Menarchealter, Menstruationszyklus,
Kontrazeption, Anzahl der Kinder und Hormonersatztherapie) beinhaltete der
Fragebogen zum Lebensstil.

Durch das PC-geschutzte Interview wurden ebenfalls Daten zur Berufstatigkeit, zum
Rauchverhalten, zur Entwicklung des Korpergewichts, zur korperlichen Aktivitat (im
Sommer sowie Winter), zur Medikation und zur Eigen- und Familienanamnese

erfasst.
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Die Probandinnen hatten die Mdglichkeit ihren Fragebogen allein und selbststandig
auszufullen oder mit Unterstutzung. Nur wenige fullten den Fragebogen allein aus.
Fir die Patienten, die Unterstutzung beim Ausflllen benotigten, gab es als
Hauptursache meist gesundheitliche Einschrankungen durch Alter, Erkrankungen
oder Zeitmangel sowie Leseschwierigkeiten (Augenprobleme).
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4. Ergebnisse
4.1  Rauchen

Insgesamt bezeichnen sich 66% der Teilnehmer (Fall- und Kontrollgruppe) als
Nichtraucher, 34% als Raucher (Abb. 3).

Abb. 3

Klassifizierung der
Studienpopulation

nach dem Raucherstatus

An dieser Studie haben 200 Falle und 255 Kontrollen teilgenommen. Zu diesem
Zeitpunkt sind 16% der Falle Aktuell-Raucher und 24% der Kontrollen. Zusatzliche
25% der Falle und 4% der Kontrollen sagten aus, vor weniger als zwei Jahren das
Rauchen aufgegeben zu haben. Diese Kategorie wurde als 'Ex-Raucher <2 Jahre'
bezeichnet. Dabei handelt es sich um Frauen, die seit kurzem eine Nikotinkarenz
beispielsweise wegen der Diagnose koronare Herzkrankheit (KHK) einhalten. Da
weiterhin ein noch erhohtes gesundheitliches Risiko besteht, wurde die Kategorie
'Ex-Raucher <2 Jahre' gemeinsam mit den ‘aktuellen Rauchern' als 'Raucher’
definiert (Abb. 4).

Die anderen 35% der Falle und 47% der Kontrollen wurden als 'Nie-Raucher'
bezeichnet, je ein Viertel der Falle und Kontrollen werden als 'Ex-Raucher >2 Jahre'
kategorisiert. Die 'Nie-Raucher' und die 'Ex-Raucher >2 Jahre' werden in der Studie
als 'Nichtraucher' zusammengefasst. Es besteht eine Signifikanz in den Haufigkeiten

bezlglich des Raucherstatus (p =0,003).
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Probanden [%]

100% -
H Fille

72% H Kontrollen

50% -

0% -
Nichtraucher Raucher

Abb. 4 Klassifizierung der Falle und Kontrollen nach dem Raucherstatus

Die Anzahl der Nichtraucher steigt mit dem Lebensalter an, im Vergleich dazu
uberwiegt die Anzahl der Raucher im jingeren Alter (Abb. 5). In der Abbildung 5 sind
die Unterschiede zwischen den Nichtrauchern und Rauchern in den Altersgruppen
der unter 60-jahrigen nicht signifikant (p =0,097), in der Altersgruppe der =60-
jahrigen hingegen signifikant (p =0,012).

Probanden [%]

90% - M Fille
’ 79% 77%

B Kontrollen

56%

60% 52%

48%

30% -

0% -

Nichtraucher Raucher Nichtraucher Raucher

Alter < 60 Alter 2 60

Abb. 5 Anteil der Raucher und Nichtraucher in den verschiedenen Altersgruppen
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Die Halfte der Falle hatten in der Abbildung 6 =10 Zigaretten pro Tag geraucht, bei
den Kontrollen hatten nur 35% =10 Zigaretten pro Tag geraucht. Dabei lag der
mittlere Zigarettenkonsum in der Fallgruppe bei 18 und in der Kontrollgruppe bei 14,
dieser Unterschied zwischen den Fallen und Kontrollen war signifikant (p =0,016).
(Abb. 6)

Probandenanzahl in [%]

60% M Falle
51%
50% - 47% H Kontrollen

40%
30%
20%
10%

0%

0

Nie Raucher Zigarettenanzahl pro Tag

Abb. 6 Einteilung der Falle und Kontrollen hinsichtlich der Hohe des
Zigarettenkonsums, sowie der prozentuale Anteil der Nie-Raucher

Der Anteil der Raucher, die weniger als 10 Zigaretten pro Tag konsumierten, lag bei
den Kontrollen hoher, wahrend der Anteil, der 210 Zigaretten am Tag rauchte, in der
Fallgruppe deutlich mehr war (Abb. 7). Hier trennten sich die Falle und die Kontrollen
ohne signifikante Unterschiede.
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Prozentanteil der Probanden

60% - 56% M Fille
B Kontrollen
40% -
20% -
0% -

Ex-Raucher >2J. Raucher ‘

Zigarettenanzahl pro Tag ‘

Abb. 7 Zigarettenkonsum der Falle und Kontrollen im Vergleich

Die Nichtraucher und Raucher der gesamten Studie (66% versus 34%) lief3en sich
hinsichtlich des Zigarettenkonsums pro Tag mit hoher Signifikanz unterscheiden
(p<0,0001). Die mittlere Zigarettenanzahl pro Tag lag bei 13 der Nichtraucher versus
17 der Raucher.

Probandenanteil [%]

100% - ¥ Nichtraucher
82% ™ Raucher
80%

60%
40%
20%

0%

Zigarettenanzahl pro Tag

Abb. 8 Einteilung der Probanden in Nichtraucher und Raucher hinsichtlich des
Zigarettenkonsums pro Tag
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4.2  Ausbildung

In der Studie haben 4% der Fall- und nur 1% der Kontrollgruppe keinen
Schulabschluss (Abb. 9). Weitere 67% der Falle und 55% der Kontrollen besitzen
einen Hauptschulabschluss. Uber einen Realschulabschluss verfligen 21% der Falle
und 29% der Kontrollen, wahrend der Anteil derjenigen mit Fachhochschul- oder
Hochschulreife in der Kontrollgruppe doppelt so hoch liegt (15% versus 8% in der
Fallgruppe). Diese Haufigkeiten unterscheiden sich signifikant (p =0,0007).

Fallgrupp Kontrollgruppe

B Kein Abschluss

21% ¥ Hauptschulabschluss
Realschulabschluss

M Hoch-/
Fachhochschulreife

Abb. 9 Einteilung der Falle und Kontrollen anhand des Schulabschlusses

Bezuglich der Nichtraucher verfehlen die Falle und Kontrollen hinsichtlich der
Haufigkeit knapp eine Signifikanz (p =0,06); 3% der Fallgruppe und nur 1% der
Kontrollgruppe haben keinen Schulabschluss. Wahrend der Anteil der
Realschulabsolventen in der Kontrollgruppe uberwiegt (28% versus 19%), gibt es in
der Fallgruppe vorwiegend Hauptschulabsolventen (69% versus 56%). Im direkten
Vergleich finden sich mehr Fachhochschul- oder Hochschulabsolventen in der
Kontrollgruppe als in der Fallgruppe (15% versus 9%). (Abb. 10)
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Probanden[%]
69% Nichtraucher
70%
60% H Fille ®Kontrollen
50%
40%
28%
30% 19%
20% ’ 15%
9%
0% |
\uss nluss ol
{ Absch ulab ¢ ochs¢
Kein Hauptse och-] ach

Abb. 10 Einteilung der Falle und Kontrollen nach Schulabschluss bei den

Nichtrauchern

In der Gruppe der Raucher fallt auf, dass mehr als die Halfte der
Hauptschulabsolventen sowohl in der Fall- als auch in der Kontrollgruppe geraucht
haben (63% versus 54%). Wahrend es in der Kontrollgruppe gar keinen Probanden
ohne Schulabschuss gab, lag die Prozentanzahl in der Fallgruppe bei 7% (Abb. 11).
Der Anteil der Realschulabsolventen ist deutlich hdher in der Kontroligruppe als in
der Fallgruppe (31% versus 24%). AulRerdem gab es 3-fach so viel Hochschul- bzw.
Fachhochschulabsolventen in der Kontrollgruppe als in der Fallgruppe (15% versus
5%). Die Unterschiede in der Haufigkeit zwischen den Fallen und Kontrollen sind

statistisch signifikant (p =0,013).

19



4. Ergebnisse

Probanden [%]

70% - 63%
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -

o5 - 0%

. chluss chluss 3
Kein pbs Hauptse ulabs Rea\sch“‘a S Hoch_IFaCh och

Raucher

H Fille M Kontrollen

31%

24%

c\'\\.\\e

Abb. 11 Einteilung der Falle und Kontrollen nach Schulabschluss bei den Rauchern

Weder in der Fall- noch in der Kontrollgruppe unterschieden sich die Raucher und
Nichtraucher hinsichtlich der Zuordnung zu den Kategorien der Schulbildung (p =
0,19 bzw. 0,81).

4.3  Korperliche Aktivitat

Die korperliche Aktivitat umfasst die Angaben zu regelmaligem Sport wie Radfahren
oder Laufen sowohl im Sommer als auch im Winter. In Bezug auf die Mittelwerte zu
den regelmaligen sportlichen Aktivitdten fanden sich keine signifikanten
Unterschiede zwischen der Fall- und Kontrollgruppe (Abb. 12).

Stunden pro Woche

10 - 9,1 N Fille
8,6

B Kontrollen
7,2

6,9

Sport im Sommer Sport im Winter

Abb. 12 Mittlere korperliche Aktivitat von regelmaRigem Sport, Fall- und

Kontrollgruppe im Vergleich
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Nur 29 % der Falle und 37% der Kontrollen waren korperlich aktiv; d.h. 71% der Falle
(n =143) und 63% der Kontrollen (n =160) trieben gar keinen Sport (Abb. 13). Der
Unterschied ist signifikant (p =0,049). Von denjenigen, die sportlich aktiv waren,
haben 21% der Kontrollen (n =54) und 20% der Falle (n =40) lediglich 1 Stunde pro
Woche Sport getrieben und nur 16% der Kontrollen (n =41) und 9% der Falle (n =17)
waren 22 Stunden pro Woche korperlich aktiv. Der Unterschied in den Haufigkeiten
der korperlichen Aktivitat zwischen den Fallen und Kontrollen ist signifikant (p =0,04).

Probanden [%]

80% 1 71%

H Fille M Kontrollen

60%

40%

20%

0%
Kein Sport 1 Stunde/Woche >1 Stunde/Woche

Abb. 13 Anteil der sportlich aktiven bzw. inaktiven Falle und Kontrollen
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Nichtraucher trieben durchschnittlich 1 Stunde pro Woche mehr Sport als die
Raucher. Das gilt sowohl fur die Falle als auch die Kontrollen (Abb. 14).

Sport [h/Woche]

10 1 9,1 95

M Fille B Kontrollen

7,4 7,5
6,5

6,1

Nichtraucher Raucher Nichtraucher Raucher

Sport im Sommer Sport im Winter

Abb. 14 Durchschnittliche sportliche Aktivitat im Sommer und Winter der

Nichtraucher und Raucher unter den Fallen und Kontrollen

Falle und Kontrollen unterscheiden sich sowohl in der Gruppe der Nichtraucher wie
der Raucher nicht in ihrem Sportverhalten (Abb. 14). Hingegen unterscheiden sich
Raucher und Nichtraucher sowohl innerhalb der Fallgruppe wie der Kontrollgruppe in
der Haufigkeit sportlicher Aktivitat (Tab. 1).

Korperliche Aktivitat im | Korperliche Aktivitat im  Winter
Falle Sommer (h/Woche) (h/Woche)
Mittelwert SD  p-Wert | Mittelwert SD  p-Wert

Falle
n=118 9,1 +4.4 7,4 +44
Nichtraucher 0,058 0,04

Falle
n= 82 7,8 4.4 6,1 4

Raucher

Tab. 1 Mittlere korperliche Aktivitat sowohl im Sommer als auch Winter in der

Fallgruppe zwischen Nichtraucher und Raucher
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Korperliche Aktivitat im Korperliche Aktivitat im Winter
Kontrollen Sommer (h/Woche) (h/Woche)

Mittelwert SD  p-Wert | Mittelwert SD  p-Wert
Kontrollen
n= 184 9,5 5 7,5 45
Nichtraucher 0,09 0,21
Kontrollen
n=71 8,2 4 6,4 +3,3
Raucher

Tab. 2 Mittlere korperliche Aktivitat sowohl im Sommer als auch Winter in der

Kontrollgruppe zwischen Nichtraucher und Raucher

Das Verhaltnis zwischen den Nichtrauchern und Rauchern der gesamten Studie
unabhangig von den Fallen bzw. Kontrollen blieb signifikant (p =0,007 bzw. =0,01)
hinsichtlich der kdrperlichen Aktivitat sowohl im Sommer als auch im Winter. (Abb. 15)

Korperliche Aktivitat [h/Woche]

10 - 9 B Nichtraucher

B Raucher

Sport im Sommer Sport im Winter

Abb. 15 Mittlere koérperliche Aktivitdt im Sommer und im Winter bei den

Nichtrauchern und Rauchern der gesamten Studie
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44  Body-Mass-Index

Der Prozentanteil des Body-Mass-Index (BMI) sowohl in der Fall- als auch in der
Kontrollgruppe zeigt beinahe die gleiche Anzahl normalgewichtiger (47%) als auch
ubergewichtiger (63%) Probanden (Abb. 16). Aus diesem Grund zeigen die Falle und
die Kontrollen nur bei der Ubergewichtigen Gruppe einen signifikanten Unterschied

(p =0,03).

Probanden [%]
60% -

H Fille M Kontrollen

52,5% 53%
47,5% 47%

30% -

0% -

BMI <25 BMI 225

Abb. 16 Anteil der normal- und ubergewichtigen Probanden in den Fallen und

Kontrollen

Die Nichtraucher sind geringfugig haufiger Ubergewichtig oder adipds als die
Raucher sowohl der Falle wie auch der Kontrollen (Abb. 17). Die Unterschiede
zwischen den Fallen und Kontrollen sind bei den Nichtrauchern nicht signifikant

(p =0,16) und bei den Rauchern grenzwertig signifikant (p =0,04). Hinsichtlich der
absoluten Werte des Gewichtes verfehlen die Nichtraucher und Raucher innerhalb
der Falle sowie der Kontrollen knapp eine Signifikanz (p =0,06 bzw. 0,07) (Tab. 3).
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Falle BMI Kontrollen BMI
(n =200) MW SD p-Wert (n =255) MW SD p-Wert
Nichtraucher Nichtraucher
n=118 27 |+406 n= 184 26 |4
Raucher 0,06 Raucher 0,076
n= 82 26 |+5 n=71 25 |4

Tab. 3 Unterschiede der absoluten Werte des Gewichtes von Nichtrauchern und

Rauchern innerhalb der Falle sowie der Kontrollen

Ubergewichtige und adipdse Probanden [%]

60%

40%

20%

0%

57%

54%

Nichtraucher

46%

Raucher

48%

B Falle

B Kontrollen

Abb. 17 Anteil der Ubergewichtigen Probanden bezuglich des Raucherstatus in der

Fall- und Kontrollgruppe
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Die Nichtraucher (n =302) und Raucher (n =153) der gesamten Studie zeigten einen
signifikanten Unterschied (p =0,013) bezuglich der absoluten Werte des Gewichtes.
(Abb. 18)

Mittlerer BMI-Wert

30 ¥ Nichtraucher
25 - ¥ Raucher
20 -

15 -

10 -

0 —

BMI
Abb. 18 Mittlere absolute Werte des Gewichtes in der Studienpopulation bei den

Nichtrauchern und Rauchern
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4.5 Taillenumfang

Falle und Kontrollen trennten sich hinsichtlich des absoluten Wertes des
Taillenumfangs mit einer hohen Signifikanz (p <0,0001) (Abb 19.).

Taillenumfang in [cm]

100 7 ® Fille

H Kontrollen

50 -

p <0,0001

Taillenumfang

Abb. 19 Mittlerer Taillenumfang bei den Fallen und Kontrollen

Die Unterschiede blieben auch in den Subgruppen der Nichtraucher und Raucher
zwischen den Fallen und Kontrollen signifikant (p <0,0001 bzw. 0,002). Hingegen
lieRen sich die Nichtraucher und Raucher innerhalb der Falle sowie der Kontrollen
ohne Signifikanz unterscheiden (p =0,12 bzw. 0,13).
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Taillenumfang [cm]

100 M Fille

H Kontrollen
80
60

40

20

p <0,0001

Nichtraucher Raucher

Abb. 20 Mittlerer Taillenumfang hinsichtlich des Raucherstatus bei den Fallen und
Kontrollen

4.6 Waist to Hip Ratio (Taille-HUft-Verhaltnis)

Hinsichtlich der Mittelwerte zu dem Taille-Huft-Verhaltnis (WHR) fanden sich deutlich
signifikante Unterschiede (p<0,0001) zwischen der Fall- und Kontrollgruppe (Abb. 21).

Mittelwert (Taille/Hufte)

B W Es
1 0,88 Félle

0,82 H Kontrollen

0,8 -
0,6 -
0,4 -

0,2 - p <0,0001

0 -

Waist to Hip Ratio

Abb. 21 Mittlere WHR-Werte der Falle und Kontrollen
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Probanden mit WHR </= 0,85 [%)]

80% - 71% B Fille
(]

66%

H Kontrollen
60%

40%

20%

0%
WHR <0,85 WHR 20,85

Abb. 22 Prozentanteil der WHR-Werte groRer bzw. kleiner 0,85 in der Fall- und
Kontrollgruppe

In der Abbildung 22 ist der Unterschied zwischen den Fallen und Kontrollen anhand
der Probandenanzahl mit WHR < bzw. 20,85 statistisch signifikant. Dabei
uberwiegten die Falle mit dem Prozentanteil von WHR 20,85 (65%) und Kontrollen
dagegen zeigten mehr Probanden mit WHR <0,85 (73%).

Hinsichtlich des Raucherstatus zeigten die Nichtraucher sowie die Raucher bezogen
auf den WHR-Wert von 20,85 keine signifikanten Unterschiede zwischen den Fallen
und Kontrollen (p =0,26 bzw. 0,10) (Abb. 23). Bei der Kategorie des WHR <0,85
unterschieden sich die Falle und die Kontrollen unter den Subgruppen der
Nichtraucher und Raucher signifikant (p =0,025 bzw. 0,007). (Abb. 24)
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Probanden mit WHR 20,85 [%]

80% - M Falle
69%
H Kontrollen
60% -
40% -
20% -
0% -

Nichtraucher Raucher

Abb. 23 Prozentanteil der WHR-Werte 20,85 hinsichtlich des Raucherstatus bei
Fallen und Kontrollen

Probanden mit WHR <0,85 [%]

80% 74% M Falle
B Kontrollen
60% -
40% -
20% -
0% -

Nichtraucher Raucher

Abb. 24 Prozentanteil der WHR-Werte <0,85 hinsichtlich des Raucherstatus bei den
Fallen und Kontrollen
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Der Unterschied zwischen den Nichtrauchern und Rauchern der gesamten Studie
war nur bei der Gruppe von WHR 20,85 signifikant (p =0,04) (Abb. 25).

Prozentanteil der Probanden

0,
60% - 57% H Nichtraucher

48% B Raucher

40%

20%

0%

WHR <0,85 WHR 20,85

Abb. 25 Prozentanteil der WHR-Werte < bzw. 20,85 bei den Nichtrauchern und
Rauchern der Studienpopulation
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4.7  Hypertonus

Bei 88% der Falle (n=176/200) und 57% der Kontrollen (n=145/255) wurde ein
Hypertonus gemal} der Klassifikation der WHO von systolisch 2140 und diastolisch
>90 mmHg®"**° festgestellt (Abb. 26). Dabei zeigte sich eine hohe Signifikanz
(p <0,0001).

Probanden mit Hypertonus

100% -
88%  Fille

H Kontrollen

50% -

p <0,0001

0% -
Hypertonus

Abb. 26 Anteil der Probanden mit Hypertonus in der Fall-und Kontrollgruppe

Bei 52% der Nichtraucher sowie 36% der Raucher der Falle wurde ein Hypertonus
diagnostiziert, 43% der Nichtraucher aber nur 14% der Raucher der Kontrollgruppe
hatten ebenfalls einen Hypertonus. Beide Gruppen zeigten hoch signifikante
Unterschiede (p <0,0001). Da die Gruppe der Nichtraucher jedoch die Ex-Raucher
>2 Jahre beinhaltet, Uberwiegt der Probandenanteil mit Hypertonus. Die 52% der
Nichtraucher sind wie folgt verteilt: 23% sind Ex-Raucher >2 Jahre und 29% sind
Nie-Raucher. Nichtraucher und Raucher haben innerhalb der Falle sowie der
Kontrollen keine statistisch signifikanten Unterschiede (p =0,94 bzw. 0,13). (Abb. 29)
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Probanden mit Hypertonus
60%

>2% W Fille

H Kontrollen

40%

20%

p <0,0001

0%
Nichtraucher Raucher

Abb. 27 Prozentanteil der Probanden mit Hypertonie hinsichtlich des Raucherstatus

in der Falle und Kontrollen

Der durchschnittliche systolische Blutdruck (Falle: 136 +17mmHg versus Kontrollen:
137 +16mmHg) unterscheidet Falle und Kontrollen nicht, wahrend der
durchschnittliche diastolische Blutdruck beide Gruppen (Falle: 81 £+9mmHg versus
Kontrollen: 86 +9mmHg) stark voneinander signifikant unterscheidet (p <0,0001).
(Abb. 28)

Blutdruck [mmHg]

160 1 136 137 ® Fille
B Kontrollen
Abb. 28 120 -
Mittlere Blutdruckwerte
der Systole und Diastole 80 -
im Vergleich von Fallen
und Kontrollen 40 -
p <0,0001
0 -

Systolisch Diastolisch

Die Unterschiede zwischen Fallen und Kontrollen blieben bei den systolischen
Parametern unter den Subgruppen der Nichtraucher und Raucher nicht signifikant
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(Abb. 29). Hingegen zeigten die Nichtraucher und Raucher innerhalb der Falle sowie
der Kontrollen statistische Signifikanz (p =0,02) (Tab. 4).

Mittlere Blutdruckwerte [mmHg]

160 -
M Falle
137 138 133 133
B Kontrollen
120 -
80 -
40 -
0 -
Systolisch Diastolisch Systolisch Diastolisch
Nichtraucher Raucher

Abb. 29 Mittlere Blutdruckwerte der Systole und Diastole bei den Nichtrauchern und
Rauchern der Falle und Kontrollen

Falle = F Systolisch Diastolisch
Kontrollen = K |Mittelwert SD p-Wert Mittelwert SD p-Wert
Nichtraucher
n =184 (K) 138 116 87 9
Raucher 0,02 0,28
n=71 (K) 133 116 85 7
Nichtraucher
n=118 (F) 137 117 82 +8
Raucher 0,17 0,02
n =82 (F) 133 116 79 10

Tab. 4 Mittlere Blutdruckwerte der Subgruppen (Nichtraucher versus Raucher)

innerhalb der Falle und Kontrollen
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Hinsichtlich des Raucherstatus der gesamten Studie war der Unterschied zwischen
den Nichtrauchern und Rauchern bezuglich der mittleren systolischen und diasto-
lischen Blutdruckwerte signifikant (p =0,006 bzw. 0,005). (Abb. 30)

Mittlerer Blutdruck [mmHg]

160 -
B Ni
138 133 Nichtraucher
M Raucher
120
85 82
80 -
40 -
0 -

Systolisch Diastolisch

Abb. 30 Mittlere Blutdruckwerte der Nichtraucher und Raucher der Studienpopulation
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4.8 Diabetes mellitus

Bei 19% der Probanden der Falle (n=37 von 200) wurde Diabetes mellitus diagnos-
tiziert, wahrend in der Kontrollgruppe nur 7% (n=17 von 255) waren (Abb. 31). Beide
Gruppen trennten sich mit signifikantem Unterschied (p =0,0001). Hoch signifikant
war der Unterschied zwischen den Fallen und Kontrollen unter der Subgruppe
Nichtraucher (15% versus 4%; p <0,0001). Hingegen unterschieden sich Falle und
Kontrollen bei den Rauchern nicht (4% versus 2%; p =0,98). (Abb. 32)

Probanden mit Diabetes mellitus [%]

H Falle
20% - 19%
B Kontrollen

15% -

10% -

5% -

0% -
Diabetes mellitus

Abb. 31 Prozentanteil der Probanden mit Diabetes mellitus in der Fall- und
Kontrollgruppe

Probanden mit Diabetes mellitus [%]

20%
M Fille
15%
Abb. 32 Prozentanteil H Kontrollen
der Diabetiker bei den
Nichtrauchern und 10% -

Rauchern

p <0,0001

0% -
Nichtraucher Raucher
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Bei den Nichtrauchern und Rauchern zeigten die Falle einen statistisch signifikanten
Unterschied (15% versus 4%; p =0,002) und innerhalb der Kontrollen lie} sich kein
relevanter Unterschied feststellen (p =0,48).

Nichtraucher und Raucher trennten sich innerhalb der gesamten Studie hinsichtlich
des Diabetes mellitus-Anteils mit signifikantem Unterschied (p =0,017) (Abb. 33).

Probanden mit Diabetes mellitus [%]

18% - 16%
H Nichtraucher
15% -
B Raucher
12% -
9% -
6% -
3% -
0% -

Diabetes mellitus

Abb. 33 Prozentanteil der Probanden mit Diabetes mellitus bei den Nichtrauchern
und Rauchern in der Studienpopulation

4.8.1 Plasma-Glucosespiegel
Hoch signifikant unterschieden sich die Falle und die Kontrollen bezuglich des
Plasma-Glucosespiegels (P <0,0001). Der mittlere Plasma-Glucosespiegel in der

Fallgruppe betrug 127 [mg/dl], wahrend dieser in der Kontrollgruppe 105 [mg/dl] war
(Abb. 34).
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Plasma-Glucosespiegel [mg/dl]

150 - M Fille
127
B Kontrollen
105

100 -

50 -

p <0,0001
0 -

Plasma-Glucosespiegel

Abb. 34 Mittlerer Plasma-Glucosespiegel in der Fall- und Kontrollgruppe

Der Unterschied zwischen den Fallen und Kontrollen blieb hinsichtlich des
Raucherstatus nur bei den Nichtrauchern signifikant (p <0,0001). Bei der Kategorie
der Raucher lieRen sich die Falle und Kontrollen ohne statistische Signifikanz
unterscheiden (p =0,18). (Abb. 35)

Plasma-Glucosespiegel [mg/dl]
150 -

132 H Fille
120 120 B Kontrollen
90 -
60 -
30 - p <0,0001
o -

Nichtraucher Raucher

Abb. 35 Mittlerer Plasma-Glucosespiegel hinsichtlich des Raucherstatus der Falle
und Kontrollen
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Die Unterschiede blieben auch signifikant zwischen Nichtrauchern und Rauchern

innerhalb der Fallgru
Subgruppen innerhalb

ppe (p =0,006) (Tab. 5). Dagegen unterschieden sich die
der Kontrollgruppen nicht signifikant (p =0,60).

Falle

Plasma-Glucosespiegel
Mittelwert  SD p-Wert

Nichtraucher
n=118 132 + 52

Raucher 0,006
n= 82 120 + 56

Tab. 5 Vergleich innerhalb der Falle zwischen Nichtraucher und Raucher bezuglich

des Glucose-Spiegels

Der Unterschied zwischen den Nichtrauchern und Rauchern blieb auch innerhalb der

Studienpopulation hinsichtlich des Plasma-Glucosespiegel signifikant (p =0,001).

(Abb. 36)

Plasma-Glucosespiegel [mg/dl]

120

80

40

H Nichtraucher
103

B Raucher

Plasma-Glucosespiegel

Abb. 36 Mittlerer Plasma-Glucosespiegel bei den Nichtrauchern und Rauchern der

gesamten Studie
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4.8.2 HOMA-Wert

Bei dem HOMA-Wert von <2,5 bzw. >2,5 trennten sich beide Gruppen der Falle und
Kontrollen mit signifikantem Unterschied (p =0,01 bzw. <0,0001). Dabei Uberwiegte
der Probandenanteil der Falle mit HOMA >2,5 (65% versus 38% der Kontrollen),
hingegen gab es mehr Probanden in der Kontrollgruppe mit HOMA <2,5 als in der
Fallgruppe (62% versus 35%). (Abb. 37)

Probandenanteil [%]
80% - M Falle

62% 65% ™ Kontrollen
(]

60%
40%

20%

p <0,0001

0%
Homa £2,5 Homa >2,5

Abb. 37 Prozentanteil der Probanden hinsichtlich der HOMA-Werte < bzw. >2,5 in
der Fall- und Kontrollgruppe

Der Unterschied zwischen den Fallen und Kontrollen blieb hinsichtlich des
Raucherstatus signifikant (p <0,0001 bzw. =0,0001) (Abb. 38). Dabei hatten 41% der
Nichtraucher der Falle einen HOMA-Wert von >2,5. Dieser Wert betrug in der
Kontrollgruppe nur 26%. Ebenso verhielten sich die Falle und die Kontrollen unter
der Kategorie der Raucher (24% versus 12%).
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Probanden mit HOMA >2,5 [%]
80% H Fille
H Kontrollen

41%
40%

24%

p <0,0001

0%
Nichtraucher Raucher

Abb. 38 Prozentanteil der Probanden mit HOMA >2,5 in den Subgruppen der
Nichtraucher und Raucher in der Fall- und Kontrollgruppe

Der Unterschied blieb signifikant zwischen Fallen und Kontrollen auch bei den
absoluten durchschnittichen HOMA-Werten. Dabei wurde der mittlere HOMA-Wert
bestimmt (HOMA < bzw. >2,5)*'. Diese Untersuchung konnte nicht bei allen
Teilnehmer durchgefuhrt werden, sondern nur bei 87% der Falle (n =173) und 89%
der Kontrollen (n =226) (Tab. 6).

HOMA <2,5 HOMA >2,5
Mittelwert SD  p-Wert | Mittelwert SD p-Wert
Falle
n=173 1,4 +0,5 11 12
Kontrollen 0,01 <0,0001
n =226 1,7 +0,5 5 +3

Tab. 6 Mittlere HOMA-Werte < bzw. >2,5 der Falle und Kontrollen
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4.9 Lipide
4.9.1 Hyperlipidamie

Bei 90% der Probanden in der Fallgruppe wurde eine Hyperlipidamie diagnostiziert,
wahrend es in der Kontrollgruppe 75% waren (Abb. 39). Beide Gruppen haben sich
ohne signifikante Unterschiede trennen lassen (p =0,39).

Probanden mit Hyperlipidamie [%]
1% 20% = Fille

H Kontrollen

50% -

0% -

Hyperlipiddmie

Abb. 39 Prozentanteil der Probanden mit einer Hyperlipidamie in der Fall- und
Kontrollgruppe

Hinsichtlich des Raucherstatus Uberwiegten die Falle unter den Subgruppen der
Nichtraucher und Raucher mit dem hoheren Anteil von Hyperlipidamie (88% und
93%). Hingegen zeigten sich beide Gruppen der Nichtraucher und Raucher jeweils
mit 75% der Kontrollen. Hier prasentierten sich die Gruppen ohne signifikante
Unterschiede (p =0,32 bzw. 0,45).
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Probanden mit Hyperlipidamie [%]
100% |  ggo 93% ® Fille

B Kontrollen

50% -

0% -

Nichtraucher Raucher

Abb. 40 Probandenanteil mit Hyperlipidamie hinsichtlich des Raucherstatus in der

Fall-und Kontrollgruppe

4.9.2 Lipidparameter

Deutlich hohe signifikante Unterschiede fallen zwischen der Fall- und Kontrollgruppe

(p <0,0001) bei den verschiedenen Lipidparametern (wie z.B. HDL, Triglyceride und

Lipoprotein(a)) auf. Andererseits haben sich die Falle und Kontrollen bei den

Parametern LDL und Nicht-HDL-Cholesterin nicht signifikant unterschieden (p =0,72

bzw. 0,25). (Abb. 41)

Mittelwert [mg/dl]
180 - 154 = Fille 170165
150 | 140 141 H Kontrollen
120 -
90 -
60 -
30 -
e 8,72 p <o\,ooo1 p<0,0001  p<0,0001 P _=“0.25
W wo <o et \‘\po‘“o‘e\“\a 0\_—0\\0\%'@“
N

Abb. 41 Mittlere Lipidwerte in der Fall- und Kontrollgruppe
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Die Unterschiede zwischen Fallen und Kontrollen blieben wie in den oben genannten

Lipidparametern auch in den Subgruppen der Nichtraucher und Raucher unverandert

(Abb. 42).

Mittelwerte bei den Nichtrauchern [mg/dl]

200

160

120

80

40

0 -

M Fille 168 165

140 140 144 B Kontrollen
118

Abb. 42 Mittlere Lipidwerte zwischen Fallen und Kontrollen bei den Nichtrauchern

Mittelwerte bei den Rauchern [mg/dl]

200

160

120

80

40

0 —

W Kontrollen
121

Abb. 43 Mittlere Lipidwerte zwischen Fallen und Kontrollen bei den Rauchern

Weitere wichtige Kriterien fur ein erhohtes KHK-Risiko (Abb. 44) sind LDL-

Cholesterin >130

[mg/dl] (Uber die Halfte der Falle sowie der Kontrollen 54% versus
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56% ohne signifikanten Unterschied (p =0,53)), HDL-Cholesterin <45 [mg/dl] (hoch
signifikanter Unterschied (p <0,0001) zwischen Fallen mit 37% und Kontrollen mit
11%) und Lipoprotein(a) 225 [mg/dl] (Uberwiegend zeigten sich mit 45% der Falle vs
25% der Kontrollen. Beide Gruppen haben eine statistisch hohe Signifikanz (p
<0,0001)).

Probanden mit erhdhtem KHK-Risiko [%]
60% 1 56%

54%

M Fille
B Kontrollen 45%
40% - 37%
20% -
p <0,0001 p <0,0001
0% -

LDL >130 [mg/dl] HDL <45 [mg/dl] Lipoprotein(a) 225 [mg/dI]

Abb. 44 Prozentanteil der Probanden mit erhohtem KHK-Risiko in der Fall- und
Kontrollgruppe hinsichtlich der LDL-, HDL- und Lipoprotein(a)-Werte

Die Unterschiede zwischen Fallen und Kontrollen hinsichtlich der oben genannten

Kriterien des erhohten KHK-Risikos blieben auch in den Subgruppen der
Nichtraucher und Raucher unverandert. (Abb. 45)
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Probanden mit erhéhtem KHK-Risiko bei den Nichtrauchern [%)]

80% - .
M Fille

H Kontrollen
60% - 559% 57%

40%

20%

p <0,0001

0%
LDL >130 [mg/dI] HDL <45 [mg/dl] Lipoprotein(a) 225
[mg/dl]

Abb. 45 Prozentanteil der Probanden mit erhohtem KHK-Risiko bei den
Nichtrauchern in der Fall- und Kontrollgruppe bezuglich der LDL-, HDL- und
Lipoprotein(a)-Werte

Probanden mit erhéhtem KHK-Risiko bei den Rauchern [%]

80% - M Fille
63% B Kontrollen
60%
40%
20%

p <0,0001 p =0,0003

0%
LDL >130 [mg/dlI] HDL <45 [mg/dl]  Lipoprotein(a) 225
[mg/dlI]

Abb. 46 Prozentanteil der Probanden mit erhohtem KHK-Risiko bei den Rauchern in

der Fall- und Kontrollgruppe bezulglich der LDL-, HDL- und Lipoprotein(a)-Werte
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Nur bei den Lipidparametern von HDL und Lipoprotein(a) blieben die Unterschiede
zwischen den Nichtrauchern und Rauchern der Studienpopulation signifikant (p
<0,0001 bzw. =0,03). (Abb. 47)

Mittelwert [mg/dl]
70 7 61 ¥ Nichtraucher
60 ¥ Raucher

50
40
30
20

10 p <0,0001

0
HDL Lipoprotein(a)
Abb. 47 Mittlere Lipidwerte bei den Nichtrauchern und Rauchern der gesamten
Studie

4.9.3 LDL- bzw. Triglyceride-HDL-Quotient

In dieser Studie wurde sowohl der LDL-HDL- als auch der Triglyceride-HDL-Quotient
betrachtet. Dabei zeigte sich ein hoch signifikanter Unterschied zwischen Fall- und
Kontrollgruppe (p <0,0001) (Abb. 48).

Mittelwert
4 - H Fille
W Kontrollen

p <0,0001 p <0,0001

0 -
LDL/HDL Triglyceride/HDL

Abb. 48 Quotient von LDL bzw. Triglyceride zu HDL in der Fall- und Kontrollgruppe
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Hinsichtlich des Raucherstatus blieben die Unterschiede zwischen Fallen und
Kontrollen unter den Gruppen der Nichtraucher und Raucher bezogen auf den LDL-
bzw. Triglyceride-HDL-Quotienten signifikant (Abb. 49 + 50). Aus einer anderen
Perspektive betrachtet, verfehlen die Nichtraucher und Raucher innerhalb der
Kontrollgruppe knapp eine Signifikanz bei den LDL- bzw. Triglyceride-HDL-
Quotienten (p =0,09 bzw. 0,07). (Tab.7)
LDL-HDL-Quotient

4 -

B Falle

3 3 H Kontrollen

p <0,0001

Nichtraucher Raucher

Abb. 49 LDL-HDL-Quotient bei den Nichtrauchern und Rauchern in der Fall- und
Kontrollgruppe

Triglyceride-HDL-Quotient

4 -
3,3 H Fille
3 - B Kontrollen
2 -]
1 -]
p <0,0001 p <0,0001
0 —

Nichtraucher Raucher

Abb. 50 Triglyceride-HDL-Quotient bei den Nichtrauchern und Rauchern in der Fall-
und Kontrollgruppe
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Kontrollen LDL/HDL Triglyceride/HDL
(n =255) Mittelwert SD  p-Wert Mittelwert SD  p-Wert

Nichtraucher
n =184 2,3 +1 2 1,9
Raucher 0,09 0,07
n=71 2,5 +1 2,2 +1,5

Tab. 7 Vergleich der Nichtraucher und Raucher innerhalb der Kontrollgruppe

4.10 Ernahrung
4.10.1 Makronahrstoffe

Da die Ernahrung sehr wichtig und ausschlaggebender Faktor fur viele Erkrankungen
ist, wurden in der CORA-Studie desweiteren die Makronahrstoffe zwischen den
Fallen und Kontrollen verglichen.

4.10.1.1 Energie

Wie in der Abbildung 51 dargestellt, ist eine hohe Signifikanz zwischen den Fallen
und Kontrollen aufgezeigt (Falle: 1803 +340kcal versus Kontrollen: 1678 +366kcal;

p <0,0001).

Energiezufuhr in kcal pro Tag

2000 - 1802

H Fille

B Kontrollen

1000 -

p <0,0001

Energie

Abb. 51 Tagliche Energiezufuhr in der Fall- und Kontrollgruppe
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Die durchschnittliche tagliche Energiezufuhr bei den Nichtrauchern liegt bei den Falle
bei 1753 +323kcal und bei den Kontrollen bei 1690 +366kcal. Beide Gruppen zeigen
einen statistisch signifikanten Unterschied (p =0,02). Im Vergleich dazu war der

Unterschied zwischen den Fallen und Kontrollen bei den Rauchern etwas hoher mit p

=0,0002 (Falle: 1873 +354kcal versus Kontrollen: 1646 +366kcal) (Abb. 52).

Energiezufuhr [kcal/Tag]

2000 -

1000 -

Nichtraucher

B Fille

1873

Raucher

B Kontrollen

Abb. 52 Mittlere Zufuhr an Energie bei den Nichtrauchern und Rauchern im Vergleich

der Falle und Kontrollen

Vergleicht man die Subgruppen Nichtraucher und Raucher innerhalb der Falle fallt

eine nur gering statistische Signifikanz auf (p =0,04). Bei den Kontrollen gab es

hingegen keinen signifikanten Unterschied (p =0,57). (Tab. 8)

Falle Energiezufuhr pro Tag
(n =200) Mittelwert ~ SD p-Wert
Nichtraucher
n=118 1753 + 323
Raucher 0,04
n =82 1873 + 354

Tab. 8 Energiezufuhr bei den Nichtrauchern und Rauchern innerhalb der Falle
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410.1.2 Proteine

Die tagliche Einnahme von Proteinen ist in der Fallgruppe deutlich hoher als in der
Kontrollgruppe und damit zeigt sich ein hoch signifikanter Unterschied (Falle: 69
+14g versus Kontrolle: 61 £15g); p <0,0001).

Eiweilzufuhr in g pro Tag

80 H Fille M Kontrollen

61

40 -

p <0,0001

Eiweill

Abb. 53 Tagliche Eiweilzufuhr in der Fall- und Kontrollgruppe

Die Unterschiede zwischen den Fallen und Kontrollen zeigten in den Subgruppen der
Nichtraucher sowie der Raucher eine hohe Signifikanz p <0,0001 (Abb.54). Dabei
betragt die mittlere Proteineinnahme pro Tag bei den Nichtrauchern 68 +14g der
Falle und 61 +15g der Kontrollen. Bei den Rauchern waren 71 +14g der Falle versus
60 £15g der Kontrollen.

Eiweilzufuhr [g/Tag]

68 B Kontrollen
60

Abb. 54

Mittlere tagliche
EiweiRzufuhr hinsichtlich 40 -
des Raucherstatus im
Vergleich zwischen den
Fallen und Kontrollen p <0,0001 p <0,0001

Nichtraucher Raucher
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4.10.1.3 Kohlenhydrate
Da sich die Kohlenhydratzufuhr der Falle und Kontrollen nur wenig unterscheidet,
trennen sich beide Gruppen mit geringfugiger Signifikanz (Falle: 200 +42g versus

Kontrolle: 192 +47g; p =0,01). (Abb. 55)

Kohlenhydrate [g/Tag]

M Fille
200 B Kontrollen
200 - 192
100 -
0 -

Kohlenhydrate

Abb. 55 Tagliche Einnahme an Kohlenhydraten bei den Fallen und Kontrollen

Die tagliche durchschnittliche Aufnahme von Kohlenhydraten bei den Nichtrauchern
der Falle betragt 197 +40g versus 193 +46g der Kontrollen, dabei ist kein
signifikanter Unterschied zu sehen (p =0,23). Jedoch bei den Rauchern zeigte sich
eine statistische Signifikanz mit p =0,014 (Falle: 205 +45g versus Kontrolle: 187
+499).
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Kohlenhydrate [g/Tag]

M Fille
205 mK
197 ontrollen
200 - 193 187
100 -
0 -

Nichtraucher Raucher

Abb. 56 Kohlenhydrate-Anteil hinsichtlich des Raucherstatus im Vergleich zwischen
Fallen und Kontrollen

41014 Fett und Cholesterin

Hoch signifikant war der Unterschied zwischen den Fallen und Kontrollen hinsichtlich
des gesamten Fettanteils pro Tag (75 +19g versus 66 +18g; p <0,0001). (Abb. 57)
Dies beruht im Wesentlichen auf der unterschiedlichen Zufuhr an tierischem Fett
(Falle: 55 £20g versus Kontrollen: 48 £18g; p <0,0001). Der Anteil vom pflanzlichen
Fett diskriminiert Falle und Kontrollen dagegen nicht (20 +10g versus 18 19g; p
=0,08). (Abb. 57)
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Fettzufuhr [g/Tag]
80
TPflanzlich
20 . .
60 pflanzlich 18 ElTierisch
p =0,08
40
tierisch
20 p <0,0001
0
Félle Kontrollen

Abb. 57 Durchschnittliche tierische und pflanzliche Fettaufnahme in der Fall und
Kontrollgruppe

Die durchschnittliche Gesamt-Fettaufnahme pro Tag hinsichtlich des Raucherstatus
liegt bei den Nichtrauchern der Falle bei 72 £18g und 67 +19g der Kontrollen mit
einem signifikanten Unterschied (p =0,006). Hingegen betragt der Fettanteil bei den
Rauchern in der Fallgruppe 80 +20g und 65 £17g in der Kontrollgruppe. Dabei fallt
eine statistisch hohe Signifikanz (p <0,0001) auf. Dies basiert auf einer
unterschiedlichen Aufnahme von tierischem und pflanzlichem Fett. (Abb. 58)
Bei den Nichtrauchern lag der tierische Fettanteil in der Fallgruppe bei 52 £19g und
49 +18g in der Kontrollgruppe; (p =0,18) und das pflanzliche Fett lag bei 20 +11g
versus 18 +9g; (p =0,18). Bei den Rauchern zeigte sich eine hohe Signifikanz (p
<0,0001) zwischen den Fallen und Kontrollen bezuglich der tierischen Fettaufnahme
pro Tag, (Falle: 61 +21g versus Kontrollen: 47 +18g), der pflanzliche Fettanteil
unterscheidet Falle und Kontrollen hierbei nicht (Falle: 19 +9g versus Kontrollen:18
1+8g; p =0,51).
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Fettaufnahme [g/Tag]

80
20
pflanzlich
p =0,18
40
tierisch
p =0,18
0
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18

Kontrollen
Nichtraucher

80

40

Fettaufnahme [g/Tag]

19
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p =0,51
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p <0,000

Falle Kontrollen

Raucher

mPflanzlich
ElTierisch

18
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Abb. 58 Tagliche tierische und pflanzliche Fettaufnahme bei den Nichtrauchern und

Rauchern zwischen den Fallen und Kontrollen

Der Unterschied blieb signifikant zwischen den Nichtrauchern und Rauchern

innerhalb der Fallgruppe (p =0,003 bzw. 0,002) bezogen auf den gesamten und

tierischen Fettanteil. Sowohl bei den Kontrollen als auch bei dem pflanzlichen

Fettanteil lieRen sich keine signifikanten Unterschiede feststellen. ( Tab. 9)

Falle Gesamt-Fett Tierisches Fett
(n =200) Mittelwert SD  p-Wert | Mittelwert SD p-Wert
Nichtraucher
n=118 72 +18 52 +19
Raucher 0,003 0,002
n =82 80 + 20 61 21

Tab. 9 Mittlere Fettaufnahme bei den Fallen hinsichtlich des Raucherstatus im

Vergleich
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Die Unterschiede zwischen den Nichtrauchern und Rauchern blieben innerhalb der
gesamten Studie nur beim gesamten und tierischem Fett signifikant (p =0,008 bzw.
0,02). (Abb. 59)

Fettaufnahme [g/Tag]

80 - 73 M Nij
69 Nichtraucher

M Raucher

60 - 55

40 -

Gesamt-Fett Tierisches Fett

Abb. 59 Tagliche Fettaufnahme bei den Nichtrauchern und Rauchern der
Studienpopulation

Die Falle und die Kontrollen unterscheiden sich weiterhin hoch signifikant bei den
verschiedenen Fettsaure-Aufnahmen wie Omega-6 und -3 (p <0.0001).

Fettsdureaufnahme [g/Tag]
12 11
N Fille

B Kontrollen

p <0,0001 p <0,0001

Omega 6 Omega 3

Abb. 60 Tagliche Zufuhr an Fettsduren (Omega-6 und -3) bei den Fallen und
Kontrollen
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Die durchschnittliche Einnahme der Frauen in der Fallgruppe von Omega-6-
Fettsauren betragt 11 +4g versus 9 +4g in der Kontrollgruppe (Abb. 60). Die mittlere
Zufuhr von Omega-3-Fettsduren pro Tag ist bei den Fallen 1,7 +0,4g versus 1,5
+0,4g der Kontrollen.

Hinsichtlich des Raucherstatus blieb der Unterschied zwischen den Fallen und
Kontrollen auch in der Subgruppe der Nichtraucher und Raucher signifikant (Abb. 61).

Fettsaureaufnahme [g/Tag] Fettsaureaufnahme [g/Tag]
12 - 12 - 11
11 "
" Falle = Fille
B Kontrollen B Kontrollen
9 T 9 .
6 - 6 -
3 - -
p <0,0001
0 - 0 -
Omega 6 Omega 3 Omega 6 Omega 3
Nichtraucher Raucher

Abb. 61 Mittlere tagliche Fettsaureaufnahme bei den Nichtrauchern und Rauchern

zwischen den Fallen und Kontrollen

Aus einer anderen Perspektive betrachtet, verfehlen die Nichtraucher und Raucher
innerhalb der Fallgruppe knapp eine Signifikanz bei der taglichen Zufuhr von Omega-
3-Fettsaure (p =0,09). (Tab. 10)

Falle Omega-3-Einnahme [g/Tag]
(n =200) Mittelwert SD p-Wert
Nichtraucher
n=118 1,6 +0,4
Raucher 0,09
n=82 |17 +0,4

Tab. 10 Mittlere Omega-3-Einnahme [g/Tag] innerhalb der Fallgruppe
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Der tagliche Cholesterin-Durchschnitt der Frauen in der Fallgruppe betragt 0.28
+0.1mg und 0.23 +0,08mg der Kontrollen. Beide Gruppen trennten sich mit hoch
signifikantem Unterschied (p <0,0001).

Cholesterinzufuhr [g/Tag]

0,3 0,28 M Fille
0,23 B Kontrollen
0,2 -
0,1 -
p <0,0001
0 -

Cholesterin

Abb. 62 Mittlere Cholesterinzufuhr pro Tag bei den Fallen und Kontrollen
Die Unterschiede zwischen den Fallen und Kontrollen blieben auch in den
Subgruppen der Nichtraucher und Raucher signifikant (p =0,008 bzw. <0,0001).

(Abb. 63)

Cholesterinzufuhr [g/Tag]

H Falle
0,3 H Kontrollen
0,3 -
0,2 -
0,1 -
p <0,0001
0

Nichtraucher Raucher

Abb. 63 Mittlere Cholesterinzufuhr pro Tag bei den Nichtrauchern und Rauchern
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Innerhalb der Falle zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen den
Nichtrauchern und Rauchern (p =0,001) (Tab. 11). Hingegen gab es keinen
signifikanten Unterschied bei den Kontrollen (p =0,73).

Falle Cholesterinzufuhr [g/Tag]
(n =200) Mittelwert ~ SD p-Wert
Nichtraucher
n=118 0,26 + 0,08
Raucher 0,001
n =82 0,3 +0,1

Tab. 11 Mittlere Cholesterinzufuhr innerhalb der Falle

Signifikant blieb der Unterschied zwischen den Nichtrauchern und Rauchern inner-
halb der gesamten Studie hinsichtlich der taglichen Cholesterinaufnahme (p =0,002).
(Abb. 64)

Mittlere Cholesterinzufuhr [g/Tag]

0,3 - 0,27 B Nichtraucher
B Raucher
0,2 -
0,1 -
0 -

Cholesterin

Abb. 64 Mittlere tagliche Cholesterinzufuhr bei den Nichtrauchern und Rauchern in
der Studienpopulation
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4.10.1.5 Alkohol

Die Frauen der Kontrolle (n =255) haben deutlich mehr Alkohol taglich zu sich
genommen als die der Falle (n =200). In diesem Zusammenhang hat sich zwischen
den Fallen und Kontrollen eine hohe statistische Signifikanz ergeben (Falle: 4 +6g
versus Kontrolle: 7 £9g; p <0,0001).

Alkoholzufuhr [g/Tag]
g - W Fille

B Kontrollen

p <0,0001

0 .
Alkoholzufuhr

Abb. 65 Mittlere Alkoholzufuhr pro Tag bei den Fallen und Kontrollen

Falle und Kontrollen trennten sich unter den Kategorien der Nichtraucher und
Raucher weiterhin mit signifikanten Unterschieden (p <0,0001 bzw. 0,002). (Abb. 66)

Alkoholzufuhr [g/Tag]
g - W Falle

B Kontrollen

p <0,0001

Nichtraucher Raucher

Abb. 66 Mittlere Alkoholzufuhr pro Tag bei den Nichtrauchern und Rauchern
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4.10.2 Lebensmittelgruppen
4.10.2.1 Fleisch und Wurstwaren

Die Frauen der Falle haben durchschnittlich mehr Fleisch pro Tag gegessen als die
Frauen der Kontrollen (70 +33g versus 49 +30g). Ebenso verhielt es sich mit den
Wurstwaren (Falle: 29 £19g versus Kontrollen: 23 +20g). (Abb. 67)
Sowohl beim Fleisch als auch bei den Wurstwaren ist eine hohe statistische
Signifikanz in den Fall- und Kontrollgruppen erkennbar (p <0,0001).

Fleisch- bzw. Wurst-Zufuhr [g/Tag]

80 7 70 ® Fille

N Kontrollen

p <0,0001 p <0,0001

Fleisch Wurst

Abb. 67 Mittlere Zufuhr von Fleisch und Wurst in der Fall- und Kontrollgruppe

Hinsichtlich des Raucherstatus blieb der Unterschied zwischen den Fallen und
Kontrollen in den Subgruppen der Nichtraucher und Raucher signifikant. Dabei lag
der mittlere tagliche Verzehr von Fleisch bei den Nichtrauchern der Falle bei 62 +28g
und 50 +30g der Kontrollen. Ebenso verhielten sich die Falle und die Kontrollen unter
der Kategorie der Raucher (76 +34g versus 46 +29g). Beide Gruppen trennten sich
mit einem hoch signifikantem Unterschied (p <0,0001). (Abb. 68)
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Fleisch-Zufuhr [g/Tag]

M Falle
76

80 B Kontrollen

60 -

20 -

p <0,0001 p <0,0001

Nichtraucher Raucher

Abb. 68 Durchschnittliche Zufuhr von Fleisch bei den Nichtrauchern und Rauchern
pro Tag

Bei den Wurstwaren blieb ebenfalls der Unterschied zwischen den Fallen und
Kontrollen in den Subgruppen der Nichtraucher und Raucher signifikant (p =0,012
bzw. 0,0002). (Abb. 69)

Wourst-Zufuhr [g/Tag]

40 - M Fille
34

H Kontrollen

Nichtraucher Raucher

Abb. 69 Mittlere tagliche Zufuhr von Wurst bei den Nichtrauchern und Rauchern pro
Tag
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Sowohl beim Fleisch als auch bei den Wurstwaren trennten sich beide Subgruppen,
die Nichtraucher und Raucher, innerhalb der Falle mit einem signifikanten
Unterschied (p =0,03 bzw. 0,002). (Tab. 12)

Falle Fleisch-Zufuhr Wourst-Zufuhr
(n =200) Mittelwert SD  p-Wert Mittelwert SD p-Wert

Nichtraucher
n=118 65 + 31 26 +17
Raucher 0,03 0,002
n =82 76 + 34 34 + 21

Tab. 12 Mittlere Zufuhr von Fleisch und Wurst innerhalb der Fallgruppe zwischen den

Nichtrauchern und Rauchern

Nur bei den Wurstwaren blieb der Unterschied zwischen den Nichtrauchern und
Rauchern innerhalb der gesamten Studie signifikant (p =0,0008). Hingegen verfehlte
die Fleischgruppe knapp eine Signifikanz (p =0,08). (Abb. 70)

Fleisch- bzw. Wurst-Verzehr [g/Tag]

70 - 62 H Nichtraucher

B Raucher

60 -
50 -
40 -
30 -
20 -
10 -

0 -

Fleisch Wurst

Abb. 70 Mittlerer taglicher Verzehr von Fleisch und Wurst bei den Nichtrauchern und
Rauchern der Studienpopulation
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4.10.2.2 Fisch

Der tagliche durchschnittliche Konsum von Fisch betragt bei den Frauen der Falle 26
+21g und 25 +22g bei den Kontrollen. Dabei zeigte sich kein signifikanter
Unterschied (p =0,075) (Abb. 71).

Fisch-Zufuhr [g/Tag]
30 -

M Falle

B Kontrollen
20 -
10 -
0 -

Fisch

Abb. 71 Mittlere Zufuhr von Fisch pro Tag bei den Fallen und Kontrollen
Hinsichtlich des Raucherstatus blieb der Unterschied zwischen den Fallen und

Kontrollen in den Subgruppen der Nichtraucher und Raucher bezuglich der
Konsumierung von Fisch pro Tag nicht signifikant (p =0,09 bzw. 0,39). (Abb. 72)
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Fisch-Zufuhr [g/Tag]

30 - 28 M Falle

B Kontrollen

25 -

20 -

15 -

Nichtraucher Raucher

Abb. 72 Tagliche Fisch-Zufuhr bei den Nichtrauchern und Rauchern im Vergleich bei
den Fallen und Kontrollen
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4.10.2.3 Milchprodukte und Kase

Wahrend die Frauen der Falle 200 +147g Milchprodukte taglich zu sich genommen
haben, war der Anteil der Milchprodukte der Kontrollen bei 188 £136g pro Tag. Beide
Gruppen lief3en sich statistisch nicht signifikant unterscheiden (p =0,46).

Hingegen war der Unterschied zwischen den Fallen und Kontrollen bezuglich der
Kasezufuhr geringfugig signifikant (p =0,024). Hiermit liegt der Anteil der
Kaseeinnahme pro Tag bei 32 +14g der Falle und 30 £19g der Kontrollen (Abb. 73).

Milchprodukten- bzw. Kase-Anteil [g/Tag]

200

200 - 188 M Fille ™ Kontrollen

150 -

100 -

Milchprodukte Kase

Abb. 73 Mittlerer Anteil von Milchprodukten und Kase bei den Fallen und Kontrollen
Sowohl bei den Nichtrauchern als auch bei den Rauchern lie® sich kein wesentlicher

bzw. statistischer Unterschied zwischen den Fallen und Kontrollen hinsichtlich der
Einnahme von Milchprodukten und Kase feststellen (Abb. 74).
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Milchprodukten- bzw. Kase-Anteil [g/Tag]

250 -
217 M Fille
H Kontrollen
200 175 175
150
100
50
0
Nichtraucher Raucher Nichtraucher Raucher
Milchprodukte Kase

Abb. 74 Mittlerer Anteil der Milchprodukte und Kase hinsichtlich des Raucherstatus

410.24 Obst und Gemise

Die durchschnittlichen taglichen Einnahme von Obst und Gemuse, zeigte eine hohe
Signifikanz (p <0,0001). Der tagliche Anteil von Obst lag bei 105 £69g bei den Fallen
und 137 +87g bei den Kontrollen. Ahnlich verhielt es sich beim Gemise zwischen
den Fallen und Kontrollen. Der tagliche Verzehr vom Gemuse war bei den Fallen 96
+37g und 113 +47g bei den Kontrollen.(Abb. 75)

Obst- und Gemuse-Anteil [g/Tag]

160 - M Fille
137 H Kontrollen
120
80
40
p <0,0001 p <0,0001
0

Obst Gemiise

Abb. 75 Tagliche Einnahme von Obst und Gemuse in der Fall- und Kontrollgruppe
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Der Unterschied zwischen den Fallen und Kontrollen blieb in den Subgruppen
(Nichtraucher und Raucher) hinsichtlich der taglichen Obst- und Gemuse-Einnahme
signifikant. (Abb. 76)

Obst- und Gemuse-Anteil [g/Tag]

160 - 143 B Fille M Kontrollen
120 112
80
40
0
Nichtraucher Raucher Nichtraucher Raucher
Obst Gemiise

Abb. 76 Mittlere Zufuhr von Obst und Gemuse im Vergleich von Nichtraucher und

Raucher zwischen den Fallen und Kontrollen

Die Nichtraucher sowie die Raucher lieRen sich innerhalb der Falle hinsichtlich der
taglichen Obst- und Gemulse-Einnahme unterscheiden (p =0,002 bzw. 0,007).
Hingegen zeigte sich keine Signifikanz innerhalb der Kontrollen.

Falle Obst (g / Tag) Gemuse (g / Tag)
(n=200) Mittelwert SD p-Wert | Mittelwert SD  p-Wert

Nichtraucher

(n =118) 115 +70 101 + 39
Raucher 0,002 0,007
(n =82) 90 + 66 88 + 31

Tab. 13 Mittlerer Obst- und Gemtuse-Verzehr innerhalb der Falle

Die Unterschiede zwischen den Nichtrauchern und Rauchern blieben innerhalb der
gesamten Studie hinsichtlich der taglichen Obst- und Gemuse-Einnahme signifikant
(p =0,0002 bzw. 0,01). (Abb. 77)
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Obst- und Gemuse-Anteil [g/Tag]
140 - 132 ¥ Nichtraucher

120 - B Raucher
100 -
80 -
60 -

40 -

p =0,0002

Obst Gemiise
Abb. 77 Durchschnittlicher taglicher Anteil an Obst- und Gemise bei den
Nichtrauchern und Rauchern in der Studienpopulation

4.10.2.5 Alkoholische Getranke

Die Frauen der Kontrollen haben einen deutlich hoheren Konsum von alkoholischen
Getranken pro Tag als die der Falle (90 £127g versus 56 £108g). Dabei ist ein hoher
signifikanter Unterschied festzustellen (p <0,0001). (Abb. 78)

Konsum in [g/Tag]

100 - 90 M Fille

B Kontrollen

50 -

p <0,0001

Alkoholische Getranke
Abb. 78 Mittlere Einnahme der alkoholischen Getranken bei den Fallen und
Kontrollen
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Bei den Kategorien der Nichtraucher und Raucher blieb der Unterschied zwischen
den Fallen und Kontrollen hinsichtlich der alkoholischen Getranke signifikant (p
<0,0001 bzw. =0,002). (Abb. 79)

Konsum [g/Tag]

100 - 91 87 H Fille

H Kontrollen

50 -

p <0,0001

Nichtraucher Raucher

Abb. 79 Taglicher Konsum von alkoholischen Getranken hinsichtlich des
Raucherstatus im Vergleich zwischen Fallen und Kontrollen
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5. Diskussion

5.1 Rauchen und Risiko fur koronare Herzerkrankung

In der Population der CORA-Studie gehoren zwei Drittel der Teilnehmer zu den
Nichtrauchern und ca. ein Drittel zu den Rauchern. Bei den Nichtrauchern wurden
mehr Kontrollen als Falle klassifiziert. Im Gegensatz dazu liegt bei den Rauchern der
Anteil der Falle deutlich hoher als bei den Kontrollen. Laut des U.S. Departments of
Health and Human Services, the Health Consequencens of Smoking for Women®*2
zahlt das Rauchen als eine der Hauptursachen fur koronare Herzkrankheit bei
Frauen, denn das Risiko steigt mit der Dauer des Rauchens und der
Zigarettenanzahl.

Der Genuss von Tabak geht mit einer hoheren kardiovaskularen Morbiditat und
Mortalitat einher®>*°. Rauchen ist die groRte Einzelursache fiir Erkrankungen und
vorzeitige Todesfalle in Europa. Allein in Deutschland sterben taglich mehr als 300
Menschen an Krankheiten, die auf den Tabakkonsum zuriuckzufuhren sind. Raucher
altern generell schneller als Nichtraucher und verkurzen ihre Lebenserwartung um

durchschnittlich 7-8 Jahre®®*.

‘Rauchen ist neben mangelnder Bewegung und ungesunder Ernahrung einer der
wichtigsten Risikofaktoren fur chronische, nicht Ubertragbare Krankheiten wie Herz-
Kreislauferkrankungen, chronische Atemwegserkrankungen, Krebs und Typ 2
Diabetes™®. In Deutschland sterben jedes Jahr 110 000 bis 140 000 Menschen an

den Folgen des Rauchens*™?",
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Uberlebensraten von Rauchem und Nichtrauchern
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Quelle: Doll R et al., 2004%°, Bearbeitung: Deutsches Krebsforschungszentrum,
Stabsstelle Krebspravention, 2008

Rauchen spielt eine groRe Rolle bei der Entstehung einer Arteriosklerose. Zunachst
kommt es durch Nikotin zur Freisetzung der Stresshormone (Katecholamine) und
dadurch zur Verengung der Blutgefalle. Als Folge kommt es zur Blutdrucksteigerung,
wodurch die GefiRe langfristig geschadigt werden®'. Nikotin hat eine nachweisbare
Wirkung auf das Herz-Kreislaufsystem, denn der Blutdruck erhoht sich und auch die
Herzfrequenz steigt bereits bei einer Zigarette um zehn bis zwanzig Schlage®.

Die Gefaldverengung fuhrt zur Minderversorgung des Gehirns oder der koronaren
Gefalle, da dorthin nicht ausreichend Sauerstoff transportiert wird. Der Korper
reagiert auf den Sauerstoffmangel mit einer vermehrten Produktion von roten
Blutkorperchen im Knochenmark. Daraus wird das Blut dickflissig besonders bei den
verengten GefaRen. Das erhéht die Blutgerinnselbildung®”.

Das Risiko eines Myokardinfarkts nimmt ab dem ersten Tag des Verzichts des
Rauchens ab, jedoch hat sich das Risiko erst nach etwa 2 bis 3 Jahren auf das
Niveau eines Nichtrauchers reduziert>®. Daher wurden die Ex-Raucher, die innerhalb
der letzten 2 Jahre aufgehort haben zu rauchen, als Raucher in der CORA-Studie
definiert. Die Mehrheit dieser Gruppe hat jedoch angegeben, erst in den letzten

72



5. Diskussion

Tagen bzw. Wochen mit dem Rauchen aufgehort zu haben. Die Ex-Raucher, die seit
> 2 Jahre nicht mehr rauchen, werden zu den Nichtrauchern gezanhlt.

Sowohl das Alter als auch die Zigarettenanzahl pro Tag spielen eine Rolle bei der
Beurteilung der gesundheitlichen Nikotinbelastung. Die Anzahl der Nichtraucher
nimmt innerhalb der CORA-Studie mit dem Lebensalter zu. Der Anteil der Raucher
im jungeren Alter ist deutlich hoher. Im Rahmen der CORA-Studie wurde daher die
Frage gestellt, inwiefern das Rauchen im jungeren Alter Frauen der Falle und
Kontrollen unterscheidet. Heutzutage wird der Anstieg des Rauchens bei Frauen
insbesondere in jungeren Jahren als wesentliche Erklarung fur die Zunahme der
koronaren Herzkrankheitsinzidenz bei Frauen herangezogenﬂ. Tatsachlich ist der
Nikotinkonsum in jungeren Jahren hoher, aber das gilt fur die Frauen der Fall- und
Kontrollgruppe gleichermalien. Interessanterweise gibt es keine ausgepragten
Unterschiede der Pravalenz des Rauchens in der CORA-Studie zwischen den Fallen
und Kontrollen in der Altersgruppe der unter 60-jahrigen. Hingegen ist dieser
Unterschied in der Altersgruppe der 260-jahrigen signifikant. Der Zusammenhang
des Rauchens mit anderen weiteren Faktoren, ist vermutlich entscheidend, da diese
das Herz-Kreislauf-Risiko drastisch erhohen. Frauen unter 60 Jahren haben
bekannterweise einen naturlichen Schutz vor Arteriosklerose durch das Hormon
C")strogen, daher sind vermutlich mehr Risikofaktoren als bei den Mannern notwendig,
zur Uberwindung dieses Schutzes®.

“In Deutschland sterben jedes Jahr rund 2150 Menschen an durch Passivrauchen
bedingter koronarer Herzkrankheit und uUber 770 Nichtraucher sterben an einem
durch Passivrauch bedingten Schlaganfall.” Da beim Passivrauchen die gleichen
giftigen und krebserregenden Substanzen wie die vom Raucher eingeatmet werden,
sind die Folgen bei den Passivrauchern zum grof3ten Teil gravierend. Anhand des
US Department of Health and Human Services®® haben Passivraucher ein um 25 bis
30 Prozent erhdhtes Risiko, an koronarer Herzkrankheit zu erkranken. Allein durch
30-minutiges Passivrauchen wird die Durchblutung der Herzkranzgefalle erheblich
vermindert, mit direkten Auswirkungen auf die korperliche Leistungsfahigkeit>”.
Aufgrund der mangelnden Informationen Uber die Dauer und das Ausmal} der
Exposition kann der Effekt des Passivrauchens in der CORA-Studie nicht
ausreichend berucksichtigt werden.
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Fazit: In der CORA-Studie ist die Prédvalenz des Rauchens hoch, dabei ist der Anteil
der Raucherinnen bei den Félle héher als der Anteil bei der Kontrollgruppe. Der
mittlere Zigarettenkonsum pro Tag der gesamten Studie ist bei den Teilnehmern
hoch. Uberraschenderweise zeigt sich kein signifikanter Unterschied hinsichtlich des
Rauchstatus in der Altersgruppe der unter 60-jéhrigen. Aus diesem Grund scheint
der Tabakkonsum nicht der einziger Risikofaktor insbesondere fiir die Entstehung
prémenopausaler und perimenopausaler Herzinfarkte zu sein. Im Gegensatz dazu
sinkt die Prdvalenz des Rauchens mit zunehmendem Alter und dabei féllt statistisch

ein signifikanter Unterschied zwischen Féllen und Kontrollen auf.

5.2  Korperliche Inaktivitat und Risiko fur koronare Herzkrankheit

Die regelmalige korperliche  Aktivitat umfasst in der CORA-Studie die
Alltagsbewegungen wie Radfahren oder Laufen sowohl im Sommer als auch im
Winter. Dies spielt in der Primarpravention und Behandlung der koronaren
Herzkrankheit eine wichtige Rolle®®®°. Verschiedene Untersuchungen weisen auf
positive Wirkungen hinsichtlich der kardiovaskuldren Risikofaktoren hin®'. Kérperliche
Anstrengung von mindestens 30 Minuten taglich ist fur Patienten mit koronarer
Herzkrankheit sinnvoll, da dadurch unter anderem der Blutdruck gesenkt werden
kann und der Blutzucker- und Blutfettstoffwechsel positiv beeinflusst wird®=3,

Die Frauen der Kontrollgruppe treiben in der CORA-Studie im Durchschnitt deutlich
mehr Sport als die der Fallgruppe. In der Studienpopulation ist der Anteil der
korperlich Inaktiven bei den Fallen sowie bei den Kontrollen insgesamt hoch. Dabei
finden sich hinsichtlich der Alltagsbewegungen keine signifikanten Unterschiede
zwischen beiden Gruppen.

Jedoch Iasst sich in der gesamten CORA-Studie der negative Einfluss des Rauchens
auf die sportliche Aktivitaten erfassen, wobei die Gruppe der Raucher sowohl bei den
betroffenen als auch bei den gesunden Probanden deutlich weniger Sport treibt,
unabhangig davon, ob es im Sommer oder Winter ist. Beide Gruppen der
Nichtraucher und Raucher lassen sich mit signifikantem Unterschied trennen.
Verschiedene Untersuchungen haben gezeigt, dass das Leistungsniveau bei jungen
Raucherinnen und Rauchern schon rund um 15 Prozent niedriger ist als bei
nichtrauchenden Jugendlichen®®. Passivrauchen soll zu einer vergleichbaren
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Verminderung fiihren®?®*. Dies liegt vor allem daran, dass durch den Tabakrauch
auch Kohlenmonoxid (CO) im Korper aufgenommen wird, welches sich an das
Hamoglobin, den roten Blutfarbstoff, bindet®®>. Das filhrt zur Reduktion der
Sauerstoffaufnahme, was eine Einschrankung der korperlichen Leistungsfahigkeit
zur Folge hat. Dadurch erhoht sich das kardiovaskulare Risiko fur die Entwicklung
von koronarer Herzkrankheit bei den Frauen sowie anderer nikotinbedingter
Erkrankungen®°¢.

Es ist sehr wichtig, im Alter regelmafig Sport zu treiben, um in Form zu bleiben und
sich moglichst lange selbststandig versorgen zu kdnnen. In jedem Alter ist Sport ein
wichtiger Bestandteil des taglichen Lebens, denn er spielt nicht nur eine wichtige
Rolle im sozialen Leben sondern hat ebenso eine gesundheitsfordernde Wirkung
unter anderem auf Stoffwechselanregung, Verbesserung der Blutzirkulation im
Korper, Verstarkung des Immunsystems und Gewichtsreduktion bzw. Stabilisierung
des Gewichts. Erkrankungen wie beispielsweise Diabetes mellitus kdnnen in einem
frihen Stadium noch gut durch Sport und Diat kontrolliert werden. Bei regelmafigen
korperlichen Aktivitat (d.h. 3 bis 4 Mal wochentlich) wird die Schlaganfallshaufigkeit,
sowie Risiken fur Herzkreislauferkrankungen und Frihsterblichkeit deutlich

reduziert®’.

Fazit: Rauchen und Sport scheinen sich nicht zu vertragen, weil die
Leistungsféhigkeit durch den Tabakkonsum deutlich vermindert wird. In der
Studienpopulation ist der Anteil der kbrperlich Inaktiven insgesamt hoch. Die mittlere
kérperliche Aktivitat liegt sowohl bei den Féllen als auch bei den Kontrollen der
gesamten Studie fast auf gleicher Hohe. Beziiglich der Alltagsbewegung lassen sich
keine wesentliche Unterschiede feststellen. Jedoch treiben die Nichtraucherinnen
deutlich mehr Stunden Sport pro Woche als die Raucherinnen. Deutlichere
Unterschiede erkennt man in der Abbildung im Bezug auf regelméallige kbrperliche
Aktivitat zwischen den Nichtraucherinnen und Raucherinnen der gesamten Studie
unabhéngig von Féallen und Kontrollen. Zunehmender Bewegungsmangel und
kérperliche Inaktivitat gehen flir Frauen im Alter mit einem héheren koronaren Risiko

einher.

75




5. Diskussion

5.3  Anthropometrie und Risiko fur koronare Herzkrankheit

Die anthropometrischen Werte erfassen in der CORA-Studie das Gewicht als Body-
Mass-Index, den Taillenumfang und das Taille-Huft-Verhaltnis (Waist to Hip Ratio).
Dabei wird auch der Raucherstatus und dessen Einfluss herangezogen. Das
Ubergewicht gehért gemeinsam mit Rauchen, Alkohol und wenig Bewegung zu den
vier wichtigsten Faktoren, die die Lebenserwartung verringern@ Laut der WHO-
Klassifikation wurde der Body-Mass-Index <25 als Normalgewicht und 225 als
Ubergewicht bewertet?®*. Der Anteil der normal-und {ibergewichtigen Probanden ist
in der Fall- und Kontrollgruppe identisch.

Die EPIC-Studie (European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition)®®
weist darauf hin, dass die Ernahrungsgewohnheiten an sich keinen starken Einfluss
auf die Lebenserwartung zu haben scheinen, dagegen das Ubergewicht schon®.
Allerdings mussen die Fragebogen in der Studie zur korperlichen Aktivitat sowie zu
den Ernahrungsgewohnheiten berlcksichtigt werden, da diese nicht weder
besonders umfangreich noch detailliert waren.

Die Kombination aus beiden Faktoren Ubergewicht und Rauchen erhért nach den
Ergebnissen einer Kohortenstudie im Britischen Arzteblatt (BMJ) das Sterberisiko
fast um das 5-Fache”". Eine weitere Studie am Karolinska-Institut in Stockholm zeigt,
dass Ubergewicht im Teenageralter das Risiko eines vorzeitigen Todes um ein Drittel
erhoht™.

Verschiedene Untersuchungen weisen auf das Gegenteil der These hin: “Wer taglich
raucht, isst weniger und bleibt schlank”. Laut einer US-Studie an Mausen ist der
Insulinstoffwechsel durch den Zigarettenrauch gestort und somit wird vermehrt Fett
produziert’2. Dies |auft Giber die durch den eingeatmeten Rauch aktivierte Zelle in der
Lunge, die sogenannte Ceramide. Diese gelangen in die Muskeln und stéren den
Mitochondrienstoffwechsel, sodass die Zellen schlechter auf Insulin reagieren. Das
fuhrt zur Insulinresistenz und dadurch zum Anstieg des Insulinspiegels. Eine andere
Studie der Universitat Wien, der Med-Uni und der Universitat fur Veterinarmedizin hat
gezeigt, dass Personen mit einem geringen Tabakkonsum durchschnittlich 10
Kilogramm weniger als die stark Raucher wiegen, d.h. je mehr Zigaretten jemand

raucht, desto hoher ist sein Koérpergewicht und auch sein BMI”.

Hingegen
prasentiert sich in der CORA-Studie die Gruppe der Nicht- bzw. Ex-Raucher mit

einem hoheren Anteil an adipdsen Probanden. Um Ex-Raucher zu bleiben, fanden
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diese vermutlich Ablenkung durch Essen wie beispielsweise Suligkeiten 0.a. . Beide
Gruppen der Nichtraucher und Raucher zeigen einen signifikanten Unterschied
hinsichtlich der mittleren absoluten Werte des Gewichtes, wobei der Wert bei den
Nichtrauchern deutlich hoher lag.

In den meisten Fallen stellt der Taillenumfang alleine ein genauso gutes Mittel zur
Risikoabschatzung dar, wie Body-Mass-Index und Taillen-Huft-Verhaltnis
zusammen™. Im Rahmen der EPIC-Studie®! stellte man bei erhdhtem Taillen-
Umfang ein erhdhtes Sterberisiko fest. Jede Erhdhung um 5 cm steigert das
Sterberisiko um 13% bei Frauen und 17% bei Mannern. Optimal waren die Werte in
dieser Studie zwischen 75 und 80 cm bei Frauen und zwischen 90 und 95 cm bei
Mannern. In der CORA-Studie unterschieden sich die Falle und die Kontrollen mit
einer deutlichen Signifikanz beim mittleren Taillenumfang. Dieser Unterschied blieb
weiterhin signifikant auch in den Subgruppen der Nichtraucher und Raucher.
Interessanterweise waren die durchschnittliche Werte des Taillenumfanges bei der
Gruppe der Nichtraucher nun gering hoher als die der Raucher und sowohl in der
Fall- als auch der Kontrollgruppe ohne signifikante Unterschiede.

Das Taille-Huft-Verhaltnis (WHR = Waist to Hip Ratio) dient laut der WHO
(Weltgesundheitorganisation) der Beurteilung des Fettverteilungsmusters im Korper.
Dieser Wert soll bei Mannern kleiner als 1,0 und bei Frauen kleiner als 0,85 sein”.
Da es sich bei der CORA-Studie um Frauen handelt, betrachtet man den WHR-Wert,
der bei 0,85 liegen sollte, jedoch kann es auch Abweichungen geben. Der Waist-To-
Hip-Ratio (WHR) gibt Auskunft (iber das Risiko, aufgrund von Ubergewicht eine
Herz-Kreislauf-Erkrankung zu bekommen®. Ein Taille-Hiift-Quotient (WHR) von
20,85 geht mit einem erhohten Risiko kardiovaskularer Erkrankungen einher®2. In der
CORA-Studie fielen die Unterschiede deutlich signifikant zwischen den Fallen und
Kontrollen bezuglich der WHR-Werte auf. Der prozentuale Anteil der Gruppe mit
WHR von 20,85 uberwog bei den Fallen und bei den Kontrollen gab es mehr
Probanden mit WHR <0,85. Dabei blieb der Unterschied weiterhin unverandert
signifikant.

Verschiedene Untersuchungen weisen darauf hin, dass das Taille-Huft-Verhaltnis
eine bessere Vorhersage bezuglich subklinischer Arteriosklerose als der Body-Mass-
Index und der Taillenumfang bei postmenopausalen Frauen hat”’. Weitere Studien
stellen fest, dass das Taille-zu-GroRe-Verhaltnis (WHtR= Waist-To-Height-Ratio)
wesentlich besser zur Beurteilung der Korperfulle geeignet, gefolgt von
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Taillenumfang und Taillen-Huft-Verhaltnis ohne dass die BMI-Messung empfohlen
wird”®%,

Pro Jahr sterben schatzungsweise 110000 bis 140000 Menschen in Deutschland an
den Folgen des Nikotinkonsums®®. In der Europdischen Union konnten
Berechnungen zur Zahl der Todesfille durch Ubergewicht (BMI >25kg/m?) mit
mindestens 1 von 13 Todesfallen in Verbindung gebracht werden. In Deutschland
waren es 63700 Todesfalle im Jahre 2001, dies stellt ungefahr die Halfte der auf
Tabakkonsum zuriickzufiinrenden Todesfalle dar®'. Ubergewicht ist im Vergleich zum
Rauchen ein weitaus grof3eres Gesundheitsrisiko. Durch eine Tabakentwohnung
Uberwiegen die gesundheitlichen Vorteile dem Risiko, dass mit einer
Gewichtszunahme bei Entwdhnung von Nikotin verbunden ist®®*. Nikotinkonsum
sollte nicht zur Gewichtsregulation dienen. Durch MalRnahmen, wie Steigerung der
korperlichen Aktivitat und Ernahrungsberatung kann einer Gewichtszunahme
vorgebeugt werden.

Fazit: Trotz der beinah gleichen Anzahl der (bergewichtigen Probanden sowohl in
den Féllen als auch Kontrollen lie8 sich im direkten Vergleich eine Signifikanz
feststellen (Abb.16). Der Anteil der adipésen Probanden ist deutlich héher in der
Gruppe der Nichtraucher als der der Raucher. In der Untergruppe der Raucher
zeigen Félle und Kontrollen eine geringe Signifikanz. Sowohl der Taillenumfang als
auch die Waist-to-hip Ratio trennen Félle und Kontrollen in allen Subgruppen
hinsichtlich des Rauchstatus. Wéhrend der Anteil mit WHR 20,85 bei den Féllen
Uuberwiegt, zeigt die Kontrollgruppe dagegen mehr Probanden mit WHR <0,85. Die
Koérperfettverteilung als Mal3 dient im Vergleich zum Body-Mass-Index zur besseren
Beurteilung kardiovaskulérer Risiken bei Frauen.

78




5. Diskussion

5.4  Hypertonus und Risiko fur koronare Herzkrankheit

Nach den aktuellen Leitlinien wird als dauerhafte Erhohung des Blutdrucks Uber
140 mmHg systolisch  und/oder Uber 90 mmHg diastolisch als Hypertonie

definiert23:3240

. Jedoch bereits bei niedrigen Blutdruckwerten von 115 mmHg
systolisch und 75 mmHg diastolisch ist ein erhohtes Risiko fur Apoplex sowie
koronare Herzkrankheit nachweisbar, dies nimmt mit der Hohe des Blutdrucks stetig

ZU8*5.

In der Studienpopulation ist die Pravalenz der Hypertonie insgesamt sehr hoch,
vorwiegend in der Fallgruppe mit 88%, aber auch in mehr als der Halfte der
Kontrollgruppe 57%. Dies zeigt eine deutliche Trennung zwischen den Fallen und
Kontrollen. Der Unterschied zwischen beiden Gruppen bleibt weiterhin auch in den
Subgruppen der Nichtraucher und Raucher unverandert. Interessanterweise
Uberwiegt der prozentuale Anteil der Hypertoniker in der Gruppe der Nichtraucher
sowohl bei den Fallen als auch bei den Kontrollen. Es liegt vermutlich daran, dass
auch lebensstilassoziierte Faktoren wie mangelnde korperliche Aktivitat, ungesunde
Ernadhrung, Ubergewicht und Stress fiir die Entstehung eines Hypertonus
verantwortlich sind®®. Daher blieb auch der Unterschied zwischen den Nichtrauchern
und den Rauchern der gesamten CORA-Studie, unabhangig von Fallen bzw.
Kontrollen, hinsichtlich der absoluten systolischen und diastolischen Blutdruckwerte
signifikant. Dabei lagen auch hier die mittleren Blutdruckwerte der Nichtraucher

deutlich hoher.

Der Bluthochdruck ist einer der wichtigsten beeinflussbaren Risikofaktoren fur
Morbiditdt und Mortalitdt in Deutschland sowie weltweit’’. Jahrlich fiihrt die
Hypertonie geschatzt zu 9,4 Mio. Todesfallen weltweit und verursacht damit 54%
aller Schlaganfille sowie 47% aller kardiovaskuldren Erkrankungen®®®?. Alleine
durch eine geringe Senkung des systolischen Blutdrucks um 5 mmHg in der
gesamten Bevolkerung kann eine Senkung der weltweiten Schlaganfallmortalitat von
14%, der Mortalitat durch koronare Herzkrankheit um 9% und der Gesamtmortalitat

um 7% bewirkt werden®>2',
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Fazit: Das Préventionspotenzial bei Hypertonus ist sehr hoch, da es auch von
Lebensstilverdnderungen abhéngig ist und nicht nur von chronisch-metabolischen
Erkrankungen. In der CORA-Studie ist der Anteil der Hypertoniker in beiden Gruppen
sehr hoch. Deutlich mehr Félle als Kontrollen wurden als Hypertoniker eingestuft.
Rauchen scheint als einziger Faktor fiir die kardiovaskuldren Folgen der Hypertonie
bei Frauen eine untergeordnete Rolle zu spielen, da in dieser Studie mehr
Nichtraucher als Hypertoniker klassifiziert werden konnten. Die absoluten

Blutdruckwerte lagen bei den Nichtrauchern deutlich héher als bei den Rauchern.

5.5 Diabetes mellitus und Insulinresistenz

Diabetes mellitus ist laut der IDF (International Diabetes Federation) eine der
wichtigsten Volkskrankheiten Uberhaupt mit steigender Tendenz. Nach Schatzungen
der IDF wird die Zahl der Diabetiker in Deutschland vom Jahr 2010 bis zum Jahr
2030 etwa um 2 Mio. Menschen ( von ca. 6 auf 8 Mio.) steigen. Dies bedeutet
weltweit einen Anstieg von 285 Mio. auf 438 Mio. Menschen fiir diesen Zeitraum®*%°,
Verschiedene Untersuchungen weisen darauf hin, dass Diabetiker ein deutliches
erhohtes Risiko fur kardiovaskulare Erkrankungen zeigen, unabhangig davon, ob
noch weitere Herzkreislauf-Risikofaktoren vorliegen®. Viele Studien zeigen einen
Zusammenhang zwischen Rauchen und der Entstehung eines Diabetes mellitus Typ
1 sowie 2, was in der CORA-Studie nicht nachzuweisen war. Die Pathophysiologie ist
noch nicht ganz verstanden. Es wird vermutet, dass Rauchen zu einer
Beeintrachtigung des  Glukosestoffwechsels, zur  Beeintrachtigung  der
pharmakokinetischen sowie pharmakodynamischen Eigenschaften des Insulins, die
Bildung reaktiver Sauerstoffspezies fuhrt und zur Gefahr einer Zellschadigung und
damit auch zu einer Schadigung der insulinproduzierenden Zellen des Pankreas.
Zuletzt fuhrt Rauchen auch zu einer Verschlechterung der glomularen Filtrationsrate
und kann somit zu einer diabetische Nephropathie fiihren®'%. Die nationale
Versorgungsleitlinie der Bundesarztekammer empfiehlt ein Rauchstopp als

Bestandteil der Basistherapie sowie zur Pravention von Diabetes'®.
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Quelle!®: Michaelis et al., Exp. Clin. Endocrinol. 1990,Kdster et al., PMV 2008 & IDF
2012. Entwicklung der Diabetes-Erkrankten in Deutschland (Pravalenz in Prozent).

In der CORA-Studie waren mehr Falle als Kontrollen bezuglich des Diabetes mellitus
betroffen. Im direkten Vergleich mit den oben genannten verschiedenen
Studienanalysen und dem Einfluss des Rauchens auf die Entstehung eines Diabetes
mellitus zeigt die CORA-Studie interessanterweise das Gegenteil. Die Nichtraucher
haben ein hoheres Risiko fur die Entwicklung eines Diabetes mellitus als die Raucher,
dabei unterschieden sich die Falle und die Kontrollen mit hoher Signifikanz. Wahrend
der Anteil der Diabetiker bei den Rauchern 8% war, war dies bei den Nichtrauchern
doppelt so viel (16%). Es wird vermutet, dass die Zunahme des Gewichtes nach
Rauchstopp wie bereits oben beschrieben Ursache fur das Risiko eines Diabetes ist.
Sogar der absolute Plasma-Glucosespiegel war hinsichtlich des Rauchstatus in der
Gruppe der Nichtraucher deutlich hdher. Hier waren auch die Unterschiede zwischen
den Fallen und den Kontrollen sowie Rauchern und Nichtrauchern deutlich.
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Der HOMA-Index (Homeostasis Model Assessment) ist ein mathematisches

Verfahren zur Einschatzung der Insulinresistenz sowie der Betazellfunktion™-1%,

Insulin  und Glucose werden morgens nach 12-stundiger Nahrungskarenz

beStimmt471’110_112

Stadium | HOMA-Index | Beschreibung

1 <2 Insulinresistenz eher unwahrscheinlich

2 2-25 Hinweis auf eine maogliche Insulinresistenz
3 25-5 Insulinresistenz sehr wahrscheinlich

4 >5 Durchschnittswert bei Typ 2-Diabetikern

Quelle*! Laborlexikon.

Laut einer Meta-Analyse von 65 Studien mit Uber 500000 Teilnehmern hat ein
erhohter HOMA-Index hinsichtlich der kardiovaskularen Ereignisse eine bessere
Aussagekraft als ein Niichtern-Blutzucker''®. Dabei zeigte ein erhéhter HOMA-Index
eine 46%-ige Wahrscheinlichkeit eines Herzinfarkts, hingegen war diese nur 21% bei
einem erhohten Blutzuckerspiegel.

Mehr Falle als Kontrollen haben in der CORA-Studie einen HOMA-Wert von >2,5.
Dabei unterschieden sich beide Gruppen mit hoher Signifikanz. Hingegen uberwog
der Probandenanteil mit HOMA <25 in der Kontroligruppe. Bezuglich des
Rauchstatus blieb der Unterschied zwischen den Fallen und den Kontrollen
unverandert signifikant. Auch der absolute mittlere HOMA-Wert war bei den Fallen
deutlich hoher als bei den Kontrollen. Interessanterweise stellte sich der
Prozentanteil der Nichtraucher mit HOMA >2,5 der Fall- und Kontrollgruppe deutlich
hoher dar als der der Raucher. Daraus lasst sich schlielRen, dass die Gruppe der
Nichtraucher ein hoheres Risiko fur die Entstehung einer Herz-Kreislauf-Erkrankung
aufzeigt. Dies liegt vermutlich an den Folgen des durch die Nikotinentwohnung
bedingten Ubergewichts.
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Fazit: In der CORA-Studie ist der Unterschied zwischen den Féllen und Kontrollen
sowie in den Subgruppen der Nichtraucher und Raucher hinsichtlich des Diabetes
mellitus sowie der Insulinresistenz stets signifikant. Dabei ist die Prévalenz des
Diabetes mellitus Typ 2 bei den Féllen sehr hoch. Der absolute Plasma-
Glucosespiegel sowie der mittlere HOMA-Wert sind in der Fallgruppe hbher als in der
Kontrollgruppe. Der prozentuale Anteil des HOMA-Index von >2,5 ist in der
Fallgruppe beinah doppelt so hoch wie in der Kontrollgruppe. Im Bezug auf den
Rauchstatus zeigt sich, dass die Raucher prozentual deutlich unter den
Nichtrauchern liegen. Somit ist das kardiovaskuldre Risiko bei den Nichtrauchern
héher. Diabetes mellitus bzw. Insulinresistenz scheint eine sehr groe Rolle fiir die
Entwicklung koronarer Herzkrankheit bei Frauen zu spielen.

5.6 Fettstoffwechselstorungen und Risiko fur koronare Herzkrankheit

In der Studienpopulation war die Pravention der Hyperlipidamie in beiden Gruppen
der Falle und Kontrollen sehr hoch. Dabei unterscheiden sich die Falle und die
Kontrollen nicht. Hinsichtlich des Rauchstatus blieb der Unterschied zwischen den
Fallen und den Kontrollen unverandert. Hierbei waren deutlich mehr Probanden mit
Hyperlipidamie in der Gruppe der Raucher als in der der Nichtraucher. Es liegt
vermutlich an dem negativen Effekt des Rauchens auf das HDL-Cholesterin. Dies
steigert das Risiko fiir kardiovaskuldre Erkrankungen'™. Trotz der durch
Raucherentwohnung verursachten Gewichtszunahme verbesserte ein Rauchstopp
das HDL-Cholesterin vor allem bei Frauen und reduziert dadurch das Risiko fur die
Entstehung koronarer Herzkrankheit, ohne LDL-Cholesterin zu beeinflussen™.
Mehrere Laborparameter wurden in der CORA-Studie fur die Dyslipidamie und deren
kardiovaskulares Risiko in Betracht gezogen (wie z.B. LDL-, HDL-Cholesterin,
Triglyceride, Lipoprotein (a) und Nicht-HDL-Cholesterin). Hierbei zeigten LDL- und
Nicht-HDL-Cholesterin im Gegenteil zu den anderen oben genannten Parametern
keinen signifikanten Unterschied zwischen den Fallen und den Kontrollen. Dieser
Unterschied blieb auch hinsichtlich des Rauchstatus unverandert. Das liegt
vermutlich daran, dass die Gewichtsverteilung sowohl bei den Fallen als auch bei
den Kontrollen beinahe identisch ist.
Mehrere Studien haben gezeigt, dass der HDL-Spiegel stark durch das Rauchen
vermindert wird und das fuhrt zur Erhdhung der LDL- sowie Triglyceride-
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Konzentration im Blut''>""”_ Dadurch kommt es zu einem erhdhten kardiovaskuléren
Risiko'®. Trotz der Gewichtszunahme bei Nichtrauchern verbessert eine
Raucherentwohnung vor allem bei Frauen die HDL-Konzentration ohne Einfluss auf
LDL oder andere Lipoproteine und reduziert damit das kardiovaskulare
Erkrankungsrisiko'®. Andere Studien weisen darauf hin, dass ein Anstieg der LDL-
und Triglyceride-Konzentration mit dem Rauchen assoziiert ist'". Die Gruppe der
Raucher in der CORA-Studie zeigte im Gegensatz zu den Nichtrauchern einen
deutlichen Anstieg der Triglyceride und einen Abfall der HDL- sowie der Lipoprotein
(a)-Konzentration. Im Bezug auf den LDL-Spiegel blieben die Werte unverandert
sowohl bei den Nichtrauchern als auch den Rauchern.

Nicht nur die Abweichungen von HDL- bzw. LDL-Cholesterin-Konzentrationen
spielen eine Rolle fur die koronare Herzkrankheit, sondern auch das Lipoprotein (a)
wurde als ein unabhangiger kardiovaskularer Risikofaktor bezeichnet'?*'?'. Mehrere
Analysen zeigten, dass das Lipoprotein (a) bei Erhohung mit den kardio- und
zerebrovaskularen  Erkrankungen sowie mit der peripheren arteriellen
Verschlusskrankheit assoziiert ist'?2. In der CORA-Studie war der absolute
Lipoprotein (a)-Wert sowie der prozentuale Probandenanteil von Lipoprotein (a) 225
[mg/dl] bei den Fallen deutlich hoher als bei den Kontrollen. Hinsichtlich des
Raucherstatus zeigte der direkte Vergleich des Mittelwerts zwischen den
Nichtrauchern und den Rauchern der gesamten Studie einen statistisch knappen
signifikanten Unterschied. Dabei lagen die Raucher in der CORA-Studie stets hinter
den Nichtrauchern.

Das Verhaltnis LDL zu HDL spielt bei den Herz-Kreislauf-Krankheiten (z.B.
Herzinfarkt, Schlaganfall, Arteriosklerose etc.) eine sehr wichtige Rolle, denn je nach
diesem Quotient wird die Erkrankungswahrscheinlichkeit sowie das Risiko
eingeschétzt'®. Also je hdher der Wert ist, desto héher ist das Risiko. Der LDL/HDL-
Quotient ist nichts anderes als das Verhaltnis des LDL-Blutspiegels zu dem HDL-
Blutspiegel. Auch der Triglyceride/HDL-Quotient hat sich als Malk fur das
kardiovaskuldre Risiko erwiesen'®*. Dieser wird heute als Atherogenic Index of
Plasma (AIP) bezeichnet und gibt die Balance zwischen den atherogenen und den
protektiven Lipoproteinen an'®. In der CORA-Studie zeigte sich ein hoch
signifikanter Unterschied zwischen den Fallen und den Kontrollen hinsichtlich der
beiden oben genannten Quotienten von LDL und Triglyceride zu HDL. Diese

Unterschied blieb weiter signifikant in der Subgruppen der Nichtraucher und Raucher.
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Dabei prasentierte sich die Gruppe der Raucher in den Fallen mit erhdhten Werten
und damit bestand ein hohes Risiko fur die Entwicklung kardiovaskularen
Erkrankungen. Das liegt vermutlich daran, dass Rauchen einen negativen Effekt auf

die HDL-Konzentration ausibt'?.

Trotz der Raucherentwohnung bei den
Nichtrauchern und des positiven Effekts bezlglich der HDL-Konzentration fiel in der
CORA-Studie interessanterweise auch in dieser Gruppe ein erhohtes
kardiovaskulares Risiko auf. Das kann vermutlich daran liegen, dass die Nichtraucher
einen hohen Probandenanteil mit anderen kardiovaskularen Risiken wie Adipositas,

Diabetes mellitus und Hypertonie aufweisen.

Fazit: In der CORA-Studie geht die Dyslipidédmie bei Frauen mit einem erhbhten
kardiovaskuldren Risiko einher. Die Prévalenz der Hyperlipidémie ist in der gesamten
Studienpopulation sehr hoch, sodass Félle und Kontrollen keinen Unterschied auch
im Bezug auf Raucherstatus aufweisen. Verschiedene wichtige Lipidparameter sind
in dieser Studie zur kardiovaskuldren Risikoeinschétzung betrachtet worden (wie
LDL, HDL, Triglyzceride, Lipoprotein (a) und Nicht-HDL-Cholesterin). Hierbei zeigen
LDL- und Nicht-HDL-Cholesterin im Gegensatz zu den anderen oben genannten
Parametern keinen signifikanten Unterschied zwischen den Féllen und den
Kontrollen auch hinsichtlich des Raucherstatus. Durch Rauchen kommt es zur
Verminderung des HDL-Spiegels und zur Erh6hung der Triglyceride-Konzentration,
was die Entwicklung kardiovaskuldrer Erkrankungen vor allem bei Frauen erhéht.
Das Lipoprotein (a) wird als ein unabhéngiger Risikofaktor bezeichnet, denn Werte
von 225 [mg/dl] zeigen ein erhbhtes kardiovaskulédres Risiko. Weitere Kriterien wie
LDL- bzw. Triglyceride zu HDL-Quotient spielen eine wichtige Rolle fiir die
Einschétzung der Herz-Kreislauf-Krankheiten. Dabei unterscheiden sich die Félle und
die Kontrollen auch beziiglich des Raucherstatus hoch signifikant. Trotz der durch die
raucherstoppbedingte  Gewichtzunahme verbessert eine Raucherentwbhnung
wesentlich die HDL-Konzentration und reduziert somit das kardiovaskulédre Risiko bei

Frauen.
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5.7 Einfluss der Ernahrung auf die Gesundheit und Risiko fur koronare

Herzkrankheit

Die Ernahrung hat wohl laut Zentrum der Gesundheit fur Ernéhrungﬁ gemeinsam
mit Bewegung, Sonnenlicht und einem ausgeglichenen Seelenleben den groften
Einfluss auf das Wohlbefinden, die Fitness und die Gesundheit. In zahlreichen
Studien konnte der Zusammenhang zwischen Ernahrung und Gesundheitszustand
bzw. Morbiditat/Mortalitat vor allem mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen nachgewiesen
werden®2 Unteranderem war die Mortalititsrate unter einem gesunden
Lebensstil deutlich geringer. Dies entspricht immerhin einer relativen Risikoreduktion
von 35 bzw. 40%'%.

Da die Ernahrung sehr wichtig und ausschlaggebender Faktor fur viele Erkrankung
ist, wurden in der CORA-Studie unter anderem die Makronahrstoffe (wie
Kohlenhydrate, Proteine, Fette und Alkohol) zwischen den Fallen und Kontrollen
verglichen. Dabei lieRen sich die Falle und die Kontrollen in den oben genannten
Makronahrstoffen signifikant unterscheiden. Deutlich ist in der CORA-Studie zu
sehen, dass sich die Falle insgesamt ungesunder als die Kontrollen ernahrten. Dies
konnte als Ursache fur die kardiovaskularen Folgeerkrankungen bei den Frauen in
der CORA-Studie in Betracht gezogen werden. Laut der UNO-Sonderbeauftragte fur
das Recht auf Nahrung Oliver de Schutter sei ungesunde Ernahrung mittlerweile eine
noch groRere Gefahr fur die Gesundheit als das Rauchen. Hinsichtlich des
Raucherstatus blieben die Unterschiede zwischen den Fallen und Kontrollen
signifikant. Sowohl in der CORA-Studie als auch in weiteren Studien konnte die
Assoziation des Rauchens mit einer allgemein ungesunden Lebensweise

(Raucher/innen sind eher inaktiv und erndhren sich ungesund)™

nachgewiesen
werden. Bezuglich der oben genannten Makronahrstoffe haben sich die Raucher
innerhalb der Fallgruppe ungesunder ernahrt. Dies zeigte sich durch die tagliche
vermehrte Aufnahme von Kalorien, Kohlenhydraten, Fetten, Proteinen und Alkohol.
Dieser Zusammenhang lies sich ebenfalls in den Lebensmittelgruppen wie
Fleisch/Wurst und Obst/Gemuse darstellen. Dabei haben die Raucherinnen mehr
Fleisch und Wurst als Obst und Gemuse verzehrt.

In der CORA-Studie wurde die Aufnahme von Omega-3 und 6-Fettsauren sowie von
Alkohol als schutzende Faktoren fur kardiovaskularen Erkrankungen und als

Gegenspieler des Nikotineinflusses auf den Korper gemessen. Laut der
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Europaischen Behorde fur Lebensmittel sowie der Deutsche Gesellschaft fur
Ernahrung fuhrt eine tagliche Einnahme von 250mg Omega-3-Fettsduren zu einem
Schutz vor den Herz-Kreislauferkrankungen®™''¥2 In Deutschland betragt die
Inzidenz des plotzlichen Herztodes 148 pro 100.000, wahrend sie in Japan, wo der
Omega-3-Index wohl um 11% Prozent liegt, 7,8 pro 100.000 Personenjahre

betragt'32133

. Im Rahmen der CORA-Studie haben die Frauen der Fallgruppe
deutlich mehr Omega-3 und 6-Fettsauren zu sich genommen als die der
Kontrollgruppe. Deutlich ist zu beobachten, dass die Raucher hohere tagliche
Cholesterinzufuhr als die Nichtraucher zeigten. Die Unterschiede blieben zwischen
beiden Gruppen auch unter Rauchen signifikant. Insgesamt war die tagliche
Cholesterinzufuhr der Raucher in der CORA-Studie deutlich hoher als die der
Nichtraucher.

Seit Jahren wird Uber den positiv-kardiovaskularen Alkoholeinfluss diskutiert, jedoch
ist es weiterhin umstritten trotz zahlreicher Studien hinsichtlich der Uberwiegend
negativen Wirkung des Alkohols auf die Gesundheit. Laut der Daten der CORA-
Studie gehort Alkohol zu den schitzenden Faktoren im Bezug auf das Risiko der
koronaren Herzerkrankungen. Sowohl in der Fall- und der Kontrollgruppe der
Gesamtstudie als auch in den Subgruppen der Raucher und Nichtraucher sieht man
einen Unterschied im taglichen Alkoholkonsum. Dabei haben die Frauen der

Kontrollgruppe stets mehr Alkohol pro Tag zu sich genommen.

Fazit: In der CORA ist die Erndhrung ein ausschlaggebender Faktor, was die
kardiovaskuldren Risikofaktoren angeht. Im Zusammenhang mit dem Rauchen
haben sich die Frauen der gesamten Studie auch insbesondere der Fallgruppe
ungesund ernéhrt. Der Verzehr von Omega-3- und Omega-6-Fettséuren sowie von
Alkohol stellte im Rahmen der CORA-Studie einen schiitzenden Faktor dar. Trotz
des positiven Einflusses von Alkohol ist die Menge ausschlaggebend, daher sollte
Alkohol in MaBen genossen werden. Somit hat Rauchen im Allgemeinen einen
negativen Einfluss auf die Lebensweise.
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6. Zusammenfassung und Schlussfolgerung

Die vorliegende Dissertation beschaftigt sich mit der Assoziation des Rauchens mit
verschiedenen kardiovaskularen Risikofaktoren und koronarer Herzerkrankung bei
Frauen basierend auf den Daten der CORA-Studie. In ihr wurden 200 Frauen mit neu
aufgetretener KHK (Falle) mit 255 herzgesunden Frauen (Kontrollen) gleichen Alters
verglichen.

In den letzten Jahren ist die Anzahl an KHK-Fallen bei Frauen in jungerem Alter in
Assoziation mit Rauchen angestiegen. Daher erlangte das Zigarettenrauchen immer
mehr an Bedeutung als Risikofaktor. Deshalb wurde das Rauchen in Beziehung zum
koronaren Risiko unter Berucksichtigung anderer Risikofaktoren, der Anthropometrie,
Verzehrsgewohnheiten und sozialen Faktoren betrachtet.

Die Datenerfassung erfolgte mittels verschiedener Fragebdgen hinsichtlich des
Ernahrungsverhaltens und Lebensstils. In Zusammenarbeit mit dem Deutschen
Institut fur Ernahrungsforschung (DIfE) wurden diese uberpruft. Fur die statistischen
Berechnungen wurde die XLSTAT-Software auf Microsoft Excel 2007 verwendet.

Die Auswertungen der CORA-Studie zeigen, dass die Pravalenz des Rauchens
insbesondere der Frauen der Fallgruppe deutlich hoher ist. Tabakkonsum scheint
nicht der einzige Risikofaktor fur die Entstehung pra- und perimenopausaler
Herzinfarkte zu sein, dies ist vermutlich auf den schutzenden Effekt der
Geschlechtshormone zurtckzufuhren. Jedoch steigt das Herzinfarktrisiko laut der
Deutschen Herzstiftung um ein Vierfaches durch die Kombination von Rauchen und
Anti-Baby-Pille. Die Pravalenz des Rauchens scheint in dieser Studie mit steigendem

Alter der Frauen zu sinken.

Nach diesen Ergebnissen konnte Rauchen nicht nur einen direkten negativen
Einfluss auf die kardiovaskularen Erkrankungen haben, sondern verstarkt auch alle
anderen Risikofaktoren wie arterielle Hypertonie, Hypercholesterinamie, Adipositas,
Diabetes mellitus und kérperliche Inaktivitat. In Ubereinstimmung damit zeigen die
Raucher unter den Frauen in der CORA-Studie eine ungesunde Lebensweise.
Zunehmender Bewegungsmangel und korperliche Inaktivitdat gehen fur Frauen im
Alter mit einem hoheren koronaren Risiko einher. Rauchende Frauen haben sich in
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der gesamten Studie aber insbesondere in der Fallgruppe ungesund ernahrt. Die
Aufnahme von Omega-3- und Omega-6-Fettsauren sowie Alkohol stellen in der
CORA-Studie einen schiutzenden Faktor dar.

Prozentual sowie die absolute Haufigkeit an Diabetes mellitus in dieser Studie
deuteten daraufhin, dass Rauchen vor Diabetes schutzen konnte, was aber nicht mit
den bisherigen Studien Ubereinstimmt, sodass die Daten diesbezuglich mit Vorsicht
zu interpretieren sind. In dieser Studie wurden mehr Hypertoniker klassifiziert, welche
Nichtraucher sind. Die absoluten Blutdruckwerte lagen bei den Nichtrauchern

deutlich hoher als bei den Rauchern.

Eine RauchentwOohnung scheint mit einer Gewichtszunahme einherzugehen. Dies
entspricht dem hohen Anteil der Ex-Raucher unter den adipdsen Probandinnen in
der Gruppe der Nichtraucher in der CORA-Studie. Unter Nikotineinfluss kdnnte es
z.B. zur Verminderung des HDL-Spiegels und zur Erhohung der Triglycerid-
Konzentration kommen, was die Entwicklung kardiovaskularer Erkrankungen vor
allem bei Frauen erhohen wuirde. Auf der anderen Seite konnten diese
Risikofaktoren auch durch die Gewichtszunahme aufgrund der Aufgabe des
Rauchens  gefordert werden. Dennoch sollte aufgrund der vielen
gesundheitsfordernden Aspekte bezuglich kardiovaskularer Krankheiten und Krebs
ein Rauchentzug trotz bestehender Angst vor Gewichtszunahme angestrebt werden.

Zusammenfassend deutete die CORA-Studie an, dass Zigarettenrauchen ein

haufiger Risikofaktor bei Frauen ist und dass ungunstige Lebensstilfaktoren einen

wesentlichen Teil der Inzidenz einer koronaren Herzkrankheit von Rauchern erklaren.
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Summary

The present dissertation deals with the influence of smoking or the association of
smoking on the various cardiovascular risk factors and coronary heart disease with
women based on data from the CORA study. It compared 200 women with newly-
diagnosed CHD (cases) with 255 heart healthy women (controls) of the same age.

In recent years, the number of CHD cases among women of younger age has
increased in association with smoking. Therefore, cigarette smoking became more
and more important as a risk factor. Therefore, smoking was considered in relation to
coronary risk taking into account other risk factors, anthropometry, eating habits and
social factors.

The data collection was done through various surveys regarding the nutritional
behavior and lifestyle. These were checked in collaboration with the German Institute
of Human Nutrition (DIfE). For statistical calculations the XLSTAT software was used
on Microsoft Excel 2007.

The evaluations of the CORA study show that the prevalence of smoking is
significantly higher, especially among women in the case group. Tobacco use does
not appear to be the only risk factor for the development of pre- and peri-menopausal
heart attacks, this is probably due to the protective effect of sex hormones. However,
according to the German Heart Foundation, the risk of heart attack increases fourfold
due to the combination of smoking and the anti-baby pill. The prevalence of smoking
in this study appears to decrease with increasing age of women.

Following these results, smoking might not only have a direct negative impact on
cardiovascular disease, but increasingly all other risk factors such as hypertension,
hypercholesterolemia, obesity, diabetes and physical inactivity. Consistent with this,
smokers among women in the CORA study show an unhealthy lifestyle. Increasing
physical inactivity and physical inactivity are associated with higher coronary risk for
women in old age. Smoking women have been eating unhealthily throughout the
study, but especially in the case group. The intake of omega-3 and omega-6 fatty
acids as well as alcohol is a protective factor in the CORA study.
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Interestingly, smoking appears in this study as a protective factor against diabetes
mellitus. Percentage and absolute frequency were always higher among non-

smokers than among smokers.

Percentage and absolute incidence of diabetes mellitus in this study indicated then
that smoking may protect against diabetes, which does not coincide with previous
studies, so that the data in this regard are to be interpreted with caution. This study
classified more hypertensives who are non-smokers. The absolute blood pressure

values were significantly higher in smokers with non-smokers.

Smoking cessation seems to be associated with weight gain. This corresponds to the
high proportion of ex-smokers among the obese subjects in the group of non-
smokers in the CORA study. Under the influence of nicotine it could e.g. Reduction in
HDL levels and increase in triglyceride concentration, which would increase the
development of cardiovascular disease, especially in women. Alternatively, these risk
factors may be induced by the weight gain caused by the cessation of smoking.
Nevertheless quitting smoking should be aimed at because of several health-
promoting aspects as to cardiovascular and cancer risk despite of a possible weight
gain.

In conclusion, the CORA study suggested that cigarette smoking is a common risk

factor in women and that unfavorable lifestyle factors account for a significant
proportion of the incidence of coronary heart disease from smoking.

91



7. Tabellenverzeichnis

7. Tabellenverzeichnis

7.1 Falle versus Kontrolle

Age (years) 64 =10 64.5+10.1
Postmenopausal 88.5% 85.9%
Acute myocardial infarction 57% 0%
Other symptoms of CHD 43% 0%
BMI = 25 kg/m® 52.5% 53% 0.03
WHR = 0.85 66% 29% 0.05
BMI 26.1+5 256 =4 0.363
WHR 0.88 = 0.09 0.82 = 0.07 < 0.0001
Taillenumfang 91+ 13.4 84.3 = 11.1 < 0.0001
Hypertension 88% 57% < 0.0001
Diabetes mellitus 19% 7% 0.0001
Diabetes or insulin resistance (HOMA >2,5) 65% 38% < 0.0001
LDL-cholesterol > 3.4 mmol/l (> 130 mg/dl) 54% 56% 0.527
HDL-cholesterol < 1.2 mmol/l (< 45 mg/dI) 37% 11% < 0.0001
Lipoprotein(a) > 250 mg/l (1L = 10 dL) 44.6% 25% < 0.0001
Current smokers (akt. R.+ Exr. < 2) 41% 28% 0.01
Metabolic syndrome 55% 18% < 0.0001
Systolic blood pressure 136 = 17 137 = 16 0.285
Plasma glucose 127 + 54 105 = 29 < 0.0001
LDL-cholesterol 140.3 + 47.2 140.57 = 38.2 0.72
HDL-cholesterol 51 +15.3 65.18 + 17.8 < 0.0001
Lipoprotein(a) 325+36 21+27.8 < 0.0001
Trigly. 154.2 + 105 118.6 + 75.6 < 0.0001
LDL/HDL 2.96 = 1.22 2.34 £0.97 < 0.0001
Trigly/HDL 357 +3.3 21118 < 0.0001
Nicht HDL-Ch. 170 = 51.1 165.3 + 46.7 0.246
Akt. Raucher 15.5% 23.5%
Exraucher seit < als 2 Jahre 25.5% }41 % 4.3% }28%
Exraucher seit > als 2 Jahre 24.5% 251% 0.003
Nie Raucher 34.5% }59% 47.1% }72%
Ausbildung

e Ohne + bis 8.Klasse 72% 56% 0.002

* Realschule (10.Klasse) 21% 29%

«  Abi+HS+FHS 7.5% 15%
Sport (Std./Woche) Sommer 8.6+4.7 9.1+4.8 0.196
Sport (Std./Woche) Winter 6.8+4.2 72+42 0.223
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Tagliche Einnahme v. Nahrstoffen Kontrolle

Energy (kcal)

Energy (kJ) (1kJ=0.2388 kcal)
Protein (g)

Animal protein (g)
Carbohydrates (g)

Total fat (g)

Animal fat (g)

vegetable fat

Cholesterol (g)
Alcohol (g)

Omega 6
Omega 3

Tagliche Einnahme v. Lebensmitteln-

Gruppen

Meat (g)

Red meat (g)

Sausage (g)

Fish (g)

Milk, dairy products (g)
Cheese (g)

Fruit (g)

Vegetables (g)

Raw vegetables (salad) (g)

Alcoholic beverages (g)

1803 = 340

7547.5 + 1426
69 + 14

45 +12
200 = 42

75+ 19
55+ 20

20+10

0.28 + 0.1
4.0+6.1

11+4
1.7+04

Falle

70 =+ 33

47 = 27
29+ 19

26 + 21

200 = 147
32+14

105 = 69
96 + 37
36 = 27
56 + 108

1678 + 366

7026 + 1531
61+15

38+13
192 + 47

66 + 18
48 £ 17.5

18+9

0.23 + 0.08
7.1+89

9.4 +37
1.5+04

Kontrolle

49 + 30

32+24
23+20

25+ 22

188 + 136
3019

137 + 87
113 = 47
47 £ 29

90 + 127

p-Wert

< 0.0001
< 0.0001
< 0.0001
< 0.0001
0.01

< 0.0001
< 0.0001
0.084

< 0.0001
< 0.0001
< 0.0001
< 0.0001

p-Wert

< 0.0001
< 0.0001
< 0.0001
0.075
0.46
0.024

< 0.0001
< 0.0001
< 0.0001
< 0.0001
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7.2 Nichtraucher versus Raucher der gesamten Studie

Age (years) 6+9 60 = 11 <0,0001
Postmenopausal 57% 47%
Acute myocardial infarction 20% 35% 0,91
Other symptoms of CHD 19% 19% 0,65
BMI = 25 kg/m® 55% 47% 0,18
WHR = 0.85 43% 48% 0,042
BMI 26 +4 25+5 0,013
WHR 0,84 = 0,09 0,85 + 0,08 0,19
Taillenumfang 88 + 12 86 + 13 0,17
Hypertension 71% 70% 0,838
Systolic blood pressure 138 + 16 133+ 16 0,006
Metabolic syndrome 60% 63% 0,542
(Hyperton + Hyperlipidamie)
Plasma glucose 117 = 43 103 + 53 0,001
Type 2 diabetes 16% 8% 0,017
Diabetes or insulin resistance 49% 50% 0,485
(HOMA >2,5)
LDL-cholesterol > 3.4 mmol/l 56% 58% 0,469
(> 130 mg/dl)
HDL-cholesterol < 1.2 mmol/l 20% 26% 0,612
(< 45 mg/dl)
Lipoprotein(a) > 250 mg/I 36% 30% 0,528
(1L=104dL)
LDL-cholesterol 140 £ 42 130 + 36 0,33
HDL-cholesterol 6119 50 = 21 < 0,0001
Lipoprotein(a) 27 + 34 23 +28 0,031
Trigly. 128 + 84 137 + 108 0,356
LDL/HDL 25=+1 2,6 =1 0,27
Trigly/HDL 2524 3+3 0,106
Nicht HDL-Ch. 166 + 50 157 + 64 0,935
Raucherstatus der Studie 66% 34%
Ausbildung

* Kein Schulabschluss 2% 4%

*  Hauptschulabschluss 61% 59% 0,351

+ Realschule (10.Klasse) 24% 27%

«  Hochschul-/Fachhochschulreife | 13% 10%
Sport (Std./Woche) Sommer 9+5 + 0,007
Sport (Std./Woche) Winter 75+45 + 0,01
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Tagliche Einnahme v. Nahrstoffen Nichtraucher

Energy (kcal)
Energy (kJ) (1kJ=0.2388 kcal)
Protein (g)
Carbohydrates (g)
Total fat (g)
Animal fat (g)
vegetable fat
Cholesterol (g)
Alcohol (g)
Omega 6

Omega 3

Tagliche Einnahme v. Lebensmitteln-

Gruppen

Meat (g)

Sausage (g)

Fish (g)

Milk, dairy products (g)
Cheese (g)

Fruit (g)

Vegetables (g)

Alcoholic beverages (g)

1714 + 351

7180 + 1468
64 + 15

195 + 44
69 + 18

50 + 18
19+10

0,2 + 0,08
6+8
10+4
1,6 +0.4

Nichtraucher

56 + 31

24 +19
26 + 21

202 = 147
31+18

132 + 84
108 + 42

76 + 128

1768 + 376

7404 + 1574
66 + 15,5

197 + 48
73 +20

55+ 20
19=+9

0,3+0,1
67
10+4
1,6 +0.4

Raucher

62 + 35

29+ 20
25+ 22

175 + 126
3115

106 + 73
99 + 45

73 £ 101

p-Wert

0,095
0,095
0,099
0,586
0,008
0,02
0,94
0,002
0,67
0.4
0,08

p-Wert

0,08
0,0008
0,68
0,097
0,77
0,0002
0,01
0,726
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7.3 Nie Raucher versus Aktuell Raucher + Ex-Raucher < 2 Jahre zwischen Fallen

und Kontrollen

Kllnlsche Merkmale FaIIe Kontrolle W FaIIe Kontrolle w

Age(years 67.5+7.5 66 = 9.3 60 = 10.5 60 = 11.3
Postmenopausal 97% 91% 82% 76%
Acute myocardial infarction 48% 0 0.1 65% 0 0.391
Other symptoms of CHD 52% 0 35% 0
BMI = 25 kg/m* 55% 48% 0.372 44% 48% 0.622
WHR = 0.85 68% 23% < 0.0001 Jf 59% 32% 0.001
BMI 26.6 £4.3 257 £4.2 0.172 255+4.9 24.7 £ 3.9 0.534
WHR 0.89 = 0.1 0.81 = 0.06 <0.0001 §o0.87 =0.08 0.82 = 0.07 < 0.0001
Taillenumfang 91.7 13 84.2 +10.5 <0.0001 Y 89.6+13.7 82.7 + 10.9 0.002
Hypertension 84% 58% 0.0002 88% 49% < 0.0001
Systolic blood pressure 136 = 17 138 + 16 0.253 133+ 16.5 133+ 16 0.907
Plasma glucose 134 = 52 108 = 34 <0.0001 J 120 + 55.6 101.6 £ 19.3 |/ 0.179
Type 2 diabetes 30% 6% <0.0001 § 9% 8% 0.985
Diabetes or insulin resistance 68% 36% <0.0001  59% 45% 0.09
(HOMA > 2.5)
LDL-cholesterol > 3.4 mmol/l 54%, 59% 0.478 54%, 63% 0.289
(> 130 mg/dl)
HDL-cholesterol < 1.2 mmol/l 30% 14% 0.009 41% 9% < 0.0001
(< 45 mg/dl)
Lipoprotein(a) > 250 mg/l 40% 31% 0.237 43%, 15% 0.0003
(1L=104dL)
LDL-cholesterol 141 + 48.6 142.5 + 40.8 0.636 140.2 = 47 140.7 + 38.7 0.949
HDL-cholesterol 53 +14.8 68 = 18 <0.0001 jf49=+13.2 60.8 = 16.6 < 0.0001
Lipoprotein(a) 28.5+31.4 24.5 + 30 0.288 30.8 = 31 15.6 + 21.6 0.001
Trigly. 130.5+60.3 | 113.7=643 [ 0.01 168.5 = 126 120.6 = 58.8 ||| 0-001
LDL/HDL 28+13 23=+09 0.001 312 25=+1 0.005
Trigly/HDL 28=x2 217 <0.0001 jf3.9+3.7 22+15 < 0.0001
Nicht HDL-Ch. 166.5 + 52 165.2 + 43 0.993 173 +50.5 164.8 + 42.3 0.279
Sport (Std./Woche) Sommer 9.2+5.1 98=+5 0.387 78:44 824 0.388
Sport (Std./Woche) Winter 76+47 78+43 0.51 6.1+4 6.4 + 3.3 0.357
Ausbildung

*  Kein Abschluf 3% 1% 7% 0%

e Hauptschulabschluss 75% 54% 63% 54%

e« Realschule 10.Klasse 12% 31% .008 24% 31% 0.013

e  Abi+HS+FHS 10% 14% 5% 15%
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Tagllche Einnahme v. Nahrstoffen FaIIe Kontrolle W FaIIe Kontrolle m

Energy (kcal)

Energy (kJ) (1kJ=0.2388 kcal)

Protein (g)
Carbohydrates (g)
Total fat (g)
Animal fat (g)
vegetable fat
Cholesterol (g)
Alcohol (g)
Omega 6

Omega 3

Tagliche

Einnahme .

Lebensmitteln-Gruppen

Meat (g)
Sausage (g)
Fish (g)

Milk, dairy products (g)

Cheese (g)
Fruit (g)
Vegetables (g)

Alcoholic beverages (g)

1727 = 337

7233 = 1410
66.4 + 14.2

195.5 + 43
70.2+18.5

51+19
19.4 + 10.7

0.24 = 0.07
4+6
10.3+3.8
1.6+04

62 + 28

255+ 18
28.5 + 26

215+ 160
31+14.4

124 + 68
106 = 47

56 + 129

1712 = 399

7168 = 1669
62 + 16.6

197 +49.7
67.4 =19

49.3+18
18+8.3

0.23 = 0.08
7+10.4
9.5+3.8
1.5+04

Kontrolle

50 = 30

242 +243
24 + 21

202 = 139
30 = 22

141 + 83
112 + 44

90 + 157.4

1873 = 354

7845 + 1482
7114

205 +45.2
80 = 20

61+ 21
19.2+9

0.3+0.1
43+73
11+4

1.7+04

76 + 34

34 +215
24 +16.5

175 + 123
33+13

90.5 + 66
88 + 31

62 + 115

1646 = 366

6895 + 1532
60 + 15.3

187.3 £ 48.7
65.3 £ 16.8

473 +17.5
18+8.3

0.24 = 0.08
7+6.4
9+3.2
1.5+04

Kontrolle

46 + 29

23.2+16.7
25+ 27

175 + 131
30 =17

123 +78
112 + 55

87 + 80.4

0.0002
0.0002
< 0.0001
0.014

< 0.0001
< 0.0001
0.511

< 0.0001
0.002
0.003

< 0.0001

< 0.0001
0.0002
0.396
0.851
0.15
0.005
0.0001
0.002
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7.4 Nichtraucher versus Raucher zwischen Fallen und Kontrollen

Kllnlsche Merkmale FaIIe Kontrolle w FaIIe Kontrolle w

Age(years 67 + 8.6 66.2+9 60 = 10.5 60 +11.3
Postmenopausal 95% 91% 82% 76%
Acute myocardial infarction 51% 0 0.184 65% 0 0.391
Other symptoms of CHD 49% 0 35% 0
BMI = 25 kg/m* 57% 54% 0.16 46% 48% 0.04
WHR = 0.85 69% 26% 0.3 59% 35% 0.1
BMI 26.5+4.6 25943 0.275 255+4.9 247 +3.9 0.534
WHR 0.88 = 0.1 0.82 = 0.07 < 0.0001 0.87 = 0.08 0.82 = 0.07 < 0.0001
Taillenumfang 92+ 13 85 + 11 < 0.0001 90 + 14 83 + 11 0.002
Hypertension 52% 43% < 0.0001 36% 14% < 0.0001
Systolic blood pressure 137 =17 138 + 16 0.33 133+ 16.5 133+ 16 0.907
Plasma glucose 132 + 52 106 + 32 < 0.0001 120 + 55.6 102 = 19 0.179
Diabetes mellitus 15% 4% < 0.0001 4% 2% 0.985
Diabetes or insulin resistance 41% 26% < 0.0001 24%, 12% 0.0001
(HOMA > 2.5)
LDL-cholesterol > 3.4 mmol/l 55% 57% 0.652 54%, 63% 0.289
(> 130 mg/dl)
HDL-cholesterol < 1.2 mmol/l 34%, 11% < 0.0001 41% 9% < 0.0001
(< 45 mg/dl)
Lipoprotein(a) > 25 mg/dl 45%, 30% 0.007 43%, 15% 0.0003
(1L=104dL)
LDL-cholesterol 140.4 =+ 47.6 140.5 = 38 0.631 140.2 = 47 140.7 = 38.7 0.949
HDL-cholesterol 52.5+16.5 67 =18 < 0.0001 49 £ 13.2 60.8 = 16.6 < 0.0001
Lipoprotein(a) 33.6 =39 23 +29.6 0.003 30.8 = 31 15.6 + 21.6 0.001
Trigly. 144 = 86.4 117.8 + 81.5 || 0.0002 168.5 + 126 120.6 = 58.8 0.001
LDL/HDL 29+12 23+0.9 < 0.0001 3+£1.2 2.5+ 1 0.005
Trigly/HDL 3.3+29 2+19 < 0.0001 39=+37 22+15 < 0.0001
Nicht HDL-Ch. 168 = 51.7 165.5 = 48.5 0.648 173 £50.5 164.8 +42.3 0.279
Sport (Std./Woche) Sommer 9.1+4.8 95=+5 0.6 78:44 82=+4 0.4
Sport (Std./Woche) Winter 74+44 75+45 0.7 6.1+4 6.4+33 04
Ausbildung

*  Kein Abschluf 3% 1% 7% 0%

e Hauptschulabschluss 69% 56% 0.032 63% 54% 0.034

*  Realschule10.Klasse 19% 28% 24% 31%

e Abi+HS+FHS 9% 15% 5% 15%
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Tagliche Einnahme

Nahrstoffen

Energy (kcal)
Energy (kJ)
Protein (g)
Carbohydrates (g)
Total fat (g)
Animal fat (g)
vegetable fat
Cholesterol (g)
Alcohol (g)
Omega 6
Omega 3

Tagliche Einnahme

Lebensmitteln-Gruppen

Meat (g)

Sausage (g)

Fish (g)

Milk, dairy products (g)
Cheese (g)

Fruit (g)

Vegetables (g)

Alcoholic beverages (g)

Falle Kontrolle

1753 = 323

7341 + 1353
68 + 14.2

197 + 401
72 +18.1
51.6+19

20.2+10.8
0.26 = 0.08

38x5
10.7 = 4
1604

Falle Kontrolle

65 + 31

25.7 +16.6
28 + 23

217 =159

32+14
115+ 70

101 +39.4
51 +102.5

1690 = 366

7076 + 1532
61.4 +15.5

193 + 46.5
66.7 = 18
48.4 + 17.5

183 +9
0.23 =+ 0.08

7.1+98
95+4
1.5+04

50 = 30

22.7 = 21
24.4 + 20

193 + 138

31+20
143 = 90

114 £ 43.4
91 = 140

0.021
0.021
< 0.0001
0.234
0.006
0.185
0.181
0.008
< 0.0001
0.002
0.001

< 0.0001
0.012
0.089
0.337
0.084
0.003
0.002
< 0.0001

1873 + 354

7845 + 1482
7114

205 +45.2
80 = 20
61+ 21

19.2+9
0.3+0.1

43+73
11+4
1.7+04

76 + 34

34 +215
24 +16.5

175 + 123

33+13
90 + 66

88 + 31
62 + 115

1646 = 366

6895 + 1532
60 + 15.3

187.3 £ 48.7
65.3 £ 16.8
473 +17.5

18+8.3
0.24 = 0.08

7+6.4
9+32
1.5+£04

46 + 29

23.2+16.7
25+ 27

175 + 131

30 =17
123+ 78

112 + 55
87 + 80.4

Falle Kontrolle

0.0002
0.0002
< 0.0001
0.014

< 0.0001
< 0.0001
0.511

< 0.0001
0.002
0.003

< 0.0001

Falle Kontrolle

< 0.0001
0.0002
0.396
0.851
0.15
0.005
0.0001
0.002
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7.5 Nie Raucher versus Aktuell + Ex-Raucher </> 2 Jahre zwischen Fallen und

Kontrollen

Kllnlsche Merkmale FaIIe Kontrolle m FaIIe Kontrolle m

Age(years 67.5+7.5 66 = 9.3 62.2 + 10.5 63 +10.7
Postmenopausal 97% 91% 85% 83%
Acute myocardial infarction 48% 0 0.1 61% 0 0.57
Other symptoms of CHD 52% 0 39% 0
BMI = 25 kg/m* 55% 48% 0.372 46% 50% 0.532
WHR = 0.85 68% 23% < 0.0001 63% 30% < 0.0001
BMI 26.6 £4.3 257 £4.2 0.172 2585 255+ 4.4 0.841
WHR 0.89 = 0.1 0.81 = 0.06 < 0.0001 0.88 = 0.09 0.82 = 0.07 < 0.0001
Taillenumfang 91.7 + 13 84.2 +10.5 <0.0001 ¥ 90.6+13.6 84.4 =115 0.0002
Hypertension 84% 58% 0.00027 90% 56% < 0.0001
Systolic blood pressure 136 = 17 138 + 16 0.253 135+ 17 136 = 17 0.741
Plasma glucose 134 + 52 108 = 34 < 0.0001 123 + 54.6 102.7 = 23.7 0.004
Type 2 diabetes 30% 6% < 0.0001 12% 7% 0.187
Diabetes or insulin resistance 68% 36% < 0.0001 64% 42% 0.001
(HOMA > 2.5)
LDL-cholesterol > 3.4 mmol/l 54%, 59% 0.478 55% 59% 0.53
(> 130 mg/dl)
HDL-cholesterol < 1.3 mmol/l 43% 16% < 0.0001 56% 229% < 0.0001
(< 50 mg/dl)
Lipoprotein(a) > 250 mg/l 40% 31% 0.237 47% 20% < 0.0001
(1L=104dL)
LDL-cholesterol 141 + 48.6 142.5 + 40.8 0.636 140 = 47 139 + 36 0.971
HDL-cholesterol 53 +14.8 68 = 18 < 0.0001 50 + 15.5 62.6 £ 17.2 < 0.0001
Lipoprotein(a) 28.5x31.4 24.5 = 30 0.288 35+ 38 18 = 25.3 < 0.0001
Trigly. 130.5+60.3 | 113.7:64.3 || 0.0 166.3 = 120 123 + 84.4 < 0.0001
LDL/HDL 28+13 23=+0.9 0.001 312 24 +1 < 0.0001
Trigly/HDL 28=x2 217 < 0.0001 39=+37 22+19 < 0.0001
Nicht HDL-Ch. 166.5 = 52 165.2 = 43 0.993 172 £ 50.8 165.3 = 50 0.178
Sport (Std./Woche) Sommer 9.2+5.1 98=+5 0.387 83:44 84:46 0.662
Sport (Std./Woche) Winter 76+47 78+43 0.51 65+4 6.7 +4.2 0.699
Ausbildung

e Ohne + bis 8.Klasse 78% 55% 68% 57%

e Realschule10.Klasse 12% 31% 0.004 26% 27% 0.034

e Abi+HS+FHS 10% 14% 6% 16%
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Tagllche Einnahme v. Nahrstoffen FaIIe Kontrolle w FaIIe Kontrolle w

Energy (kcal)

Energy (kJ) (1kJ=0.2388 kcal)

Protein (g)
Carbohydrates (g)
Total fat (g)
Animal fat (g)
vegetable fat
Cholesterol (g)
Alcohol (g)
Omega 6

Omega 3

Tagliche Einnahme

Lebensmitteln-Gruppen

Meat (g)

Sausage (g)

Fish (g)

Milk, dairy products (g)
Cheese (g)

Fruit (g)

Vegetables (g)

Alcoholic beverages (g)

1727 = 337

7233 = 1410
66.4 + 14.2

195.5 + 43
70.2+18.5

51+19
19.4 + 10.7

0.24 = 0.07
4+6
10.3+3.8
1.6+04

Falle Kontrolle

62 + 28

255+ 18
29 + 26

215+ 160
31+14.4

124 + 68
106 = 47

56 + 129

1712 = 399

7168 = 1669
62 + 16.6

197 + 49.7
67.4 =19

473 +17.5
18+8.3

0.23 = 0.08
6.7 +10.4
9.5+3.8
1.5+04

50 = 30

242 +243
24 + 21

202 = 139
30 = 22

141 + 83
112 + 44

90 + 157.4

1842 + 337

7713 = 1411
70.5+13.8

203 + 42

78 +19.3
58 +20.5

20+9.8
0.3+0.1
4+6.1
11+4
1.7+04

1648 = 332

6900 = 1391
60.2 +14.3

187 +44.2

65.4 + 16.3
47 = 17

18.3+9.2
0.23 = 0.08
73+7.3
9.3+3.7
1.5+04

Falle Kontrolle

74 + 34

31+19.6
25+17.5

192 + 139
33+13

95 + 68
90 + 28

55 + 95

49 + 30

216 +15
25+ 23

175.5 + 133
3116

135+ 92
114 + 49

90 + 91

< 0.0001
< 0.0001
< 0.0001
0.002

< 0.0001
< 0.0001
0.165

< 0.0001
< 0.0001
< 0.0001
< 0.0001

< 0.0001
< 0.0001
0.518
0.252
0.033
0.0001
< 0.0001
< 0.0001

101



7. Tabellenverzeichnis

7.6 Nie Raucher versus Aktuell Raucher + Ex-Raucher < 2 Jahre in Fall- und

Kontrollgruppe

Nie Raucher Akt. R. + Exr. < 2 Jahre*
Kllnlsche Merkmale FaIIe FaIIe w Kontrolle Kontrolle w

Age(years 67.5+7.5 60 = 10.5 66 = 9.3 60 +11.3
Postmenopausal 97% 82% 0.003 91% 76%
Acute myocardial infarction 48% 65% 0.04 0 0 0.005
Other symptoms of CHD 52% 35% 0.04 0 0
BMI = 25 kg/m* 55% 44% 0.17 48% 48% 0.95
WHR = 0.85 68% 59% 0.18 23% 32% 0.13
BMI 26.6 £4.3 25549 0.06 257 £4.2 24.7 £ 3.9 0.15
WHR 0.89 = 0.1 0.87 = 0.08 0.66 0.81 = 0.06 0.82 = 0.07 0.45
Taillenumfang 91.7 £ 13 89.7 + 13.8 0.2 84.2 +10.5 82.7 + 11 0.26
Hypertension 84% 88% 0.51 58% 49% 0.23
Systolic blood pressure 136 + 17 133 +16.5 0.56 138 + 16 133 + 16 0.06
Plasma glucose 134 + 52 120 + 55.6 0.003 108 = 34 102 + 19.4 0.45
Type 2 diabetes 30% 9% 0.001 6% 8% 0.49
Diabetes or insulin resistance 68% 59% 0.31 36% 45% 0.24
(HOMA > 2.5)
LDL-cholesterol > 3.4 mmol/l 54%, 54%, 0.94 59% 63% 0.62
(> 130 mg/dl)
HDL-cholesterol < 1.2 mmol/l 43% 59% 0.06 16% 23% 0.22
(< 45 mg/dl)
Lipoprotein(a) > 250 mg/l 40% 43%, 0.7 31% 15% 0.02
(1L=104dL)
LDL-cholesterol 141 + 48.6 140.2 = 47 0.9 142.5 + 40.8 140.7 = 38.7 0.9
HDL-cholesterol 53 +14.8 49 £ 13.2 0.04 68 = 18 60.8 = 16.6 0.003
Lipoprotein(a) 28.5+31.4 30.8 = 31 0.6 24.5 + 30 15.6 =21.6 0.03
Trigly. 130.5=60.3 | 168.5 = 126 0.03 1137643 |1206=588 03
LDL/HDL 28+13 312 0.3 23=+09 25=+1 0.12
Trigly/HDL 28=+2 39=+37 0.02 217 22+15 0.02
Nicht HDL-Ch. 166.5 + 52 173 +50.5 0.3 165.2 + 43 164.8 + 42.3 0.83
Sport (Std./Woche) Sommer 9.2+5.1 78:44 0.1 98=+5 824 0.03
Sport (Std./Woche) Winter 76+47 6.1+4 0.047 78+43 6.4 + 3.3 0.03
Ausbildung

e Ohne + bis 8.Klasse 78% 71% 55% 54%

e Realschule 10.Klasse 12% 24% 0.08 31% 31% 0.9

e Abi+HS+FHS 10% 5% 14% 15%
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Nie Raucher VS Akt. R. + Exr. < 2 Jahre*

Tagllche Einnahme v. Nahrstoffen FaIIe FaIIe w Kontrolle Kontrolle w

Energy (kcal)

Energy (kJ) (1kJ=0.2388 kcal)

Protein (g)
Carbohydrates (g)
Total fat (g)
Animal fat (g)
vegetable fat
Cholesterol (g)
Alcohol (g)
Omega 6

Omega 3

Tagliche Einnahme

Lebensmitteln-Gruppen

Meat (g)

Sausage (g)

Fish (g)

Milk, dairy products (g)
Cheese (g)

Fruit (g)

Vegetables (g)

Alcoholic beverages (g)

1727 = 337

7233 = 1410
66.4 + 14.2

195.5 + 43
70.2+18.5

51+19
19.4 + 10.7

0.24 = 0.07
4+6
10.3+3.8
16+04

62 + 28

255+ 18
28.5 + 26

215+ 160

31+14.4
124 + 68

106 = 47
56 + 129

1873 = 354

7845 + 1482
7114

205 +45.2
80 = 20

61+ 21
19.2+9

0.3+0.1
43+73
11+4

1.7+04

76 + 34

34 +215
24 +16.5

175 + 123

33+13
90.5 + 66

88 + 31
62 + 115

1712 = 399

7168 = 1669
62 + 16.6

197 + 49.7
67.4 =19

49.3+18
18+8.5

0.23 = 0.08
7+10.4
9.5+3.8
1.5+04

1646 = 366

6895 + 1532
60 + 15.3

187.3 £ 48.7
65.3 £ 16.8

473 +17.5
18+8.3

0.24 = 0.08
7+6.4
9+3.2
1.5+04

Kontrolle Kontrolle*

50 = 30

242 +243
24 + 21

202 = 139

30 = 22
141 + 83

112 + 44
90 + 157.4

46 + 29

23.2+16.7
25+ 27

175 + 131

30 =17
123+ 78

112 + 55
87 + 80.4
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7.7  Nichtraucher versus Raucher separat in Fall- und Kontrollgruppe

Falle Kontrollen
Kllnlsche Merkmale Nlchtraucher Raucher m Nlchtraucher Raucher w

Age(years 67 + 8.6 60 = 10.5 66.2+9 60 +11.3
Postmenopausal 95% 82% 0.003 91% 76%
Acute myocardial infarction 51% 65% 0.05 0 0 0.002
Other symptoms of CHD 49% 35% 0.05 0 0
BMI = 25 kg/m* 57% 46% 0.64 54% 48% 0.1
WHR = 0.85 69% 59% 0,058 24% 32% 0,47
BMI 26.5+4.6 25549 0.06 25943 24.7 £ 3.9 0.07
WHR 0.88 = 0.1 0.87 = 0.08 0.75 0.82 = 0.07 0.82 = 0.07 0.64
Taillenumfang 91.9+13.06 | 89.6=+13.7 0.12 84.9 = 11 82.7 + 10.9 0.13
Hypertension 88% 88% 0.94 60% 49% 0.13
Systolic blood pressure 137 = 17 133 +16.5 0.17 138 + 16 133 + 16 0.02
Plasma glucose 131.6 = 52.5 120 = 55.6 0.006 106.5 = 32 102 = 19.4 0.6
Type 2 diabetes 25% 9% 0.002 6% 8% 0.48
Diabetes or insulin resistance 70% 58% 0.4 36% 42% 0.6
(HOMA > 2.5)
LDL-cholesterol > 3.4 mmol/l 55% 54%, 0.95 57% 63% 0.44
(> 130 mg/dl)
HDL-cholesterol < 1.2 mmol/l 47% 59% 0.11 18% 23% 0.36
(< 45 mg/dl)
Lipoprotein(a) > 250 mg/l 45%, 43%, 0.77 30% 15% 0.03
(1L=104dL)
LDL-cholesterol 140.4 =+ 47.6 140.2 = 47 0.82 140.5 = 38 140.7 = 38.7 0.9
HDL-cholesterol 52.5+16.5 49 £ 13.2 0.1 67 =18 60.8 = 16.6 0.009
Lipoprotein(a) 33.6 =39 30.8 = 31 0.8 23 +29.6 15.6 + 21.6 0.09
Trigly. 144 = 86.4 168.5 + 126 0.15 117.8+81.5 | 1206+58.8 [ 045
LDL/HDL 312 3+£1.2 0.35 23 =1 25=+1 0.09
Trigly/HDL 33=+3 4+37 0.1 2+19 22+15 0.07
Nicht HDL-Ch. 168 = 51.7 173 £50.5 0.3 165.5 = 48.5 164.8 +42.3 0.7
Sport (Std./Woche) Sommer 9.1+4.8 78:44 0.058 95+5 82=+4 0.09
Sport (Std./Woche) Winter 74 +4.4 6.1+4 0.04 75+45 6.4 + 3.3 0.2
Ausbildung

e Ohne + bis 8.Klasse 72% 71% 57% 54%

e Realschule10.Klasse 19% 24% 0.36 28% 31% 0.87

e Abi+HS+FHS 9% 5% 15% 15%
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Tagliche Einnahme

Nahrstoffen

Energy (kcal)
Energy (kJ)
Protein (g)
Carbohydrates (g)
Total fat (g)
Animal fat (g)
vegetable fat
Cholesterol (g)
Alcohol (g)
Omega 6
Omega 3
Tagliche Einnahme

Lebensmitteln-Gruppen

Meat (g)

Sausage (g)

Fish (g)

Milk, dairy products (g)
Cheese (g)

Fruit (g)

Vegetables (g)

Alcoholic beverages (g)

Nichtraucher Raucher

1753 + 323
7341 + 1353

68 + 14.2
197 + 401

72 +18.1
51.6+19

20.2+10.8
0.26 = 0.08

38x5
10.7 = 4
1604

Nichtraucher Raucher

65 + 31

25.7 £ 16.6
28 +23

217 =159
32+14

115+ 70
101 +39.4

51 +102.5

1873 + 354
7845 + 1482

7114
205 +45.2

80 = 20
61+ 21

19.2+9
0.3+0.1

4373
11+4
1.7+04

76 + 34

34 +215
24 +16.5

175+ 123
33+13

90 + 66
88 + 31

62 + 115

Kontrollen

Nichtraucher Raucher

1690 + 366
7076 + 1532

61.4 +15.5
193 + 46.5

66.7 = 18
48.4 + 17.5

183 +9
0.23 = 0.08

7.1+97
95+4
1.5+04

1646 + 366
6895 = 1532

60 +15.3
187.3 £ 48.7

65.3 £ 16.8
473 +17.5

18+8.3
0.24 = 0.08

7+6.4
9+32
1.5+04

Nichtraucher Raucher

50 = 30

22.7 = 21
24.4 + 20

193 + 138
3120

143 + 90
114 £ 43.4

91 = 140

46 + 29

23.2+16.7
25+ 27

175 + 131
30 =17

123+ 78
112 + 55

87 + 80.4
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